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Ans dem V orwort znr 25. Anflage. 
"Am Nachmittage des 24. Dezember 1881 setzte ich mich an meinen Schreibtisch und 

schrieb, nicht ohne eine gewisse stolze Erregung, auf den obersten Bogen eines dicken 
StoBes Schreibpapier in groBen Buchstaben die Worte: ,Erstes Kapitel. Typhus abdomi· 
nalis.' - DaB das Buch einen so ungewohnlich groBen ErfoIg haben wiirde, und daB 
ich in meinem einundsiebzigsten Lebensjahre damit beschii.ftigt sein wiirde, die 25. Auflage 
des vor 42 Jahren begonnenen Werkes vorzubereiten, konnte ich damals freilich weder 
ahnen noch annehmen." 

W enige Monate nach der Niederschrift dieser W orte in seinen Erinnerungen 
ist ADOLF STRUMPELL am 10. Januar 1925 einer Lungenentziindung erlegen. 
Er erlebte die Vollendung und das Erscheinen der 25. Auflage seines Lehr· 
buches nicht mehr. 

Seit der 22. Auflage hatte mich Herr Geheimrat STRUMPELL zu der jeweiligen 
neuen Bearbeitung des Lehrbuches herangezogen. Es war nicht Vermessen­
heit, wenn ich nach dem Tode STRUMPELLS die Neubearbeitung des Lehrbuches 
iibernahm. Ich kam damit nur seinem ausdriicklichen Wunsche nacho Von 
den neu bearbeiteten Kapiteln seien hier die folgenden angefiihrt: Pest, 
Bronchialkarzinom, Periarteriitis nodosa, Diabetes mellitus, sowie die Abschnitte 
iiber die Blutkrankheiten und iiber die Krankheiten des Pankreas. 

Mit denselben Worten, die STRUMPELL den letzten Auflagen seines Lehr· 
buches voransetzte, mochte ich auch das Vorwort zur 25. Auflage beschlieBen: 

"So glaube ich wiederum annehmen zu diirfen, daB das Buch dem Anfanger einen 
hinreichend genauen Oberblick iiber den gegenwartigen Standpunkt der inneren Medizin 
bietet, sowie dem alteren Arzt es ermoglicht, sich iiber die neueren Fortschritte der arzt· 
lichen Wissenschaft in ausreichender Weise zu unterrichten. Das Hauptgewicht legte ich 
auf die moglichst eingehende Darstellung der klinischen Erscheinungen, wie sie im ein­
zelnen und im Gesamtverlaufe der Krankheit dem beobachtenden und untersuchenden 
Arzte entgegentreten. Dabei war es aber mein Bestreben, stets auch auf ein moglichst 
kIares Verstandnis des Zusammenhanges zwischen den auBeren klinischen Symptomen 
und den Vorgangen des inneren krankhaften Geschehens hinzuwirken. Bei der unerschopf. 
lichen Mannigfaltigkeit der krankhaften Vorgange ist es freilich unmoglich, aIle bis jetzt 
bekannten Erscheinungen und Verlaufsarten der Krankheiten anzufiihren. Die Dar­
stellung des Lehrbuches wird Rtets bis zu einem gewissen Grade unvollstandig bleiben. 
Sie kann dem Leser nur den festen MaBstab bieten, an dem die Besonderheiten des vor­
liegenden einzelnen Falles zu messen sind. Vor aJ1em solI sie aber den angehenden Arzt 
in das Verstandnis des Zusammenhanges zwischen den auBeren klinischen Erscheinungen 
und den Vorgangen des inneren krankhaften Geschehens einfiihren. Neben der mog­
lichst klaren Hervorhebung der Ursachen und ihrer Wirkungsweise ist daher die ein­
gehende Darstellung des pathologisch-physiologischen Geschehens und der pathologisch-anato­
mischen Veriinderungen das unentbehrliche feste Fundament, auf dem all unser klinisches 
Denken weiter bauen muB." 

Leipzig, Marz 1926. 
c. SEYFARTH. 



IV Vorworte. 

Aus dem V orwort znr 26. Anflage. 
Die 25. Auflage des Lehrbuches war bereits wenige Monate nach dem Erscheinen 

vergriffen. Eine neue Ausgabe in unveranderter Gestalt herauszugeben, hatte nicht 
im 8inne 8TRUMPELLS gelegen. Oft hat er geii.uBert, daB sein Werk nur weiterleben 
konnte, wenn es bei jeder Auflage vollstandig von neuem durchgearbeitet wiirde. 

Nur auf einige in der vorliegenden Auflage neugeschriebene Kapitel sei hingewiesen: 
Paratyphu8, Scharlach, Lepra, Poliomyeliti8 acuta, Encephalitis epidemica, Singultus 
epidemicu8, die unregelmaPige Herztatigkeit (Arhythmien), sowie die Abschnitte iiber die 
Krankheiten der Drii8en mit innerer Sekretion und iiber die Nahr8chadenkrankheiten 
(A vitamino8en). 

Von der 25. Auflage erschien 1927 eine allerdings unberechtigte "Obersetzung in 
ru8si8cher Sprache im Sowjetrussischen Staatsverlag in Moskau. Von der 26. Auflage 
erschien 1927 eine italieni8che "Obersetzung von den Professoren RUBINO, RIVA-RooC! 
und BONFIGLI im Verlag von F. VALLARDI in Mailand. 

Leipzig, Marz 1927. 
C. SEYFARTH. 

Aus dem V orwort znr 27. Auflage. 
"Oberraschend schnell war die 26. Auflage vergriffen. Es bot .. sich daher emeut Gelegen­

heit, das Lehrbuch durchzuarbeiten und Erganzungen und Anderungen vorzunehmen. 
Von den ganz oder teilweise neu geschriebenen Kapiteln seien nur einige hier an­

gefiihrt: Dy8enterie, Sepsi8, Tetanu8, A8thma bronchiale, Lungentuberkulo8e (Diagnose). 
Magensyphili8. Pyeliti8, perniziose Anamie, Sichelzellenanamie, sowie der Abschnitt iiber 
die Krankheiten der Bewegungsorgane. 

Von der 27. Auflage erschien 1928 eine spanische "Obersetzung von Professor PEDRO 
FARRERAS im Verlag von F. SEIX in B.arcelona. 

Leipzig, Marz 1928. 
C. SEYFARTH. 

Aus dem V orwort znr 28. Auflage. 
Neu eingefiigt wurden folgende Kapitel: Febri8 undulan8, Denguefieber, Lungen­

abszep, Colitis ulcerosa, sowie der Abschnitt iiber die Krankheiten des vegetativen 
N ervenSY8tem8. 

Mehr als 60 Textabbildungen und die Tafeln VI und VII im 1. Band und Tafel I 
im 2. Band wurden neu aufgenommen. 

Leipzig, Marz 1929. 
C. SEYFARTH. 

Aus dem Vorwort zur 29. u. 30. Auflage. 
Kaum nach Jahresfrist macht sich abermals die Ausgabe einer neuen Auflage not­

wendig, Wieder ist das Lehrbuch einer vollstandigen Durcharbeitung unterzogen worden. 
Besonderer Wert wurde auf die Verbesserung der Abbildungen gelegt. Zahlreiche 

Textabbildungen und die Tafel X im 1. Band und Tafel II im 2. Band wurden neu 
eingefiigt. 

Leipzig. Marz 1930. 
C. SEYFARTH. 



V orwort znr 31. nnd 32. Anflage. 
fiber 50 Jahre sind seit dem Erscheinen der 1. Auflage (1883) des vor­

liegenden Lehrbuchs verstrichen. In 117000 Exemplaren ist es unter del' 
deutschen und del' deutsch lesenden Arztewelt verbreitet. Soweit mil' be­
kannt, sind aul3erdem fibersetzungen in englischer, italienischer, spanischer, 
franzosischer, russischer, neugriechischer, turkischer und japanischer Sprache, 
zum Teil in vielen Auflagen, erschienen. 

Von der letzten (29./30.) deutschen Auflage erschien 1931 eine neue italie­
nische fibersetzung von S. RNA-RoCCI, F. RUBINO und R. BONFIGLI im 
Verlag von F. V ALLARD! in Mailand. - 1932 erschien ferner eine neue englische 
fibersetzung von C. F. MARSHALL und C. M. OTTLEY im Verlag vonBAILLIERE, 
TINDALL and Cox in London. - 1935 erscheint von del' vorliegenden Auflage 
eine neue spanische fibersetzung von P. FARRERAS im Verlag von F. SEIX 
in Barcelona. 

Abermals maeht sieh die Ausgabe einer neuen deutsehen Auflage not­
wendig. Wieder ist das Lehrbueh vollig durehgearbeitet worden. 1m Rahmen 
des Ganzen wurden neue Erkenntnisse und Anschauungen eingefiigt und 
Streichungen vorgenommen. Wenn es nur irgend moglicb war, sind die zahl­
reichen Anregungen, die mil' brie£1ieh oder in Bespreehungen iibermittelt 
wurden, und fiir die ieh aueh an diesH Stelle aufs herzliehste danke, be­
riieksiehtigt worden. Manehen Wunsch konnte ieh jedoeh nieht erfiillen. 
Mit Sorgfa1t mul3 gepriift werden, ob es schon an der Zeit ist, diese odeI' 
jene Ansehauung a1s iiberlebt und iiberho1t auszumerzen odeI' dieses und 
jenes Neue aufzunehmen. Vor allem darf der Rahmen eines handlichen 
Lehrbuches nicht uberschritten werden. leh versuehe weiterhin, die 1angbe­
wahrte Anlage des Lehrbuehes zu erhalten und die klillisehe Form del' 
Darstellung im Sinne STRUMPELLS fortzufiihren. Von eigenen k1inisehen 
Beobaehtungen und aus dem fast uniibersehbaren Sehrifttum werden naeh 
eingehender Priifung nul' solehe Erfahrungen beriieksiehtigt, die wesentlieh 
odeI' von b1eibendem Wert zu sein scheinen. Besonders vorsiehtig abwagend 
mul3 ieh del' Fiille neuer therapeutischer Mal3nahmen und neu angegebener 
Untersuehungsmethoden gegeniiberstehen. Nul' jene diagnostischen und 
therapeutischen Verfahren werden aufgenommen, die ich gemeinsam mit 
meinen Oberarzten und Assistenten an del' von mil' ge1eiteten, sehr grol3en, 
800 Betten umfassenden medizinisehen Abteilung des Krankenhauses zu 
St. Georg in Leipzig erprobt und a1s erfo1gverheil3end erkannt habe. 

Von den ganz odeI' tei1weise in del' vorliegenden Auflage neu gesehriebenen 
Kapite1n seien einige hier angefiihrt: BangscheKrankheit, Herdinfektionen (chron. 
Sepsis), Tularamie, der Abschnitt uber Krankheiten des Herzmuskels, Hyper­
tension, Hypotension, jugendliche Spontangangriin (Thromboangiitis obliterans), 
A nginen , chronische Tonsillitis, der gesamte Abschnitt uber die Krankheiten 
des Magens, Ulcus duodeni, Duodenaldivertikel, Ileus, die chronischen Gelenk­
erkrankungen, Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN), Ostitis deformans (PAGET), 
Agranulozytose, Lymphamoides Drusenfieber ("Monozytenangina"), die erblichen 
Thrombopathien, Lipodystrophia progress iva, die Psychoneurosen. 

Mehrere Textabbildungen wurden durch zeitgemal3e ersetzt. Neu zu­
sammengestellt odeI' neu eingefiigt wurden Tafel VII, X und XII im 1. Band. 

Leipzig, Beethovenstr. 33. 
Marz 1934. C. SEYFARTH. 
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AKUTE ALLGEMEINE 
INFEKTIONSKRANKHEITEN. 

Erstes Kapitel. 

Der Unterleibstyphus (Typhus abdominalis). 

Atiologie. Die Ursache des Unterleibstyphus ist die Infektion des Korpers 
mit den von EBERTH und von KOCH im Jahre 1880 entdeckten, spater 
durch die Untersuchungen GAFFKYS u. a. genauer bekannt gewordenen, zur 
Gruppe der "ColibaziIlen" gehOrigen Typhusbazillen. 

Die Typhusbazillen (s. Abb. 1) haben eine Lange von etwa dem dritten Teile eines 
roten Blutk6rperchens und sind ungefahr dreimal so lang wie breit. Sie k6nnen je­
doch in Kulturen auch zu langen Faden auswachsen. 
Eine Sporenbildung im Innern der Bazillen findet nicht 
statt. Die Typhusbazillen lassen sich nach GRAM ent­
farben. Sie zeigen in Fliissigkeiten eine lebhafte 
Eigenbewegung. Diese wird hervorgerufen durch feinste 
GeifJel/aden, die zuerst LOFFLER an den Enden und den 
Seiten der Stabchen nachgewiesen hat. Mit dem Bacte­
rium coli und den anderen Bazillen der "Typhus­
Coli-Gruppe" ist der Typhusbazillus nahe verwandt 
(vgl. die Tabelle im Kapitel Paratyphus-Erkrankungen), 
unterscheidet sich aber vor allem dadurch, daB er Trau­
benzucker nicht vergart und die Milch zwar sauer macht, 
aber nicht zum Gerinnen bringt. Colibazillen entwickeln 
im Gegensatz zu Typhusbazillen in Peptonwasser oder 
Bouillon Indol und verbreiten einen fauligen Geruch. 
Auf dem DRIGALSKI.CONRADIschen Nahrboden (Lackmus. Abb. 1. Typhusbazillen. RelnkuJ· 
Milchzucker-Kristallviolett-Agar) bilden die Typhusbazillen tux. Fiirbung mit Karbolfuchsin. 
zarte blaue Kolonien, wahrend die Colibazillen infolge von 
Saurebildung aus dem Milchzucker in grofJeren, rot aussehenden Kolonien wachsen. Ebenso 
rufen Typhusbazillen in Lackmusmolke keine Triibung und nur eine ganz geringe Ver· 
farbung hervor, wahrend die Coliarten meist starke Triibung und Rotfarbung der Molke 
bewirken. Das wichtigste Unterscheidungsmittel ist aber das Verhalten der beiden 
Bazillenarten gegeniiber dem Blutserum von Typhuskranken (s. unten Serumdiagnose). 
Hervorzuheben ist noch die Tatsache, daB die Typhusbazillen auch bei Sauersto//ab-
8chlufJ gedeihen k6nnen, weil hierdurch ihre Vermehrung auch im Innern des Darmes 
verstandlich wird. 

Nachgewiesen sind die Typhusbazillen in den typhosen Veranderungen des 
Darmes, wo sie zwischen den Zellen liegen, femer in den Mesenteriallymph­
knoten, in Milz, Leber, im Gewebssaft der Typhusroseolen (s. u.), Nieren, 
Pleura. Lunge, Meningen, ZerebrospinalflUssigkeit, in typhosen Krankheits­
herden der Knochen, in Muskelabszessen, in Abszessen der Schilddruse, in ent­
ziindlich angeschwollenen Hoden, im Uterus, in Ovarialzysten und vor aHem 
in der Gallenblase, wo sie jahrelang, ohne Krankheitserscheinungen hervorzu­
rufen, fortwuchem konnen. In den Stuhlen Typhuskranker werden sie bei 
geeigneten Untersuchungsverfabren haufig gefunden, femer nicht selten 
(etwa in 1/4- 1/3 alier Falie) im Harn von Typhuskranken, und endlich 
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was von groBer theoretiseher und praktiseher Bedeutung ist - fast regel­
maBig im Blut der Typhuskranken (s. u.). 

Als sieher wird allgemein angenommen, daB die Typhusbazillen in der Regel 
auBerhalb des mensehliehen Korpers kein andauerndes Sonderdasein fiihren. 
Jeder vorkommende TyphusfalllaBt sieh also in letzter Hinsieht wieder auf 
einen anderen Typhusfall zuriiekfiihren. Dieser Naehweis wird aber dadureh 
oft unmoglieh gemaeht, daB die von einem Typhuskranken stammenden und 
mit dem Stuhl und Harn naeh auBen entleerten Typhusbazillen unter giin­
stigen Verhaltnissen sowohl in troekenem Zustande (an der Wasehe, an Klei­
dern) als aueh namentlieh im feuehten Erdboden, in stillstehendem Wasser, 
in Abort- und Diingergruben monatelang lebensfahig verharren. Zu manehen 
Zeiten treten nun an gewissen Orten die Bedingungen zu einer reiehliehen 
Entwieklung und Ubertragung der Typhusbazillen auf und geben so die Ge­
legenheit, daB mehr oder minder zahlreiehe Mensehen diese in sieh aufnehmen 
und infolge davon an Unterleibstyphus erkranken. Auf diese Weise entstehen 
die haufigen groBeren oder kleineren Typhusepidemien, denen die natiirlieh 
ebenfalls mogliehen und nieht seltenen Einzelerkrankungen gegeniiberstehen. 
Tritt an einem bis dahin von Typhus vollig freien Orte eine Typhuserkran­
kung auf, so ist sie in letzter Hinsieht stets auf die Einschleppung des 
Erregers von auBen her zuriiekzufiihren. Die Typhusbazillen miissen daher 
aus dem Korper des Erkrankten irgendwie naeh auBen gelangen, und zwar 
kommen in dieser Beziehung, wie gesagt, in erster Linie die Darmentleerungen 
der Typhuskranken in Betraeht, auBerdem aber aueh der Barn der Typhus­
kranken, mit dem oft ungeheuere Mengen lebensfahiger Typhusbazillen .naeh 
auBen entleert werden, manehmal aueh das Sputum. 

Mensehen, die einen Typhus durehgemaeht haben, seheiden zuweilen noeh 
lange Typhusbazillen in ihren Entleerungen aus ("Dauerausscheider"). Die 
Typhusbazillen haben sieh in derGallenblase angesiedelt, misehen sieh bald fort­
gesetzt, bald sehubweise dem Darminhalt bei und werden mit diesem naeh auBen 
entleert. Eine derartigeAusseheidung kann monate-, ja sogar jahrelang andauern. 
Aueh Kranke, die einen ganz leiehten, oft unerkannten Typhus (T. ambu­
latorius, s. u.) durehgemaeht haben, k6nnen lange Zeit reiehlieh Typhus­
bazillen ausseheiden. Besonders wiehtig ist aber die Tatsaehe, daB zur Zeit 
einer Typhusepidemie oder iiberhaupt an Orten, wo zuweilen Erkrankungen 
an Typhus vorkommen, aueh nieht wenige Menschen Typhusbazillen in sieh 
tragen und naeh auBen abgeben, die nur ganz unbedeutende Besehwerden 
haben oder sogar anseheinend vollig gesund sind. Es liegt auf der Hand, 
daB derartige "Bazillentriiger" oder "Typhuswirte" fiir die Weiterverbreitung 
der Krankheit von gr6Berer Bedeutung sind als Sehwerkranke, die bett­
lagerig und abgesondert sind. Besonders Frauen sind oft Jahre hindureh 
Bazillentrager. Aueh Kinder, bei denen ganz leiehte und daher haufig gar 
nieht erkannte Typhuserkrankungen nieht selten vorkommen, spielen als 
Bazillentrager bei der Ubertragung der Krankheit eine groBe Rolle. 

tJber die nahere Art und Weise, wie die tJbertragung, d. h. die Aufnahme der irgendwie 
in die AuBenwelt gelangten Typhusbazillen in den K6rper eines Gesunden zustande 
kommt, gingen die Ansichten der Forscher in friiherer Zeit sehr auseinander. Insbesondere 
standen sich lange Zeit zwei Anschauungen gegeniiber, die PETTENKOFERsche Bodentheorie 
und die Trinkwassertheorie. Gegenwartig wissen wir, daB der Erdboden hochstens in 
vereinzelten Fallen die Ubertragung der Erreger vermittelt. 

Die hauptsaehliehste Rolle bei der Weiterverbreitung des Typhus spielt un· 
zweifelhaft das Wasser, sowohl das Trinkwasser als aueh das N utzwasser. Der 
Boden ist nur insofern von Bedeutung, als seine Beschaffenheit fiir die Aus-
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breitung des Wassers in Betracht kommt. Sehr oft sind Typhusbazillen im 
Wasser nachgewiesen worden, und bei zahlreichen Typhusepidemien der neue­
ren Zeit hat man einen deutlichen Zusammenhang zwischen der Ausbreitung 
der Krankheit und der Art der Wasserversorgung nachgewiesen. In vielen 
Fallen erfolgt die Infektion durch Brunnenwa8ser, das durch in der Nahe ge­
legene Abortgruben oder sonstwie verunreinigt ist. Auch durch tliefJende8 
Wa8ser kann die Ansteckung erfolgen. Manche FluBIaufe sind fast bestandig 
durch Typhusbazillen verunreinigt. So sahen wir z. B. in Breslau Mufig 
Typhuserkrankungen bei den Mannschaften der Oderschi£fe auftreten. Durch 
Infektion des Wassers im Quellgebiet eines Flusses (durch Jauche, Diinger 
u. dgl.) konnen die Typhusbazillen weit stromabwarts verschleppt werden. 
Besonders wichtig sind die Typhusepidemien, die durch Verunreinigung der 
Wa8serleitungen in den Stadten auftreten, falls das Leitungswasser aus un­
reiner Quelle stammt und in ungeniigend filtriertem Zustande in die Leitungs­
rohren eintritt. Das friiher jahrelange endemische Herrschen des Typhus in 
manchen Stiidten (Hamburg, Miinchen, Petersburg u. a.) erklart sich nur 
durch die Beschaffenheit des Wasserleitungswassers, und schon oft konnte 
durch eine Besserung der Wasserversorgung mit einem Male der Typhus so 
g:ut wie vollig zum Verschwinden gebracht werden. Nicht selten erfolgt die 
Ubertragung der Typhusbazillen aus dem Wasser in indirekter Weise, so 
namentlich durch Eis, durch kiinstliche Mineralwasser, gewaschene Gemiise 
und andere Nahrungsmittel, vor allem aber durch verwasserte Milch, die einen 
besonders giinstigen Nahrboden fiir die Typhusbazillen darbietet. Austern, 
in denen sich Typhusbazillen 2-3 Wochen lang lebend erhalten, vermitteln 
nicht selten die Ansteckung, zumal da die Austernbii.nke oft an den Miindungen 
der Fliisse Hegen. Aus der Art der verschiedenen Infektionsmoglichkeiten er­
klart es sich leicht, warum in einzelnen Fallen eine Epidemie "explosionsartig" 
an einem Ort auf tritt, wahrend ffir gewohnlich die einzelnen Erkrankungen 
sich "kettenformig" aneinander schlieBen. 

Neben allen diesen verschiedenen mittelbaren "Obertragungsmoglichkeiten 
bildet jeder Typhuskranke als solcher eine gewisse unmittelbare Gefahr fiir seine 
Umgebung (Kontaktintektion). Eine "Obertragbarkeit des Typhus durch die 
Lutt ist freilich so gut wie ausgeschlossen. Allein durch Beschmutzung der 
Finger mit Stuhl oder Urin, durch beschmutzte Gebrauchsgegenstande, vor 
allem durch die Wasche, durch das Badewasser, durch Schuhwerk u. dgl. 
kommen Typhusiibertragungen oft vor, insbesondere bei Krankenp£legerinnen, 
Arzten und in Krankenhausern zuweilen auch bei anderen Kranken, die in 
demselben Raume wie Typhuspatienten verp£legt werden. Praktisch wichtig 
ist die Tatsache, daB die Typhuskranken zuweilen schon virulente Bazillen 
ausscheiden, noch ehe sich bei ihnen die Krankheit vollstandig entwickelt hat. 
Je ungiinstiger die auBeren Verhaltnisse sind (dichtes Zusammenwohnen, Un­
reinlichkeit), um so leichter konnen derartige Kontaktinfektionen erfolgen. 
Vor allem wichtig ist, daB auch Fliegen die Ausbreitung des Typhus ver­
mitteln konnen, indem sie Typhusbazillen auf Nahrungsmittel u. dgl. iiber­
tragen. Eine Absonderung der Typhuskranken ist daher unter allen Um­
standen wiinschenswert, wenn auch die Gefahr der Dbertragung bei ge­
horiger Reinlichkeit und Sorgtalt recht gering ist. Arzte und Sektionsdiener 
haben sich mehrfach bei den Leichenattnungen von an Typhus Gestorbenen 
infiziert. 

Die Eingangsptorte ffir die Typhusbazillen ist somit in den meisten Fallen 
die Mundhohle. Die Bazillen werden mit dem Trinkwasser, mit der Nahrung 
oder sonstwie in den Mund genommen und verschluckt. Zum groBten Teile 
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gelangen sie unverandert durch den Magen hindurch in den Diinndarm. 
Die LymphgejafJe des Darmkanals sind die hauptsachlichsten Eingangspjorten 
del' Typhusbazillen. Auf dem Wege des Lymphstromes breiten sich die 
Bazillen weiter aus. Die lymphatischen Gewebe des Darmes (Solitarfollikel, 
PEYERSChe Haufen) - mitunter vielleicht schon die Tonsillen - sind die 
Stdtte der ersten Ansiedlung. Von hier gelangen die Typhusbazillen auf den 
Lymphbahnen in die Mesenteriallymphknoten, dann in den Ductus tho­
racicus und schlieBlich in den Blutstrom, del' sie in die verschiedenei""l 01'­
gane verschleppt. An manchen SteHen (Milz, Knochenmark u. a.) konnen 
sie sich besonders festsetzen. Aus den lymphatischen Geweben, aus del' 
Milz und dem Knochenmark gelangen die Bazillen immer wieder ins Blut. 
Eine Vermehrung im Blut selbst scheint nicht stattzufinden. 

Die Ausscheidung del' Typhusbazillen aus dem Blut geschieht durch die 
Leber und durch die N ieren. Besonders reichlich sind sie stets, wie schon 
erwahnt, in del' Gallenblase vorhanden, von wo aus sie wiederum in den Darm 
und mit den Entleerungen in die AuBenwelt gelangen. Auch mit dem Urin 
konnen massenhaft Typhusbazillen ausgeschieden werden. 

Nach aHem eben Gesagten wiirde man die Typhuserkrankung also im we­
sentlichen als eine prim are spezifische Erkrankung des LymphgefafJsystems 
des Verdauungskanals, insbesondere del' lymphatischen Apparate des Darmes 
auffassen. Von hier aus erfolgt erst die Ausschwemmung del' Typhusbazillen 
in den Blutstrom und in den iibrigen Korper. Von manchen Forschern wird 
abel' umgekehrt angenommen, daB die Typhusinfektion zunachst hauptsach­
lich im Blut ihre Ausbreitung gewinnt ("primare Typhusseptikiimie"). Die 
entziindlichen Veranderungen (Darmgeschwiire, Leberknotchen, Roseolen) sol­
len hamatogen, also metastatisch, entstehen. Die nicht ganz seltenen Falle 
schwerster todlicher Typhuserkrankung mit fast fehlender odeI' sehr gering­
fiigiger Darmerkrankung scheinen zugunsten diesel' Ansicht zu sprechen, 
ebenso die Tatsache (s. u.), daB del' Gehalt des Blutes an Typhusbazillen, 
die " Bakteriamie " , gewohnlich in del' ersten Zeit del' Krankheit am stark­
sten ist. Welche del' beiden erwahnten Ansichten die richtige ist, wissen 
wir noch nicht. Fiir die allgemeine pathogenetische, wie fUr die klinische 
Auffassung del' Typhuserkrankung ist abel' die Gegeniiberstellung del' ort­
lichen typh6sen Darmerkrankung und del' allgemeinen Typhusseptikiimie von 
Wichtigkeit. 

Wie bei den meisten anderen Infektionskrankheiten, so hangt abel' auch 
beim Typhus das Zustandekommen del' Infektion nicht nur von den auBeren 
Bedingungen, d. h. del' Aufnahme del' spezifischen Keime, sondern auch von 
einer individuellen Disposition ab, d. h. von del' bei den einzelnen Menschen 
verschiedenen Moglichkeit, die eingedrungenen Erreger VOl' del' Entfaltung 
ihrer schadlichen Eigenschaften durch die im KOl'per vorhandenen Gegen­
wirkungen zu zerstoren. 

Zweifellos ist del' EinfluB, den das Lebensalter auf die Bereitschaft zur Er­
krankung ausiibt.Der Typhus ist vorzugsweise eine Krankheit jugend­
licher, kraftiger Menschen im Alter von 15-30 Jahren. 1m hoheren Alter 
wird er erheblich seltener, wenngleich auch Erkrankungen von Sechzig- und 
Siebzigjahrigen vorkommen. Die friiher oft betonte Immunitat del' Kinder 
gegen den Typhus beruht auf einer Verkennung del' Krankheit infolge del' 
haufig vielleichteren Verlaufsform. Typhusfalle kommen bei Kindern keines­
wegs selten VOl', und auch Sauglinge konnen an Typhus erkranken. Ein be­
sonderer EinfluB des Geschlechts auf die Haufigkeit del' Typhuserkrankung 
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ist nicht mit Sicherheit festzustellen. Psychische Erregungen und Diiitfehler 
scheinen die Disposition zur Erkrankung zu steigern. 

Andererseits hat man viele Umstande angefiihrt, die einen gewissen Schutz 
gegen den Typhus gewahren sollen, so namentlich die Schwangerschaft, das 
Wochenbett, andere bereits bestehende Krankheiten (Tuberkulose, Herzfeh· 
ler u. a.). AIle diese Angaben erwiesen sich bei ausgedehnterer Erfahrung ala 
unrichtig. Sicher ist aber, daB das einmalige Uberstehen eines Typhus einen 
ziemlich groBen (jedoch nicht vollstandigen) Schutz gegen ein spateres, neues 
Befallenwerden vo:n der Krankheit gewahrt. Diese schon lange erfahrungs. 
gemaB auch bei vielen anderen Infektionskrankheiten festgestellte Tatsache 
war der Ausgangspunkt fiir aIle die wichtigen Untersuchungen von BUCH· 
NER, BEHRING, EHRLICH, PFEIFFER u. a. iiber die natiirliche und kiinstliche 
Immunitiit, iiber die Bildung besonderer Schutzstoffe im Blutserum und in den 
Geweben. In einer "Typhus.Gegend" sind die Eingeborenen zumeist durch 
leichte Infektionen wahrend der Kindheit schon iIllmunisiert, wahrend neu 
Eingewanderte besonders haufig von der Krankheit befallen werden. 

Endlich muB noch angefiihrt werden, daB die Bedingungen fiir eine reich· 
lichere Entwicklung und hiiufigere Ubertragung der Typhusbazillen zweifel. 
los von der Jahreszeit abhangig sind. Nach den bisherigen Zusammenstel· 
lungen fallen die meisten Typhusepidemien in die Monate August bis No· 
vember, wahrend gewohnlich vom Dezember bis zum Friihjahr die Zahl der 
Typhusfiille erheblich abnimmt. 

Tiere sind fiir die Typhusinfektion wenig empfanglich. Nur durch subkutane, intra· 
peritoneale oder intravenose Injektion sehr groBer Mengen von Typhusbazillen gelingt ea, 
schwere Erkrankungen bei den Versuchstieren (besonders Meerschweinchen) hervor· 
zurufen. Der Tod der Versuchstiere erfolgt hauptsachlich durch die Giftwirkung der beim 
Zerfall der Typhusbazillen freiwerdenden Endotoxine. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Vielfache Erfahrungen haben gezeigt, daB 
nach einer erfolgten Infektion mit Typhusbazillen erst eine gewisse Zeit ver­
streicht, ehe Krankheitserscheinungen auftreten. Die Lange dieser Zeit, der so· 
genannten "Inkubationsdauer" des Typhus, ist, im Gegensatz zu manchen 
anderen Infektionskrankheiten, keine ganz bestimmte. Dies hangt zum Teil 
gewiB damit zusammen, daB man den Beginn der eigentlichen Infektion, d. h. 
des Eintritts der Bazillen in die Korpersii/te odor Korperzellen (nicht nur in 
die Mundhohle oder in den Darmkanal!), gar nicht genau feststellen kann. 
1m allgemeinen berechnet man die Inkubationsdauer des Typhus auf etwa 
1-2 Wochen. Zuweilen betragt sie aber sicher weniger, nur einige Tage, zu­
weilen anscheinend noch mehr. Die Lange der Inkubationszeit ist abhangig 
von der Schwere der Infektion. Bei Wasserepidemien ist sie daher langer 
(13-19 Tage ala Durchschnitt verschiedener Epidemien), bei der massigeren 
Ansteckung durch infizierte Nahrungsmittel kiirzer (im Durchschnitt 7-9 
Tage). Wahrend dieser Zeit fiihlen sich die Kranken entweder noch ganz 
wohl, oder es treten einzelne leichte Beschwerden auf, die je nach der Empfind. 
lichkeit der Kranken mehr oder weniger von ihnen beachtet werder.. Diese 
"Prodromalerscheinungen" bestehen in allgemeiner Mattigkeit, Appetitlosig. 
keit, leichten Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, Verstopfung u. dgl. Sie dauern 
manchmal nur wenige Tage. Nicht selten geben die Kranken spater aber auch 
an, daB sie das "Herannahen der Krankheit schon wochenlang in sich gefiihlt 
hatten". 

Der Ubergang der Prodromalerscheinungen in die eigentliche Krankheit 
geschieht so allmahlich, daB es zuweilen unmoglich ist, einen bestimmten 
Tag ala ersten Krankheitstag zu bezeichnen und zum Ausgangspunkt der 
Zahlung zu machen. Gewohnlich lassen aber die ersten deutlichen Fieber· 
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er8cheinungen, Fr6steln, Hitze und das damit verbundene vermehrte all­
gemeine Krankheitsgefiihl den Beginn der Krankheit wenigstens annahernd 
feststellen. Ein ausgesprochener anfanglicher Schuttelfro8t gehOrt zu den A U8-
nahmen. Nach dem Beginn des Fiebers werden die meisten Kranken bald 
bettlagerig, doch kommt es oft genug vor, daB die Kranken teils aus eigener 
Willenskraft sich zwingen oder auch durch Not gezwungen sind, noch tage­
lang fortzuarbeiten. 

Man hat mehrfach versucht, den gesamten Krankheitsverlauf des Unter­
Jeibstyphus in einzelne Ab8chnitte einzuteilen. Am natiirlichsten erscheint 
die Einteilung in die drei Stadien der Entwicklung, der Hohe und der Abheilung 
der Krankheit (Stadium incrementi, St. fastigii oder acmes und St. decrementi). 
In der gew6hnlichen arztlichen Sprechweise rechnet man dagegen am haufigsten 
nach Krankheit8wochen. Die erste Woche entspricht dem Anfangsstadium, 
die zweite und in allen schweren Fallen auch die dritte W oche der H6he der 
Krankheit, die vierte (in den leichten Fallen die dritte) Woche der Abheilung. 
Bei der groBen Mannigfaltigkeit des Krankheitsverlaufs kommen aber natiir­
lich die verschiedensten Abweichungen von dieser Einteilung vor. Die nach­
folgende kurze Ubersicht iiber den Krankheitsverlauf entspricht nur den voll 
entwickelten Typhusfallen. Zu bemerken ist, daB die einzelnen Epidemien 
oft gewi88e Eigentumlichkeiten zeigen in bezug auf die allgemeine Schwere des 
Krankheitsverlaufs, das Auftreten gewisser Komplikationen, den Eintritt von 
Rezidiven u. a. 

In der er8ten Woche, dem Initial8tadium, nehmen die allgemeinen Krank­
heitserscheinungen rasch zu. Die Kranken werden bei schwerer Erkrankung 
8ehr matt und hinfallig, haben meist ziemlich heftigen Stirnkopf8chmerz, voll­
standige Appetitlo8igkeit, aber starken Durst. Das allmahlich immer h6her 
ansteigende Fieber gibt sich dem Kranken durch die Empfindungen des ab­
wechselnden Frostes und der Hitze, seiner Umgebung durch die heiBe, 
trockene Haut, die trockenen Lippen, die trockene, belegte Zunge zu erkennen. 
Der Schlaf ist unruhig. Besondere Erscheinungen von seiten der Brustorgane 
fehlen meistens. Nur zuweilen klagen die Kranken iiber Beklemmungsgefiihl 
auf der Brust oder haben etwas Husten. Der PUl8 ist deutlich, aber meist 
nicht auffallend stark beschleunigt, voll, zuweilen schon jetzt doppelschlagig 
(dikrot). Manchmal tritt voriibergehend maBiges Na8enbluten ein. DerLeib ist 
gew6hnlich nicht besonders aufgetrieben, gar nicht oder nur wenig empfindlich. 
Doch kommen gelegentlich auch Klagen iiber schmerzhafte Empfindungen im 
Lcib und Kreuzschmerzen vor. Der Stuhl ist meistens angehalten. Die Milz 
zeigt in der Regel schon jetzt eine deutlich nachweisbare Schwellung. 

Gew6hnlich schon vor dem Ende der ersten Woche beginnt das Hohe-
8tadium der Krankheit. Die schweren Allgemeinerscheinungen halten an 
oder steigern sich noch weiter. Das Fieber halt sich dauernd auf einer 
ziemlichen H6he. Die Benommenheit des Kranken nimmt zu. Nicht selten 
stellen sich in schweren Fallen, besonders nachts, Delirien ein. In den 
Lungen entwickelt sich eine mehr oder weniger starke und ausgebreitete 
Bronchiti8. Der Leib erscheint aufgetrieben. Auf der Rumpfhaut tritt ge­
w6hnlich am Anfang der zweiten W oche eine Anzahl kleiner, blaJ3roter 
Flecke, die R08eolen, auf. An Stelle der Verstopfung tritt oft ein maBig starker 
Durchfall. Taglich erfolgen etwa 2-4 diinne, hellgelbe Stiihle. 

Die dritte W oche, wahrend der in den schweren Fallen die genannten Sym­
ptome fortdauern, ist vorzugsweise die Zeit der zahlreichen Komplikationen 
und besonderen Krankheitsereignisse, von denen unten ausfiihrlich die Rede 
sein wird. Nimmt die Krankheit einen giinstigen Verlauf, so tritt am Ende 
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der dritten W oche ein N achlassen des Fiebers ein. Damit werden gewohnlich 
auch die Allgemeinerscheinungen besser. Das BewuBtsein wird freier, die 
Kranken schlafen besser, bekommen etwas Appetit. Die vorhandenen Er­
scheinungen von seiten der Lungen und der Verdauungsorgane lassen nach, 
die Kranken treten allmahlich in die Rekonvaleszenz ein. 

Wir beginnen die Darstellung der Einzelheiten mit der Besprechung des 
Fieberverlaufes. 

Fieberverlauf. Die Beobachtung der Eigenwarme beim Typhus ist so un­
erlaBlich notwendig fUr die Beurteilung jedes einzelnen Falles, daB kein wis­
senschaftlicher Arzt einen Typhus ohne regelmaBig angestellte Temperatur­
messungen behandeln darf. 

Die Messungen werden am besten im Rektum gemacht; doeh kommt man mit sorg­
faltigen Achselhohlenmessungen auch aus. Die Haufigkeit der Messungen muB sich 
natiirlich nach den auBeren Umstanden riehten, doeh werden drei bis vier Messungen 
taglich meist angestellt werden konnen. Naehts, zumal ~~nn die Kranken schlafen, 
braucht die Temperatur nieht gemessen zu werden. Eine Ubersicht iiber den Fieber­
verlauf ist nur dadurch zu gewinnen, daB die Einzelmessungen graphisch in einer 
fortlaufenden "Temperaturkurve" dargestellt werden. Die Beaehtung der fortlaufen­
den Fieberkurve !st nicht das einzige, aber gewiB das beste Mittel zu einem vor­
laufigen raschen "Uberbliek iiber das Gesamtbild und den Gesamtverlauf des einzelnen 
Krankheitsfalles. In der Fieberkurve spiegeln sieh die Anderungen des Krankheits­
verbufs, Besserungen, Versehlimmerungen, Komplikationen, Riiekfalle, deutlich wider. 

Seit WUNDERLICHS klassischen Untersuchungen iiber den Fieberverlauf 
bei akuten Erkrankungen spricht man von der "typischen Fieberkurve" des 
Unterleibstyphus. Die Wirklichkeit entspricht natiirlich niemals vollkommen 
dem Vorbild; wir haben es aber trotzdem notig, um danach alle die zahl­
reichen moglichen Abweichungen zu bemessen und zu beurteilen. Die "ty­
pische" Fieberkurve des Unterleibstyphus (vgl. Abb. 2) zerfallt in drei oder 
vier Abschnitte. Der erste Abschnitt, der Fieberanstieg (Initialperiode), kommt 
selten zur Beobachtung, da die Kranken zu dieser Zeit zumeist noch nicht 
arztlich behandelt werden. Der Fieberanstieg dauert in der Regel etwa 
3-4 Tage, selten langer. Wahrend dieser Zeit steigt die Temperatur allmah­
lich staffelf6rmig an, so daB sowohl die Morgen-, als auch die Abendtempe­
ratur jedes Tages etwa 1-11/2 ° haher ist als am vorhergehenden Tage. Ein 
plOtzliches hohes Ansteigen des Fiebers, wie bei manchen anderen Krank­
heiten, kommt im Beginn des Unterleibstyphus fast niemals vor. 

Der zweite Abschnitt der Kurve stellt das sogenannte Fastigium dar. Es 
entspricht dem H6hestadium der Krankheit. Wahrend dieser Zeit zeigt das 
Fieber in den meisten schweren Fallen eine "Febris continua", d. h. die 
spontanen Remissionen des Fiebers betragen selten mehr als 1 ° C. Rierbei 
fallen fast stets die tieferen Temperaturen in die Morgenstunden, die 
haheren in die Abendstunden. Die Morgenremissionen betragen in den 
mittelschweren Fallen 39,0-39,5°, die Abendsteigerungen 40,0-40,5°. Tem­
peraturen, die an 41 ° C heranreichen oder diese Rohe iiberschreiten. kommen 
nur selten und in sehr schweren Fallen vor. Tiefe Morgenremissionen sind 
stets ein giinstiges Zeichen, wahrend Morgentemperaturen von 40 0 C und 
dariiber gewohnlich auf einen schweren Verlauf schlie Ben lassen. Die Dauer 
des Fastigiums ist je nach der Schwere und Rartnackigkeit des Falles ver­
schieden. Sie kann nur wenige Tage betragen oder 11/2-2 Wochen, bei 
schweren Erkrankungen noch mehr. 

In vielen leichten und mittelschweren Fallen schlieBt sich unmittelbar an 
das Fastigium die Periode der Abheilung an. In schweren Fallen schiebt 
sich aber nicht selten zwischen diese beiden Abschnitte noch ein Stadium 
ein, das WUNDERLICH sehr bezeichnend das amphibole Stadium genannt hat. 
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Die Temperaturkurve wird unregelmaBig und schwankend. Die Morgen­
remissionen sind zuwmlen schon recht tief, ja bis an die Norm reichend, 
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die Abendtempera­
turen aber oft noch 
sehr hoch. Man hat 
daher dieses Stadium 
auch die "Periodeder 
steilen K urven" ge­
nannt. 1m allgemei­
nen gilt iiberhaupt 
der Satz, daB man, je 
langere Zeit ein Un­
terleibstyphus an­
dauert, um so mehr 
UnregelmiWigkeiten 
im Fieberverlauf er-
warten muB. 

Dasletzte Stadium, 
in den leichten und 
mittelschweren Fal­
len das dritte, in den 
schweren Fallen ge­
wohnlich erst das 
vierte, ist die Periode 
der Dejerveszenz, der 
Abheilung.DasKelln­
zeichnende dieses Ab­
SChllitts beim Typhus 
liegt darin, daB die 
Entfieberungniemals 
kritisch (rasch), son­
dern stets allmahlich, 
in Form einer Lysis 
geschieht. Die Dauer 
der Deferveszenz ist 
gewohnlich langer 
als die Dauer des 
Initialstadiums. Sie 
betragt etwa 5 - 8 
Tage, oft noch mehr. 
Gewohnlich geht die 
Temperatur staffel­
formig herunter, so 
daB mit jedem folgen­
den Tage sowohl die 
Morgenremissionen 

als auch die Abend­
steigerungen um1 / 2bis 
10 0 niedriger werden. 

Diese Zickzackform der Kurve, wobei kleine Unregelmal3igkeiten haufig vor­
kommen, muB als die Regel gelten. Nicht selten findet die Entfieberung 
aber auch in der Weise statt, daB die Morgenremissionen vom Beginn der Ent-
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fieberungsperiode an sogleich sehr tief, biE> zur Norm, herabgehen, wahrend 
die Abendsteigerungen von Tag zu Tag niedriger werden, bis auch sie die 
normalen Werte nicht mehr iibersteigen. Viel seltener kommt eine dritte 
Form der Abheilung vor, bei der die Morgenremissionen alltaglich tiefer 
werden, wah rend die Abendsteigerungen noch einige Tage lang etwa die gleiche 
Hohe beibehalten. Wiederholt haben wir das Fieber wahrend der Abhei­
lung eine Form ahnlich wie bei einer Malaria tertiana annehmen sehen. 

An die eben gegebene Darstellung des Temperaturverlaufs miissen wir 
jetzt noch eine Anzahl praktisch wichtiger Bemerkungen ankniipfen. 

Die Initialperiode bietet besondere Abweichungen von dem angegebenen 
Verhalten nicht dar. Unterschiede ihrer Gesamtdauer werden in der Regel 
nur innerhalb gewisser, ziemlich enger Grenzen beobachtet. 

Das Fastigium zeigt, wie schon erwahnt, die groBten Verschiedenheiten in 
seiner Dauer. In leichten Fallen /ehlt es ganz, so daB manche leichte Falle 
nur aus einer Periode des allmahlich ansteigenden Fiebers und eiDf~r sich fast 
unmittelbar daran anschlieBenden langsamen Entfieberung bestehen. Die 
Gesamtdauer solcher leichten Erkrankungen (Typhus abortivus) betragt nur 
1-2 Wochen. In anderen, ziemlich haufigen Fallen, die zwar oft recht 
lange dauern, aber doch meist zu den leichten gehoren, zeigt das Fieber nicht 
den kontinuierlichen Charakter, sondern ist remittierend. Die Unterschiede 
zwischen den Morgeu- und Abendtemperaturen betragen 11/2-2°. Dabei 
sind die absoluten Temperaturhohen oft auch nicht sehr bedeutend, so daB 
die Fieberkurve anfangs irreleitend wirkt und z. B. eher den Verdacht einer 
Tuberkulose hervorruft. Wir haben fruher in Leipzig eine Anzahl von 
Fallen gesehen, wo das Fieber fast wahrend der ganzen Krankheit ausge­
sprochen intermittierend war, wo wahrend 2-3 Wochen stets auf normale 
Morgentemperaturen abendliche Steigerungen bis 40° und dariiber folgten. 
Auch diese Falle gehorten ihrem Gesamtverlauf nach zu den leichten. 

Verschiedene Einflusse (abgesehen von therapeutischen Eingriffen) konnen 
im Verlauf des Fastigiums eine vorubergehende tie/ere Temperaturerniedrigung 
zur Folge haben. Am 7. bis 10. Tage der Krankheit kommt eine solche zu­
weilen spontan vor. Beim Eintritt starkerer Darmblutungen (s. u.) sinkt die 
Temperatur haufig mehrere Grade, ebenso bei den selteneren starken Blu­
tungen aus der N ase. Tritt bei einer Typhuskranken Fehl- oder Fruhgeburt 
ein, so beobachtet man ebenfalls oft einen tiefen Niedergang der Eigen­
warme, selbst wenn der Blutverlust dabei nicht sehr stark ist. Auch Darm­
per/orationen bewirken haufig ein rasches Sinken der Temperatur. Zuweilen 
werden eintretende PsycMsen von einer maBigen, aber auffallenden Erniedri­
gung der Temperatur begleitet. Endlich sind die mit eintretender Herz­
schwache (sehr kleinem, aber ungemein frequentem Pulse) und allgemeiner 
Hinfalligkeit verbundenen plotzlichen tiefen Senkungen der Temperatur zu 
erwahnen, die man als Kollapse bezeichnet. Jeder derartige starkere Kollaps 
gehort zu den gefahrlichsten Ereignissen und erfordert ein rasches und ziel­
bewuBtes Eingreifen von seiten des Arztes (s. u.). Eintretende ortliche Kom­
plikationen (Pneumonien, Entzundungen des Ohres, der Parotis u. a.) sind 
meist mit einer hoheren Steigerung des Fiebers verbunden. Zugleich wird 
das Fieber dabei oft unregelmaBig. 

Die Periode der De/erveszenz erleidet am haufigsten dadurch eine Ab­
weichung von dem typischen Verhalten, daB sie sich sehrin die Lange zieht, 
in ein "lenteszierendes Stadium" iibergeht. Die Temperaturen sind hierbei 
morgens meist normal, abends treten aber immer wieder kleine oder maBige 
Fiebersteigerungen ein. Die Ursache dieses lange Zeit anhaltenden Fiebers 
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kann manchmal in irgendeiner, noch nicht vollig abgeheilten ortlichen Kom­
plikation gefunden werden, haufig ist aber eine solche auch nicht nachweis­
bar. Man ist dann gewohnlich geneigt, an lenteszierende, nicht zur Reilung 
gelangende Darmgeschwiire oder an Erkrankungen der Mesenteriallymphknoten 
u. dgl. zu denken. Jedenfalls beweist jede noch vorhandene Temperatur­
erhOhung, daB der Krankheitsvorgang nicht vollig abgeschlossen ist. Die 
Dauer des lenteszierenden Fiebers kann Wochen betragen. Nicht selten treten 
in dem lange andauernden lenteszierenden Fieber verschiedene periodische 
Steigerungen und Ruckgange des Fiebers mehr oder weniger deutlich zutage. 
Sie weisen auf entsprechende schubartige Schwankungen bei der Vermehrung 
der Krankheitserreger oder auch der entsprechenden (entziindlichen) Abwehr­
vorgange hin. 1m allgemeinen schlieBt sich der lenteszierende Fieberverlauf 
am haufigsten an urspriinglich schwere FaIle an. Doch beobachtet man, 
namentlich bei alteren oder bei schwachlichen Leuten, zuweilen Typhus­
faIle, die von vornherein einen langwierigen, lenteszierenden Verlauf zeigen, 
mit nur niedrigem, aber iiber viele Wochen sich hinziehendem Fieber, zu­
weilen mit deutlichen periodischen Schwankungen. Man hat auch einzelne 
Beobachtungen gemacht, wo wahrend des ganzen Typhus gar keine oder nur 
ganz geringe Temperatursteigerungen nachweisbar waren. 

Der Eintritt in die vollige Rekonvaleszenz ist durch kein einziges Anzeichen 
auch nur annahernd so sicher zu bestimmen, wie durch das dauernde Aus­
bleiben der Temperatursteigerungen. Zuweilen treten aber in der Rekonvales­
zenz vorubergehende neue Temperatursteigerungen ein, nach einem Diatfehler, 
nach dem ersten Aufstehen, nach langer dauernder Obstipation oder nach einer 
psychischen Erregung. In anderen Fallen hangt das neue Fieber von irgend­
einer ortlichen Nachkrankheit, z. B. einem Furunkel, einem DriisenabszeB 
u. dgl., abo Manchmal ist aber auch eine Ursache fUr dieses Fieber trotz ge­
nauster Untersuchung nicht nachweisbar. So kommen namentlich in der 
ersten Zeit der Rekonvaleszenz zuweilen hohe, sogar unter Frost eintretende 
Steigerungen vor, die sich einige Male wiederholen konnen, stets aber bald 
zur Norm zuriickkehren. Fiir diese kurzdauernden, aber hohen Temperatur­
steigerungen laBt sich gewohnlich gar keine bestimmte Ursache nachweisen. 
Jedenfalls muB aber irgendwo (in einem Mesenteriallymphknoten, einer Vene 
oder sonstwo) ein neues Aufflackern der Infektion oder vielleicht auch eine 
hinzugetretene Mischinfektion stattfinden. Ubrigens sind solche plotzlichen 
hohen Steigerungen meist ohne weitere Bedeutung. 

Die unter den eben angegebenen Verhaltnissen eintretenden neuen Fieber­
steigerungen bezeichnet man am besten als N achfieber oder fieberhafte N ach­
krankheiten im Gegensatz zu den eigentlichen Typhusrezidiven. Beim Unter­
leibstyphus kann sich namlich nach Ablauf der Krankheit der ganze typhOse 
ProzeB noch einmal wiederholen, ein Vorgang, den man mit dem Namen 
eines Rezidivs, eines Ruckfalls, bezeichnet. Die naheren Verhaltnisse des Fie­
bers hierbei werden unten im Zusammenhang mit allen iibrigen Eigentiim­
lichkeiten der Typhusrezidive besprochen werden. 

Klinische Erscheinungen und Komplikationen, sowie pathologisch-anato­
mische Befunde an den einzelnen Organen 1). Ehe wir auf die genauere Er­
orterung der einzelnen Erscheinungen des Typhus eingehen, mochten wir hier 
eine kurze allgemeine Bemerkung voramchicken, die fUr das richtige Ver­
standnis fast aller Infektionskrankheiten von groBter Bedeutung ist. Zu 
den unmittelbaren typh6sen Symptomen rechnen wir aIle diejenigen Krank-

1) Um Wiederholungen zu vermeiden, haben wir im folgenden die Besprechung der 
anatomischen Veriinderungen mit der Darstellung der klinischen Symptome vereinigt. 
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heitserscheinungen, die durch die Typhusbazillen selbst oder durch ihre 
chemischen Giftwirkungen hervorgerufen sind. Andererseits ist aber jeder 
Mensch, der an einem Typhus erkrankt ist, zahlreichen sekundaren Infek­
tionen (1lfischinfektionen) ausgesetzt (von den Darmgeschwiiren, von der 
Mundhohle aus, in den Lungen usw.), deren Eintritt erst durch die vor­
her bestehende typhose Infektion ermoglicht oder wenigstens erleichtert 
wird. AIle auf diese Weise entstehenden Krankheitserscheinungen, die sich 
mit den echt typhosen Symptomen zu dem gesamten Krankheitsbilde ver­
einigen, miissen wir als Komplikationen des Typhus bezeichnen. 1m ein­
zelnen Fall ist es keineswegs immer leicht zu entscheiden, ob eine be­
sondere Erscheinung typhOser Art ist oder eine Komplikation darstellt. An 
der grundsatzlichen Sonderung dieser zwei Arten von Krankheitserscheinungen 
miissen wir aber festhalten, wenn wir einen tieferen Einblick in das Wesen 
und die Entstehung des gesamten Krankheitsverlaufes gewinnen wollen. 

1. Verdannngsorgane. MnndhOhle. GehOrorgan. Parotis. Wenn wir bei 
der Besprechung im einzelnen mit den Erscheinungen von seiten des Darm­
kanals beginnen, so ist dies dadurch gerechtfertigt, daB die anatomischen 
Veranderungen im Darm fiir den Unterleibstyphus oft sehr charakteri­
stisch sind und ihm seinen Namen verschafft haben. In klinischer Beziehung 
konnen die Darmveranderungen zwar auch von hervorragender Bedeutung 
werden, in der Mehrzahl der Falle treten aber die Darmerscheinungen klinisch 
gegeniiber den von der Gesamtinfektion und Intoxikation des Korpers ab­
hangigen AlIgemeinerscheinungen .durchaus in den Hintergrund. 

Die charakteristische typkOse Darmerkrankung besteht vorzugsweise in einer Er­
krankung der Solitiirlollikel und der PEYERSchen Haufen, und zwar besonders im unteren 
Ileum. In der ersten W oche schwellen die lymphatischen Gewebe allmahlich an. (I. Stadium 
der markigen Schwellung.) Die PEYERSchen Haufen bilden etwa 3-5 mm hohe grau­
weille Erhabenheiten von langlich ovaler Form mit faltiger Oberflache und steilen Randern, 
die mit ihrem groBten Durchmesser fast ausschlieBlich in der Langsrichtung des Darmes 
liegen. Diese markige Schwellung beruht auf einer zelligen Wucherung, bestehend aus 
Lymphozyten und vor allem aus spezifischen groBen Zellen (Typhuazellen). Dies sind 
Abkommlinge der Retikuloendothelien und der ihnen verwandten Zellen des Binde­
gewebes. Sie entwickeln ein starkes phagozytares Vermogen. Die stark ausgedehnte 
Schleimhaut iiber diesen geschwollenen PEYERSChen Haufen zeigt oft einen pseudo­
membranosen Belag, bestehend aus Fibrin, nekrotischen Epithelien und Leukozyten. 
In manchen Fallen konnen sich diese fibrinos-pseudomembranosen Auflagerungen samt 
darunterliegenden, kleinen, beginnenden, unregelmaBig in die Tiefe greifenden Nekrose­
herdchen als groBere zusammenhangende Platten 10slOsen und den Fazes beigemengt 
sein. Die iibrige Schleimhaut zeigt dabei in stiirkerem oder geringerem MaBe Rotung 
und Schwellung, oft einhergehend mit kleinen Blutungen. In der zweiten W oche sterben 
die zentralen Teile der infiltrierten Follikelhaufen ab und wandeln sich in nekrotische, 
schorfartige Massen um. (II. Stadium der Verschorfung.) Auf der Oberflache der PEYER­
schen Haufen werden die anfangs weill lichen nekrotischen Schorfe durch die galligen 
Safte des Darminhalts bald braunlich oder gelbgriinlich verfii.rbt. In der dritten W oche werden 
die nekrotischen Teile abgestoBen, und so entstehen die kennzeichnenden typkOsen Ge­
schwure mit ihren wallartigen Randern. (Ill. Stadium der Geschwilrsbildung.) Gegen 
Ende der dritten Woche reinigen sich die Geschwiire. Diese haben dann eine rundliche 
oder ovale, der Langsrichtung des Darmes folgende Gestalt, einen breiten, erhabenen 
Rand und glatten Grund, der oft die deutliche Streifung der Muskelschicht erkennen 
laBt. (IV. Stadium der gereinigten Geschwilre.) In der vierten Woche erfolgt bei den 
giinstig verlaufenden Fallen die Heilung der Geschwiire. Vom Rande und Grunde erfolgt 
Wucherung von Granulationsgewebe, das die Liicke ausfiillt und schlieBlich zur Ver­
narbung fiihrt. Es bilden sich glatte, oft ausgedehnt pigmentierte Narben, die erfahrungs­
gemaB fast nie zu Stenosierungen des Darmes fiihren. In den leichten Fallen von Typhus 
(s. u.) kommt es iibrigens gar nicht zu einer wirklichen Geschwiirsbildung. Die Schwellung 
des lymphatischen Gewebes geht dann zuriick, bevor eine Nekrose eingetreten ist. An­
dererseits kann die Geschwiirsbildung sehr tief greifen, bis auf die Muskularis und sogar 
bis zum Peritoneum. Das Vorkommen der Typhusbazillen in den PEYERSchen Haufen 
und in den Follikeln des Darmes wurde schon oben erwahnt. 
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Die Zahl und die GroBe der gebildeten Geschwiire steht durchaus nicht immer in 
einem geraden VerhiUtnis zur Schwere des Falles. Wenn auch haufig besonders aus· 
gebreitete Darmveranderungen bei todlich endenden Erkrankungen gefunden werden, 
so beobachtet man doch andererseits auch nicht ganz BelteD wdliche Falle. bei denen sick 
nur einige wenige Geschwilre im Darme vorfinden. J edenfalls besteht zwischen der allgemeinen 
Schwere der Erkrankung und der Schwere der Darmerkrankung beim Typhus keine 
tJbereinstimmung. In vereinzelten Fallen fehlt die Darmerkrankung Bogar ganz, und 
man findet nur eine Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. In der Regel treten 
die geschilderten typhosen Veranderungen im unterBten DUnndarm, namentlich auch 
.auf der Ile0c6kaZklappe auf, "IleotyphUB". Auch die obersten Teile des Dickdarmes und 
der Processus vermiformis zeigen haufig starke Veranderungen. Seltener ist vorzugs· 
weise der Dickdarm Sitz des Typhus, "Colotyphus". 

Die klinischen Symptome von seiten des Darmkanales treten, wie gesagt, 
nur ausnahmsweise in den Vordergrund der Krankheit. In der ersten Zeit 
des Typhus besteht in der Regel Verstop/ung. Diese kann in manchen Fallen 
wahrend der ganzen Krankheit andauern, so daB die Kranken nur aIle 2 bis 
3 Tage, haufig erst nach einem Einlauf, eine Stuhlentleerung haben. In der 
Regel stellt sich aber von der zweiten Woche an ein maBiger Durch/all ein. 
Die Zahl der taglich entleerten Stiihle betragt etwa 2-4, mitunter auch mehr. 
Ihr Aussehen ist zuweilen gekennzeichnet durch die hellgelbe oder gelblichgriine 
Farbe ("erbsbrei/arbene Stuhle"). Beim Stehen schichten sie sich in eine obere, 
triibe, fliissige und in eine untere, aus gelben, kriimligen Massen bestehende 
Schicht. Ihre Reaktion ist meist alkalisch. In vielen Fallen kommen aber die 
kennzeichnenden "Typhusstiihle" niemals zur Beobachtung. Mikroskopisch 
findet manneben Speiseresten und kornigem Detritus einzelne Epithelzellen, 
Leukozyten, sehr haufig Tripelphosphatkristalle und zahllose Bakterien. Ty­
phusbazillen konnen, wie erwahnt, zwar nicht immer, aber doch haufig in den 
Stuhlentleerungen nachgewiesen werden (s. u.). 

Starke Durchfalle (10 Stiihle taglich und mehr) kommen verhaltnismaBig 
selten vor. In schweren Fallen sahen wir bisweilen die Stiihle einen dys­
enterischen Charakter annehmen. Die Sektion zeigte eine besonders starke 
Erkrankung des Kolons mit zusammenhangenden fibrinos·pseudomembra­
nosen Belagen der Schleimhaut. Wahrscheinlich handelte es sich hierbei um 
sekundare Komplikationen. 

Meteorismus des Darmes, besonders des Dickdarmes, kommt haufig vor; 
eine deutliche leichte Auftreibung des Leibes mit etwas "schwappendem" 
oder "luftkissenahnlichem" Gefiihl ist sogar ein fiir die Diagnose des Typhus 
verwertbares Symptom. In der Regel bleibt aber der Meteorismus in mii.Bigen 
Grenzen. Man beobachtet sogar manchmal Schwerkranke, bei denen der 
Leib stets eingesunken ist. Starker Meteorismus ist immer eine unange­
nehme Komplikation. Wahrscheinlich hangt er von einer toxischen Lahmung 
der Darmwand abo Wir sahen einen tOdlich endenden Fall mit ungewohnlich 
hochgradigem Meteorismus, wobei es sich um einen fast ausschlieBlichen Oolo· 
typhus handelte, und nur die ungeheuere Ausdehnung des Dickdarmes die 
Auftreib1.illg des Leibes bewirkt hatte. 

Das bei vielen Typhuskranken schon im Anfang der Krankheit durch 
Druck auf die Ileocokalgegend zu erzeugende Gerausch ("Ileocokalgurren") 
hangt von dem ortlichen Meteorismus des Darmes in der Ileocokalgegend ab 
und ist bis zu einem gewissen Grade charakteristisch, wenn auch natiirlich 
nicht von besonders groBer diagnostischer Bedeutung. 

Spontaner Leibschmerz .fehlt haufig ganz. Zuweilen kommen aber doch FaIle 
vor, wo die Patienten fast wahrend der ganzen Krankheit immerfort iiber 
Leibschmerzen klagen. Gegen Druck ist der Leib meist etwas, selten in hohe­
rem MaBe empfindlich. Starkere Druckempfindlichkeit findet sich zuweilen 
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bei eintretender Verstopfung. Manchmal weist sie auch auf eine Beteiligung 
des Peritoneums (auch ohne Perforation, s. u.) hin. 

Wir haben jetzt noch zwei praktisch auBerst wichtige Erscheinungen zu 
besprechen, die beide in unmittelbarem Zusammenhang mit der typhosen 
Darmerkrankung stehen: die Darmblutungen und die Perforation des Darme8. 

Darmblutungen entstehen im VerI auf des Typhus dadurch, daB bei der 
Bildung und AbstoBung der Geschwiirsschorfe GefaBwande arrodiert werden., 
Die Darmblutungen kommen daher, entsprechend den pathologisch-anato­
mischen Vorgangen an den PEYERSchen Haufen, am haufigsten gegen Ende 
der zweiten und in der dritten Woche de8 Typhus vor. Das Blut wird in den 
Darm ergossen und mit dem Stuhl entleert. Seine Menge ist gering oder 
kann 1/2-1 Liter und noch mehr betragen. Seine Farbe ist meist ziemlich 
dunkel; die spateren Stiihle sehen gewohnlich teerartig schwarz aus. 

LIEBERMEISTER gibt an, bei 7,3% der Typhuskranken Darmblutungen beobachtet 
zu haben, GRIESINGER bei 5,3%. Wir selbst fanden bei einer friiheren Zusammenstellung 
aus der Leipziger medizinischen Klinik unter 472 Fallen 45mal Darmblutung, also bei 
9,5%. In den einzelnen Epidemien ist aber die Haufigkeit recht verschieden. Sie stieg 
Z. B. in einem Jahre auf 18%. 

Die Bedeutung der Darmblutung ist stets ernst. Auch geringe Blutungen 
sind zu beachten, da sie Vorlaufer starkerer Blutungen sein konnen. Doch 
werden haufig auch schwere Darmblutungen von den Kranken gliicklich 
ii berstanden. 

Von den oben erwahnten 45 Typhusfallen mit Darmblutung endeten 26 mit viilliger 
Genesung. In 8 Fallen trat der Tod als unmittelbare Folge der Blutung ein. 11 Falle 
endeten spater noch tiidlich. 

Nach jeder starkeren Darmblutung treten die Zeichen der 8ekundaren An­
iimie, oft auch des Kollap8e8 hervor. Das Sinken der Eigenwarme wurde schon 
oben erwahnt. Auf schwere Gehirnerscheinungen wirkt die Blutung zuweilen 
insofern giinstig ein, als das BewuBtsein der vorher benommenen oder de­
lirierenden Kranken klarer wird. Manchmal schlieBt sich die Abheilung des 
Typhus unmittelbar an die Blutung an, so daB man beinahe den Eindruck 
eines giinstigen Einflusses der Darm blutung auf den Krankheitsverlauf erhalt. 

Viel gefahrlicher als die Darmblutungen ist das Entstehen einer Darm­
perforation infolge des Durchbruches eines Typhusgeschwiires in die Bauch­
hohle. Eine solche Perforation entsteht durch "Ubergreifen der Geschwiirs­
bildung auf die Serosa oder durch EinreiBen der durch das Geschwiir ver­
diinnten Darmwand bei plotzlicher heftiger Peristaltik oder starker Auf­
blahung des Darmrohres, namentlich auch bei lenteszierenden Geschwiiren. 
Die Folge ist fast ausnahmslos eine eitrige oder jauchige allgemeine Peritoniti8, 
deren Ursache wohl niemals die Typhusbazillen selbst sind, sondern pathogene 
Keime (Kokken, Bacterium coli u. a.), die mit dem Darminhalt in die Bauch­
hOhle gelangen. Die Menge des fliissigen peritonitischen Exsudats ist in der 
Regel nicht sehr bedeutend. Nicht selten findet sich die Serosa nur mit einem 
fibrinos-eitrigen oder eitrig-hamorrhagischen Belag bedeckt. - Der Eintritt 
der Perforation ist meist durch einen vom Kranken p16tzlich empfundenen 
heftigen Schmerz gekennzeichnet, kann in schweren Fallen, namentlich wenn 
die Kranken benommen sind, aber auch leicht iibersehen werden. Der Leib 
wird meist (nicht immer) stark aufgetrieben und gegen Druck 8ehr empfindlich, 
so daB auch benommene Kranke bei der Untersuchung stohnen. Doch kann 
der Schmerz, namentlich in der spateren Zeit der Peritonitis, zuweilen auch 
auffallend gering sein. Die Spannung der Bauchdecken nimmt fast immer zu. 
1st Luft durch die Perforationsoffnung in die Bauchhohle eingetreten, so be­
obachtet man oft ein Verschwinden der Leberdiimpfung; doch ist dieses Sym-



14 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

ptom in diagnostischer Hinsicht nur mit Vorsicht zu verwenden, da die Leber­
dampfung auch infolge einer Vorlagerung von aufgetriebenen Darmen vor 
die Leber fehlen kann. Bei reichlichem Exsudat findet man die entsprechen­
den Dampfungen des Perkussionsschalls. Das Aussehen der Kranken bei ein­
getretener Perforation wird rasch sehr verfallen; die Wangen sinken ein, die 
Nase wird spitz und kiihL Erbrechen von meist gallig gefarbtem Mageninhalt 
oder anhaltender Singultus stellen sich haufig ein. Der PUl8 wird klein und 
sehr frequent, die Atmung oberflachlich, beschleunigt und stohnend. Die 
Eigenwiirme 8inkt gewohnlich mit dem Eintritt der Peritonitis. Spater macht 
sie meist groBe Schwankungen. 

Darmperforationen kommen am haufigsten in der 3. bis 4. Krankheitswoche 
vor, und zwar bei Mannern haufiger als bei Frauen. In lenteszierenden Fallen 
sind noch sehr spat eintretende Perforationen zu befiirchten. Die Perforation 
erfolgt meist in einer der unteren, in der rechten Halite des Beckens ge­
legenen Diinndarmschlingen, seltener auch im Wurmfortsatz oder im Dick­
darm. Ortliche Peritonitiden, die von der Appendix ausgehen, konnen das 
Krankheitsbild der Perityphlitis verursachen. Bei allgemeiner Perforations­
peritonitis tritt mit vereinzelten Ausnahmen rasch, gewohnlich nach einigen 
Tagen, der Tod ein. Nur bei kleiner Perforationsoffnung und bei anfanglicher 
Verklebung der Darme breitet sich die Peritonitis langsamer aus, so daB die 
Erscheinungen weniger stiirmisch verlaufen und erst nach 1-11/2 Wochen 
zum Tode fiihren. Unter 56 Todesfallen an Typhus verloren wir in der Leip­
ziger medizinischen Klinik 5, d. i. 9%, an Perforationsperitonitis. Vereinzelte 
Falle von Heilung sind berichtet worden, bei denen die Peritonitis wahrschein­
lich durch rasche Verklebung der Darme beschrankt blieb. Die Moglichkeit 
einer operativen Heilung wird unten besprochen werden. 

Hier sei erwahnt, daB beim Typhus zuweilen auch durch unmittelbare 
Fortsetzung des Prozesses auf die Serosa ohne eigentliche Perforation eine ort­
liche oder ausgedehntere Peritoniti8 entstehen kann. In einem Falle sahen 
wir durch die peritonitis chen fibrinosen Auflagerungen und Verwachsungen 
eine vollige Abknickung des Darmes, Ileu8 und Tod eintreten. 

Ebenso haufig wie die pathologisch-anatomischen Veranderungen im Darm 
finden sich beim Typhus An8chwellungen der me8enterialen (seltener auch der 
retroperitonealen) Lymphknoten. Die Typhusbazillen verursachen an diesen 
eine markige Schwellung wie an den Follikeln der Darmschleimhaut. Die in­
filtrierten Lymphknoten schwellen hierdurch bis zu KirschgroBe und mehr an. 
Mitunter kommt es zur N ekro8e des Lymphknotengewebes. Durch nekroti8ch­
eitrige Erweichung und infolge des Durchbruches eines solchen Lymphknotens 
kann es sogar zu einer allgemeinen Peritonitis' kommen. In abgelaufenen 
Fallen findet man in ihnen haufig starke Kalkablagerungen. Klini8ch sind 
diese Veranderungen insofern wichtig, als man, wie erwahnt, ein kiirzer oder 
langer dauerndes Nachfieber ohne sonst nachweisbare Ursache beim Typhus 
haufig auf die Beteiligung der Mesenteriallymphknoten beziehen darf. 

Die An8chwellung der Milz (der akute Milztumor) gehort, wie bei vielen 
anderen akuten Infektionskrankheiten, so auch beim Unterleibstyphus zu den 
regelmaBigsten Erscheinungen. 

Die Typhusmilz ist kirsch- bis dunkelrot. Ihre Konsistenz ist ziemlich derb, so daB 
es nicht zum ZerflieBen der Pulpa kommt. Mikroskopisch finden sich in dieser besonders 
viel blutkorperchenhaltige Zellen, ferner kleine Nekroseherdchen, in denen gelegentlich 
Typhusbazillen gefunden werden. 

Die VergroBerung der Milz ist oft schon gegen Ende der ersten W oche 
nachweisbar und daher von groBer diagnostischer Bedeutung. Die Per-
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kussion der Milz wird aber gerade beim Typhus durch den bestehenden 
Meteorismus zuweilen recht erschwert und unsicher. Der sicherste Nach­
weis der MilzvergroBerung geschieht daher immer durch die Palpation. Sie 
hat bei einiger Ubung in der Mehrzahl der Faile ein positives Ergebnis. 
Ein Fehlen des Milztumors beobachtet man am haufigsten beim Typhus 
alterer Leute. Nach starken Darmblutungen kann die vorher vergroBerte 
Milz betrachtlich abschweilen. 

Schmerzen in der Milzgegend deuten auf einen Milzinlarkt mit perisplenitischen Ver­
anderungen hin. Zuweilen hort man dann bei der Auskultation tiber der Milz ahnliche 
Reibegerausche wie bei der Pleuritis. M ilzinlarkte konnen in einzelnen Fallen nach 
Durchbruch der Kapsel zum Ausgangspunkt einer Peritonitis werden. Eitrige Infarkte 
(Milzabszesse) weisen wohl stets auf eine sekundare septische Infektion hin. Ein seltenes 
Ereignis ist die spontane M ilzruptur. Die darauf erfolgende starke Blutung in die Bauch­
hohle ftihrt unter Schmerzen in der Milzgegend nnd plotzlich anftretenden Zeichen einer 
schweren Anamie zum Tode. 

Symptome von seiten der Leber kommen, abgesehen von einer maBigen 
Schwellung, beim Typhus nur selten vor. Die anatomischen Vorgange der 
infektiosen Leberschwellung und die haufigen Typhusknotchen, lymphom­
artigen Bildungen und miliaren Nekroseherdchen in der Leber haben keine 
klinische Bedeutung. Die abgesonderte Galle ist gewohnlich blaB, an Menge 
gering, wovon zum Teil die helle Farbung der Stiihle abhangt. Sehr wichtig 
sind die durch Typhusbazillen bewirkten Oholezystitiden. Das fast regel­
maBige Vorkommen von Typhusbazillen in der Galle wurde schon oben er­
wahnt. Von der Gallenblase aus werden die Bazillen wieder in den Darm aus­
geschieden. Auch nach vollig abgelaufener Erkrankung konnen Typhus­
bazillen monate- und jahrelang in Gallenblase und Gallenwegen zuriick­
bleiben und von Zeit zu Zeit in den Darm gelangen. Die Stiihle solcher 
"Dauerausscheider" stellen dadurch eine HauptinfektionsqueIle dar (s.o.). 
Nun treten aber nicht ganz selten auch wahrend des Typhus oder im An­
schluB an ihn akute Entzundungen der Gallenblase auf, kenntlich durch 
schmerzhafte Anschwellung und Druckempfindlichkeit der Gallenblase, er­
neutes Fieber u. a. Ob hierbei die Typhusbazillen selbst oder sekundar hinzu­
getretene Colibazillen die eigentlichen Entziindungserreger sind, liiBt sich 
schwer entscheiden. Meist heilen die Typhus-Cholezystitiden nach 1-2 W ochen 
wieder abo Doch konnen sie vielleicht manchmal den AniaB zur Bildung von 
Gallensteinen geben. Ikterus wird nur selten bei Typhus beobachtet. Eine 
sehr seltene, von anderen und auch von uns einigemal gesehene Komplikation 
ist die akute gelbe Leberatrophie. 

Der Magen bietet beim Typhus keine besonderen anatomischen Verande­
rungen dar. Appetitlosigkeit ist ein fast regelmaBiges Symptom im Anfang 
und wahrend des groBten Teiles des Verlaufes aIler schwereren FaIle. Erst 
mit dem Beginn der Abheilung steIlt sich gewohnlich etwas Appetit ein, der 
bei ungestorter Rekonvaleszenz bald einen beneidenswerten Grad erreicht. 
Erbrechen im Anfang oder im Verlauf der Krankheit kommt in der Regel 
nur dann vor, wenn ein Diatfehler begangen wird. Ais Anzeichen der Peri­
tonitis haben wir es schon oben erwahnt. Ein recht qualendes Symptom ist 
anhaltender Singultus, den wir wiederholt beobachteten. 

Die Veranderungen in der M undhOhle und im Rachen der Typhuskranken 
verdienen groBe Aufmerksamkeit von seitfln des Arztes. Die Lippen und die 
Zunge sind in schweren Fallen trocken und :rissig. Erstere sind oft mit ein­
getrockneten, schwarzlichen Krusten bedeckt {"fuliginoser Belag"}. Die 
Zunge ist anfangs gewohnlich stark belegt, spater reinigt sie sich von den 
Seiten und von der Spitze aus. Das Feuchtwerden einer vorher trockenen 



16 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

Zunge ist oft das erste Zeichen der eintretenden Besserung. In schweren 
Fallen tritt, namentlich bei ungenugender Reinhaltung des Mundes, leicht eine 
starkere Stomatitis ein, wobei es zu oberflachlichen Geschwursbildungen in der 
Mundschleimhaut und an den Zungenrandern kommen kann. Das Zahnfleisch 
wird zuweilen locker, blutet leicht und ist von skorbutischer Beschaffenheit. 

Wirkliche Angina ist im allgemeinen selten. Die Schlingbeschwerden, uber 
welche die Kranken haufig klagen, beruhen meist nur auf der Trockenheit 
des Pharynx. In einzelnen Epidemien ist dagegen das Auftreten einer Angina 
beim Beginn der Erkrankung haufig beobachtet worden. Es kann sogar vor­
kommen, daB die anfangliche Angina mit einem allgemeinen Erythem des 
K6rpers verbunden ist, so daB zuerst der Verdacht eines Scharlachs entsteht. 

Wichtig sind die seltenen, doch auch von uns wiederholt beobachteten Faile, bei denen 
von An/ang an neben allgemeinen typhosen Erscheinungen deutliche Schlingbeschwerden 
bestehen, und man bei der Untersuchung des Rachens auf den Mandeln eigentiimliche 
weiBe, leicht erhabene Flecke sieht, die spater in oberflachliche Geschwiirsbildung iiber­
gehen. Nach einiger Zeit heilen diese Stellen ab, wahrend die Krankheit im iibrigen 
ihren gewohnlichen Verlauf nimmt. STRUMPELL vermutet, daB es sich in diesen Failen 
um eine spezifisch typhOse (d. h. durch Typhusbazillen selbst hervorgerufene) Erkrankung 
der Tonsillen handelt, und nennt derartige Faile Tonsillo- oder Pharyngotyphus (ent­
sprechend dem spater zu erwahnenden Laryngotyphus, Pneumotyphus und Nephro­
typhus). In solchen Failen sollen sich die Typhusbazillen gleich bei der ersten Infektion 
in den Tonsillen angesiedelt haben. In vereinzelten Failen hat man auch in der spateren 
Zeit der Kra~kheit an den lymphatischen Geweben des Rachens typhOse Geschwiire 
beobachtet. tJbrigens ist zu bemerken, daB wahrscheinlich manche der friiher als Ton­
sillotyphus bezeichneten FaIle zum Paratyphus (s. u.) gehoren. 

Endlich ist noch zu erwahnen, daB es in schweren Fallen haufig zu 
einer ausgedehnten Soorbildung in der Mundhohle und im Rachen kommt, 
die sich oft weit in den 6sophagus hinein fortsetzt. Besondere Bedeutung 
erhalten die Veranderungen der Mund- und Rachenhohle dadurch, daB 
sie sich auf benachbarte Organe unmittelbar fortsetzen konnen. Von 
der Rachenh6hle aus konnen pathogene Keime (Streptokokken oder 
Staphylokokken) durch die Tuba Eustachii hindurch in das Mittelohr 
eindringen. So entstehen die namentlich in schweren Fallen mitunter 
auftretenden Entzundungen des M ittelohres, die zu einer Perforation des 
Trommelfells und zu eitrigem OhrausfluB fUhren. Auch die nicht sel­
tenen Entzundungen der Parotis entstehen auf ahnliche Weise, indem 
pathogene Keime (Staphylokokken u. a.) von der MundhOhle aus durch 
den Ductus Stenonianus in die Parotis gelangen. Wir miissen sonach die Otitis 
und die Parotitis nicht fUr besondere Lokalisationen der Typhuserreger halten, 
sondern fur sekundiire Erkrankungen, zu deren Entstehung der Typhus nur 
die Veranlassung (ungenugende Reinhaltung des Mundes u. dgl.) gibt. Immer­
hin ist es moglich, daB einzelne FaIle von typhoser Parotitis auch als 
hamatogene Metastasen durch den Typhusbazillus selbst hervorgerufen 
werden. Die Parotitiden treten am haufigsten in der dritten Krankheitswoche 
auf, gew6hnlich einseitig, zuweilen auch beiderseitig. Sie gehen fast immer 
in Eiterung iiber und brechen nach auBen oder in den auBeren Gehorgang durch, 
wenn nicht rechtzeitige Inzision erfolgt. In vernachlassigten Fallen k6nnen 
ausgedehnte Halsphlegmonen, Thrombophlebitis jugularis u. a. entstehen. 

Die eitrigen M ittelohrentzundungen beim Typhus konnen anfanglich leicht 
libersehen werden, da benommene Kranke nur selten von selbst uber starkere 
Ohrenschmerzen und iiber Schwerhorigkeit klagen. "Obrigens beruht die 
SchwerhOrigkeit der TyphOsen nicht immer auf Mittelohrerkrankungen. Wir 
sahen fast vollige (voriibergehende) Taubheit, zuweilen verbunden mit starkem 
Ohrensausen, fUr die bei der Untersuchung mit dem Ohrenspiegel kein Be-
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fund nachweisbar war. Es handelte sich allem Anschein nach um toxische 
Erkrankungen des inneren Ohres oder der Hornerven. 

2. Atmungsorgane. Erkrankungen der Bronchien und der Lungen gehoren 
zu den haufigsten Folgeerscheinungen des Typhus. Sie stehen nicht in un­
mittelbarer Beziehung zu der typhosen Infektion, sind also echte Komplika­
tionen. Die Bronchiti8, die man in schweren Fallen, namentlich in solchen, 
die erst spat in geeignete Behandlung kommen, sehr haufig antrifft, beruht 
auf dem mangelhaften A u8hu8ten de8 Bronchial8ekrete8 und auf der A8pira­
tion pathogener Keime aU8 der Mund- und RachenhOhle. Der durch die schwere 
Grundkrankheit geschwachte Korper unterliegt den Einwirkungen sekundarer 
Infektionserreger leichter als ein gesunder Organismus. 

Zahlreiche leichte und mittelschwere Falle von Typhus verlaufen ohne 
jede nachweis bare Bronchitis. In vielen anderen, oft auch schweren Er­
krankungen bleibt die Bronchitis in maBigen Schranken, namentlich wenn 
die Kranken frtihzeitig in richtige Pflege und Behandlung kommen. In 
schweren Fallen aber, in denen starkere Storungen von seiten des Nerven­
systems auftreten, in denen die benommenen Kranken schlecht aushusten, 
sich haufig verschlucken, bestandig in passiver, herabgesunkener Rtickenlage 
verharren, laBt sich das Auftreten einer starkeren Bronchitis, namentlich in 
den unteren Lungenlappen, kaum vermeiden. Dann bleibt es auch meist 
nicht bei einer bloB en Bronchitis, sondern es treten mehr oder weniger aus­
gebreitete Atelekta8en und im AnschluB daran katarrhali8che lobuliire Pneumo­
nien auf, die in die Gruppe der "A8piration8pneumonien" oder "hypo8tati8chen 
Pneumonien" gehoren (vgl. das Kapitel tiber Bronchopneumonie). Bei iilteren 
Leuten, bei Kypho8kolioti8chen, bei Fettleibigen, bei Kranken, die schon vor­
her an EmphY8em, an Herzfehlern u. dgl. litten, entwickelt sich besonders 
haufig eine schwere Bronchitis mit ihren Folgezustanden. 

Nach der Art der Entstehung der Lungenerkrankung ist es begreiflich, daB 
zuweilen eine eitrige Bronchitis auf tritt, und daB die bronchopneumonischen 
Herde manchmal in Ab8zedierung oder in Gangriin tibergehen. Freilich ist 
bei allen derartigen eitrigen Vorgangen in den Lungen stets auch die Mog­
lichkeit einer emboli8chen Entstehung in Betracht zu ziehen. Reichen solche 
Herde bis an das Rippenfell heran, so entsteht eine eitrige Pleuriti8 (Empyem). 

Die Bru8tbe8chwerden treten bei den Typhosen mit Lungenerkrankungen 
meist nicht sehr in den Vordergrund. Nur zuweilen klagen die Kranken von 
Anfang an viel tiber Brustschmerzen und Beklemmung auf der Brust, tiber 
Husten und Seitenstechen. Die schweren Lungenkomplikationen entstehen 
meist bei Kranken, deren Sensorium mehr oder weniger benommen ist. 
Solche Patienten klagen daher wenig, empfinden die Atemnot nicht sehr, 
husten und expektorieren nur wenig. Nur eine genaue Unter8uchung der 
Lungen kann tiber deren Zustand Auskunft geben. Beachtenswert ist schon 
die auffallende Be8chleunigung der Atmung, die sich bei jeder starkeren 
Beteiligung der Lungen einstellt. Bei der Auskultation findet man in den 
leichten Fallen vorwiegend trockene, pfeifende bronchitische Gerausche, 
in den schweren Fallen, namentlich iiber den unteren Lungenlappen, 
feuchtes, feineres oder groberes Rasseln. Man wird bei reichlichen feuchten 
Rasselgerauschen gewohnlich mit Recht die Bildung lobuliirer Pneumonien 
vermuten dtirfen, obwohl deren sicherer Nachweis erst beim Konfluieren 
der Herde zu ausgedehnteren Verdichtungen durch die Dampfung des 
Perkussionsschalles ermoglicht wird. Sehr wertvolle Aufschliisse tiber den 
Zustand der Lungen ergibt die Rontgenunter8uchung. Diese ist jedoch aus 
naheliegenden Grtinden nur selten und schwierig ausfiihrbar. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Baud. 2 



18 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

AuBer den bisher genannten Lungenerkrankungen kommen beim Typhus auch echte 
lobare, kruppose Pneumonien vor. Diese sind wohl immer wirkliche Komplikationen, 
d. h. abhangig von einer sekundaren Infektion mit echten Pneumonieerregern. Solche 
Pneumonien konnen manchmal schon fruh, zuweilen erst spater oder wahrend der Re­
konvaleszenzzeit auftreten und sowohl die unteren ala auch die oberen Lungenlappen 
befallen. Besondes wichtig sind diejenigen Typhusfalle, welche mit einer lobaren 
Pneumonie beginnen. Hierbei wird haufig zunachst gar nicht an einen Typhus gedacht, 
da man die Erkrankung fUr eine gewohnliche kruppose Pneumonie halt. Doch ist es 
gewohnlich schon auffallend, daB das Leiden nicht ganz pliitzlich mit einem Schuttelfrost, 
sondern mehr allmahlich begonnen hat, und daB von Anfang an neben den Brustsym­
ptomen die Allgemeinerscheinungen, die Kopfschmerzen und eine Schwellung der Milz 
in dem Krankheitsbilde mehr hervortreten, als dies bei der gewohnlichen Pneumonie 
der Fall ist. Nach Ablauf der ersten Krankheitswoche tritt keine Krise ein, sondern das 
Fieber halt an. Nun treten die Lungenerscheinungen mehr und mehr in den Hinter­
grund, dagegen entwickeln sich Durchfalle, Roseolen treten auf, die Milz ist geschwollen 
- kurz, es entwickelt sieh das Krankheitsbild des Unterleibstyphus. Das sind die Falle, 
die man ala Pneumotyphus bezeichnet hat, ein Name, der durchaus passend ware, wenn 
es sich wirklich urn eine primare oder spatere Ansiedlung von Typhusbazillen in der Lunge 
und eine durch diese Typhusbazillen hervorgerufene Pneumonie handelte. Diese Moglieh­
keit ist aber bisher noch nicht sieher naehgewiesen worden. Genaue bakteriologische Unter­
suchungen haben fast, stets zu dem Ergebnis geftihrt, daB es sieh auch in solchen Fallen 
urn eine Misehinfektion von Typhusbazillen mit Pneumokokken oder mit FRIEDLANDER­
Bazillen handelte. Nur in einigen Fallen mit stark hamorrhagischem Auswurf wurden in 
diesem Reinkulturen von Typhusbazillen gefunden. Ob es sich dabei urn echte 
typhOse lobare Pneumonien handelte oder urn Pneumonien, die durch Sekundarinfektion 
eines Lungeninfarktes entstanden waren, ist zweifelhaft. 

Kehlkopferkrankungen. Einfache katarrhalische, zur Heiserkeit fiihrende 
Laryngitis, in schweren Fallen verbunden mit oberflachlichen Geschwuren 
an den Stimmbandern oder an der hinteren Kehlkopfwand, ist auf dieselben 
Ursachen wie die Bronchitis, in den meisten Fallen aber auf mechanische 
Schadigungen, auf einen "Decubitus laryngis", zuruckzufiihren. Solche ober­
flachlichen Dekubitalgeschwure des Kehlkopfes konnen bei Arrosion groBerer 
GefaBe zu todlichen Blutungen fuhren. Ebenso gefahrlich sind die zum Gluck 
nur selten auftretenden tiefgreifenden Prozesse im Kehlkopf, namentlich die 
an den Aryknorpeln vorkommende Perichondritis laryngea. Sie gilt mit 
Recht als eine prognostisch stets sehr ungunstige Komplikation, die durch 
ein rasch eintretendes Glottisodem hochgradige Kehlkopfstenose und Er­
stickungsgefahr erzeugen kann. AIle diese geschwurigen Kehlkopferkran­
kungen im VerIauf des Typhus sind auf sekundare Infektionen mit Strepto­
kokken zuruckzufuhren. 

Ob auch spezijisch typh6se Kehlkopjerkrankungen (Sehwellung des lymphatisehen Ge­
webes, gegebenenfalls Zerfall der markig geschwollenen Lymphfollikel, Geschwursbildung 
und daraus hervorgehende sehwere, nekrotisierende, eitrig-perichondritische Erkran­
kungen) vorkommen, ist zweifelhaft. Kehlkopferscheinungen kiinnen von Anfang an im 
Vordergrund des Krankheitsbildes stehen, so daB man fruher von einem "Laryngo­
typhus" gesprochen hat. 

Von Erkrankungen der Nasenschleimhaut sind die Blutungen aus der 
N ase zu erwahnen. Sie kommen im Beginn des Typhus ziemlich haufig 
vor und haben insofern sogar eine gunstige Einwirkung, als sie nicht 
selten den Kopfschmerz der Kranken mildern. In der spateren Zeit kann 
aber Nasenbluten eine sehr unangenehme Komplikation werden, da es in 
manchen Fallen sich haufig wiederholt und zuweilen sehr schwer zu stillen 
ist. Wir haben einen Fall durch unstillbares Nasenbluten todlich enden sehen. 
Sonstige Erkrankungen der Nase kommen nur ausnahmsweise vor. Es ist 
sogar eine alte Regel, daB der Typhus niemals mit Schnupfen anfangt. 

3. Nervensystem. Schon das Wort TVrpO~ (Dunst, Rauch, Umnebelung der 
Sinne) und die fruhere, im Volke noch jetzt gebrauchliche Bezeichnung 
"N ervenfieber" fur den Typhus weisen auf die Haufigkeit und Schwere der 
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vorkommenden nervosen Storungen hin. Leichte Benommenheit fehlt nur 
selten. Haufig steigert sie sich zu groBerer Apathie und Somnolenz. Die 
Kranken antworten dann einsilbig und unvollstandig auf Fragen, und ihre 
anamnestischen Angaben sind oft verkehrt und widersprechend. Selbst bei 
solchen Kranken, die auf die gewohnlichen Fragen klare Antworten geben, 
kann man durch eine genaue Uritersuchung (z. B. Kopfrechnen, Fragen iiber 
die zeitliche und ortliche Orientierung u. dgl.) oft feststellen, wie sehr die 
hOheren geistigen Tatigkeiten gehemmt sind. In den schwersten Fallen kann 
es zu Sopor und tiefem Koma kommen. AIle derartigen Erkrankungen mit 
psychischen Depressionszustanden wurden von den alteren Arzten als "Febris 
nervosa stupida" bezeichnet, im Gegensatz zu der "Febris nervosa versatilis" , 
d.h. derjenigen Form des Nervenfiebers, bei der psychische Erregungszustande, 
vor allem Delirien, vorherrschen. Delirien gehoren in schweren Fallen zu 
den haufigsten Erscheinungen. Sie sind gewohnlich wahrend der Nacht und 
zu Zeiten, in denen die Kranken sich selbst iiberlassen sind, am starksten. 
Oft versuchen dann die delirierenden Patienten infolge ihrer Wahnvorstel­
lungen das Bett zu verlassen, unterhalten sich iiber Personen und Gegen­
stande ihrer friiheren Umgebung oder sind sehr laut und unruhig und schreien 
zuweilen laut auf, wenn sie von angstlichen Wahnideen geplagt werden. 
Obrigens gehen die verschiedenen Formen der nervosen Erscheinungen 
ineinander iiber oder kommen vereinigt vor. Oft hort man tief benom­
mene Kranke noch leise murmelnd vor sich hin sprechen ("mussitierende 
Delirien"). 

Mit tiefer greifenden Veranderungen des BewuBtseins vereinigen sich haufig 
gewisse motorische Storungen. An den Muskeln des Gesichtes und der Glied­
maBen sieht man einzelne kleine Zuckungen. Subsultus tendinum nannten 
die Alten das dabei sichtbare Vorspringen der Sehnen, besonders an den 
Handriicken. Als schlechtes Zeichen gilt mit Recht das bei Schwerkranken 
zuweilen horbare Zahneknirschen, das durch Krampfzustande in den Kau­
muskeln hervorgerufen wird. In den Armen und Beinen, auch am Unter. 
kiefer sieht man oft ein anhaltendes Zittern, und namentlich in solchen Fallen 
sind, wie wir es bei zahlreichen Kranken nachgewiesen haben, die Sennen­
retlexe und die mechanische Erregbarkeit der Muskeln stark erhOht. Bei ein· 
tretendem tieferem Koma werden die Muskeln dagegen schlaff, die Augen­
stellung wird unkoordiniert, die Reflexerregbarkeit nimmt ab oder erlischt 
fast ganz. 

Koptschmerz, besonders in der Stirn- und Schlafengegend, ist im Antang 
der Krankheit eines der regelmaBigsten Symptome. Der Schmerz kann eine 
groBe Heftigkeit erreichen und zuweilen einen fast neuralgischen Charakter an· 
nehmen. In der zweiten Woche der Krankheit liiBt er aber fast immer nacho 

Fragt man nun nach der Ursache der genannten, oft so schweren nervosen 
Symptome, so ist vor allem hervorzuheben, daB die nachweisbaren ana­
tomischen Veranderungen im Nervensystem, insbesondere am Gehirn, in gar 
keinem Verhiiltnis zu der Schwere der im Leben beobachteten Erscheinungen 
stehen. Kleine Blutungen an den Gehirnhauten, deren Triibung oder Odem, 
feuchtc Beschaffenheit der Gehirnsubstanz u. dgl. sind die zuweilen gemach­
ten Befunde, deren Beziehung zu den Krankheitssymptomen aber mehr als 
zweifelhaft ist. Auch die gefundenen mikroskopischen Veranderungen im 
Gehirn (Zellanhaufung in den perivaskularen Raumen u. dgl.) konnen keines­
wegs als entscheidend angesehen werden. Immerhin weisen sie hin auf eine 
starkere Beeinflussung der nervosen Zentralorgane durch d~e Typhusinfektion. 
Hierfiir sprechen auch die in schweren Fallen gefundenen Veranderungen des 

2* 
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Liquor cerebrospinalis (vermehrte Menge, erhohter Druck, Anwesenheit von 
Lymphozyten, erhOhter EiweiBgehalt). In einigen Fallen hat man auch 
Typhusbazillen im Liquor nachgewiesen. Zuweilen treten die meningitischen 
Erscheinungen (Nackenstarre, Steifigkeit der Wirbelsaule, KERNIQsches Sym­
ptom, Hinterhauptskopfschmerz usw.) so deutlich hervor, daB man eine 
Meningitis serosa typhosa anzunehmen geneigt ist. Doch sind auch in solchen 
Fallen bei einer etwaigen Sektion die anatomischen meningitischen Verande­
rungen meist sehr gering, oder sie fehlen ganz, so daB man dann zweckmaBig 
von einem Meningismus typhosus spricht. Bei dem sehr seltenen M eningo­
typhus handelt es sich um eine Typhusbazilleninfektion der Him- und Riicken­
markshaute mit oft reichlichem Typhusbazillenbefund im Liquor, wahrend 
Blut und Darm zur gleichen Zeit bazillenfrei sind. 

Friiher glaubte man, daB die nervosen Erscheinungen hauptsachlich die 
Folge des Fiebers, d. h. der schadliche EinfluB der erhohten Korpertemperatur 
auf das Nervensystem seien. Es hat sich aber herausgestellt, daB es sich um 
eine schwere Giftwirkung der infolge der Infektion entstandenen Toxine 
handelt. Die Typhustoxine sind im Zellleib der Typhusbazillen enthalten 
(Endatoxine) und kommen erst nach dem Zerfall der Bazillen in der Blutbahn 
zur Wirkung. Von manchen Forschern wird angenommen, daB die Endo­
toxine nicht im lebenden Bakterienleib vorgebildet sind, sondern erst bei 
der Auflosung des durch die bakteriziden Krafte des Korpers abgetoteten 
Bakterienleibes entstehen. Jedenfalls lassen sich extrazellulare, von den Ba­
zillen abgesonderte Gifte, wie z. B. bei der Diphtherie, beim Typhus gar nicht 
oder nur in sehr geringer Menge nachweisen. - nbrigens ist das Auftreten 
der nervosen Erscheinungen auch von der "Disposition" der Kranken ab­
hangig. Dies zeigt sich u. a. darin, daB gewisse Personen besonders haufig 
starke Nervenerscheinungen beim Typhus zeigen, so z. B. Trinker, "nervose" 
Menschen, ferner Kranke, die kurz vor der Krankheit eine heftige psychiscbe 
Erregung durchmachen muBten ("Romantyphus") u. a. 

Auch echte Psychosen treten zuweilen auf. Sie zeigen am haufigsten die 
Form geistiger Verwirrtheit. Die Kranken verlieren die Orientierung iiber Zeit 
lind Ortlichkeit sowie iiber die Personen und Verhaltnisse ihrer Umgebung. 
Gedachtnisstorungen in bezug auf die Ereignisse der jiingsten Vergangenheit 
und Gedachtnistauschungen sind bei genauer Untersuchung meist leicht nach­
weisbar. Gelegentlich treten infolge angstlicher Wahnvorstellungen heftige 
Erregungszustande auf. In anderen Fallen zeigt der Zustand mehr einen de­
pressiven Charakter. Wir sahen Typhuskranke, die tagelang fast regungslos 
mit offenen Augen im Bett lagen und behaupteten, "sie waren tot". Einmal 
beobachteten wir bei einem nervos veranlagten Madchen ein ausgesprochen 
hysterisches Irresein. Einige Male zeigte sich die psychische Aufregung beim 
Eintritt eines Rezidivs so stark, daB sie in eine wirkliche Psychose iiberging. 
AIle diese Typhuspsychosen geben im allgemeinen eine gunstige Prognose. 
Sie enden meist nach Wochen oder spatestens nach einigen Monaten mit 
volliger Genesung. 

SchlieBlich haben wir noch einige im Verlauf oder nach Ablauf des Typhus 
vorkommende N ervenkrankheiten zu erwahnen. N euralgien, besonders im Ge· 
biete des Trigeminus, der Okzipitalnerven u. a., kommen gelegentlich sowohl 
zu Anfang ala auch am Ende der Krankheit vor. GroBe Hyperasthesie der 
Haut und Muskeln tritt in der Rekonvaleszenz namentlich an den unteren 
GliedmaBen nicht selten auf. Liihmungen einzelner Muskeln oder einzelner 
Muskelgruppen wurden im AnschluB an Typhus wiederholt beobachtet. Sie 
gehoren meist in die Gruppe der atrophischen Lahmungen und sind wahr-
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scheinlich in der Regel neuritischen Ursprungs. Wir selbst sahen bei schwerem 
Typhus wiederholt Lahmungen im Gebiet des einen N. peronaeus. Auch Ser­
ratuslahmung u. a. sind beobachtet worden. Mechanische Druckschadigungen 
der Nerven sind dabei nicht immer auszuschlieBen. Auch Ataxie oder spa­
stische Lahmung der Beine kommen in seltenen Fallen als Nachkrankheiten 
vor. Sie hangen wahrscheinlich von sekundaren myelitischen Erkrankungen 
abo Endlich treten im Verlauf oder im AnschluB an den Typhus vereinzelt 
zerebrale Herderscheinungen (Hemiplegie, aphasische St6rungen u. dgl.) auf, 
deren anatomische Ursachen (Blutungen, embolische Vorgange, Encephali­
tiden) nicht immer die gleichen zu sein scheinen. Selten schlieBen sich anders­
artige Nervenkrankheiten (z. B. multiple Sklerose) an einen Typhus an. 

4. Kreislaufsorgane. Griibere anatomische Veranderungen des Herzens sind selten. 
Das Perikard erscheint makroskopisch fast immer normal; die zuweilen gefundene ge­
ringfiigige Endokarditis (der Mitral- oder Aortenklappen) hat keine klinische Bedeutung. 
- Wichtiger erscheinen die Stiirungen am Herzmuskel. Er ist oft schlaffer als normal. 
Die Herzkammern, besonders die rechte, sind haufig dilatiert. An der Muskulatur selbst 
erkennt schon das bioBe Auge nicht seiten Triibungen oder Verfettungen. Viel aus­
gesprochener sind die meist vorhandenen mikroskopischen Veranderungen, bestehend einer­
seits in triiber Schwellung oder Verfettung der Fasern, andererseits in herdweiser inter­
stitieller Myokarditis. 

Die Myocarditis typhosa tritt ungefahr in der dritten Krankheitswoche auf. 
Besonders bei alteren Kranken ist sie nicht unbedenklich. Der Herztod ist 
eine haufige Todesursache beim Typhus. Oft bleiben die Herzmuskelver­
anderungen ohne aIle bedenklichen Folgen und heilen mit der ubrigen 
Krankheit vollstandig aus. Zuruckbleibende dauernde HerzsWrungen, die 
auf den Ubergang einer akuten Myokarditis in chronische Schwielenbildung 
hinweisen, sind nicht seIten. Verbreiterungen der Herzdampfung, akzes­
sorische Gerausche, Veranderungen in der Starke des 2. Aortentons u. dgl. 
sind bei genauer Beobachtung in schweren Fiillen haufig zu finden; bei 
eintretender HeiIung gehen sie wieder vollstiindig zuruck. 

Die Pulsfrequenz ist zwar gering erh6ht, aber im allgemeinen ist gerade 
beim Unterleibstyphus die Zahl der HerzschHige im Verhaltnis zur H6he der 
Eigenwarme nicht sehr betrachtlich. Durchschnittlich macht das Herz etwa 
90-lO0 Schliige in der Minute. Oft kommen trotz bestehenden Fiebers 
noch niedrigere Pulszahlen vor (Bradycardie). Diese im Vergleich zur Hohe 
des Fiebers oft verhaltnismafJig geringfilgige Steigerung der Pul.~frequenz ist so 
haufig, daB diesem VerhaIten eine diagnostische Bedeutung zukommt. Eine 
anhaltende Steigerung der Pulsfrequenz bei Erwachsenen iiber 120 Schliige 
ist stets ein ungunstiges Symptom. Meist hangen die hoheren Pulszahlen mit 
aufgetretenen Komplikationen zusammen. Vorubergehende Pulssteigerungen 
durch psychische Erregung, k6rperliche Anstrengung (hiiufig schon durch 
b10Bes Aufsitzen im Bett) u. dgl. kommen bei Typhuskranken besonders 
leicht zustande. Nach erfolgter Abheilung beobachtet man nicht selten sub­
normale Pulszahlen. 

Kleine UnregelmdfJigkeiten des Pulses findet man sowohl auf der H6he als 
auch nach Ablauf des Typhus nicht selten. Starkere Arhythmie ist stets ein 
bedenkliches Symptom. Doch geht sie in vielen Fallen auch ohne weitere 
Folgen wieder voruber. Dikrotie des Pulses, abhiingig von der Abnahme der 
Spannung der Arterienwand, kommt so haufig vor, daB sie von alteren Arzten 
als kennzeichnend fur den Typhus angesehen wurde, obgleich sie bei anderen 
akuten Krankheiten nicht selten in gleicher Weise auftritt. - Die H6he, 
Spannung und Fulle des Pulses gibt in vielen, auch sonst schweren Fallen 
an sich zu keinen Befurchtungen AnlaE. Andererseits kommt es freiIich auch 
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haufig vor, daB der PuIs bedenklich schwach und klein wird. Hierbei spielen 
gewiB nicht nur die Einfliisse der Krankheit, sondern auch die schon vorher 
bestehenden individuellen Verhaltnisse (s. u.) eine wichtige Rolle. In schweren 
Fallen tritt zuweilen das ausgesprochene Bild der Vasomotorenliihmung ein: 
kleiner, rascher, sehr weicher und leicht unterdruckbarer PuIs, kuhle und 
zyanotische GliedmaBen, eingefallene Gesichtszuge. 

Zuweilen kommt es zu Thrombenbildung in den Venen, vor allem in denen 
der unteren GliedmaBen (besonders in einer Femoralvene). Diese Throm. 
bose ist die Ursache der nicht selten wahrend der spateren Krankheitsstadien 
oder in der Rekonvaleszenz auftretenden Anschwellung eines Beines, die meist 
nach einigen Wochen oder Monaten wieder zuruckgeht. Die Veranlassung 
zu dieser Thrombenbildung ist mitunter die vorhandene Kreislau/schwache. 
Zuweilen treten die Thrombosen aber schon in fruheren Stadien der Krank· 
heit und bei so kraftigen Menschen auf, daB man eher an eine ortliche Ge/af3-
wandschiidigung durch Typhusbazillen oder an sekundare Infektionserreger 
denken muB. Von solchen Schenkelvenenthrombosen aus kann, zum Gluck 
aber nur in sehr seltenen Fallen, Embolie der Lungenarterie mit plOtzlichem 
Tode erfolgen. In schweren, todlich verlaufenen Fallen findet man zuweilen 
auch Thromben im Herzen mit Embolien in die Lungen, in Milz, Nieren u. a. 

o. Blut. Wie bei den meisten Infektionskrankheiten nimmt auch beim 
Typhus abdominalis die Zahl der roten Blutkorperchen und der Hamoglobin­
gehalt im Verlauf der Krankheit ziemlich erheblich abo Es entsteht eine 
geringe sekundiire Aniimie. Von groBer diagnostischer Bedeutung ist die Leuko­
penie, die nach anfanglicher Leukozytose etwa yom Ende der ersten Krank­
heitswoche regelmaf3ig anzutreffen ist. Die Zahl der weiBen Blutzellen im 
Kubikmillimeter sinkt auf 5000-3000, in schweren Fallen noch tiefer. Diese 
Abnahme betrifft vor allem die Neutrophilen. AuBerdem verschwinden die 
Eosinophilen fast vollstandig, so daB NAEGELI den diagnostisch wichtigen 
Satz aufgestellt hat, daB eine hochfiebernde Krankheit niemals Typhus sein 
kann, bei der Eosinophile in halbwegs normaler, regelrechter oder gesteigerter 
Zahl vorkommen. Auch die Lymphozyten sind anfanglich stark vermindert, 
nehmen aber bald an Zahl erheblich zu (Lymphozytose). Nach Aufhoren des 
Fiebers steigt die Leukozytenzahl rasch an, insbesondere beobachtet man 
dann nicht selten deutliche Lymphozytose und Eosinophilie. Bei entziindlichen 
Komplikationen andert sich das Blutbild oft erheblich durch starkes An­
steigen der N eutrophilen. - Das Vorkommen von Typhusbazillen im Blut 
wird weiter unten Gegenstand der Besprechung werden. 

6. Haut. Das fur den Typhus charakteristische und diagnostisch auBerst 
wichtige Exanthem sind die Roseolen, d. h. blaBrote, leicht erhabene Fleck­
chen, die in wechselnder Zahl am Rumpf, besonders an der Bauchhaut, 
unter den Mammae und am Rucken, zu An/ang der zweiten Krankheits­
woche auftreten. Die Roseolen sind kleine umschriebene Entziindungsherde, 
die von der Anwesenheit der Typhusbazillen selbst abhangen. Die Bazillen 
liegen in den kleinen Lymphraumen der Haut und in deren Umgebung. In 
manchen Fallen, namentlich bei alteren Leuten, scheinen die Roseolen ganz 
zu fehlen. Zuweilen treten sie sehr reichlich auf, sind dann auch an den 
Oberschenkeln, an den Armen, selten auch am Hals und im Gesicht zu 
finden. Manchmal blassen sie nach wenigen Tagen wieder abo Oft bleiben sie 
langere Zeit sichtbar und konnen dann in geringem Grade hamorrhagisch 
werden, so daB sie auf Druck nicht ganz verschwinden. Zuweilen ent­
wickeln sie sich auch zu kleinen, flachen Papeln. Oft zeigen sie wiederholte 
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Nachschiibe. Wir haben mehrere Faile gesehen, in denen noch einige Tage 
nach Aufhoren des Fiebers sich immer wieder neue Roseolen zeigten. 

In bezug auf andere Ausschlage ist zunachst zu erwahnen, daB Herpes 
labialis so selten beim Typhus vorkommt, daB in diagnostisch zweifelhaften 
Fallen sein Auftreten gegen die Diagnose eines Typhus spricht. Von sonstigen 
Exanthemen werden zuweilen Miliaria, Urtikaria, Erytheme und oberflach­
liche Pusteln beobachtet. 

Als "taches bleuatres" (Pelioma typhosum) bezeichnete man friiher kleine, besonders 
am Rumpf zuweilen auftretende blauliche Flecke. Diese haben aber mit dem Typhus 
nichts zu tun, sondern hangen mit der Anwesenheit von Filzldusen zusammen. 
Die Bezeichnung Pelioma typhosum kiinnte vielleicht £iir die wiederholt bei schwer an 
Typhus Erkrankten von uns auf der Bauchhaut beobachteten Blasenbildungen, ungefahr 
von ErbsengriiBe, mit seri:is-blutigem Inhalte gebraucht werden. 

Furunkel und Abszesse der Raut kommen namentlich als unangenehme 
Nachkrankheit nach Ablauf schwerer Falle haufig vor. Ausgedehnte Haut­
hamorrhagien sind selten, haufiger dagegen kleine follikulare Blutungen in 
der Raut der Unterschenkel. An den unteren GliedmaBen, besonders den 
Zehen, ist in vereinzelten Fallen Gangran beobachtet worden. Wir sahen in 
einem FaIle eine ausgedehnte Gangran der Bauchhaut, die wahrscheinlich 
auf die angewandte Eisblase zuriickzufiihren war! SchlieBlich muB hier der 
in schweren Erkrankungen oder bei mangelhafter Pflege sich leicht ent­
wickelnde Dekubitus erwahnt werden. Er kommt besonders auf dem GesaB 
und an den Racken vor. Ausgedehnter Druckbrand der Weichteile mit nach­
folgender Bildung tiefer Dekubitalgeschwiire und mit weitreichender Unter­
hOhlung der Raut kann eine gefahrliche, ja todliche Komplikation des Typhus 
werden. 

Nach der Abheilung schwerer Typhen zeigt die Raut, namentlich an den 
unteren GliedmaBen, haufig eine ziemlich starke Abschuppung der Epidermis. 
Bekannt ist das starke Ausgehen der Hoore nach der Krankheit. Sie wachsen 
aber spater stets wieder. Auch an den Niigeln sieht man gleichzeitig nicht 
selten Veranderungen (Rauh- und Briichigwerden, AbstoBung u. dgl.). 

7. Muskeln, Knoehen, Gelenke. Ob die von ZENKER entdeckte, beim Typhus 
wie bei anderen schweren Krankheiten vorkommende Degeneration der quer­
gestreiften Kiirpermuskeln ("kornige" und "wachsartige" Degeneration) kli­
nische Symptome macht, ist nicht genau zu bestimmen. Vieileicht sind auf 
sie die haufig vorkommende groBe M uskelhyperasthesie und die spontanen 
M uskelschmerzen, die fiir den Kranken sehr lastig werden konnen, zu be­
ziehen. Wachsartige Degeneration und Blutungen in den Muskeln, namentlich 
in den Recti abdominis und in den Adduktoren, finden sich sehr haufig in 
schweren Fallen. 

Knochen- und Gelenkerkrankungen kommen nicht selten vor. Von anderen 
Beobachtern und auch von uns selbst sind wiederholt im AnschluB an einen 
Typhus ostitische, periostitische und osteomyelitische Veranderungen meist in 
Form kleiner Herdchen an den Rippen, an der Tibia u. a. gesehen worden. 
QUINCKE beschrieb zuerst eine Spondylitis typhosa mit sekundaren Druck­
erscheinungen von seiten der N ervenwurzeln. Ihr Entstehen wird dadurch ver­
standlich gemacht, daB sich im Knochenmark, und zwar besonders in dem 
der Wirbel, stets zahlreiche kleine Rerde von Typhusbazillen mit umschriebener 
Nekrosebildung nachweisen lassen. Vieileicht sind die nicht seltenen Knochen-
8chmerzen der Typhosen hierauf zu beziehen. Auch das Auftreten der Leuko­
penie beim Typhus (s. o.) hangt mit diesen Veranderungen des Knochenmarks 
zusammen. In den groBeren eitrigen periostitischen oder ostitischen Herden 
sind Typhusbazillen fast stets nachweisbar. 
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8. Harn- und Gesehleehtsorgane. Echte akute hiimorrhagische Nephritis ist 
eine sehr seltene Komplikation des Typhus. Sie kommt aber vor und hat 
sogar friiher AniaB zur Aufstellung einer besonderen "renalen Form des Ab­
dominaltyphus" (Nephrotyphus) gegeben. Seitdem wir aber wissen, daB in 
solchen Fallen die Blutinfektion im Vordergrund steht, empfiehlt es sich, diese 
Bezeichnung nicht mehr zu gebrauchen. 

Sehr haufig tritt beim Typhus auf der Hohe der Krankheit eine einfache 
febrile Albuminurie auf, die keine schlimme Bedeutung hat. Sie hangt von 
leichten Nierenschadigungen ab, die sich beim Typhus ebenso haufig wie bei 
anderen schweren Infektionskrankheiten entwickeln. N amentlich im eiweiB­
haltigen Harn der Typhuskranken sind Typhusbazillen meist nachweisbar. 1m 
iibrigen bietet der Harn beim Typhus dieselben Eigentiimlichkeiten dar wie 
bei den meisten anderen schweren fieberhaften Krankheiten. Seine Menge ist 
vermindert, seine Farbe dunkel, sein spezifisches Gewicht erhoht. Bemerkens­
wert ist das seltene Vorkommen von Uratsedimenten, was vielleicht mit der 
Leukopenie (s. 0.) zusammenhangt. Nach Aufhoren des Fiebers beobachtet 
man haufig starke Polyurie, die wochenlang anhalten kann (3-5 Liter taglich 
mit niedrigem spez. Gewicht). Erwahnt muB noch werden, daB der Harn zu­
meist reichlich Urobilin und sehr oft Indikan enthiilt und auf der Hohe 
der Krankheit fast ausnahmslos die EHRLICHsche "Diazoreaktion" gibt. 
Das Aufhoren der Reaktion gilt als ein prognostisch giinstiges Zeichen. 
Besteht die Reaktion nach dem Aufhoren des Fiebers noch fort, so muI3 
man auf den Eintritt eines Rezidivs gefaBt sein_ - Cystitis entwickelt sich 
beim Typhus nicht selten, namentlich gegen Ende der Krankheit. Sie ist oft 
eine sekundare Komplikation (z. B. durch Katheterinfektion bedingt), kann 
aber auch typh6sen Ursprungs sein. DaB Typhusbazillen auI3erordentlich 
haufig durch die Nieren ausgeschieden werden (Bakteriurie) , wurde schon 
erwahnt. Hierdurch entsteht zuweilen eine Pyelitis. Die typh6se Pyelitis 
kann recht deutliche Erscheinungen (Schmerzen, Froste, Erbrechen) machen. 

Bei Mannern ist gelegentlich eine Orchitis beobachtet worden. Bei Frauen 
treten im Beginn des Typhus nicht selten die Menses ein. In der spateren 
Zeit und in der Genesung nach schweren Erkrankungen setzen diese aber 
haufig einige Male aus. Bei Schwangeren, die vom Typhus befallen werden, 
ist die Gefahr des Eintritts einer Fehl- oder Friihgeburt ziemlich groB. 

Verlaufseigentiimliehkeiten. Wie sich aus dem bisher Besprochenen eine 
fast unerschopfliche Mannigfaltigkeit der beim Typhus auftretenden Sym­
ptome und Komplikationen ergibt, so zeigt auch der Gesamtverlauf so ver­
schiedene Formen und Eigentiimlichkeiten, daB wir im folgenden nur die 
wesentlichsten und wichtigsten Unterschiede anfiihren konnen. 

Zuerst sind hier die zahlreich vorkommenden leichten und unausgebildeten 
FaIle zu erwahnen (Typhus levissimus). Ihre HinzugehOrigkeit zum Typhus 
ist zuerst durch GRIESINGER erkannt worden, wahrend friiher diese Erkran­
kungen mit allen moglichen Namen, besonders haufig als "gastrische Fieber" 
bezeichnet wurden. Die Dauer dieser leichten Typhen betragt nur 8 bis 
14 Tage. Das Fieber ist maBig, oft stark remittierend. Ein eigentliches 
Fastigium fehIt fast ganz. AIle typhosen Erscheinungen sind nur gering aus­
gepragt. Schwere Lungen- und Gehirnerscheinungen fehlen. Dagegen besteht 
meist ein maBiger Durchfall, die Milz ist deutlich geschwollen, und oft sind 
Roseolen zu finden. Die Diagnose dieser FaIle vom rein klinischen Standpunkt 
aus ist natiirlich urn so schwerer, je weniger ausgebildet die typhosen Sym­
ptome sind. Am wahrscheinlichsten wird sic, wenn ein Zusammenhang dieser 
Erkrankungen mit anderen sicheren Typhen nachgewiesen werden kann. 



U nterleibstyphus. 25 

Eine endgiiltige Entscheidung kann nur durch die bakteriologische und sero­
logische Untersuchung (s. u.) geliefert werden. 

Die leichtesten Formen der Typhusinfektion fiihren iiberhaupt gar nicht 
zur Bettlagerigkeit. Die Kranken fiihlen sich zwar unwohl, haben viel­
leicht leichte gastrointestinale Beschwerden, gehen dabei aber zumeist ihrer 
gewohnten Beschaftigung nacho Es liegt auf der Hand, daB derartige Falle 
von "Typhus ambulatorius" als solche iiberhaupt nur dann erkannt werden, 
wenn eine genaue serologisch-bakteriologische Untersuchung vorgenommen 
wird. Eine Veranlassung hierzu liegt besonders dann vor, wenn Typhusfalle 
in der Umgebung der Kranken vorgekommen sind. Bei genauer Vorgeschichte 
und Beobachtung entpuppen sich manche "Bazillentrager" in der U~gebung 
von Typhuskranken als derartige leichteste Typhuserkrankungen. Ubrigens 
kann zuweilen auch in den scheinbar leichtesten Fallen eine p16tzliche Ver­
schlimmerung oder eine schwere Komplikation auftreten. So ist es vor­
gekommen, daB scheinbar Gesunde unter p16tzlichem Eintritt aIler Zeichen 
einer schweren Perforationsperitonitis gestor ben sind und die Sektion einen 
vorgeschrittenen Typhus in der dritten Woche ergab. Oder eine leichte 
Typhusinfektion wird "ambulatorisch" durchgemacht und nicht erkannt; 
spater tritt ein schweres, lebensgefahrliches Rezidiv ein. 

Yom Typhus levis unterschied LIEBERMEISTER mit Recht den Abortivtyphus. 
Darunter sind Erkrankungen zu verstehen, die mit schweren Anfangserschei­
nungen und hohem Fieber beginnen, so daB man einen schweren Verlauf er­
wartet. Schon nach einigen Tagen aber lassen die heftigen Erscheinungen 
nach, und es erfolgt eine rasche Heilung. 

Sehr wichtig fiir die Beurteilung des Einzelfalles ist die Personlichkeit 
des Kranken, die in mannigfacher Weise das Krankheitsbild verandem kann. 
Die Anderungen der personlichen Reaktion auf die Typhusinfektion durch 
eine vorhergehende spezifische Schutzimpfung werden weiter unten (s. Pro­
phylaxe) zur Sprache kommen. Hier handelt es sich nur um Beeinflussungen 
der Krankheit durch allgemeine Verhaltnisse der Kranken. 

Zunachst kommt, wie bei vielen anderen Krankheiten, das Alter der Pa­
tienten in Betracht. In bezug auf den Typhus bei Kindern ist namentlich die 
Tatsache bemerkenswert, daB die typhOse Darmerkrankung viel weniger als bei 
Erwachsenen zur Geschwilrsbildung neigt. Daraus erklart sich das viel seltenere 
Vorkommen von Darmblutungen und Peritonitiden bei Kindem. Schwere 
Gehirnerscheinungen treten dagegen haufig auf. Eigentiimlich ist das mit­
unter bestandige, durchdringende Schreien in schweren Fallen. Andere Er­
krankungen zeichnen sich durch die anhaltende Schlafsucht der Kinder aus. 
1m allgemeinen verlauft der Typhus bei Kindem aber giinstig. Das haufige 
V orkommen leichter und unausgepragter Erkrankungen ist schon oben er­
wahnt worden. 

Bei alten Leuten ist die Diagnose des Typhus oft sehr schwer, da viele FaIle 
einen unregelmaBigen Verlauf zeigen. Das Fieber ist meist nicht sehr hoch 
und zeigt fast niemals in deutlicher Weise das oben beschriebene Vorbild des 
typhosen Fiebers. Roseolen, Miizschwellung, charakteristische Stiihle fehlen 
nicht selten. Gewohnlich treten die Lungen- oder die Gehirnerscheinungen 
in den Vordergrund des Krankheitsbildes. Auch Herzschwache ist zu 
fiirchten. 

Bei Fettleibigen verlauft der Typhus erfahrungsgemaB haufig besonders 
schwer, so daB die Prognose, namentlich wegen des oft nicht ganz gesunden 
Herzens und wegen eintretender Lungenkomplikationen, stets bedenklich er­
scheinen muB. 
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Trinker sind, wie bei allen anderen akuten Krankheiten, auch beim Typhus 
besonders gefahrdet. Leicht treten gefahrliche Schwachezustande des Her­
zens auf. Schwere Gehirnerscheinungen sind haufig, auffallenderweise aber 
selten in der Form des eigentlichen Delirium tremens, wie es bei der Pneumonie 
beobachtet wird. 

Der EinflufJ vorhergegangener starker psychischer Erregungen sowie der Ein­
fluB gewisser, schon friiher bestehender Krankheiten (Herzfehler, Emphysem, 
Kyp"ho8koliose u. a.) ist schon oben erwahnt worden. 

Mischinfektionen, die Komplikationen des Typhus abdominalis mit an­
deren Infektionskrankheiten, sind nicht selten. Tuberkul68 Erkrankte oder 
Malarialeidende konnen sich mit Typhus infizieren. Auch Mischinfektionen 
mit ParatyphUB, Dysenterie, Masern, Scharlach, Diphtherie und Milzbrand sind 
beobachtet worden. Komplikationen mit Streptokokkensepsis oder /crupposer 
Pneumonie sind verhaltnismaBig haufig. Das Krankheitsbild des Typhus ab­
dominalis kann durch solche Mischinfektionen verschleiert, und die Heilungs­
aussichten konnen durch die Schadigung des Korpers durch mehrere Infektions­
erreger sehr verschlechtert werden. 

Hervorzuheben ist noch einmal, daB nicht selten die einzelnen Epidemien gewi88e Eigen­
tilmlichkeiten zeigen. So iiberwiegen z. B. in der einen Epidemie die schweren Krank­
heitBfalle, in der anderen die leichten. In einer Epidemie beobachtet man Rezidive 
des Typhus verhaltnisma13ig haufig, in der anderen nur ausnahmsweise. Dasselbe gilt 
auch von der Haufigkeit des Auftretens gewisser Krankheitserscheinungen (Darmblu­
tungen, Perforationen, Pneumonien, Nephritiden u. a.). Ja man hat sogar die Beobachtung 
gemacht, daB innerhalb einer Epidemie diejenigen Krankheitsfalle, welche in einer Familie, 
in einem Ha~e oder in einer Hausergruppe auftreten, zuweilen untereinander gewisse 
auffallende !hnlichkeiten darbieten ("GruppentyphU8"). 

SchlleBlich ist hier noch kurz die Frage zu streifen, ob sich das gesamte Krankheitsbild 
des Typhus an sich im Laufe der Jahre geandert hat. Oft hOrt man die Meinung auBern, 
der Typhus verlaufe jetzt ganz anders als friiher. Die "typischen" Fii.lle seien seltener 
geworden, Abweichungen vom regelmii,13igen VerIauf hii,ufiger. Eine derartige Ansicht 
scheint nicht unbegriindet zu sein, wenn man an die Typhusfii.lle aus friiherer Zeit 
mit ihren charakteristischen Temperaturkurven, mit den kennzeichnenden "Typhus­
stiihlen" (s. 0.) usw. denkt. Andererseits ist aber zu beachten, daB jetzt durch unsere 
verfeinerte Diagnostik viele unausgepragte FaIle noch sicher als Typhuserkrankungen 
erkannt werden, deren Diagnose friiher nicht gestellt werden konnte. Somit ist also 
bei der Beantwortung der obigen Frage (die iibrigens in gleicher Weise auch bei anderen 
Infektionskrankheiten wiederkehrt) Vorsicht geboten. 

Typhusrezidive. Der Unterleibstyphus zeigt in manchen Fallen die Eigen­
tiimlichkeit, daB nach vollstandigem Ablauf der Krankheit der gauze Krank­
heitsprozeB sich noch einmal wiederholt, ein Vorgang, den man mit dem 
Namen des Typhusrezidivs bezeichnet. Diese Riickfalle beruhen nicht auf 
einer neuen, von auBen her stammenden Infektion des Korpers, sondern auf 
einer nochmaligen pathogenen Entwicklung der noch vorhandenen Infektions­
erreger. Man konnte sich den Eintritt des Rezidivs bedingt denken durch 
einen vorzeitigen Aufbrauch der in ungeniigender Menge gebildeten Schutz­
stoffe bei noch vorhandener Anwesenheit virulenter Typhuserreger im Korper. 
Zuweilen scheint ein Diatfehler, eine psychische Erregung u. dgl. den AnlaB 
zum Rezidiv zu geben. In der Regel ist aber eine besondere Ursache nicht 
nachweisbar . 

Das ausgebildete Rezidiv stimmt klinisch und anatomisch in allen Einzel­
heiten mit der ersten typhOsen Erkrankung iiberein, nur ist gewohnlich beim 
Rezidiv alles zusammengedrangter, kiirzer dauernd, als bei dem ersten An­
fall. Die fieberfreie Zwischenzeit zwischen diesem und dem Rezidiv betragt 
etwa 7-10 Tage, selten mehr, haufig noch weniger. Zuweilen schlieBt 
sich das Rezidiv unmittelbar an die Abheilung an. Ja es kommt vor, daB 
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diese noch nicht ganz vollendet ist und schon das neue staffelformige An­
steigen der Temperatur beginnt. Man spricht in solchen Fallen, bei denen die 
neue Verschlimmerung noch vor volligem Ablauf der ersten Krankheit eintritt, 
von einer Rekrudeszenz, die zuweilen durchaus dieselbe Bedeutung wie ein 
echtes Rezidiv hat. In der Zwischenzeit zwischen den beiden Anfallen sind 
viele Kranke vollstandig wohl und befinden sich scheinbar in voller Genesung. 
Manchmal aber kommen in der Zwischenzeit kleine abendliche Steigerungen 
des Fiebers vor. Bemerkenswert ist, daB in Fallen, bei denen spater ein Re­
zidiv eintritt, die Milz nach dem ersten Anfall hiiufig nicht vollstandig ab­
schwillt. Das Andauern der Diazoreaktion .wurde schon oben erwahnt. 

Die Dauer des Riickfalls ist, wie gesagt, in der Regel kiirzer als die des 
ersten Anfalls. Sie betragt selten mehr als 2-21/2 Wochen. Die Temperatur 
steigt rascher, in 2-3 Tagen, an, das Fastigium ist kiirzer, der Abfall steiler. 
Die Rohe der Temperatur kann recht betrachtlich sein und die hochsten 
Temperaturen des ersten Anfalls iibersteigen. Roseolen treten schon am 
3. bis 4. Tage auf. Die Stiihle werden wieder diinn, die Milz schwillt wieder 
starker an, aIle moglichen Komplikationen konnen sich einstellen. 1m ganzen 
jedoch darf die Gefiihrlichkeit der Rezidive nicht iibertrieben werden. 
Namentlich ist bemerkenswert, daB die Krankheitserscheinungen (Kopf­
schmerzen u. a.) wiihrend des Riickfalls haufig auffallend gering sind. Frei­
lich beobachtet man, sowohl an leichte als auch an schwere Erkrankungen 
sich anschlieBend, zuweilen auch sehr schwere Rezidive. Andererseits kommen 
oft unausgepriigte Rezidive vor. DaB sich namentlich die lang andauernden 
"lenteszierenden" Erkrankungen nicht selten aus einer Reilie von periodischen 
Verschlimmerungen zusammensetzen, die als unvollstandige Rezidive gedeutet 
werden konnen, haben wir schon oben erwiihnt. 

Die Hiiufigkeit der Rezidive wechselt in den verschiedenen Epidemien. In Leipzig 
beobachteten wir in etwa 9% der FaIle Rezidive, doch wechselte ihre ZahI in den ein­
zelnen Jahren zwischen 4% und 16%. Unter etwa 600 Fallen sahen wir 3maI zwei, 1maI 
drei ausgebildete Rezidive eintreten. Unausgepriigte Rezidive treten haufig in mehrfacher 
ZahI auf. Je genauer man die Temperaturmessungen auch nach der scheinbar viilligen 
Abheilung der Krankheit fortsetzt, um so haufiger wird man kleinen erneuten Tem­
peratursteigerungen begegnen. 

Diagnose. Die Diagnose des Typhus wird sich zunachst auf die klinischen 
Erscheinungen stiitzen. Zu beach ten sind vor allem der allmiihliche Beginn 
der Krankheit mit iliren Anfangserscheinungen (Kopfschmerz, Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit, Fieber), die Hohe und der Verlauf des Fiebers ohne sonstige, 
das Fieber erkliirende Befunde und die Roseolen. Die eigentiimlichen Stiihle, 
der Meteorismus, die Milzschwellung sind wertvolle Merkmale, aber doch 
vieldeutiger. Auch der verhiiltnismiifJig langsame Puls, die Leukopenie, das 
fast vollstiindige Fehlen der eosinophilen Zellen im Blut und die Diazoreaktion 
im Rarn konnen von Wert sein. Sind ursiichliche Anhaltspunkte vorhanden 
(insbesondere sichere Erkrankungsfiille an Typhus in der Umgebung des 
Kranken), so ist dies von groBer diagnostischer Bedeutung. Zuweilen macht 
erst der Eintritt gewisser Symptome auf die richtige Diagnose aufmerksam, 
z. B. durch das Auftreten einer Darmblutung, durch die charakteristische 
Art der Abheilung, durch den Eintritt eines Rezidivs u. dgl. Eine wichtige 
diagnostische Regel ist, daB man nur ausnahmsweise nach einer einmaligen 
Untersuchung des Kranken die Diagnose auf Typhus stellen solI. Gewohn­
lich kann erst eine mehrtiigige genaue Beobachtung diese Diagnose mit wirk­
licher Sicherheit feststellen. 

Am schwersten ist gewohnlich die Diagnose bei solchen Kranken, die 
ohne geniigende Anamnese bereits in schwerem "typhosem" Zustande mit 



28 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

hohem Fieber, gestortem BewuBtsein u. dgl. zur Beobachtung kommen. 
Dies sind die Erkrankungen, bei denen auBer Typhus vor allem noch Miliar­
tuberkulose, akute septische Infektion (einschlieBlich der Sepsis lenta), Menin­
gitis, schwere "typh6se Pneumonie" u. a. in Betracht kommen konnen. Die 
klinische Differentialdiagnose des Typhus gegenuber diesen Krankheits­
zustanden wird spater erortert werden. Gerade in derartigen zweifelhaften 
Fallen, die fruher oft zu diagnostischen Irrtumern AnlaB gaben, ist jetzt die 
bakteriologische Diagnostik von unschatzbarem Wert. 

Die bakteriologische Diagnose des Typhus geschieht nach zwei Richtungen 
hin, einmal durch die Untersuchung der spezifischen Eigenschaften des Typhus­
blutes, sodann durch den unmittelbaren Nachweis der Typhusbazillen. Die erste 
Methode (Serumdiagnose, GRUBER- WIDALsche Reaktion) beruht auf der Tat­
sache, daB die Typhusinfektion (ebenso wie viele andere Infektionen) im Blut­
serum des Infizierten die Bildung von spezifischen "Antikorpern" hervorruft. 

,. 1 
/ ....­__ I 

-- ,/ \ -' " 

Abb.3. Abb. 4. 

GRUBER-WIDALsche Reaktion. Typhusbazillen im hangenden Traplen. Abb. 3 zeigt die gleichmiWige 
Aufsohwemmung der beweglichen Stabchen. Sie sind "nicht agglutiniert". In Abb. 4 sind die Typhus­
bazillen zusammeugeballt, "agglutiniert". Sie haben ihre Bewegllchkeit verloren und sich zu kleinen 

Ha ulchen aneinander gelegt. 

PFEIFFER hatte zuerst gefunden, daB Typhusbazillen, die man in tiidlicher Menge in 
die Bauchh6hle von Kaninchen einspritzt, aufge16st werden, wenn man gleichzeitig eine 
kleine Menge Serum von immunisierten Tieren hinzufiigt (Wirkung der "Bakteriolysine"). 
GRUBER fand, daB das Blutserum von Menschen, die vor kurzem einen Typhus iiber­
standen hatten, auf lebende Typhusbazillen eine eigentiimlich zusammenballende "ag­
glutinierende" Einwirkung ausiibt, und WIDAL zeigte zuerst, daB diese Wirkung der 
"Agglutinine" meist schon wiihrend der Krankheit beobachtet werden kann. 

Die GR UB ER-W IDAL sche Reaktion hat - mit der notigen V orsicht verwertet -
eine groBe praktische Bedeutung gewonnen. Wenn sie auch nicht vollkommen 
entscheidend ist, so fallt sie doch sowohl im positiven, wie im negativen Sinne 
sehr ins Gewieht. 

Zur Ausfiihrung der Agglutinationsprobe stellt man sich in Reagenzrohrchen mit Hilfe 
einer 0,8% igen sterilen Kochsalz16sung Verdiinnungen des zu untersuchenden Blutserums 
von 1 : 25, 1 : 50, 1 : 100, 1 : 200 usw. her. Die makroskopische Reaktion wird in del' 
Weise angestellt, daB man diesen Verdiinnungen soviel von einer 1-2 Tage alten Typhus­
bazillenkultur hinzusetzt, daB eine gleichmaBige Triibung erfolgt. Die Reagenzglaschen 
bleiben im Brutschrank bei 37 0 einige Stunden ruhig stehen. Handelt es sich urn 
Typhusserum. so tritt schon bei der Konzentration 1 : 100 oder wenigstens 1 : 50 eine 
Agglutination der Bazillen ein. Sie ballen sich zusammen. sinken zu Boden, und die 
Fliissigkeit wird ganz klar. Noch charakteristischer ist die mikroskopische Serumreaktion: 
Man bringt einen Tropfen der Verdiinnung von 1 : 500der 1 : 100 des zu untersuchenden 
Blutserums auf ein Deckglaschen und verreibt in diesen eine Spur 1-2 Tage alter Typhus­
bazillenkultur derart, daB man eben eine Triibung erkennen kann. Untersucht man 
mikroskopisch im hangenden Tropfen. so sieht man entweder sofort oder nach wenigen 
Minuten statt der gleichmaBigen Aufschwemmung der beweglichen Stabchen (Abb. 3) 
ein Zusammenballen und Unbeweglichwerden der Bazillen (Abb.4). 
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Das Blutserum von Typhuskranken zeigt diese Eigenschaft in so hohem 
Grade, daB es in 100facher und starkerer Verdunnung die Agglutination her­
vorruft, wahrend das Serum von gesunden oder von nicht an Typhus erkrank­
ten Menschen gar keine oder eine weit schwachere agglutinierende Fahigkeit 
besitzt. 1m Verlauf einer Typhuserkrankung steigt die Agglutinationskraft 
des Blutserums mitunter bis zu 1 : 1600 und mehr an. Fur gew6hnlich kann 
ein Typhus schon fUr vorliegend erachtet werden, wenn noch Agglutination 
bei einer Verdunnung von 1 : 100 eintritt. Die Reaktion zeigt sich zuweilen 
schon am 3. oder 4. Krankheitstage, in der Regel aber erst von der zweiten 
Krankheitswoche an. Seltener tritt sie erst spater auf. Fehlt bei einem etwa 
2 Wochen lang fiebernden Kranken jede Agglutination, so kann man einen 
Unterleibstyphus fast bestimmt ausschlieBen. Die Reaktion zeigt sich auch 
noch langere Zeit (monate-, ja vielleicht sogar jahrelang) nach dem Uber­
stehen der Krankheit. Ebensolange kann sie bei Typhusschutzgeimpjten be­
stehen bleiben. Mit Serum aus einer Vesikatorblase und mit ser6sen ent­
zundlichen Exsudaten von Typhuskranken kann die GRUBER-WIDALsche 
Reaktion ebenfalls angestellt werden. Die Bedeutung der Reaktion wird 
dadurch etwas beeintrachtigt, daB zuweilen auch das Serum bei anderen 
Krankheiten (1nfektionen durch Colibazillen, 1kterus) eine agglutinierende 
Wirkung auf Typhusbazillen ausubt (Gruppenreaktion). Aber trotzdem bleibt 
die WIDAL-Reaktion, namentlich im Verein mit den ubrigen Symptomen, 
ein auBerst wertvolles Hilfsmittel fur die Typhusdiagnose. 

Fiir die gewohnliche Praxis ist von Bedeutung, daB auch eine Aufsehwemmung von 
abgetoteten und zerriebenen Typhusbazillen durch Typhusserum agglutiniert wird. Hierauf 
beruht die ohne alie bakteriologischen Hilfsmittel makroskopisch anzusteliende Unter­
Buchung mit dem "FICKERschen Typhusdiagnostikum" (von E. MERCK in Darmstadt zu 
beziehen). Von dem zu untersuchenden Serum werden Verdiinnungen 1 : 5, 1: 10, 1 : 50 
und 1 : 100 hergestelit und mit der entspreehenden Typhuskulturmenge versetzt. Nach 
6-8 stiindigem Stehen wird das Ergebnis abgelesen. Stammt das Serum von einem 
Typhuskranken, so tritt meist noch in der Verdiinnung 1 : 1600 deutliche Agglutination 
ein, die zusammengebaliten Bazillenleiber sinken zu Boden und bilden nach einigen 
Stunden einen deutlichen Niedersehlag. Ein Kontrollrohrehen mit der Bazillenauf­
sehwemmung darf keine Ausfloekung zeigen. Dieses Typhusdiagnostikum hat sieh gut 
bewahrt. 

Das Endziel der bakteriologischen Typhusdiagnostik muB aber der Nach­
weis der Typhusbazillen selbst im K6rper des Erkrankten sein. Dieser Nach­
weis erfordert freilich die Hilfsmittel eines bakteriologischen Laboratoriums 
und kann daher nicht unmittelbar Gemeingut der Praxis werden. Woes die 
Verhaltnisse aber gestatten, gewinnt die Typhusdiagnose durch den unmittel­
baren Nachweis der Typhusbazillen einen Grad von Sicherheit, wie er durch 
nichts anderes erreichbar ist. 

Die gr6Bte Bedeutung hat die bakteriologische Untersuchung des Blutes auf 
Typhusbazillen gewonnen (SCHOT'l'MULLER). 

Mit Hilfe einer LUERsehen Spritze werden einer Armvene etwa 20 ecm Blut ent­
nommen, von dem sofort je 2-3 eem in mehrere Rohrehen mit 5-7 cem fliissig gemaehtem 
und auf 40° abgekiihltem Agar oder Galle-Agar (s. u.) gebraeht, in PETRI-Sehalen aus­
gegossen und bei 37° im Brutsehrank aufbewahrt werden. Naeh 12-24 Stunden er­
scheinen bei positivem Befunde auf den Platten oberflachliche und tiefe griinschwarz­
Hche Kolonien (Abb.5), die sich in der iiblichen Weise leicht identifizieren lassen. 
Die Plattenmethode ermoglicht eine Zahlung und Schatzung der im Blute kreisenden 
Bazillen. 

Werden 2-3 ccm Blut in ein Rohrchen mit etwa 5 ccm Bouillon gebracht, so werden 
die Bazillen in dieser angereichert, wodurch auch wenige Typhusbazillen leichter nach­
weisbar sind. Aus der Bouillonvorkultur sind naeh 12- bis 24stiindiger Bebriitung Aus­
striche auf Lackmus-Milchzuckeragar oder Fuchsinagar anzulegen, die dann nach der 
Beschaffenheit der Kolonien das Ergebnis leichter erkennen lassen. 
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Fast immer finden sich beim Typhus die Bazillen im Blut schon in den 
ersten Tagen des Fiebers, am reichlichsten von der zweiten Woche an. Der 
sichere Nachweis der Typhusbazillen im Blut gelingt bei mindestens 90% 
der Typhusfalle, und schon manche sonst unsichere oder unmogliche Diagnose 
ist auf diese Weise mit volliger Bestimmtheit gestellt worden. Bei tOdlichen 
Erkrankungen steigt die Zahl der Bazillen im Blut kurz vor dem Tode sehr 
stark an. Ganz besonders hat sich die Einsaat des Blutes in Galle, das "Galle­
Anreicherungsverfahren", bewahrt. KAYSER und CONRADI stellten fest, daB 
Rindergalle ein vorzuglicher Nahrboden fUr Typhusbazillen ist und sich auch 
besonders zur Vorkultur eignet, weil sie eine Gerinnung des Blutes ver­
hindert. 

1-2,5 ccm Blut laBt man unmittelbar in ein deJ;artiges Typhus·Gallerohrchen mit 
5 ccm Galle, wie sie von verschiedenen Firmen versandfahig in den Handel gebracht 
werden, hineinlaufen. Auch mit geringeren Mengen Blut, z. B. aus dem Ohrlappchen, 
sind gegebenenfalls positive Ergebnisse zu erzielen. Aus den Gallerohrchen werden nach 

Abb. 5. Typhusbazillenkoionien auf Blutagarplatte 
(links) und auf Blutgalleag'1rplatte (rechts), 24 Stun­

den alt. 

12-24 stiindiger Bebriitung Platten an­
gelegt (Abb. 5, rechts) und diese in der 
iiblichen Weise untersucht. Die Erfolge 
der auf diese Weise vorgenommenen Blut­
kultur sind ausgezeichnet. 

Die Stuhluntersuchung auf Ty­
ph us bazillen ergi bt erst in der zweiten 
Krankheitswoche positive Befunde. 
Bei Genesenden ist sie vor der Ent­
lassung zur Feststellung von Bazil­
lentragern unbedingt mehrfach in 
groBeren Abstanden vorzunehmen. 

Beim Nachweis der Typhusbazillen im 
Stuhl kommt es vor allem auf deren 
Unterscheidung von den ihnen in vieler 
Hinsicht gleichenden Colibazillen an. 
Kleine Mengen von Fazes werden auf 
CONRADI -DRIGALSKI schem oder ENDO­
schem Niihrboden ausgestrichen. Der 
CONRADI-DRIGALSKISche Niihrboden be­
steht aus Agarplatten, die neben M ilch­
zucker u. a. Lackmus enthalten. Durch 
einen Zusatz von Kristallviolett werden 

die meisten anderen Bakterienarten von vornherein ausgeschieden, so daB nUr Colikulturen 
und Typhuskulturen angehen. Die Colibazillen bilden Milchsaure und farben vermoge 
ihrer Saure den Nahrboden rot (Abb. 6, rechts), wahrend die Typhusbazillen ihn ungefarbt 
lassen. Infolgedessen erscheinen die Typhusbazillen blau (Abb. 6, links). Auf dem 
ENDoschen Fuchsin-Agar, bei dem als Indikator der Saure reduziertes Fuchsin dient, 
farben sich die Kolonien des Bacterium coli infolge der Saurebildung stark rot (Abb.7, 
rechts), wahrend die Typhuskolonien farblos (weifJ) bleiben (Abb. 7, links). Die nach 
24 Stunden bei Brutschranktemperatur auf den besaten Platten gewachsenen verdachtigen 
Kolonien konnen durch Agglutinationsprobe mit hochwertigem Typhusimmunserum im 
hangenden Tropfen identifiziert werden. Auf Malachitgriinagar-Platten, die bei sparlichen 
Typhusbazillenbefunden vorziigliche Dienste leisten, gedeihen der Hauptsache nach nur 
Typhusbazillen, wahrend die anderen im Stuhl vorkommenden Bazillen sich gar nicht 
oder nur sparlich vermehren. 

1m Urin findet man Typhusbazillen etwa von der dritten Krankheitswoche 
an in etwa einem Sechstel bis einem Viertel aller Typhusfalle. Ihr Nachweis 
gelingt auf gleiche Weise wie in den Fazes. Namentlich in der Genesung ist 
auf die Ausscheidung von Typhusbazillen im Drin zu achten. 

Prognose. Die Prognose des Typhus solI in keinem Falle als durchaus gun­
stig hingestellt werden, da auch bei den scheinbar leichtesten Typhen gefahr­
licbe Zwischenfalle (z. B. Perforation des Darmes) eintreten konnen. Immer-
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hin gehort aber der Typhus, namentlich bei sorgsamer Pflege und Behand­
lung, nicht zu den besonders gefahrlichen Krankheiten, und auch in sehr 
schweren Fallen dad man noch auf Genesung hoffen. Die Gefahr des Typhus 
liegt zunachst in der Schwere der Infektion, wie sie sich uns vor aHem (doch 
nicht immer) durch die Rohe des Fiebers und die Reftigkeit der Allgemein­
erscheinungen kundtut. Ferner liegt eine Gefahr in dem Auftreten der Kom­
plikationen, deren Vorkommen und besondere Bedeutung im einzelnen oben 
besprochen wurden. Eine dritte Reihe von Gefahren liegt endlich in der Kon­
stitution und in der Pers6nlichkeit des Kranken. Auch die hierbei in Betracht 
kommenden Verhaltnisse sind bereits mehrfach erwahnt worden. Eine sorg­
same Erwagung aZZer dieser Umstande muB das Urteil iiber die Gefahrlich­
keit jedes Einzelfalles und die demnach zu stellende Prognose leiten. 

Die Sterblichkeit beim Typhus ist in den einzelnen Epidemien recht verschie­
den. Zweifellos kommen die schweren Fane zu manchen Zeiten haufiger vor 

Abb. 6. Typhu8bazillenkolonien (links) und Coli­
bazilJenkolonien (rechts) auf CONRADI-DRI­

GALSKI·Platten, 24 Stunden alt. 

Abb. 7. Typhusbazillenkolonien (links) und Coli­
bazillenkolonien (rechts) auf ENDO·Platten, 24 

Stunden alt 

ala zu anderen. AHgemein giiltige statistische Angaben lassen sich daher 
schwer machen. 1m allgemeinen kann man als Durchschnitt jetzt 5-10% 
Sterblichkeit rechnen und hiernach die Eigenart der einzelnen Epidemien 
beurteilen. Nach iibereinstimmenden Berichten zahlreicher Beobachter ist die 
Sterblichkeit des Typhus durch die jetzt iibliche Behandlungsweise entschieden 
geringer geworden, als sie friiher war, wo sie nicht selten 20-25% betrug. 

Therapie. Eine spezifische Behandlung des Typhus, d. i. ein Mittel, das die 
Typhusbazillen im Korper zerstoren oder unschadlich machen kann, kennt 
man noch nicht. 

Man hat versucht, den Kranken kleine Mengen abgetoteter Typhusbazillen zu injizieren, 
um die Bildung von Immunstoffen anzuregen. Auch Injektionen anderer Bakterienarten 
(insbesondere Bac. pyocyaneus) sind versucht worden. Andere Bestrebungen gehen da­
hin, die bei Tieren gewonnenen Immunsera zu einer Serumtherapie zu verwenden. Auch 
Injektionen fremdartiger Eiwei{38totfe (z. B. Caseosan), in taglichen steigenden intramus­
kularen Einspritzungen auf der Rohe der Typhuserkrankung angewandt, sollen gute Er­
folge im Sinne einer schnelleren Entfie berung erzielen. AlIe diese Versuche sind von 
wissenschaftlicher Bedeutung; die bisherigen Erfolge sind aber so mangelhaft, daB diese 
Behandlungsarten keinen Eingang in die Praxis gefunden haben. 
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Die Behandlung des Unterleibstyphus ist zur Zeit noch immer diatetisch­
symptomatisch und auBerdem in gewissem Sinne prophylaktisch, d. h. 
auBer der Bekampfung der schon vorhandenen Symptome muB die Behand­
lung den Kranken auch noch nach Moglichkeit vor dem Eintritt sekundarer 
gefahrlicher Krankheitserscheinungen zu schiitzen suchen. 

Um mit der Besprechung der allgemeinen und dHitetischen Mallnahmen zu 
beginnen, so darf das Krankenzimmer nicht zu heiB sein und muB haufig und 
gut geliiftet werden. Das Lager des Kranken ist so gut wie moglich herzu­
richten. Durch eine sorgfaltige Vorbeugung des Dekubitus wird nicht nur 
einer fur den Kranken schmerzhaften und gefahrlichen (s. 0.) Erscheinung 
vorgebeugt, sondern auch dem Arzt und den Pflegenden viel Muhe und 
Arbeit erspart. Schwerkranke sollen daher auf ein Luft- oder, wenn moglich, 
auf ein Wasserkissen gelagert werden. Ferner sind die Kranken anzuhalten, 
nicht immer auf dem Rucken zu liegen, sondern Ofter wechselnde Seiten­
lagen einzunehmen. Rucken, Kreuzgegend und Hacken mussen haufig mit 
Franzbranntwein oder dgl. gewaschen und danach mit Salizylpuder bestreut 
werden. Auch die kleinste aufgelegene Stelle ist sorgsam zu behandeln. Ver­
bande mit Ung. Balsami peruviani 1 : 30, mit Zinkpaste oder mit der jetzt 
viel verwendeten Desitinsalbe, feuchte Verbande, Trockenbehandlung mit 
Puder, Dermatol oder ahnlichen Streupulvern sind je nach dem Zustand der 
Wunden anzuwenden. Besonders ist darauf zu achten, daB die Haut nicht 
unterhohlt wird. In solchem FaIle muB rechtzeitig gespalten werden. 

Nicht genug anzuempfehlen ist sorgfaltige Mundpflege. Leicht Erkrankte 
konnen sich selbst den Mund reinigen, bei Schwerkranken muB die Mund­
hOhle und die Zunge hiiufig mit einem weichen Mulllappchen und kaltem 
Wasser, 1 % iger Wasserstoffsuperoxydlosung oder 0,5% iger Chinosollosung 
gewaschen werden. Die Wichtigkeit groBter Reinlichkeit in dieser Beziehung 
ist durch den oben betonten haufigen Zusammenhang der Entzundungen des 
Mittelohres und der Parotis mit der Stomatitis einleuchtend. Bei anhalten­
der Trockenheit der Zunge und der Lippen ist Bestreichen mit Borglyzerin 
empfehlenswert. Auch Verstauber von KochsalzlOsung, der Terpentinol zu­
gesetzt werden kann, dienen zum Anfeuchten der Mund- und Nasenschleim­
haut. 

Die Diat der Typhuskranken muB flussig oder breiig und doch nahrhaft 
und nicht zu arm an Vitaminen sein. Gegenuber der fruher allgemein geubten 
starken Einschrankung der Nahrungszufuhr ist es besser, die Typhuskranken 
von vornherein gut zu ernahren. Man muB jedoch auch hierin von Fall zu Fall 
entscheiden und sowohl auf die Verhaltnisse des Magen-Darmkanals bei den 
einzelnen Kranken (Beschaffenheit der Zunge, Durchfalle u. dgl.) als auch 
auf den Allgemeinzustand Rucksicht nehmen. Wir halten es nicht fUr rich­
tig, den Kranken bei bestehender Appetitlosigkeit groBere Nahrungsmengen 
aufzuzwingen. Bessert sich der Appetit, so darf man den Wunschen der 
Kranken mit der notigen Vorsicht schon mehr entgegenkommen. Was 
die anzuwendenden Nahrungsmittel im einzelnen betrifft, so ist vor 
allem Milch stets zweckentsprechend, wird aber leider nur von wenigen 
Kranken auf die Dauer gern genommen. Oft wird sie mit einem Zu­
satz von Kaffee, Tee oder etwas Kognak besser vertragen. Auch Kakao, 
mit Milch gekocht, kann zur Abwechslung gereicht werden. Neben der Milch 
sind vor allem schleimige Suppen und Mehlsuppen (Hafermehl), Reisbrei, 
GrieBbrei, Kartoffelbrei, Apfelmus, durchpassierter Spinat, Mondaminspeisen, 
etwas frische Butter zu verordnen. Bei Schwerkranken haben wir mitunter 
die verschiedenen Kindermehle, Hygiama oder dergleichen mit V orteil an-
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gewandt. Fleischbrilhe ist ebenfalls erlaubt und wird durch mannigfache Zu­
satze (Fleischsaft, Sanatogen, Nutrose, Tropon, Plasmon, mit Vorsicht auch 
Ei) nahrhafter gemacht. Auch die sogenannten Fleischgallerten (aus Kalbs­
fuBen hergestellt) finden unter Umstanden nutzliche Verwendung. Dem oft 
groBen Verlangen der Kranken nach etwas festerer N ahrung kann man durch 
eingeweichte Semmel oder Zwieback unbedenklich Rechnung tragen. Recht 
zweckmaBig sind Kakes, Biskuits u. dgl. N ehmen die Krafte eines Kranken 
in gefahrlicher Weise ab, so ist ausgepreBter Fleischsaft zu verordnen. Auch 
die verschiedenen kunstlich hergestellten Fleischsaite und EiweiBpraparate 
konnen mit Nutzen angewandt werden. Namentlich bei lenteszierendem 
Fieberverlauf muB man bereits wahrend der Dauer des Fiebers die Kran­
ken reichlicher ernahren. Mit Vorsicht kann man dann auch leichte Fleisch­
speisen (geschabtes Fleisch, geschabte rohe Leber, Taube u. dgl.) versuchen. 
Das beste Getrank ist frisches kaltes Wasser, das den Kranken oft angeboten 
werden muB. Auch Fruchtsafte (verdunnter PreBsaft frischer Apfelsinen, 
Zitronen u. a. mit Zucker versetzt) werden zumeist gern genommen. Kohlen­
saurehaltige Getranke sind zu vermeiden, da sie den Leib auftreiben. Kalter 
Tee, mit Milch vermischt, ist ein zweckmaBiges Getrank. Auch Tee mit Frucht­
saft (Himbeeren, Zitronen, Preiselbeeren) ist empfehlenswert. Guter starker 
Wein (Portwein, Malaga, Ungarwein) wird in schweren Fallen meist ver­
abreicht; doch ist es durchaus nicht notig, die Kranken zum WeingenuB 
zu zwingen, wenn er ihnen nicht zusagt. Bier kann, wenn die Kranken 
Verlangen danach haben, in kleinen Mengen gestattet werden. Trotz der 
Notwendigkeit ausreichender Ernahrung lasse man die notige Vorsicht nicht 
auBer acht. Namentlich wahrend der Rekonvaleszenz, wo die Kranken ein 
starkes Nahrungsbedftrfnis haben, sei man vorsichtig, da Diatfehler oft von 
schlechten Folgen begleitet sind. Erst wenn die Kranken 1-2 Wochen fieber­
frei sind, kann man Fleischspeisen (Taube, Huhn, geschabtes Rindfleisch, 
geschabte oder gekochte Leber, Bries, Hirn) in groBerer Menge gestatten und 
dann allmahlich zu der gewohnlichen Kost iibergehen. 

Neben den bis jetzt besprochenen, in hohem MaBe wichtigen allg€lmein­
diatetischen MaBnahmen kommt eine hydrotherapeutische Behandlungsweise 
in Betracht. Die Behandlung mit lauwarmen oder kiihlen Badern eignet sich 
mehr fiir das Krankenhaus und nicht fftr unzulangliche hausliche Pflege. Die 
Bader setzen nicht nur die Temperatur herab. Zweifellos ist der EinfluB 
auf das N ervensystem und die Atmungsorgane vorzuglich. Das BewuBtsein 
wird freier, die Apathie und die Benommenheit nimmt abo Die Kranken 
nehmen die Nahrung besser zu sich, sie verschlucken sich nicht so leicht, sie 
husten kraftiger, sie sind freier beweglich, die Reinhaltung ihres K6rpers und 
ihres Mundes wird erleichtert. Die Anregung zu tiefen Atemziigen, die Er­
leichterung des Aushustens ist nicht zu verkennen. Die Bader dienen ferner, 
abgesehen von gelegentlicher Anregung der Urinsekretion, der Hautpflege und 
der Vorbeugung des Durchliegens. 

Was nun die niihere Ausfiihrung der Biiderbehandlung des Typhus anlangt, so wendet 
man in der Regel V ollbiider an, so daB der Kranke bis fast zum RaIse vom Wasser bedeckt 
ist. Die Badewanne muB, wo moglich, neben dem Bett des Kranken stehen. In Spitiilern 
werden die Kranken zur Badewanne gefahren. Jeder Schwerkranke soli ins Bad gehoben 
und im Bade gehalten und unterstiitzt werden, damit mit dem Bade keine korperliche 
Anstrengung verbunden ist. Wiihrend des Bades ist die Raut leicht abzureiben, wodurch 
stiirkeres Frieren des Kranken vermieden wird. Die Temperatur des Wassers ist nament­
lich bei den ersten angewandten Biidern nicht gleich zu niedrig zu nehmen. Man fiingt 
mit Biidern von etwa 30-320 Can, bei iilteren oder empfindlichen und iingstlichen Leuten 
mit noch wiirmeren Biidern. Raben sich die Kranken an die Temperatur des Wassers 
gewohnt, so kann man das Bad weiter abkiihlen. Bader unter 25 0 C halten wir fiir ent-
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behrlich. Die Dauer eines Bades betragt etwa 5-10 Minuten. Tritt starkes Frieren ein, 
oder sind die Kranken sehr unruhig, so muB man die Badezeit abkiirzen. Nach dem Bade 
wird der Kranke sofort ins Bett gehoben, in ein bereit liegendes Laken gewickelt und 
unter ziemlich starkem Abreiben der GliedmaBen und des Riickens abgetrocknet. Das 
feuchte Laken wird dann entfernt, der Kranke wird walmer zugedeckt und erhalt etwas 
heiBe Fleischbriihe oder einige Schlucke starken Wein. Werden die kiihlen Bader schlecht 
vertragen, so sind langer dauernde warme Bader oder la.ngsam abgekiihlte warme Bader 
z.~eckmaBig. In solchen Fallen wird man die Bader etwas warmer anwenden, dabei aber 
UbergiefJungen des Kopfes und Riickens mit kalterem Wasser anordnen. Hierbei miissen 
die Ohren stets mit Watte verstopft werden, um das Eindringen des kaIten Wassers 
in den auBeren Gehorgang zu vermeiden. Auch Kohlensiiurebader sind sehr empfohlen 
worden. 

Zweckmaf3ig sind die Bader bei hartnackigem Fieber, bei sehr hohen Tem­
peraturen, bei starken zerebralen Storungen mit Benommenheit, bei drohen­
den Lungenerscheinungen. Fiir sehr wichtig halten wir es, daB die Bader nicht 
zu haufig angewandt werden, damit ihre Vorteile nicht von den nicht 
zu leugnenden Ubelstanden iiberwogen werden. Ein Bad aIler zwei bis 
drei Tage ist ausreichend, am besten zur Zeit der beginnenden abendlichen 
Fiebersteigerung. Mehrmals taglich oder nachts lassen wir nie baden. 

So vorteilhaft die Baderbehandlung des Typhus auch im aIlgemeinen ist, 
so muB sie doch, wie jedes andere therapeutische Verfahren, mit richtigem 
MaB und in steter Beriicksichtigung des Einzelfalles angewandt werden. 
Sind die Kranken sehr schwach, zeigen sie groBe Abneigung gegen das 
Baden, fUhlen sie sich nach dem Bade matt und angegriffen, anstatt er­
frischt, so ist wohl zu iiberlegen, ob man wirklich gut tut, auf der 
Anwendung der Bader zu bestehen. Wir haben in solchen Fallen statt 
der Bader kalte nasse Einu:icklungen des ganzen Korpers im Bett vor­
nehmen lassen und halten diese Anwendungsweise der Kalte fUr zweck­
maf3ig. Die Beeinflussung der Atmung und des Nervensystems zeigt sich 
fast stets in der giinstigsten Weise. Die meisten Kranken laesen sich die 
Einwicklungen, die ein- oder zweimal taglich vorgenommen werden, gern ge­
fallen und bleiben ruhig 1-2 Stunden in der feuchten Umhiillungliegen. Man 
fange auch hierbei stets mit hoheren Warmegraden an und gehe erst allmah­
lich zu kalteren Temperaturen iiber. AuBer Ganzwickeln konnen Stamm­
wickel, Wadenwickel, kiihle Waschungen des ganzen Korpers und Teilwaschun­
gen gelegentlich mit Vorteil angewandt werden. 

Es gibt auch eine Anzahl von Gegenanzeigen bei der Baderbehandlung, die 
nicht auBer acht zu lassen sind. Hierher gehort zunachst der Eintritt jeder 
auch noch so geringen Darmblutung und ebenso der Verdacht einer sich ent­
wickelnden Peritonitis. Dann ist Ruhe das hauptsachlichste Erfordernis fUr 
den Kranken, und die Bader mussen daher sofort ausgesetzt werden. Ferner 
gelten Herzschwache, frische Venenthrombosen, akute Nephritis, eintretende 
Otitis, schwere Kehlkopferkrankungen mit Recht fUr Komplikationen, bei 
denen man die Kranken nicht baden lassen solI. 

Eine medikamentose Behandlung des Typhus neben den diatetischen und 
hydrotherapeutischen MaBnahmen ist in vielen Fallen vollstandig unnotig. 
Viel erortert wurde Wher die Frage, ob es ratsam sei, das Fieber der Typhosen 
durch Antipyretika zu bekampfen. Der einseitige Standpunkt, welcher in der 
symptomatischen Bekampfung der TemperaturerhOhung die Hauptaufgabe 
des Arztes bei der Behandlung der akuten fieberhaften Krankheiten sah, ist 
jetzt allgemein verlassen worden. N ur bei hyperpyretischem Ansteigen der Tem­
peratur oder zur Linderung starker subjektiver Beschwerden, bei etwa vor­
handenem starkeren Kopfschmerz, bei groBer Unruhe usw. gebe man Anti­
pyrin (1-2mal 0,3 g tgl.), Laktophenin (3-4mal 0,25 g tgl.) oder Pyramidon 
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(2-3mal 0,15 g tgl.). Auch Chinin. mur. (5mal 0,2 g tgl.) beeinfluBt mitunter 
den ganzen Verlauf der Erkrankung giinstig. Fiir mindestens unniitz und oft 
geradezu unzweckmiiBig halten wir es aber, wenn miiBig stark fiebernde Kranke 
ohne jeden geniigenden Grund mit groBen Gaben antipyretischer Mittel beha-n­
delt werden, deren einzige dauernde Wirkung haufig nur verschlechtertes All­
gemeinbefinden der Kranken, lastiges Schwitzen und ein verdorbener Magen ist. 

Von den Symptomen, die einer besonderen Behandlung bediirfen, ist vor 
allem die Darmblutung zu nennen. DaB Bader und Wickel hierbei Rofort 
ausgesetzt werden miissen, wurde schon oben erwahnt. Der Kranke muB voll­
kommen still liegenbleiben. 1m iibrigen sind Eis und Opium die Hauptmittel. 
Flache, nicht zu schwere, wenn moglich an einem Tragbiigel befestigte Eisblasen 
oder Kuhlschlauche werden auf den Leib gelegt. Als Nahrung dient ausschlieB­
lich kalte Milch in kleinen Gaben. Auch Gelatine (Kalbsgallert) kann gegeben 
werden. Innerlich erhalt der Kranke einmal oder mehrere Male 15-20 Tropfen 
Opiumtinktur oder ein Opiumpulver zu 0,03-0,05. Durch das Opium solI die 
Peristaltik der Darme gehemmt und die Bildung des Thrombus in dem blutenden 
GefaBe dadurch erleichtert werden. Selbst wenn der Stuhlgang 4 bis 5 Tage 
ausbleibt, sind Nachteile nicht zu befiirchten. AuBerdem wird ein Teil des 
in den Darm ergossenen Blutes wieder verdaut und tragt zur Ernahrung bei. 
Von eigentlichen blutstillenden Mitteln kommen Gelatineiniektionen (40 ccm 
des in Glasrohrchen vorratigen sterilen 10 % igen MERcKschen Praparates, 
die im Wasserbad auf Korpertemperatur erwarmt werden miissen) in Be­
tracht. Besonders empfehlenswert ist ferner eine intravenose Injektion von 
10 ccm einer hypertonischen, 10% igen Kochsalzlosung, gegebenenfalls in 
Verbindung mit Calcium chloratum in ebenfalls 10 % iger Losung. Bei be­
drohlicher Anamie infolge des starken Blutverlustes ist eine subkutane In­
fusion steriler physiologischer Kochsalz16sung vorzunehmen. 

Bei den Zeichen der Peritonitis infolge eingetretener Perforation eines Darm­
geschwiirs ist so schnell als moglich chirurgisches Eingrei/en erforderlich. Je 
friihzeitiger der chirurgische Eingriff gemacht werden kann, um so besser. 
Freilich sind die Heilerfolge bis· jetzt noch sparlich. Immerhin ist es in man­
chen Fallen gelungen, Heilung zu bringen. Nur wenn eine chirurgische Be­
handlung unmoglich ist, darf Opium oder Pantopon zur Ruhigstellung des 
Darmes gegeben werden. Ferner sind volliges Einstellen der Nahrungszufuhr, 
kalte Umschlage und Eisbeutel auf den Leib zu verordnen, freilich meist ohne 
Erfolg. 

Bei starkem Durch/all gibt man, wenn diatetische MaBnahmen (voriiber­
gehende Nahrungs- und Fliissigkeitsenthaltsamkeit, Kakao, Schleimsuppen 
u. dgl.) nicht ausreichen, eine Mixtura gummosa oder kleine Opiumgaben, letz­
tere in Verbindung mit Tannin, Tannigen oder dgl. (z. B. Opium 0,01, Tann­
albin 0,5, dreimal taglich). 1m allgemeinen ist es aber gewiB richtig, daB 
man den gewohnlichen maBigen Durchfall beim Typhus "nicht stopfen" solI. 
Anhaltendere Verstop/ung solI stets vermieden werden. 1m Beginn der Krank­
heit wird sie durch Rizinusol beseitigt. In spateren Stadien werden Abfiihr· 
mittel besser vermieden, man versuche durch Wassereinlau/e, durch Glyzerin­
oder Olklistiere Stuhl herbeizufiihren. Hochgradiger Meteorismus wird durch 
kalte Umschlage oder durch das Auflegen von Eisblasen auf den Leib ver­
ringert. Durch die Einfiihrung eines langen Darmrohres ins Rektum konnen 
oft erhebliche Mengen von Luft und Gasen entleert werden. 

Bei schweren Lungenerscheinungen sind feuchte Brustwickel das Haupt­
mittel. Innerlich k6nnen Liq. Ammonii anisat. und Flores Benzoes (Pulver 
zu 0,1-0,2) versucht werden. Recht zweckmaBig, namentlich bei bestehen-

3* 



36 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

der Herzschwache, sind Pulver aus 0,1 Flor. Benzoes und 0,2 Kampfer. Bei 
hoher Puls/requenz versucht man eine Eisblase aufs Herz und verordnet, wenn 
der PuIs gleichzeitig klein und schwach wird, Reizmittel (Kampfer, Cardiazol, 
Hexeton oder Coramin, Koffein, starken Wein). Von der Digitalis machen wir 
beim Typhus keinen Gebrauch. Treten p16tzlich Erscheinungen schwerer 
Herzschwache, sogenannte Kollapse, auf, so ist ein rasches Eingreifen dringend 
erforderlich. Hier kommen vor aHem subkutane Einspritzungen von Reiz­
mitteln (Cardiazol und Kojjein) zur Anwendung, ferner empfiehlt sich Adrenalin 
zu verordnen (Losung von 1 : 1000, mehrmals taglich 1 ccm). 

Gegen die N ervenerscheinungen sind Bader und UbergieBungen das wirk· 
samste Mittel. Der Kopf wird mit einer Eisblase bedeckt. Auch Antipyrin 
wirkt zuweilen giinstig auf die nervosen Symptome ein. Bei starken Erregungs­
zustanden (groBer Unruhe, Delirien) sind kleine Morphium- oder Dilaudidgaben 
(innerlich oder noch besser subkutan) von ersichtlichem Nutzen. Bei Schlaf­
losigkeit kann unbedenklich Adalin oder Veronal in Gaben von 0,5-0,75, 
gegebenenfaHs in Verbindung mit 1,0 Bromnatrium, versucht werden. Bei 
Meningismus und bei sehr heftigen Kopfschmerzen k6nnen Lumbalpunktionen 
Erleichterung schaffen. 

Die zahlreichen, sonst noch moglichen Komplikationen und Nachkrank­
heiten, die hier nicht aHe noch einmal erwahnt werden konnen, sind nach 
den iiblichen Regeln zu behandeln. 

Zum SchluB mag noch besonders betont werden, daB Typhuskranke, ins­
besondere delirierende, wegen der nicht selten eintretenden Verwirrungs­
zustande (Flucht- und Selbstmordversuche!) der sorgjaltigsten Uberwachung 
von seiten der P£legenden bediirfen. 

Prophylaxe. Wichtig ist die moglichst friihzeitige Absonderung der Typhuskranken 
in der Wohnung, aber noch besser im Krankenhaus. Aile Personell. die mit Typhus­
kranken in Beriibrung kommen, haben sich der peinlichsten Sauberkeit zu befleiEigen. 
Die bazillenhaltigen Ausleerungen des Kranken (Stuhl und Ham) miissen desinjiziert 
werden, ebenso die vom Kranken benutztell Gebrauchsgegenstande, die Unterschieber, 
die Bettunterlagen, die Wasche, die Rektumthermometer u. a. Genaue Vorschriften fiir 
die Desinfektion mit Kresol, Karbol, Sublimat, Kalkmilch u. a. hat das Reichsgesund­
heitsamt herausgegeben. Besondere Aufmerksamkeit ist den Bazillenaus8cheidern zu­
zuwenden. 

Von groBer Bedeutung ist die Schutzimpfung gegen den Typhus. Sie wurde in groBem 
MaBstabe zuerst bei den deutschen Truppen in Deutsch-Siidwest-Afrika angewandt 
und dann in sehr ausgedehnter Weise wahrend des Weltkrieges. Die Impfung erfolgt 
durch subkutane Injektion einer A1!.fschwemmung abgetoteter Typhusbazillen. 
Nach PFEIFFER und KOLLE werden l/a Ose Agarkultur aus 6 verschiedenen Typhus­
bazillenstammen in 1 ccm NaOI-Losung nach Abtotung durch etwa zweistiindiges Er· 
warmen auf nur 53-55° 0, nach Priifung auf Keimfreiheit und Zusatz von 0,5% Karbol­
saure als Impfstoff verwendet. Von diesem wird dreimal in Abstanden von 8-10 Tagen 
je 1 ccm unter die Brusthaut injiziert. Nachteile infolge der Impfung entstehen nicht. 
Wichtig ist die Tatsache, daB das Blutserum bei allen Geimpften wahrend der nachsten 
4-5 Monate, mitunter noch nach Jahren, eine deutliche Agglutination fiir Typhus­
bazillen (WIDALsche Probe s. 0.) zeigt. Ebenso findet sich etwa 3-4 Wochen lang nach 
der Impfung geringe Leukopenie mit Fehlen der Eosinophilen und relativer Lympho­
zytose. Diese Tatsachen sind praktisch wichtig, weil sie die Diagnose einer etwaigen 
spateren wirklichen Typhuserkrankung erschweren. 

Was die praktischen Erjolge der Schutzimpjung betrifft, so ist zunachst die Zahl der 
Erkrankungen an Typhus bei den Geimpften iiberhaupt geringer, und die doch eintreten­
den Erkrankungen verlaufen im allgemeinen giinstiger bei den Geimpften als bei den 
nicht Geimpften. Bei den Geimpften betragt die Sterblichkeit nur etwa 2-3%. Der akute 
typhose ProzeE verlauft in kiirzerer Zeit. Steile Temperaturabfaile, die sogar zu gefahr­
lichen Kollapszustanden fiihren konnen, sowie kritische Entfieberungen beobachtet man 
nicht selten beim Typhus der Geimpften. Freilich sieht man andererseits auch bei den 
Geimpften langwierige, "lenteszierende" Erkrankungen mit anhaltendem gestorten All-
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gemeinbefinden, Kopf- und Gliederschmerzen, Milzschwellung und lange Zeit andauernder 
geringer TemperaturerhOhung. SchlieBlich zeigen diese Falle aber fast immer einen 
giinstigen Ausgang. - Tritt ungliicklicherweise schon 8-14 Tage nach der ersten Schutz­
impfung eine Typhusinfektion ein ("negative Phase" des Impfschutzes), so ist die Er­
krankung oft besonders schwer, nicht selten tiidlich. 

Zweites Kapitel. 

Die Paratyphus-Erkrankungen. 
Atiologie. Durch die Untersuchungen SCHOTTMULLERS (1900) u. a. wurden 

zuerst typhusahnliche Erkrankungen bekannt, bei denen im Blut und in den 
Darmentleerungen Bazillen gefunden wurden, die zwar manche Ubereinstim­
mung mit den Typhusbazillen zeigten, von diesen aber doch zweifellos ver­
schieden waren. Bald fand man, daB diese als Paratyphusbazillen bezeichneten 
Bakterien einer sehr weit verbreiteten Gruppe von Krankheitserregern ("Sal­
monella-Gruppe") angehoren, deren einzelne Arten (Mausetyphusbazillus LOFF­
LER, Schweinepestbazillus SALMON und SMITH, Bacillus enteritidis GARTNER, 
Bacillus paratyphosus A und B u_ a.) wieder in verschiedene Unterabtei-
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lungen gesondert worden sind. Nachdem sich herausgestellt hat, daB der 
Paratyphus A wahrscheinlich in den soolichen Landern heimisch ist und nur 
durch Einschleppung zu uns gelangt, haben fUr uns namentlich die durch die 
Bazillen des Paratyphus B hervorgerufenen Erkrankungen eine recht groBe 
Bedeutung gewonnen. Die Paratyphusbazillen sind lebhaft bewegliche, geiBel­
tragende Stabchen. In kultureller Hinsicht (vgl. die vorstehende Tabelle) 
sind sie vor allem durch ihre Gasbildung in Traubenzuckeragar und durch 
ihr Wachstum in Milch gekennzeichnet. In Lackmusmolke bilden Paratyphus-A­
Bazillen Saure, Paratyphus-B-Bazillen Alkali. Das wichtigste biologische 
Kennzeichen ist jedoch, daB das Blutserum von an Paratyphus A oder B 
Erkrankten die Paratyphusbazillen A bzw. B stark agglutiniert, wahrend es 
auf Typhusbazillen keine Agglutination ausiibt. 

Serologisch vom Paratyphus B viillig verschiedene, kulturell ihm jedoch sehr nahe­
stehende Bazillen der Paratyphusgruppe (Paratyphus Ersindjan oder Paratyphus fl, 
Typus GLASSER-VOLDAGSEN genannt) verursachen in Kleinasien und im siidiistlichen 
Europa zur Beobachtung kommende Paratyphuserkrankungen. 

Die Paratyphusbazillen sind in der Natur sehr verbreitet. Man hat sie im 
Darm der Schweine gefunden, im Fleisch geschlachteter Rinder und Schweine, 



38 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

in Wurstwaren, in Milch, Kase, Mehlspeisen, SiiBspeisen, Konditorwaren, in 
Wasser, Fruchteis, Muscheln, Austern, in Fischspeisen, auf Gemiise und Obst, 
in Konserven, in Kartoffelsalat u. a. Daher spielt die lnfektion durch Nah­
rung8mittel bei den Paratyphuserkrankungen cine groBe Rolle. Doch kommen 
auch Kontaktinfektionen durch Kranke und durch gesunde Bazillentriiger 
und Daueraus8cheider sehr oft vor. Auf die Rolle der Fliegen als Uber­
trager der lnfektion ist wahrend des Weltkrieges besonders hingewiesen 
worden. Bei den haufigen "Flei8chvergiftungen" handelt es sich teils um 
das Fleisch notgeschlachteter, an den verschiedensten Leiden erkrankter 
Tiere, die Trager von Paratyphusbazillen waren, teils um Verunreinigungen 
des Fleisches durch Bazillen ausscheidende Fleischer. Das Fleisch kann 
sein gewohnliches Aussehen behalten, obwohl es an der Oberflache und im 
lnnern groBe Mengen von Bazillen beherbergt. Als einen der wichtig­
sten Vermittler der Ubertragung ist das rohe Hackflei8ch anzusehen, weil 
sich in ihm die Bakterien stark vermehren und wohl auch besondere Ge· 
legenheit zur Giftbildung finden. Wir beobachteten viele Fane, in denen 
Hackfleisch, das ganz frisch bereitet worden war, ohne Schaden verzehrt 
wurde, der am nachsten Tage gegessene Rest jedoch die schwersten Erkran­
kungen verursachte. Ursache bei diesen "Flei8ch- oder N ahrung8mittelver­
giftungen" ist also entweder die Aufnahme der in den infizierten Nahrungs­
mitteln vorhandenen Paratyphusbazillen, oder es handelt sich um Vergiftungs­
erscheinungen, die von den im Fleisch oder in sonstigen Nahrungsmitteln, 
wahrscheinlich durch Zerfall der Paratyphusbazillen hervorgerufenen hitze­
bestiindigen Toxinen abhiingen. 

Verlaufsarten und Symptome. Der bei uns selten, in warmeren Landern 
haufige vorkommende Paratyphus abdominalis A verliiuft unter dem Bilde 
eines leichten oder mittelschweren Unterleibstyphus. Das Fieber halt nur 
kiirzere Zeit, 8-14 Tage, selten 3-4 Wochen, an und ist im allgemeinen 
niedriger als beim Typhus abdominalis. Wie bei diesem ist der PUl8 verlang­
samt und mitunter doppelschlagig (dikrot). Die Milz ist regelmaBig vergroaert. 
R08eolen sind auch hier oft pathognomonisch. Wie beim Unterleibstyphus zeigt 
das Blutbild Leukopenie, relative Lymphozytose und Fehlen der Eosinophilen 
auf der Hohe der Krankheit. Durchfiille bestehen meist schon zu Beginn der Er­
krankung. Andererseits werden in manchen Fallen wahrend der ganzen Krank­
heit gar keine Darmerscheinungen oder Ver8topfung beobachtet. Erbrechen, 
Magenbe8chwerden, Leber8chwellung und leichter Ikteru8 sind haufig. Der Ver­
lauf ist in der Regel leicht, der AU8gang fast immer giinstig. Rezidive kommen 
vor. Mi8chinfektionen mit anderen Krankheiten sind oft beobachtet worden. 

Die Paratyphus-B-Bazillen konnen sehr verschiedene Formen der Er­
krankung beim Menschen hervorrufen: 1. Krankheitsbilder; bei denen die 
Allgemeininfektion wie beim Typhus abdominalis im V ordergrund steht, 
2. Krankheitsfalle, die unter dem Bilde einer Ga8troenteriti8 verlaufen, und 
3. Erkrankungen, bei denen die primare oder 8ekundare lnfektion nicht des 
Magen-Darmkanals, sondern eine8 anderen Organ8 im Vordergrund steht. 
AIle Zusammensetzungen und Ubergange dieser Krankheitsformen konnen 
jedoch vorkommen. 1m folgenden werden die hauptsachlichsten klinischen 
Bilder geschildert. 

Paratyphus abdominalis B. Die typh68e Form der Krankheit erinnert in 
vieler Hinsicht an einen Unterleibstyphus und ist friiher gewia meist als 
solcher gedeutet worden. Doch unterscheidet sich der Paratyphus haufig 
schon durch seinen schnelleren und heftigeren Anfang. 3-6 Tage nach er­
folgter lnfektion, oft aber urplOtzlich nach einer lnkubation von nur wenigen 
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Stunden stellen sich unter Schilttelfrost Ubelkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen 
und Durchfalle ein. Die Temperatur steigt rasch in die Hohe. Es kommt zu 
einem miWigen allgemeinen Status typhosus. Das Fieber ist ziemlich konti­
nuierlich oder unregelmiWiger als beim Unterleibstyphus. Es halt etwa 
14-24 Tage an. Der zumeist niedrige und haufig dikrote PuIs zeigt ein 
ahnliches Verhalten wie beim Typhus abdominalis. Die Stilhle sind schleimiger 
und fakulenter. Die Milz ist immer maBig stark geschwollen. Roseolen 
konnen in groBer Zahl auftreten. Nicht selten bildet sich ein Herpes labialis. 
Das Blut zeigt Leukopenie und die li brigen entsprechenden Veranderungen 
wie beim Typhus. Durch die bakteriologische Untersuchung gelingt es in 
der Mehrzahl der FaIle, Paratyphusbazillen im Blut kulturell nachzuweisen. 
Der Verlauf ist im allgemeinen klirzer und leichter als beim Typhus. Doch 
kommen auch einzelne schwere und todliche FaIle vor. 

Rezidive sind seltener als beim Typhus, ebenso Komplikationen. Ohole­
cystitis, Pyelonephritis und Oystopyelitis sind die gewohnlichsten. Oft be­
stehen sie noch lange Zeit nach Abklingen der klinischen Erscheinungen. Die 
Trager solcher infizierten Gallenblase oder Harnwege sind dann mitunter 
jahrelang Paratyphusbazillenausscheider. Kombinationen des Paratyphus B 
mit anderen Infektionskrankheiten werden sehr oft beobachtet. 

Gastroenteritis paratyphosa. Die Krankheitserscheinungen der gastro­
enteritischen Form des Paratyphus B konnen sehr verschieden sein. Leichteste 
FaIle mit geringen Magen-Darmerscheinungen, akute Brechdurchfalle und 
schwerere Krankheitsbilder kommen vor. Man hat diese wegen ihres mit der 
Cholera asiatica libereinstimmenden Verlaufs als Oholera nostras bezeichnet. 
Auch unter der Form einer ruhrartigen Oolitis konnen schwere FaIle verlaufen. 
Viele "Fleisch- und N ahrungsmittelvergiftungen" gehoren zur gastroenteritischen 
Form des Paratyphus B. 

Wenige Stunden, hochstens 1-2 Tage nach dem GenuB der infizierten 
Nahrungsmittel treten p16tzlich Leibschmerzen, Erbrechen, starke Durchfalle 
mit breiig-waBrigen Entleerungen und schweres Krankheitsgefilhl, nicht selten 
mit allgemeinem Kollaps auf. Die Temperatursteigerungen sind gering, der 
Puls ist beschleunigt. Oft zeigt sich ein Herpes labialis. Milzvergro{3erung 
Bowie gelegentlich Ikterus werden beobachtet. Der Verlauf ist meist glinstig, 
doch kommen auch Todesfalle vor. Mitunter folgt dem stlirmischen Beginn 
ein sehr schneller Kriifteverfall. Reiswasserahnliche Entleerungen, andauerndes 
Erbrechen und Singultus, peinigender Durst, heftige Magen- und Leibschmerzen, 
Wadenkrampfe und Tonloswerden der Stimme machen das Krankheitsbild so 
choleraahnlich, daB diese Erkrankungen nur durch das Fehlen der Komma­
bazillen gegen Cholera asiatica abzugrenzen sind. Bei der dysenterischen Form 
treten neben den enteritischen und den Allgemeinerscheinungen die Symptome 
einer schweren Oolitis (blutig-schleimige Durchfalle, Tenesmus) starker hervor. 

Mitunter entwickelt sich aus leichten oder auch schwereren anfanglichen 
gastro-enteritischen Erscheinungen ein sehr langwieriger, subfebriler Krank­
heitszustand, der 5-6 Wochen oder noch erheblich langer andauern kann 
(Gastroenteritis paratyphosa chronica). Die Kranken fUhlen sich matt, haben 
keinen Appetit und klagen liber Kopfschmerzen sowie gelegentlich liber heftige, 
bohrende, nachts sich steigernde Schmerzen in den Rohrenknochen. Die Tem­
peratur ist leicht erhoht (etwa 37,2-38°), die Lymphknoten sind mitunter 
schmerzhaft geschwollen. Deutlicher Milztumor besteht fast immer. Ver­
einzelte Roseolen sind nur selten zu beobachten. Der Gesamtverlauf zeigt 
mannigfache Schwankungen, Besserungen und Rlickfalle. Ziemlich haufig be. 
obachtet man anfangs eine gutartige, meist hamorrhagische Nephritis. Oft 
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zeigen sich intermittierende enteritische Durch/dlle. 1m Blut findet man 
nach einer kurzen initialen Leukozytose ausgesprochene Leukopenie mit rela­
tiver Lymphozytose. Der schlieBliche Ausgang ist fast immer giinstig. Doch 
wird die Rekonvaleszenz oft durch eine eintretende 8chwere 8ekuruidre 
Anamie sehr verztigert. 

Mi8chin/ektionen sind sehr haufig. Zu jeder akuten oder chronischen Krank­
heit kann sich eine Paratyphusinfektion hinzugesellen. 

Paratyph6se Organerkrankungen. Wir sahen bereits, daB eine Cystopyelitis para­
typkosa im Gefolge einer allgemeinen Paratyphusinfektion sekundar auftreten kann. Bei 
Frauen sind primare Erkrankungen der Harnorgane in Form von Cystitis und Pyelitis 
nicht selten, bei denen die aIs Erreger in Betracht kommenden und leicht nachzuweisen­
den Paratyphusbazillen B von aUfJen ker durch die Urethra eingedrungen sind. Auch 
puerperale Erkrankungen, Endometritiden, konnen in iihnlicher Weise durch Paratyphus­
bazillen hervorgerufen werden. Besondere Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde kommen 
diesen paratyphOsen Organerkrankungen, die auch zu einer Allgemeininfektion fiihren 
konnen, nicht zu, so daB sich eine besondere Besprechung an dieser Stelle eriibrigt. 

Pathologische Anatomie. Der Sektionsbefund entspricht in manchen Fii.llen von 
Paratypkus abdominalis vollig dem des Typhus. In der Regel findet sich jedoch eine 
viel starkere und allgemeinere Enteritis, insbesondere im Dickdarm. Geschwiire finden 
sich meist im Ileum nur sparlich, oft quergestellt, unabhii.ngig von Solitii.rfollikeln und 
PEYERSchen Haufen mit zackig gestaltetem, nicht markig geschwollenem Rande. Sehr 
ausgedehnt sind sie dagegen im Dickdarm, so daB in ii.lteren Fallen ein an Dysenterie 
erlnnerndes Bild entsteht. Pyelonepkritiden, bei denen massenhaft Paratyphusbazillen 
in den Nierenabszessen gefunden werden, sind haufig (Nepkroparatypkus). Cholecystitiden, 
Leberlymphome, wachsartige Degeneration der Bauchmuskeln kommen wie bei Typhus 
zur Beobachtung. Gerade das wechselnde Zusammentreffen ungewohnlicher Befunde 
ist kennzeicbnend fiir den Paratyphus. 

Bei den gastro-enteritisehen Formen sind die pathologisch-anatomischen Befunde weit 
weniger ausgepragt als bei den typhosen Formen. Es findet sich schwerster allgemeiner 
Katarrh des Magen-Darmkanals, der besonders am Duodenum, am Ileum und an den 
Flexuren des Dickdarms vorhanden ist und mit starker Rotung und Schwellung der 
Schleimhaut einhergeht. Schwerere eitrige, leukozytare Infiltrationen werden mitunter 
auch am Magen beobachtet. 

Diagnose. Wenngleich die anamnestischen Angaben und die klinischen Er­
scheinungen oft mit Wahrscheinlichkeit an Paratyphus denken lassen, so ist 
doch das bakteriologi8che und 8erologische Untersuchungsergebnis, allerdings 
unter Beriicksichtigung des klinischen Befundes, fiir die Diagnose maBgebend. 
Werden die Paratyphusbazillen in verdachtigen Fallen in den Ausscheidungen, 
insbesondere in den Darmentleerungen, kulturell nachgewiesen und durch 
lmmunserum festgestellt, so miissen sie als Krankheitserreger in Betracht 
gezogen werden. Gelingt es, sie aus dem kreisenden Blut mit Hille des Galle­
anreicherungsverfahrens (S.30) zu ziichten, ist ihre atiologische Rolle auBer 
Frage. Bei negativem Bazillenbefund im Blut, im Urin und in den Fazes 
kann trotzdem eine durch Paratyphusbazillen oder durch deren Toxine be­
dingte Nahrungsmittelvergiftung vorliegen. 

Die 8erologischen Methoden, welche das Vorhandensein von lmmunstoffen, 
insbesondere von Agglutininen, im Blutserum der Kranken nachzuweisen 
suchen, gestatten uns zumeist, die Diagnose zu entscheiden. Die oben (S. 28) 
besprochene GRUBER -WIDALsche Reaktion gibt, wenn sie iiberhaupt positiv 
ausfallt, verlaBliche Ergebnisse. Wird der Paratyphusbazillus B oder A in 
8tark8ter Verdiinnung agglutiniert, so liegt Paratyphus B oder A vor. Meist 
werden daneben Typhusbazillen und die nicht in Frage kommende Para­
typhusart in 8chwacher Verdiinnung agglutiniert ("Gruppenagglutination"). 
lmmerhin kommen auch hier Ausnahmen vor. Beweisend ist die GRUBER­
WIDALsche Probe, wenn sie im Beginn der Erkrankung negativ und im wei-
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teren Verlauf positiv ausfallt. 1m allgemeinen ist sie am Ende der ersten 
Krankheitswoche 1 : 150 positiv. 

Auch die Ermittlung der Infektionsquelle ist fiir die Diagnose wertvoll. Es 
ist danach zu fahnden, ob es sich um eine Fleisch- oder Nahrungsmittelver­
giftung handeln kann. "Oberreste der genossenen Speisen usw. sind auf Para­
typhusbazillen zu untersuchen. 

Viel seltener sind die auf Bae. botulinu8 zuriickzufiihrenden N ahrungsmittelvergiftungen. 
Das hierbei gebildete starke Gift zeigt eine besondere Beziehung zum Zentralnervensy8fem. 
Das Krankheitsbild (Botulismus) ist durch Lahmungen im Bereich der Bulbarnerven und 
durch Fehlen von Magen- uno' DarmstOrungen sowie von Fieber gekennzeichnet (s. Kap. 
Vergiftungen). 

Die Entscheidung, ob Paratyphus A oder B vorliegt, ergibt sich aus den 
bakteriologischen und serologischen Untersuchungen. Der Nachweis von Para­
typhusbaziUen B im Blut gestattet, beim Vorhandensein der oben geschilderten 
Symptome die Diagnose Paratyphus abdominalis B zu stellen. Treten Roseolen 
auf, so ist dies ein sicheres Zeichen, daB es sich um die typhOse Form der Er­
krankung handelt. Auch bei den gastro-enteritischen Formen des Paratyphus B 
kann es gelegentlich zu einer Bakteriiimie kommen. Roseolen werden im all­
gemeinen jedoch nicht beobachtet. 

Prognose. Der Verlauf und der schlieBliche Ausgang der Paratyphus­
Erkrankungen ist meist gunstig. Die Sterblichkeit ist auf etwa 1-2% zu 
schatzen. Am verhangnisvollsten konnen die gastrointestinalen Formen, ins­
besondere die als Cholera nostras bezeichneten Krankheitsfalle werden. 

Therapie. Eine wirksame spezifische Behandlung der Paratyphus-Erkran­
kungen gibt es noch nicht. Wir mussen uns auf symptomatische und diiite­
tische MafJnahmen beschranken. Bei den typhosen Krankheitsbildern sind es 
die gleichen wie beirn Unterleibstyphus (s. oben S. 33). Bei den gastro-enteri­
tischen Formen konnen im Anfang Magen- und Darmspulungen angewandt 
und einmalig Rizinusol gegeben werden. Ferner kann Carbo medicinalis MERCK, 

von der mehrmals taglich 1 EBloffel in Wasser gereicht wird, versucht werden. 
Der Leib ist warm zu halten, heifJe Brei- und PriefJnitzumschliige wirken oft 
wohltuend. Auch feuchtwarme Ganz- und Teilpackungen konnen von V orteil 
sein. Subkutane und intravenose Infusionen von Kochsalzlosungen leisten ins­
besondere bei der Cholera nostras Gutes. Daneben sind Herzmittel (Kampfer 
und Cardiazol, Kolfein, auch Adrenalin) zu verordnen. DaB die Ernahrung 
der Kranken aufs sorgfaltigste zu regeln ist, versteht sich von selbst. 

Prophylaxe. ParatypMse Fleischvergiftungen konnen durch eine Btrenge Flei8ehbe8chau 
verhindert werden, die das Fleisch kranker und notgesehlaehteter Tiere vom Verkauf aus­
schlieBt. Andererseits miissen Schlachthauserzeugnisse vor 8piiterer Verunreinigung durch 
allgemeine hygienische MaBnahmen geschiitzt werden. Rohes Haekflei8ch sollte iiberhaupt 
nie genossen werden. Kartoffelsalat, Mayonnaisen, Mehl-, Eier-, Vanille- oder andere 
Su/J8peisen sollen sofort nach der Herstellung gegessen und nicht iiber Nacht (oder nur 
trocken und kiihl) aufbewahrt werden. Kon8erven mit verdiichtigem ranzigen Geruch 
und verdorbene Wurstesind· von der Nahrung auszuschlieBen. Milch muB vor dem 
Genusse stets abgekocht werden. Besondere Aufmerksamkeit ist den Bazillenau88cheidern 
(Kiichenangestellte!) zuzuwenden. Bei groBeren Epidemien (Trinkwasser usw.) kann durch 
eine prophylaktische Schutzimpfung geniitzt werden. Die Herstellung des Impfstoffes 
geschieht ahnlich wie beim Typhus. Es ist zweckmaBig, eine kombinierte Vakzine (1/2 Ty­
phus- und je 1/, Paratyphus-A- und B-BazilIen) zur Schutzimpfung zu verwenden. 
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Drittes Kapitel. 

Das Fleckfieber (Typhus exanthematicus). 
Die jetzt meist als "Fleckfieber", fruher gewohnlich als "Flecktyphus" oder 

"exanthematischer Typhus" bezeichnete Krankheit wurde ursprunglich viel­
fach mit dem Unterleibstyphus zusammengeworfen, mit dem sie aber nur 
eine gewisse auBere Ahnlichkeit hat. In den groBen Epidemien fruherer 
Zeiten wurde das Fleckfieber "Hungertyphus" oder "Kriegstyphus" ge­
nannt. In Deutschland kommen jetzt nur noch vereinzelte Falle vor, die 
auf eine Einschleppung der Krankheit aus den ostlichen Grenzgebieten zuruck­
gefiihrt werden k6nnen. In Polen, Ru13land, Galizien und in Sudost-Europa 
ist das Fleckfieber dagegen noch immer ziemlich verbreitet. Eine groBe Be­
deutung gewann die Krankheit im Weltkriege. 

Das Fleckfieber besitzt eine ganz ungewohnliche Ansteckungsfahigkeit. 
Nahezu jedermann ist dafiir empfanglich. Blitzartig, unheimlich greift die 
Seuche unter der durch Krieg und Hunger geschwachten Bevolkerung oder 
unter den Soldaten um sich. Stets tritt sie da epidemisch auf, wo unter 
schlechten hygienischen Verhaltnissen viele Menschen, in dichter Gemein­
schaft zusammengepfercht, sich aufhalten. Gefangenenlager, Schulen, Heime 
fUr Obdachlose, Herbergen, Kasernen, Gefangnisse und die aller Hygiene 
baren Wohnviertel der armen Bevolkerung sind nach unseren Erfahrungen 
die Brennpunkte, von denen aus sich die Seuche immer und immer wieder 
verbreitet. 

Atiologie. Der Erreger des Fleckfiebers ist bis jetzt noch nicht mit voller 
Sicherheit bekannt. RICKETTS, PROWAZEK, DA ROCHA-LIMA u. a. haben 
in den Leukozyten der Fleckfieberkranken und in den Darmepithelien von 
Lausen (s. u.), die mit dem Blut von Fleckfieberkranken infiziert waren, eigen­
tumliche Korperchen gefunden, die als Fleckfiebererreger gedeutet und nach 
den beiden, dem Fleckfieber erlegenen Forschern als Rickettsia Prowazeki be­
zeichnet wurden. Es sind kleine, kurz elliptische, olivenformige Korperchen, 
die sich biskuit- oder hantelformig teilen. Sie liegen vielfach paarweise an­
einander, durch eine bedeutend blasser gefarbte, sie umhullende Substanz 
verbunden. Die Korperchen farben sich, im Gegensatz zu den meisten Bak­
terien, mit gewohnlichen Anilinfarben sehr schlecht, dagegen vorzuglich mit 
GIEMsA-Farbung. Uberhaupt ist die Frage, ob sie Bakterien oder Protozoen 
sind, noch nicht ge16st. DA ROCHA-LIMA gelang es, in Schnittpraparaten 
von an Fleckfieberkranken gefiitterten Lausen innige Beziehungen dieser Ge­
bilde zu den Epithelzellen des Magens und des Darmkanals der Lause fest­
zustellen. Sie dringen in diese ein, vermehren sich darin ungeheuer, so 
daB die Zellen ballonartig nach dem Mageninnern zu aufgeblaht werden, 
schlie13lich platz en, und Klumpen der Parasiten dann frei im Magen liegen. 
Durch den BiB einer solchen infizierten Kleiderlaus werden die Erreger im 
ganzen menschlichen Korper auf dem Blutwege verbreitet. Saugt eine ge­
sunde Laus das Blut eines Fleckfieberkranken, so ist ihr BiB nicht sogleich, 
sondern erst 4-8 Tage danach infektiOs. Der Erreger macht also wahrschein­
lich im Insektenleibe einen ahnlichen Eptwicklungsgang durch, wie wir ihn 
bei den Malariaparasiten im Muckenleib kennen. 

Auf Tiere, Affen und Meerschweinchen, kann durch Uberimpfen von Blut 
Fleckfieberkranker die Krankheit ubertragen werden. Durch lange Ubertra­
gungsreihen kann dann Fleckfieber weiter von Tier zu Tier unmittelbar oder 
durch Vermittlung von Lausen uberimpft werden. Diese konnen dabei erst 
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5 Tage nach der Aufnahme des infizierten Blutes das Fleckfieber weiter uber­
tragen. Dann aber sind die Lause ungemein lange infektios. Nach wochenlanger 
Hungerzeit in den Kleidern, in abgelegter Bett- und Leibwasche von Fleck­
fieberkranken, sind die Tiere imstande, die Seuche weiterzuverbreiten. Die 
fleckfieberubertragende Rolle der Kleiderlaus ist als einwandfrei erwiesen zu 
betrachten. Diese Tatsa.che ist vollkommen sicher und erklart in ungezwunge­
ner Weise die meisten epidemiologischen Tatsachen (den EinfluB des nahen 
Zusammenwohnens und der Unsauberkeit, die Einschleppung der Krankheit, 
das Aufhoren der Epidemie durch die Vernichtung der Lause usw.). Da die 
Lause nicht nur durch unmittelbare Beruhrung von Mensch zu Mensch uber­
tragen werden, sondern auch uber Betten, FuBboden u. dgl. sehr rasch von 
einem Menschen zum andern laufen, da sie vor allem beim Zuruckschlagen 
der Bettdecke des Kranken im ganzen Zimmer umhergestreut werden, so be­
greift man, daB schon der kurze Aufenthalt in einem Raume, in dem sich Fleck­
fieberkranke befinden, zur Ansteckung fUhren kann, und daB man fruher, 
ehe man die Ubertragung durch Lause kannte, die Verbreitung des Fleck­
fiebers durch die Luft annahm. 

Moglicherweise kommen auBer Kleiderlausen auch Kop/lause fUr die Uber­
tragung des Fleckfiebers in Betracht. Andere auf Menschen parasitierende 
Insekten, wie Wanzen und Flahe, konnen Fleckfieber nicht ubertragen. Hun­
dertfache Erfahrung wahrend des Weltkrieges hat diese fruher vermuteten 
Infektionsmoglichkeiten ausgeschlossen. Auch aIle anderen Ubertragungs­
moglichkeiten - etwa durch Einatmen von ausgehusteten Sputumteilchen 
Fleckfieberkranker - sind auszuschlieBen. Lediglich durch LausebiB ist 
Fleckfieber ubertragbar. Ohne Kleiderlause gibt es kein Fleckfieber. Der 
vollig entlauste Fleckfieberkranke ist fUr seine Umgebung durchaus unge­
fahrlich. - Wie bei vielen anderen Infektionskrankheiten, so gewahrt auch 
beim Fleckfieber das einmalige Uberstehen der Krankheit Schutz gegen eine 
neue Erkrankung. 

Verlauf und Symptome der Krankheit. Das charakteristische klinische Ver­
halten des Fleckfiebers laBt sich, namentlich dem Unterleibstyphus gegen­
uber, dahin zusammenfassen, daB die Krankheit viel plotzlicher und rascher 
beginnt, schnell einen bedeutenden Hohegrad des Fiebers und dcr Allgemein­
erscheinungen erreicht, aber kurzere Zeit, selten uber 2-21/ 2Wochen andauert 
und dann bei gunstigem Verlauf in fast kritischer Weise in die Entfieberung 
ubergeht. 

Die Dauer der Inkubationszeit scheint ziemlich verschieden zu sein. In der 
Regel betragt sie etwa 10-14 Tage. Sie kann nach den jetzigen Erfahrungen 
bis auf 4-5 Tage herunter- und andererseits bis zu 23 Tagen hinaufgehen. 
Zuweilen, aber nicht immer, gehen dem eigentlichen Ausbruch der Krank­
heit mehrtagige leichte Prodromalerscheinungen voran, bestehend in Mattig­
keit, Appetitmangel, Kopf- und Gliederschmcrzen. Dann aber beginnt die 
eigentliche Erkrankung in der Regel ziemlich plOtzlich, oft mit einem aus­
gesprochenen anfanglichen Schuttelfrost. Die Temperatur steigt dabei rasch in 
die Hohe und kann schon am ersten oder zweiten Tage 40-40,5 0 erreichen. 
In wenigen Tagen bildet sich ein schwerer fieberhafter Allgemeinzustand aus. 
Die Kranken fUhlen sich im hOchsten Grade matt und abgeschlagen. Haufig 
bestehen Nackensteifigkeit sowie heftige Kreuz- und Gliederschmerzen. Das 
Gesicht ist gerotet und etwas gedunsen. Die Augen sind gerotet und licht­
scheu. Die gefaltete Stirn, der starre Blick aus eigenartig glasigen Augen, das 
"Fleckfiebergesicht" und die zitternde, bebende Sprache waren fUr uns patho­
gnomonisch. Andere Beobachter betonen das auffallend fibrillare Spiel der 
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Gesichtsmuskeln und das zuweilen fast an multiple Sklerose oder an Paralysis 
agitans erinnernde Zittern oder die anhaltende Starre der Korpermuskeln 
wahrend des Fieberstadiums. - Die Zunge ist nur in der Mitte weiBlich, oft 
dick braunlich belegt, zeigt aber hochrote Rander und ebensolche Spitze. 
Die SchIeimhaut des Rachens ist zumeist hochrot. Herpes labialis wird in 
etwa 6% festgestellt. Der PuIs ist im Anfang gewohnlich voll und weich und 
zeigt eine Frequenz von etwa 100. Bald stellen sich nervose Storungen ein: 
anhaltender heftiger Kopfschmerz, starker SchwindeI, Flimmern vor den 
Augen, Ohrensausen oder ausgesprochene nervose Schwerhorigkeit, Storungen 
der Sprache, in schweren Fallen rasch zunehmende Benommenheit und De­
lirien. Manche Patienten sind zu Beginn auffallend apathisch, andere sind 

Abb. 8. Fleckfieberexanthem am 10. Krankheitatage. 

aufgeregt, unruhig und angstlich. Die Kranken liegen zumeist mit angezogenen 
Beinen in Ruckenlage im Bett. Das Fieber steigt nicht selten bis zu 40-41 0 

an und zeigt einen ziemlich kontinuierlichen, in den Morgenstunden nur wenig 
remittierenden Verlauf. Die Haut ist dabei heiB und trocken, die Atmung 
maBig, der PuIs stark beschleunigt, weich, oft dikrot, der Blutdruck sinkt in 
allen schweren Fallen auf ungewohnlich niedrige Werte. Uber den Lungen ent­
wickeln sich sehr haufig die Zeichen einer ausgebreiteten Bronchitis. Starkere 
Darmerscheinungen fehIen meist ganz. Die Milz ist, namentlich in der ersten 
Krankheitswoche, fast immer stark geschwollen, oft bei Druck schmerzhaft. Der 
Barn ist konzentriert, sparlich, zuweilen etwas eiweiBhaItig und zeigt deutliche 
Diazoreaktion. 1m Blut findet man meist (im Gegensatz zum Unterleibstyphus) 
eine maBige Leukozytose. Die eosinophilen Zellen fehlen fast immer ganz. 

Am 3. bis 4., spatestens am 5. oder 6. Tage der Krankheit erscheint das 
charakteristische Exanthem, dem die Krankheit ihren Namen verdankt. Es 
besteht in einer meist reichlichen und ausgebreiteten Roseolaeruption am 
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Rumpf und an den GliedmaBen, manchmal auch im Gesicht. Die Roseola­
fleckchen erscheinen meist zuerst auf der Brust und am Schultergiirtel, breiten 
sich dann rasch iiber den ganzen Rumpf und die GliedmaBen aus, sind auch 
an den Handen und FiiBen oft deutlich sichtbar, im Gesicht namentlich an 
der Stirn. Jedoch bleiben Hals, Nacken und Gesicht mitunter auch ganz frei 
von Exanthem. In 1-2, hochstens 3 Tagen hat das Exanthem seine volle 
Ausbreitung erreicht, weitere Nachschiibe treten dann nicht mehr auf. Zwi­
schen den einzelnen Roseolen ist die Haut nicht selten diffus erythematos 
gerotet. Nach 2-3 Tagen werden die Roseolen hamorrhagisch und verwandeln 
sich in hellere oder dunklere, kleine stippchenformige oder groBere purpura­
ahnliche Petechien. In leichten Erkrankungen blassen die Roseolen wieder 
ab, ohne vorher petechial zu werden. Zuweilen tritt der hamorrhagische Cha­
rakter des Exanthems nur an den abhangigen Korperteilen, an den Ell­
bogen und Kniekehlen zutage. Macht man in die Haut von Fleckfieber­
kranken kleine oberflachliche, nicht blutende Einschnitte, so bildet sich in 
1-2 Tagen eine rotviolette hamorrhagische Farbung in der Umgebung der 
Schnittwunde ("LIPSCHuTzsche Reaktion"). Nach dem Abblassen des Aus­
schlags zeigt die Haut oft eine deutliche kleienformige Abschuppung. Schon 
vor dem Fieberabfall kann man durch derbes Streichen der Haut am Rumpf 
kleine Epidermisteilchen ablOsen ("Radiergummiphanomen"). In seltenen, 
aber sicher beobachteten Fallen ist der Ausschlag nur gering oder kann ganz 
fehlen. 

Storungen von seiten des Gefa{3systems sind bcim Fleckfieber besonders 
haufig. Sie sind nicht toxischen Ursprungs, sondern durch genau bekannte, 
rein anatomische GefaBerkrankungen bedingt (s. u.). Die anatomischen Ver­
anderungen der kleinsten Herzarterien machen sich durch rasche Verschlech­
terung des anfangs normal gespannten, etwas beschleunigten Pulses geltend, der 
wahrend des Exanthems allmahlich weicher, unregelmaBiger und langsamer 
wird. Bis weit in die Rekonvaleszenz hinein werden mitunter Pulswerte so­
gar von nur 32-38 Schlagen beobachtet. Wahrend des Fiebers sinkt der 
Blutdruck zumeist auf 80-90 mm Hg. AuBerlich wird dies durch Kaltwerden 
der Glieder und durch den Verfall der Gesichtsziige bemerkbar. 

In der zweiten Woche tritt bei den leichteren Erkrankungen schon ein Nach­
lassen des Fiebers und eine Besserung der Allgemeinerscheinungen ein. Diese 
zeigt sich zunachst haufig durch eine etwa am 7. Tage eintretende tiefe 
Temperaturremission. In schweren Fallen dagegen steigern sich aIle Sym­
ptome. Die Schwache nimmt weiter zu, die nervosen Erscheinungen erreichen 
den hochsten Grad des schweren "Status typhosus", der sich entweder in star­
ker, zuweilen bis zu volligem Koma sich steigernder Benommenheit oder auch 
in starken Delirien auBert. Die Delirien sind oft sehr heftig. Nicht selten 
werden die Kranken von angstvollen \Vahnvorstellungen gequalt, so daB 
sie aus dem Bett springen, toben u. dgl. An den Lungen bilden sich hiiufig 
Bronchopneumonien aus, und das Fieber dauert in gleicher Heftigkeit fort. 
Unter diesen Erscheinungen kann die Krankheit ein todliches Ende nehmen. 
Nicht selten sinkt aber die Temperatur auch in den schwersten Fallen, so 
daB der Tod bei niedriger Temperatur oder sogar nach eingetretener Ent­
fieberung eintritt. In giinstigen Fallen tritt am haufigsten nach einer Krank­
heitsdauer von etwa 13-16 Tagen ein rasches Nachlassen der Krankheits­
erscheinungen ein. Insbesondere zeigt die Temperatur einen Abfall fast in 
der Form einer Krise, d. h. sie sinkt in 1-2 Tagen mit nur kurzer Unter­
brechung zur Norm herab (s. Abb. 9). Auch in den nicht seltenen Fallen, 
in denen das Fieber staffelformig abfallt, erfolgt die Entfieberung meist in 
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erheblich kiirzerer Zeit aIs beim Unterleibstyphus. Das Exanthem blaBt 
rasch ab, die Kranken erholen sich allmahlich, und gewohnlich tritt voll. 
standige und dauernde Genesung ein. Rezidive kommen beim Fleckfieber 
nicht vor. 

Komplikationen nnd Verlanfsarten. Aus der Darstellung des Krankheits. 
verlaufes ist ersichtlich, daB es sich beim Fleckfieber im wesentlichen um 
die Symptome einer schweren Allgemeininfektion des Korpers handelt. Ort. 
liche Komplikationen fehlen haufig ganz, und wenn sie auftreten, beruhen 
sie gewiB vielfach nur auf sekundiiren Infektionen. Wie bei jeder anderen 
schweren Allgemeinerkrankung konnen auch beim Fleckfieber Otitis, Par· 
otitis, Bronchopneumonien, Pleuritis, dysenterische Darmerkrankungen, Furunkel, 
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Abb.9. Fleberverlauf bel schwerem Fleckfleber. W.-F.=WEIL-FELIXsche Reaktion. 

Dekubitus, Nephritiden u. dgl. auftreten. Wichtig sind die auffallend haufigen 
gangrdnosen Vorgdnge beim Fleckfieber, die diesem friiher auch den Namen 
"Faulfieber" zugezogen haben. Es kann zu Gangran der Zehen und Fu{3e 
meistens beiderseits kommen. Unter heftigen Schmerzen und Zyanotisch­
werden beginnt dieser Vorgang zumeist kurz nach der Entfieberung. Auch 
Hautstellen am Rumpf, Ohren, Nase und Geschlechtsteilen oder zuweilen eine 
ganze Lunge konnen gangranos werden. Es laBt sich noch nicht sicher sagen, 
inwieweit hierbei neben primaren GefaBveranderungen auch sekundare Ein­
fliisse (Kalte, Druck) eine Rolle spielen. 

1m allgemeinen ist das Krankheitsbild des Fleckfiebers ziemlich gleich­
maBig. GroBe Verlaufsunterschiede (leichte und unausgepragte Formen, oft 
ohne jedes Exanthem) sind nicht sehr haufig. Bemerkenswert ist nur, daB 
die Krankheit bei K indern meist auffallend giinstig und leicht verlauft. Oft 
Bchlafen die Kinder einfach iiber die Krankheit hinweg. - Von Nachkrank· 
heiten sind anhaltende Storungen der Erndhrung und Blutbildung, Bowie Er­
krankungen des N ervensystems (Lahmungen, polyneuritische Erkrankungen, 
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Neuralgien) zu erwahnen. Wir selbst beobachteten mehrere FaHe von Hemi­
plegie, die im Verlauf eines schweren Fleckfiebers eingetreten war. Vielleicht 
handelt es sich urn Embolien einer Gehirnarterie, vielleicht urn Enzephalitis. 

Pathologische Anatomie. Der Sektionsbefund bietet makroskopisch wenig Besonderes. 
Die Milz ist nur in den Anfangsstadien der Krankheit vergroBert. Spater wird sie bald 
wieder kleiner. Bei unseren Sektionen fanden wir sie fast nie wesentlich vergroBert. 
Bronchitis und Bronchopneumonien sind haufig. Die Muskeln, vor aHem die Recti abdo· 
minis, sind wachsartig degeneriert. Blutungen an den zumeist auffaHend trockenen 
serosen Hauten und im Knochenmark kommen vor. 

Kennzeichnend fiir das Fleckfieber sind die mikroskopisch nachweisbaren Veranderungen 
an den kleinen BlutgefafJen. Der gleiche pathologisch.anatomische Vorgang spielt sich 
dabei an den kleinen Arterien der Haut. wie im Gehirn und in den verschiedensten sonstigen 
Organen abo MUNK nennt daher das Fleckfieber "eine durch Infektion verursachte 
GefaBerkrankung mit ubiquitarer Lokalisation der Krankheitsherde". Bei diesen GefaB· 
erkrankungen handelt es sich urn eine N ekrose der GefafJwande der Arterien oder der 
Kapillaren. In den veranderten GefaBen bilden sich hyaline oder fein granulierte Throm­
ben. An diese endovaskuldren Veranderungen schlieBen sich unmittelbar perivaskulare 
Entziindungsherde an, die aus groBen adventitiellen gewucherten Zellen bestehen. 
Lymphozyten, Leukozyten und Plasmazellen vermehren diese Zellinfiltrate, die in Knot· 
chenform die GefaBe umgeben. In spateren Stadien machen diese perivaskularen Zell· 
anhal;lfungen Bindegewebswucherungen Platz. Auf die gleiche Weise kommt es teilweise 
in den GefaBen zu Endarteriitis obliterans. Diese Vorgange spielen sich an den GefaBen 
der Haut, wo sie zur Bildung der Roseolen fiihren, an den feinen Arterien der Muskeln, 
der N erven und der sonstigen Organe, vor allem aber an den GefaBen des Gehirns abo 
Abkommlinge der Gliazellen beteiligen sich hier an der Bildung der perivaskularen Zell­
anhaufungen. Diese Knotchen durchsetzen die ganze Hirnsubstanz; am dichtesten sind 
sie im H irnstamm, auf dem Boden des vierten Ventrikels und in der Medulla oblongata. 
Sekundar werden die Ganglienzellen in der Umgebung dieser Knotchen schwer geschadigt. 
In diesen Knotchen wurden in Schnittpraparaten yom Gehirn Fleckfieberkranker mehr· 
fach die Fleckfiebererreger, Rickettsien, gefunden. AIle die beschriebenen anatomischen 
Vorgange lassen uns die Schwere des Krankheitsbildes beim Fleckfieber verstehen. 

Diagnose. Zuweilen ist die klinische Unterscheidung des Fleckfiebers vom 
Unterleibstyphus eine Zeitlang schwierig. Zur Entscheidung dienen vor aHem 
die folgenden Umstande: 1. Die Art des A nfang8 , der beim Fleckfieber viel 
rascher (oft unter einem ausgesprochenen Schuttelfrost) erfolgt als gewohn­
lich beim Unterleibstyphus. 2. Die beim Fleckfieber zumeist groBere Heftig­
keit und der fruhzeitigere Eintritt der Benommenheit und der anderen nervosen 
Storungen. 3. Das Exanthem, das beim Unterleibstyphus niemals so aus­
gebreitet ist wie beim Fleckfieber und bei dem ersten nie wie bei jenem auch 
an Hand- und FuBrucken, an Handteller und FuBsohle auf tritt, endlich 
beim Unterleibstyphus nur ganz ausnahmsweise petechial wird. 4. Die beim 
Fleckfieber viel starker ausgesprochenen Kreuz- und Gliederschmerzen, ver· 
bunden mit einer gewissen Steifigkeit der meist an den Leib herangezogenen 
Beine. 5. Die fur den Typhus abdominalis charakteristischen Darmerschei­
nungen. 6. Die Leukozytose beim Fleckfieber im Gegensatz zur Leukopenie 
beim Unterleibstyphus. 7. Bleibt trotzdem die Beurteilung zweifelhaft, so 
entscheidet schlieBlich die Art der Abheilung der Krankheit, die beim Unter­
leibstyphus spater und langsamer (lytisch) eintritt als beim Fleckfieber, bei 
dem sie gewohnlich spatestens bis zum 16. Krankheitstage und zwar in 
ziemlich kritischer Weise erfolgt. 

Abgesehen von diesen klinischen Unterschieden wird aber naturlich die 
sicherste Unterscheidung vom Unterleibstyphus durch den Ausfall der 
WIDALschen Serumreaktion und durch den bakteriologischen Blutbefund er­
moglicht. Fur das Fleckfieber ist eine wichtige serologische Reaktion ge­
funden worden, die sogenannte WEIL-FELlxsche Reaktion. Sie besteht darin, 
daB ein gewisser aus dem Harn von Fleckfieberkranken gezuchteter Proteus­
stamm, Xu genannt, vom Blutserum der Fleckfieberkranken stark aggluti-
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niert wird. Diese WEIL-FELlxsche Reaktion ist fUr das Fleckfieber spezijisch. 
Sie hat daher eine groBe diagnostische Bedeutung. 

In den ersten Tagen der Erkrankung ist die WEIL-FELIxsche Reaktion negativ. Erst 
am Ende der ersten Woche wird sie positiv (1 : 100 ist beweisend) und steigt schnell 
bis zum Hochstwert, zumeist 1: 3200. Nach der Entfieberung sinkt der Titer rasch 
vom Hochstwert ab, um dann ailmahlich abzunehmen. Die Theorie der WEIL-FELIX­
schen Reaktion ist noch nicht geklart. Sie kann in dem Sinne gedeutet werden, daB 
der Fleckfiebererreger in Symbiose mit einer Proteusart lebt, die aber nicht der "Erreger 
des Fleckfiebers" ist. Von einzelnen Forschern wird jedoch angenommen, daB die 
X-Stamme in naher verwandtschaftlicher Beziehung(?) zu den Rickettsien stehen. Dann 
konnte die WEIL-FELIXsche Reaktion als eine spezifische durch das Virusantigen selbst 
ausgeloste Reaktion angesehen werden. Nicht nur fiir die Stellung der FriihdiagnoBe 
und namentlich fiir die Erkennung leichter und exanthemloser Faile ist die WEIL-FELIX­
sche Reaktion von unschatzbarem Wert, sondern auch zur Ermittlung vorausgegangener, 
abgelaufener Fleckfiebererkrankungen. In der Regel kann sie noch nach 4 Monaten, 
in manchen Failen noch nach 1-11/2 Jahren festgestellt werden. 

FUr die Stellung der Diagnose bei undeutlichem Exanthem und vor allem 
in der Genesung leistet das DIETSCHsche Phiinomen gute Dienste. Nach 
Anlegen einer Stauungsbinde an den GliedmaBen treten die Roseolen 
deutlich wieder hervor. Bei schwach ausgebildeten Exanthemen gelingt es 
fast regelmiiBig, bei mittelstarker Stauung mit einem Handtuch in der Zeit 
von 2-3 Minuten an der Haut der GliedmaBen unzahlige Petechien hervor­
zurufen, die die Zahl der vorher sichtbaren Roseolaflecken bei weitem uber­
treffen. - Spater sind bei Rekonvaleszenten oft als Dberreste des Exanthems 
kleine, scharf umgrenzte, braune Flecken an zarten, blassen Hautstellen 
sichtbar. Sie sind ebenfalls fur die nachtragliche Diagnose verwendbar. 

Auch die histologische Untersuchung von nicht zu oberflachlich exzidierten 
Fleckfieberroseolen besitzt bei ungeklarten Fallen einen hohen diagnostischen 
Wert. Wir finden dann darin die so ungemein charakteristischen, oben be­
schriebenen GefaBknotchen. Mit Sicherheit ist bei der Sektion zweifelhafter 
FaIle die Diagnose aus dem Nachweis der oben beschriebenen mikrosko­
pischen Herdchen an Schnitten aus der Medulla oblongata zu stellen. 

Die Prognose richtet sich vorzugsweise nach dem Verhalten des Herzens 
und des GefaBsystems und nach den nervosen Symptomen. Von Kompli­
kationen werden am haufigsten Bronchopneumonien und ausgedehnte 
gangranose Prozesse gefahrlich. Besonders gefahrdet sind altere und fett­
leibige Leute, die zu Herzschwache neigen. Die Sterblichkeit ist in den 
einzelnen Epidemien sehr verschieden. Sie betragt zuweilen nur 6-7%, 
kann aber bis auf 20% steigen. 

Therapie. Spezifische Mittel gegen das Fleckfieber gibt es nicht. AIle Ver­
suche mit der Einspritzung von Rekonvaleszentenserum, Pferdeserum, 
steriler Milch, Quecksilberpraparaten u. a. haben keine eindeutigen Er­
gebnisse gehabt. Somit ist die Behandlung bis jetzt rein sympto­
matisch. Am meisten ist auch hier eine vernunftig geleitete hydrothera­
peutische Behandlung imstande, die Schwere vieler Krankheitssymptome 
(Nerven- und Lungenerscheinungen) wesentlich zu mildern und manchen 
gefahrlichen Komplikationen der Krankheit vorzubeugen. Die Bader 
durfen nicht zu kuhl sein, ihre Temperatur kann 32-37 0 C betragen. Mit 
groBter Aufmerksamkeit ist das Verhalten des Herzens und der GefiifJe zu 
uberwachen. Kampfer, Cardiazol und Kojfein sind rechtzeitig anzuwen­
den. Bei delirierenden unruhigen Kranken konnen Bromkalium (2,0-3,0), 
Veronal, Skopolamin, Pantopon, Morphium u. dgl. gunstig einwirken. Die 
Wichtigkeit einer sorgsamen allgemeinen Krankenpflege versteht sich von selbst. 
Besonders zu achten ist auf ausreichende, dem Zustand des Kranken an-



Rtickfallfieber. 49 

gepaBte Ernahrung und auf geniigende Fliissigkeitszufuhr, gegebenenfalls 
durch Tropfcheneinlauf oder durch subkutane Kochsalzinfusionen. 

Prophylaxe. Von Schutzimp/ungen gegen Fleckfieber haben wir j:Jisher keine guten 
Erfolge gesehen. Eine aktive Immunisierung soil sich dadurch erreichen lassen. daB man 
in steigenden Gaben mehrmals Blut injiziert, das Fleckfieberkranken wahrend des Fieber­
stadiums entnommen, defibriniert und zuverla88ig inaktiviert wurde. Eine andere Schutz­
impfung bei Fleckfieber besteht in einer Vakzinierung mit Proteus X19• ROCHA-LIMA 
wies 1919 auf eine aussichtsreiche Schutzimpfung gegen das Fleckfieber mit einem aus 
Fleckfieberlausen gewonnenen Impfstoff hin. Dieses Verfahren kommt nicht fUr Massen­
impfungen, sondern nur fUr die Impfung besonders gefahrdeter Personen in Betracht. 

Die Fleckfieberbekamp/ung hat zwei Hauptpunkte zu berticksichtigen: 1. Die Isolierung 
der Fleckfieberkranken und der Fleckfieberverdachtigen und 2. die moglichst sorgfaItig 
durchgeftihrte EntIausung aller Gefahrdeten. Wenn es irgend moglich ist, soil der Kranke 
schleunigst einem Spital iiberwiesen werden. Dort wird der Fleckfieberkranke vollkommen 
entlaust. Eine sichere Entlausung ist nur moglich, wenn vor einem Vollbad alle Korper­
haare vollkommen entfernt worden sind. Dies kann nur durch Rasieren, noch besser durch 
Enthaarungspasten (Strontiumsulfidpaste), mit denen wir sehr gute Ergebnisse erzielten, 
geschehen. Aile abgelegten Kleidungsstiicke werden in der 110° heiBen Luft oder im 
stromenden Wasserdampf des Sterilisators bei lockerer Packung elltlaust. Gegenstande, 
die trockener Hitze nicht ausgesetzt werden konnen, sind mit desinfizierenden Fltissig­
keiten (5%iger Kresolseifen- oder Karboliosung) abzureiben. Sicherer ist es, wenn solche 
Gegenstande, Kleider, Wasche, Lederzeug, in diesen Fliissigkeiten untergetaucht min­
destens 1 Stunde verbleiben. Der von Lausen vollkommen befreite Fleckfieberkranke 
iat fUr seine Umgebung ungefahrlich. Eine wichtige VorsichtsmaJ3regel ist es, die Bett­
decke eines Fleckfieberverdachtigen nie hochzuschlagen, sondern nur vorsiehtig zurtick­
zuschieben .. .Die warme Bettdecke ist der Lieblingssitz der Kleiderlause. Selbstverstand­
lich sollen Arzte und Pflegepersonal, die mit verlausten Kranken zu tun haben, ent­
spreehende Schutzkleidung (Uberkleider von hellem, glattem Stoff und hohe Stiefel) 
tragen. Zimmer, Betten, Kleider eines Fleckfieberkranken sind von einem gepriiften 
Desinfektor grtindlich zu entlausen. Nach volligem Abdichten der betreffenden Raume 
wird ein Schwefelkohlenstoffgemisch, z. B. Salfarkose, darin verbrannt. Die Schwefel­
dampfe mUssen 6 Stunden lang einwirken. Blausaurevergasung, durch Vermischen ver· 
diinnter Schwefelsaure mit Cyannatrium entwickelt und bei ihrer groBen Giftigkeit mit 
entsprechender Vorsicht angewandt, vernichtet die Lause noch sicherer. 

Viertes Kapitel. 

Das RtickfalHieber (Febris recurrens). 
Itiologie. Die von GRIESINGER als Febris recurrens bezeichnete Krankheit 

mit ihrem eigentiimlichen, anfallsweisen Verlauf war die erste Infektions­
krankheit, bei der die pathogenen Mikroorganismen bekannt und durch ihren 
leicht moglichen Nachweis zur sicheren Diagnose des Leidens benutzt wurden. 
1m Jahre 1873 veroffentlichte OBERMEIER in Berlin die Entdeckung, daB 
sich im Blut der Riickfallfieberkranken zu gewissen Zeiten regelmaBig eigen­
tiimliche fadenformige Mikroorganismen (Spirochaten) vorfinden. 

In Deutschland ist das Riickfallfieber erst seit dem Jahre 1866 in epide­
mischer Ausbreitung aufgetreten. 1872 und 1873 herrschten in Breslau 
und Berlin groBere Epidemien. Die letzte groBe Ausdehnung gewann die 
Krankheit in den Jahren 1879 und 1880, in denen sie sich iiber den 
groBten Teil von West- und Mitteldeutschland ausbreitete und zu zahl­
reichen genauen Beobachtungen AnlaB gab. Befallen wurden fast nur Leute 
aus den armeren Bevolkerungsschichten, am meisten umherwandernde, arbeits­
lose Handwerker. In den unreinlichen Herbergen, die diesen Leuten als 
Obdach dienen, waren allenthalben die Hauptinfektionsherde der Krankheit 
nachweisbar. Jetzt kommen in Deutschland nur vereinzelte, aus den ostlichen 
Grenzlandern eingeschleppte FaIle vor. In Polen, Galizien, RuBland, auf der 

StrUmpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf I. I. Band. 4 
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ganzen Balkanhalbinsel, in der Tiirkei, in Griechenland, in Asien, Afrika und 
in einigen Landern Amerikas hat das Riickfallfieber eine weite Verbreitung. 

Wir unterscheiden drei Arten von Riickfallfieberspirochaten: 1. die Spiro­
chaeta (Spironema) Obermeieri, der Erreger des europaischen R., 2. Spirochaeta 
Duttoni, Erreger des afrikanischen R., und 3. Spirochaeta Novyi, Erreger des 
amerikanischen R. Diese drei Spirochatenarten unterscheiden sich nament­
lich dadurch, daB Immunitat gegen die afrikanische Spirochate nicht gegen 
eine Infektion mit der amerikanischen oder europaischen schiitzt und um­
gekehrt. Weiterhin wird die europaische Art nur durch Lause, vor aIlem 
Kleiderliiuse, iibertragen. Wanzen und Flahe kommen unter natiirlichen 
Verhaltnissen sicher nicht, was friiher falschlich angenommen wurde, als 
Dbermittler in Betracht. Das afrikanische Riickfallfieber wird, wie R. KOCH 
gefunden hat, durch den Stich einer Zecke (Ornithodorus moubata) iibertragen. 
Eine unmittelbare Kontagiositat der Krankheit fehlt ganz. 

1m Leipziger Krankenhause, in dem in den Jahren 1879 und 1880 iiber 250 Riickfall­
fieberkranke behandelt wurden, deren Absonderung keineswegs streng durchgefiihrt 
werden konnte, ist keine einzige Ansteckung vorgekommen. In bulgarischen Lazaretten 
beobachtete SEYFARTH wahrend der Kriegsjahre 1916 bis 1918 mehr als 500 Riickfall­
fieberkranke. Obgleich diese Spitaler von Wanzen wimmelten und die Recurrenskranken 
nicht abgesondert wurden, kam niemals "Obertragung auf Gesunde vor, da alle1Kranken 
vor der Aufnahme sehr genau entlaust wurden. 

Sicher ist es, daB die Krankheit durch unmittelbare Impfung mit dem Blut 
von Riickfallfieberkranken iibertragen werden kann, wie von einem russischen 
Arzt durch Impfversuche an gesunden Menschen festgestellt worden ist. Wir 
sahen auf dem Balkan auch mehrere Faile von "N agelfalzinfektion". Kranken­
schwestern erkrankten, denen bei der Entnahme von Blut aus dem Ohrlapp­
chen von Riickfallfieberkranken ein Blutstropfen auf den eigenen Fingernagel 
und in den Nagelfalz gekommen war. Wiederholt sind auch Arzte bei 
Leichenoffnungen von an Riickfallfieber Gestorbenen angesteckt worden. 
Auf Affen kann die Krankheit leicht iibergeimpft werden, ebenso auf Ratten 
und Mause. Impft man von Ratte zu Ratte jeden zweiten Tag weiter, so 
nimmt die Virulenz der Spirochaten sichtlich zu. Durch Injektion des Serums 
von Tieren, die die Krankheit iiberstanden haben, kann Immunitat erzielt 
werden. 

Verlauf und Symptome der Krankheit. Die Inkubationsdauer beim Recur­
rens betragt etwa 5-8 Tage. Nur ausnahmsweise zeigen sich vor dem Aus­
bruch der Krankheit einige leichte Prodromalerscheinungen. In der Regel 
beginnt das Riickfallfieber platzlich mit mehr oder weniger starkem Frost 
und sofort eintretendem, betrachtlichem allgemeinen Krankheitsgefuhl. 
Heftiger Kopfschmerz, groBe Mattigkeit, Appetitlosigkeit und insbesondere 
starke Schmerzen im Kreuz und in den Gliedern stellen sich ein. DielTem­
peratur steigt rasch in die Hohe und erreicht schon am ersten oder zweiten 
Tage meist 41 0 und dariiber. Die Haut ist heiB und trocken und nimmt 
gewohnlich bald eine deutliche schmutzig-gelbliche FarbungTan. Herpes labialis 
haben wir in Leipzig haufig beobachtet, in anderen Epidemien scheint er 
seltener gewesen zu sein. Die Zunge wird trocken, stark belegt. Zuweilen er­
folgt Erbrechen. Der Stuhl ist angehalten, oder es besteht leichter Durchfall. 
Die M ilz schwillt rasch an und erreicht meist eine noch betrachtlichere GroBe 
als beim Fleckfieber und beim Typhus abdominalis. Die Leber zeigt ebenfalls 
eine geringe Schwellung. An den Lungen findet man zuweilen die Zeichen einer 
leichten, ausnahmsweise auch einer schweren Bronchitis. Der Puls ist stark 
beschleunigt. Schwere Gehirnerscheinungen, abgesehen von Teilnahmslosig­
keit und leichter Benommenheit, kommen selten vor. Nur bei Trinkern 
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sahen wir einige Male ein Delirium tremens ausbrechen. Sehr charakteristisch 
ist, wie schon erwahnt, die auffallende Hyperasthesie der Muskeln, besonders 
in den Waden, gegen Druck. 

Nachdem diese Erscheinungen unter anhaltendem, meist sehr hohem Fieber 
etwa 5-7 Tage gedauert haben, erfolgt unter reichlichem SchweiB ein kri­
tischer Abfall der Temperatur. Damit tritt bald eine so erhebliche Besserung 
des Gesamtbe{indens ein, daB die Kranken sich fiir vollig genesen halten und 
meist unglaubig die Prophezeiung des Arztes auf einen Riickfall des Lei­
dens anhoren. In vereinzelten Fallen bleibt es auch in der Tat bei einem An­
fall; inder Regel tritt nach ungefahr einer Woche Pause ein zweiter, oft spater 
noch ein dritter, selten sogar noch ein vierter und funfter Anfall ein, bei denen 
sich stets die oben erwahnten Symptome in geringerer oder starkerer Aus­
bildung wiederholen. Da das einzige sichere und regelmaBige Zeichen der 
wiederkehrenden Anfalle, der "Relapse" oder "Ruck/aUe", der neue Eintritt von 
Fieber ist, so besprechen wir ihre Eigentiimlichkeiten am besten im Zusammen-
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Abb. 10. Temperaturkurve bel unbehandeltem Riloldallfleber. 

hang mit dem Fieberverlauf. Von den sonstigen Krankheitserscheinungen 
bleibt wahrend der fieberfreien Zeit gewohnlich nur eine deutliche Milzschwel­
lung und nicht selten auch das eigentiimlich blaBgelbliche Aussehen der Kran­
ken bestehen. 

Fieberverlauf (s. Abb. 10). Der Beginn des Fiebers im ersten AnfaH ist, 
wie gesagt, fast immer plotzlich, so daB die Temperatur rasch (schon in 
wenigen Stunden) einen hohen Grad erreicht. Die Gesamtdauer des Fiebers 
betragt am haufigsten 5-7 Tage, doch kommen nicht selten auch kiirzer 
(nur 3-4) oder langer (9-12 Tage) dauernde AnfaHe vor. Wahrend dieser 
Zeit kann das Fieber eine ziemlich gleichmaBige Rohe einhalten, haufiger 
aber kommen starke Remissionen vor, die sich bis zu ausgebildeten Pseudo­
krisen steigern. Die Temperatur sinkt dann morgens bis zur Norm oder unter 
diese, so daB man glauben kann, die endgiiltige Entfieberung sei eingetreten. 
Am Abend steigt die Temperatur aber wieder bis zur friiheren Rohe an. Diese 
Pseudokrisen kommen am haufigsten gegen Ende des AnfaHs vor, zuweilen 
aber auch schon in den ersten Tagen des AnfaHs. Die beim Riickfallfieber 
erreichten Temperaturhohen sind in der RegelJ sehr betrachtlich. Tempera­
turen zwischen 41 0 und 41,5° werden oft beobachtet. Die hochste von 
uns beobachtete Temperatur betrug 42,2°. Zuweilen kommen aber auch 
Falle mit niedrigerer Temperatur (zwischen 39,0° und 40,0°) vor. Die 
Entfieberung am Ende des Anfalls erfolgt zumeist kritisch, nur selten in 

4* 
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raschem, staffelformigem AbfaH. Da der Krise haufig eine besonders hohe 
letzte Abendsteigerung vorhergeht (Perturbatio critica), so ist der unter 
starkem Schweif3 meist wahrend der Nacht erfolgende kritische Temperatur­
abfaH sehr bedeutend. Er kann 5-6 0 C betragen. Die Temperatur sinkt 
dabei fast stets unter die Norm, oft bis gegen 35 0 C; einmal sahen wir sogar 
einen AbfaH bis auf 33,4 0 • 

Auf den ersten AbfaH folgt eine fieberfreie Pause (Apyrexie), deren 
Dauer im Mittel etwa 6-7 Tage betragt, zuweilen weniger, haufig 
mehr. Die langste von uns beobachtete Dauer der Apyrexie betrug 

17 Tage. Wahrend dieser Zeit steigt die 
meist subnormal gefaHene Temperatur zu­
nachst wieder zur regelrechten Rohe an 
und verbleibt dann auf dieser. Nur aus­
nahmsweise treten auch jetzt noch kleine 
abendliche Steigerungen tiber 38,0 0 ein, 
entweder ohne nachweisbare Ursache oder 
von irgendeiner Komplikation (Otitis, 
Furunkel u. dgl.) abhangig. Dann erfolgt 
wiederum meist plotzlich in den Morgen­
stunden unter Frieren eine neue Fieber­
ste.igerung, der Beginn des zweiten A nfalls 
(des ersten Relapses). Wahrend diesem 
zeigt die Temperatur im ganzen die glei­
chen Eigenttimlichkeiten wie im ersten 

Abb. 11. Riickfallfieberspirochaten im Blut. Anfall. Gewohnlich ist aber die Gesamt-

dauer des zweiten Anfalls 1-2 Tage 
kiirzer als dieldes ersten. Auch das umgekehrte Verhalten kommt jedoch 
vor. Zu erwahnen ist noch, daB wir nicht selten einen oder zwei Tage 
vor dem eigentlichen Beginn des zweiten (eben so des dritten) AnfaHs bereits 
eine etwas hohere Abendsteigerung (auf etwa 38,5 °) beobachteten. 

In manchen Epidemien scheint das Rtickfallfieber vorherrschend in je 
zwei Anfallen aufzutreten. In anderen erfolgt dagegen zumeist noch ein dritter 
Anfall. Dessen Dauer ist stets kiirzer als die der beiden ersten AnfiiJle. Sie 
betragt gewohnlich 2-3 Tage; nur selten sahen wir das Fieber 4-6 Tage 
anhalten. 

Ein vierter oder gar noch ein funfter Anfall gehoren zu den Ausnahmen. 
Treten sie aber doch auf, so bestehen sie nur in eintagigen Fiebersteigerungen. 
Je genauer und langer man bei Rtickfallfieberkranken in der Rekonvaleszenz 
noch Temperaturmessungen vornimmt, urn so haufiger wird man noch nach 
langer Zeit einzelne kleine Temperatursteigerungen nachweisen k6nnen, die 
wahrscheinlich meist die Bedeutung letzter unentwickelter Anfalle haben. 

Verhalten der Spirochaten. Untersucht man einen dem Ohrlappchen entnom­
menen frischen Blutstropfen ohne jede weitere Beimengung, so sind die Spirochaten 
schon mit einem Trockensystem von 400-500facher VergriiBerung deutlich sichtbar. 
Das Sehen der Spirochaten erfordert freilich einige Ubung. Haufig wird man durch 
kleine StiiBe und Bewegungen der roten Blutkiirperchen aufmerksam und sieht dann 
die zarten, schmalen, schraubenzieherfiirmig gekriimmten Faden, die etwa die Lange 
von 3-6 Durchmessern roter Blutkiirperchen haben (Abb. 11). Sie zeigen eine fast 
bestandige, lebhaft schlangelnde Bewegung. Oft kriimmt sich das ganze Fadchen zu­
sammen, um sich dann wieder zu strecken. Die Spirochaten sieht man teils einzeln, 
teils zu Knaueln von 4-20 Stiick ineinander verwickelt. 1m fixierten und mit GIEMSA­
Liisung oder basischen Anilinfarben gefarbten Blutausstrich oder mit Hilfe des BURRI­
schen Tuscheverfahrens kiinnen die Spirochiiten gut sichtbar gemacht werden. Am 
zweckmaBigsten ist die "dicke Tropfenmethode", da hier auch vereinzelte Spirochaten 
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nur schwer iibersehen werden konnen: Ein auf einem Objekttrager etwas ausgebreiteter, 
lufttrockener Blutstropfen wird unfixiert mit GIEMSA-Losung 1 Tropfen auf 1 ccm Aqua 
dest. 30 Minuten gefarbt, im Wasserbad vorsichtig schwenkend abgespiilt und angelehnt 
getrocknet. Die Gesamtzahl der im Gesichtsfeld sichtbaren Spirochaten ist in den ein­
zelnen Fallen sehr verschieden und steht in keinem unmittelbaren Verhaltnis zu der 
Schwere der Erkrankung. Manchmal findet man erst nach langem Suchen vereinzelte 
Spirochaten, in anderen Fallen ist das Gesichtsfeld iibersat. 

Bemerkenswert ist die AblUingigkeit des A uftretens der SpiroclUiten im Blut von den 
Fieberanfallen. Nur selten und vereinzelt sind schon am ersten Tage des Anfalls Spiro­
chaten im Blut zu finden. In den foIgenden Tagen nimmt ihre Zahl zu. Kurz vor dem 
Ende des Anfalls, also vor der Krise, verschwinden sie meist ganz. Ob sie durch neu 
gebildete Antikorper des Blutserums, von den Leukozyten oder von Gewebszellen der 
Leber. und Milz durch Phagozytose vernichtet werden, ist nicht sicher zu entscheiden. 
Die Dberlebenden rufen jedesmal einen neuen Anfall hervor, bis aIle Spirochaten auf­
gelOst sind. Sehr selten sind sie auch nach der Krise vereinzelt im Blut gefunden worden. 
In der Regel verschwinden aber die Spirochaten wahrend der fieberfreien Pausen voll­
kommen aus dem stromenden Blut. Dagegen sind sie wahrend der oben beschriebenen 
Riickfalle wieder im BIut zu finden. Das Vorhandensein von Spirochaten bei regelrecht 
gewordener Korpertemperatur macht also ein Wiederauftreten des Fiebers wahrschein­
lich. Spirochaten werden nur im Blut und bei der Sektion in den inneren Organen ge­
funden (ausnahmsweise auch im Menstrualblut, im blutigen Harn, Auswurf usw.), nie­
mals aber in den Sekreten des Korpers (Harn, Milch, SchweiB, Herpesblascheninhalt). 
Bei manchen Erkrankungen, die mit meningitischen Erscheinungen verliefen, sind Spiro­
chaten auch in der Lumbalfliissigkeit gefunden worden. Es kann wohl kaum einem 
Zweifel unterliegen, daB die in den einzeInen Anfallen auftretenden Spirochaten als 
verschiedene Generationen aufzufassen sind. Dber die Art und den Ort ihrer Entwicklung 
wissen wir aber noch nichts. Wahrend der letzten unausgepragten Anfalle findet man, 
wenn iiberhaupt, nur ganz sparlich Spirochaten. Die kiinstliche Ziichtung von Ruck­
fallfieberspirochaten ist technisch schwierig. Sie ist jedoch vielen Untersuchern~ ge­
lungen. Man benutzt als Nahrboden am besten vollig steril entnommenes, unverdiinntes 
Kaninchen- oder Pferdeserum, dem als organisches Reduktionsmittel einige kleine Stiick­
chen von gekochtem und sterilisiertem HiihnereiweiB zugesetzt werden. 

Von allgemeinen Blutbefunden beim Riickfallfieber sind zu erwahnen: eine 
fast immer wahrend des Fiebers nachweisbare Vermehrung der neutrophilen 
polynukleiiren Leukozyten, Vermehrung der Blutplattchen und endlich von 
PONFICK im Venenblut aufgefundene eigentiimliche, ziemlich groBe, mit Fett­
tropfen durchsetzte Zellen, die angeblich aus der Milz stammen. Auch ver­
fettete Endothelzellen sind im Blut gefunden worden. 

Komplikationen sind beim Riickfallfieber selten. Oft handelt es sich um 
Sekundiirinfektionen. Wichtig sind schwere Augenerkrankungen, namentlich 
Iritis und Iridochorioiditis. Ferner kommen zuweilen Parotitis, Laryngitis 
und Bronchopneumonien vor. Eine nicht seltene, manchmal gefahrlich wer­
dende Komplikation bildet heftiges und nur schwer zu stillendes Nasenbluten. 
Schwere dysenterische Darmerscheinungen wurden einige Male beobachtet. 
VerhaltnismaBig haufig sieht man bei Unterernahrten Odeme der Beine ohne 
Albuminurie. Zuweilen tritt akute hiimorrhagische Nephritis auf. - Misch­
infektionen von Riickfall- und Fleckfieber (aber auch mit anderen Infektions­
krankheiten, besonders Paratyphus) sind nicht selten. Vor allem wird oft 
Fleckfieber nach Recurrens beobachtet. 

Verschiedene Formen des Verlaufes kommen, wie bei allen akuten Infek­
tionskrankheiten, auch beim Riickfallfieber vor. Es gibt leichte, unausgepriigte 
Erkrankungen, bei denen die Zahl der Anfalle gering, die Dauer jedes Anfalls 
sehr kurz ist. Ferner sind Falle beschrieben worden, die eine malariaiihnliche 
Temperaturkurve gezeigt haben sollen. 

Zu erwahnen ist ferner jene schwere Krankheitsform, die von GRIESINGER zuerst in 
Agypten beobachtet und unter dem Namen des "biliosen Typhoids" beschrieben worden 
ist. Das biliiise Typhoid tritt in durchaus ahnlichen Anfallen wie das Riickfallfieber auf. 
Das allgemeine Krankheitsbild ist aber viel schwerer: in der Regel treten starker IkterutJ, 
schwere Nervenerscheinungen, Haut- und Schleimhautblutungen auf, und der Ausgang 



54 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

ist haufig tiidlich. Die Sektion ergibt in der stark vergroBerten Milz oft Infarkte und 
Abszesse, ferner zuweilen Leberabszesse, multiple Nierenabszesse u. a. 

Da nach verschiedenen Angaben im Blut von Kranken mit "biliosem Typhoid" sich 
dieselben Spirochaten wie beim Riickfallfieber vorfinden, und da sogar durch Uberimpfung 
von Blut eines Kranken mit biliosem Typhoid auf einen gesunden Menschen (!) ein ge· 
wohnliches Riickfallfieber hervorgerufen worden sein solI, so werden beide Krankheiten 
fiir nahe verwandt gehalten. Moglicherweise handelt es sich beim bili6sen Typhoid um 
eine Mischinfektion von Rilcktalltieber und Paratyphus. Viele der friiher unter diesem 
Namen beschriebenen Krankheitsbilder sind ferner der Weilschen Krankheit (s. u.) 
zuzurechnen. 

Pathologische Anatomie. Die Hauptveranderungen finden sich in Oer Milz. Diese ist 
in allen Fallen vergroBert, weich und kann von Blutungen, anamisch-nekrotischen Herd· 
chen, Infarkten und Abszessen durchsetzt sein. Die beiden letzten Veranderungen er· 
halten eine klinische Bedeutung dadurch, daB sie der Ausgangspunkt einer allgemeinen 
Peritonitis werden konnen. Die Milzfollikel sind oft durch Infiltration mit weiBen Blut· 
korperchen gelb gefarbt, mitunter nekrotisch oder vereitert. Die Pulpa zeigt Zelldegene. 
rationen sowie Zellwucherungen. Die Leber ist meist vergroBert und enthalt kleine 
nekrotische Herde. Solche kommen auch im Knochenmark vor. 

Sterben die Kranken wahrend eines Anfalls, so sind die Spirochaten noch im Leichen· 
blut nachzuweisen. Fast stets finden sich in Milz, Knochenmark, Leber, Pankreas, Nieren, 
Lungen und Herz ganze Knauel von Spirochaten, und zwar liegen sie innerhalb der Blut· 
gefaBe oder phagozytisch aufgenommen in den Zellen des reticulo-endothelialen Apparates, 
beaonders in den K up!!erschen Sternzellen der Leber und in den Pulpazellen der M ilz. 
Wir konnten jedoch gut erhaltene Spirochaten auch auBerhalb der Blutbahn innerhalb 
von Leberzellen und im Gehirnparenchym nachweisen. - In Gefangenenlagern auf 
dem Balkan haben wir mehrere Erkrankungen gesehen, bei denen trotz oft wiederholter 
Blutuntersuchungen mit "dicken Tropfen" zu Lebzeiten Spirochiiten nicht gefunden 
wurden. Erst bei der Sektion konnten diese in "dicken Tropfen".Praparaten aua Milz· 
pulpa und Knochenmark nachgewiesen werden. 

Die Prognose ist beim gewohnlichen Riickfallfieber im ganzen giinstig. 
In den letzten Epidemien vor dem Aufkommen der Salvarsantherapie be­
trug die Sterblichkeit meist nur 2-4%. Die vorgekommenen TodesfiiJle 
lieBen sich zum Teil auf mangelhafte Pflege zuriickfiihren. In den iibrigen 
Fallen erfolgte der Tod durch Komplikationen (eitrige Peritonitis, die sich 
im AnschluB an den Durchbruch von Milzabszessen gebildet hatte, Broncho· 
pneumonien u. a.). Doch gibt es auch Epidemien, die sich durch eine er· 
schreckend hohe Sterblichkeit auszeichnen. Wir sahen 1916 bei einer erst 
spat erkannten Riickfallfieberepidemie in einer Gefangenenabteilung auf dem 
Balkan innerhalb 30 Tagen von 210 Mann 180 erkranken, von denen 137 
starben. 

Therapie. Die Behandlung des Riickfallfiebers war friiher rein sympto­
matisch. Gute Pflege und zweckmaBige Ernahrung der Kranken waren voll· 
kommen ausreichend. Bei heftigen Muskelschmerzen verordnete man Ein· 
reibungen mit Chloroformol. 

Eine neue Zeit fUr die Therapie des Riickfallfiebers trat ein, nachdem IVERSEN 
die Mitteilung gemacht hatte, daB Injektionen des EHRLICHSchen Salvarsans 
die Krankheit meist rasch zur vollstandigen Reilung bringen. Seitdem ist wohl 
einwandfrei bewiesen, daB beim Riickfallfieber mittels des Arsenobenzols tat· 
sachlich die Therapia sterilisans magna im Sinne EHRLICHS durchgefiihrt wer· 
den kann. Nach"einer intravenosen Injektion von 0,45-0,6 Neosalvarsan wah· 
rend der Fieber~eit tritt zunachst meist ein Schiittelfrost mit Steigerung der 
nervosen Erscheinungen (infolge Auflosung zahlreicher Spirochaten n ein. Nach 
6-18 Stunden sinkt die Temperatur unter starkem SchweiBausbruch, aber 
ohne Kollapserscheinungen, oft bis weit unter die Norm, und es erfolgt rasche 
dauernde Reilung der Krankheit. Nach unseren Erfahrungen konnte durch eine 
einmalige Injektion von 0,6 Neosalvarsan wahrend des Fieberstadiums bei 97% 
der Kranken eine vollstandige Reilung erzielt werden. Die Spirochiiten ver· 
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schwanden aus dem Blut. Riicldalle traten nicht auf. Das Allgemeinbefinden 
hob sich iiberraschend schnell. Nur wenn Neosalvarsan unmittelbar vor dem 
spontanen Fieberabfall gegeben wurde, kam es mitunter zu Riicldallen. In 
solchen spat eingelieferten oder erkannten Fallen ist es besser, am vierten oder 
fiinften Tage des folgenden fieberfreien Intervalles 0,6 Neosalvarsan zu geben, 
denn dann sind Rezidive sehr selten. 

Fiinftes Kapitel. 

Die Bangsche Krankheit (Febris undulans bovina). 
Seit dem Jahre 1924 hat man zuerst in Nordamerika, spater in Nord- und 

Mitteleuropa, aber auch in Siidafrika septische Erkrankungen beim Menschen 
beobachtet, die durch das Bact. abortus Bang hervorgerufen werden. 

Xtiologie. Der Erreger dieser Krankheit, das Bacterium abortus, ein kleines, 
rundlich-ovales, kokkenahnliches, Gram-negatives Stabchen, ist seit den Unter­
suchungen des danischen Forschers B. BANG 1896 als Erreger des seuchen­
haften Verkalbens der Rinder bekannt. Biologisch und kulturell ist er dem 
Erreger des Mittelmeerfiebers nahe verwandt (s. S. 57). Die durch das Bact. 
abortus verursachte Tierkrankheit ist in Rinderbestanden sehr verbreitet. 
In Deutschland sind in manchen Gegenden 50-80% der Kiihe latent infiziert. 
Auf Menschen wird das Bact. abortus durch unmittelbaren Kontakt mit kranken 
Kiihen iibertragen (Landwirte, Tierarzte, Fleischer). Am haufigsten wird die 
Krankheit durch Trinken roher, ungekochter Milch latent erkrankter Kiihe, 
seltener durch den GenuB von daraus hergestellter Sahne, Butter und Kdse 
hervorgerufen.Manner erkranken wesentlich haufiger als Frauen, wahrend 
Infektionen bei Kindern nur vereinzelt beobachtet worden sind. 

Eine Abart des Bact. abortus, der Typus porcinus, verursacht eine Erkrankung der 
Sckweine. Dieser kann durch GenuJ3 rohen, bakterienhaltigen Sckweineblute8 (Fleischer) 
oder durch Kontaktinfektion beim Beriihren kranker Schweine oder des verseuchten 
Stalles auf Menschen iibertragen werden. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Das Krankheitsbild der BANGSchen 
Krankheit besteht in ausgepragten Fallen mit starker Infektion in einem 
meist sehr langwierigen, bis zu 1/2-1 Jahr andauernden fieberhaften Zustand, 
der sich oft aus einzelnen Fieberzeiten und fieberfreien Intervallen zusammen­
setzt. Die Inkubationszeit betragt je nach der Widerstandskraft des Korpers 
und nach der Starke der Infektion wenige Tage bis drei Wochen. Die Krank­
heit beginnt dann ziemlich akut, gelegentlich unter Schiittelfrost. Es folgt 
nun eine erste Fieberwelle von 1-5 Wochen mit remittierenden Tempera­
turen, deren Abfalle mit starken SchweiBausbriichen verbunden sind. Nach 
dem Abfallen des Fiebers tritt eine ganz oder fast ganz fieberfreie Zwischen­
zeit von etwa 10-14 Tagen ein, worauf eine zweite Fieberwelle beginnt. 
Solche Fieberzeiten mit dazwischenliegenden Pausen konnen sich mehrfach 
wiederholen, bis sie allmahlich abklingen und schlieBlich ganz aufhoren. Die 
Temperaturkurve . erhalt dadurch bei monatelanger Beobachtung ein wellen­
formiges, "undulierendes" Aussehen. Bei sehr vielen Erkrankungen wird kein 
undulierendes, sondern mehr ein unregelmaBig remittierendes oder inter­
mittierendes Fieber, gelegentlich eine Kontinua beobachtet. Das Fieber halt 
dabei mitunter nur wenige Tage an, am haufigsten dauert es 3-4 W ochen, 
gelegentlich aber auch 4--12-15 Monate. Trotz des hohen Fiebers ist der 
Allgemeinzustand gewohnlich auffallend wenig gestort, auch sonst haben die 
Kranken wenig Beschwerden. Manche gehen trotz des Fiebers ihrer gewohnten 
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Arbeit nach, andere klagen nur tiber Miidigkeit und Kop/schmerzen, tiber 
aU//iilliges Schwitzen oder tiber allgemeine Gliederschmerzen. Appetitlosigkeit, 
Verstop/ung oder Durch/iille sind nur gelegentlich vorhanden. 

1m weiteren Verlauf der Krankheit treten lastige Schweif3ausbruche, be­
sonders nachts, mit groBer RegelmaBigkeit auf. Leber und Milz sind deut­
lich vergroBert, oft entstehen betrachtliche Splenomegalien. Der PuIs ist im 
Verhaltnis zur Temperatur immer langsam. Es besteht Leukopenie und 
relative Lymphozytose, wahrend Erythrozyten und Hiimoglobin m.eist unver­
andert sind. Dunkle Rotung der M und- und Rachenschleimhaut, sowie wieder­
holt aufflackernde Bliischen- und Geschwursbildungen in der MundhOhle sind 
haufig. Mehrfach beobachtet wurden ferner kleine Hautblutungen und Nei­
gung zu N asen- und selbst zu Darmblutungen. Seltener sind /lUchtige all­
gemeine oder roseoliire Exantheme. Pustu16se oder bullos-hiimorrhagische Haut­
veriinderungen, besonders an den Armen, sind dagegen bei Hautinfektionen 
oiters beschrieben worden. Schmerzha/te Gelenkschwellungen sahen wir gelegent­
l.ch. Eine haufige Begleiterscheinung sind bei Mannern Entzundung der Ge­
schlechtsorgane durch Ansiedlung des Bact. abortus (Orchitis, Epidydymitis, 
Prostatitis). Dagegen sind beim Menschen Fehl- und Fruhgeburten infolge 
Infektion mit Bact. abortus nur in vereinzelten Fallen sicher beobachtet 
worden. 

N ach Uberstehen der Krankheit kann die Genesung durch lange anhaltende 
N eigung zu he/tigen Schweif3ausbruchen, in seltenen Fallen auch durch W irbel­
erkrankungen (Spondylitis) und dadurch bedingte Neuralgien verzogert werden. 
Unausgepriigte und ungewohnlich rasch abklingende Erkrankungen sind sehr 
haufig. 

Prognose. Die Krankheit verlauft verhaltnismiWig gutartig. Die lange 
Dauer, die haufigen Rtickfalle und die sich mitunter verzogernde Genesung 
machen das Leiden jedoch in schweren Fallen oft zu einer unangenehmen 
Geduldsprobe ftir den Kranken und fur den Arzt. Vereinzelte Todesfalle 
wurden durch zufallige Komplikationen hervorgerufen. 

Diagnose. Langanhaltendes Fieber bei verhaltnismaBigem Wohlbefinden 
und bei fehlenden sonstigen Befunden muB an Bangsche Krankheit denken 
lassen. Der Verdacht wird verstarkt, wenn es sich urn Tierarzte, Landwirte 
und Fleischer handelt, oder wenn die Kranken sonstwie mit Vieh in Beruhrung 
gekommen waren oder rohe, ungekochte Milch tranken. Gesichert wird die 
Diagnose lediglich durch die bakteriologische Untersuchung. Die Zuchtung des 
Erregers aus dem Blut gelingt nur mit Hille besonderer, nicht ganz einfacher 
Verfahren. Serologische Untersuchungen, vor allem die Agglutination mit 
Reinkulturen des Bact. abortus klaren die Diagnose. Der Agglutinationstiter 
kann bis tiber 1: 1600 steigen. Agglutinationen unter 1 : 100 sind nicht be­
weisend. Mitunter werden die Serumreaktionen erst in der 2.-5. Krankheits­
.woche positiv. In ganz vereinzelten sicheren Fallen von Banginfektionen 
sind auch vollig negative Serumreaktionen beobachtet worden. 

Auch die technisch umstandliche Komplementbindungsreaktion mit Bang­
bazillen als Antigen, Kutanreaktionen mit abgetoteten Bakterien oder mit 
Bakterienfiltraten und intraperitoneales Verimpfen von Blut und Harn auf 
Meerschweinchen konnen diagnostisch herangezogen werden. 

Therapie. Am aussichtsreichsten ist die Behandlung mit einer aus Bact. 
abortus hergestellten Vakzine, die in steigenden Gaben mit 1/2 Million Keimen 
beginnend subkutan injiziert wird, und zwar in 2-3 tagigen Abstanden, nach­
dem die ortliche und allgemeine Reaktion nach der vorhergehenden Injektion 
abgeklungen ist. Durch Pyramidongaben gelingt es oft das Fieber vortiber-
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gehend zum Verschwinden zu bringen, ohne jedoch einen EinfluB auf den 
Krankheitsverlauf zu erzielen. Giinstig sollen kleine Neosalvarsangaben bei 
gleichzeitiger Darreichung von Natrium salicylicum wirken. Ferner konnen 
Trypaflavin- oder U rotropininjektionen versucht werden. 

Anhang. 

Das Mittelmeerfieber (Febris undulans caprina). 
(Maltafieber, Febris melitensis.) 

Das Maltafieber - so genannt, weil es zuerst an den Soldaten der englischen Garnison 
in Malta genauer studiert wurde - ist in den Landern am Mittelmeer (Griechenland, 
Italien, Spanien, Nordafrika, Tiirkei, Palastina, Inseln), aber auch in China, Indien, 
Zentral- und Siidafrika, Mittelamerika u. a. ziemlich verbreitet. 

Atiologie. Der Erreger des Maltafiebers ist das von BRUCE im Jahre 1887 in Malta 
entdeckte Bacterium (Brucella) melitense, das im Blut, in den inneren Organen und im 
Harn der Kranken regelmaBig gefunden und von dem Serum der Kranken stark aggluti­
niert wird. Die Krankheit kommt spontan bei Ziegen vor, und es ist nicht zweifelhaft, 
daB ihre Entstehung beim Menschen vor allem auf das Trinken von ungekochter Ziegen­
milch zuriickzufiihren ist. Wird der GenuB von roher Ziegenmilch und von Ziegenkase 
vollstandig unterdriickt, so horen damit auch die Erkrankungen an Mittelmeerfieber auf. 
Andere Infektionswege (verunreinigte NahrungsmitteI, Kontaktinfektion, Fliegen, ver­
schmutzte Wunden u. a.) kommen seltener in Betracht. 

Das Verhaltnis von Mittelmeerfieber zur Bangschen Krankheit ist noch nicht vollig 
geklart worden. Wesentliche Unterschiede zwischen dem Bact. melitense und den Bang­
bakterien bestehen weder kulturell noch biologisch. Wahrscheinlich gehiiren Bact. meli­
tense und Bact. abortus Bang einer Art (Brucella) an, die 3 Typen umfaBt: T. oopinus, 
T. bovinus und T. porcinus. 

Das Krankheitsbild gleicht dem einer schweren, langdauernden Bangschen Krankheit. 
Der Fieberverlauf entspricht vollig der dort gegebenen Schilderung. Die kennzeichnende 
wellenformige Temperaturkurve ("Febris undulans") erstreckt sich zumeist iiber Monate 
und halt bei ausgepragten Erkrankungen 1 bis P/2 Jahre an. 1m iibrigen treten die 
gleichen Krankheitserscheinungen wie bei der BANGschen Krankheit, nur haufiger und 
schwerer, auf. Der erste Anfall kann unter schweren Allgemeinerscheinungen todlich 
enden. Spater kann die Krankheit durch allgemeine Entkriiftung oder durch Kompli­
kationen (Bronchopneumonien, Mischinfektionen) zum Tode fiihren. 1m allgemeinen 
ist die Krankheit aber doch verhaltnismaBig gutartig und endet meist mit Genesung. 
Von Nachkrankheiten sind namentlich heftige Ischialgien zu erwahnen. Zuweilen tritt 
das Mittelmeerfieber von vornherein in leichter Form auf. 

Die Diagnose stiitzt sich neben dem allgemeinen Krankheitsverlauf auf die Ziichtung 
des Erregers aus dem Blut, zuweilen auch aus dem Urin. Besonders wahrend der Ent­
fieberung werden die Bact. melitense oft in groBen Mengen mit dem Urin ausgeschieden. 
Noch wichtiger ist die Untersuchung des zur Ausschaltung der Normalagglutinine auf 
56° erhitzten Blutserums auf seine Agglutinations/iihigkeit .. 

Die Behandlung ist im wesentlichen symptomatisch. Versuche mit einer spezifischen 
Serumtherapie und auch mit Injektionen von Kulturen abgetOteter Bakterien sind gemacht 
worden. 

Sechstes Kapitel. 

Der Scharlach (Scarlatina). 
Mit der Schilderung des Scharlachs beginnen wir die Besprechung der ge­

wohnlich unter dem Namen der "akuten Exantheme" zusammengefaBten In­
fektionskrankheiten. Man rechnet auBer dem Scharlach hierzu noch die Ma­
sern, Roteln, die vierte Krankheit (Rubeola scarlatinosa), das Exanthema subi­
tum, das Erythema infectiosum, die Pocken und Varizellen. Das Gemeinschaft­
liche dieser Krankheiten liegt darin, daB bei ihnen allen ein sehr charakte­
ristischer Hautaus8chlag zur Entwicklung gelangt, dessen klinische Bedeutung 
an sich in den meisten Fallen zwar gering ist, der aber bei seinem die einzelnen 
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Krankheiten durchaus kennzeichnenden Aussehen wesentlich zu ihrer Dia­
gnose benutzt wil'd. Aile akuten Exantheme, mit Ausnahme der Pocken, 
zeigen noch insofern eine besondere Zusammengehorigkeit, als die genannten 
Krankheiten vorzugsweise bei Kindern vorkommen. 

Xtiologie. Die Infektion mit dem spezifischen, bisher noch unbekannten 
Scharlacherreger erfolgt wohl immer auf dem Wege der Ansteckung; der 
Scharlach ist eine in hohem Grade kontagiose Krankheit. Schon ein einmaliger 
kurzer Aufenthalt in del' Nahe eines Scharlachkranken kann zur Ansteckung 
geniigen, und ebenso unterliegt es keinem Zweifel, daB die Krankheit auch 
durch Gegenstande, mit denen ein Kranker in Beriihrung kam, iibertragen 
werden kann, so namentlich durch Wasche, Kleider, Mobel, Spielzeug u. dgL 
Personen, die mit Scharlachkranken verkehrt haben, konnen die Ubertragung 
vermitteln, ohne selbst zu erkranken. Wiederholt hat man auch an die Mog­
lichkeit einer Verbreitung des Scharlacherregers durch Milch und andere 
Nahrungsmittel gedacht. 

Zahlreiche Beobachtungen sprechen dafiir, daB der Scharlacherreger auBerst 
widerstandsfahig ist und seine Ansteckungsfahigkeit monatelang bewahren 
kann ("Tenazitiit" des Scharlachkontagiums). Hieraus ergibt sich, wie schwie­
rig, ja oft unmoglich es in dem einzelnen Faile sein kann, die Queile der An­
steckung nachzuweisen. Die Ansteckungsfahigkeit der Scharlachkranken 
dauert sichel' bis zur Beendigung del' Hautabschuppung, vielleicht sogar noch 
langer. 

Die nahere Art der Ansteckung ist uns, ebenso wie der spezifische Erreger 
des Scharlachs selb~t, noch nicht bekannt. Die Eintrittspforte bildet wahr­
scheinlich in der Regel der lymphatische Rachenring. Mund-, NasenhOhle und 
Rachenorgane sind vermutlich del' gewohnliche Sitz der Scharlacherreger. 
Aile bisherigen Angaben iiber den Befund von angeblich spezilischen Erregern 
(Kokken, Bazillen, Protozoen, vgL DI CRISTINA, CARONIA und SINDONI usw.) 
sind zweifelhaft. DaB aber die Erreger des Scharlachs im Blut und im 
I nhalt der M iliariabliischen, vor allem im N asen- und Rachenschleim und im 
Tonsillenbelag von Scharlachkranken enthalten sein miissen, geht daraus her­
vor, daB ein kiinstliches Hervorrufen der Krankheit bei Gesunden durch 
Impfung mit den genannten Fliissigkeiten wiederholt gelungen ist. Auf 
Alten laBt sich die Krankheit durch zweckmaBige Einverleibung virulenten 
Materials von Scharlachkranken iibertragen. Bei solchen infizierten Tieren 
kann man ebenso wie bei Scharlachkranken in den Tonsillen und in den in­
neren Organen Chlamydozoeneinschliisse finden, deren Bedeutung jedoch noch 
nicht klar ist. Moglicherweise haben wir es beim Scharlach mit einem tiltrier­
baren Virus zu tun. 

Sehr eigentiimlich ist die Neigung des Scharlacherregers zur Symbiose mit 
Streptokokken. Diese sind fiir die Bosartigkeit des Scharlachs, vor ailem fiir 
viele Sekundarerscheinungen und Komplikationen, verantwortlich zu machen. 
Nicht wenige Forscher halten die Streptokokken iiberhaupt fiir die Erreger 
der Scharlacherkrankung. Dagegen sprechen aber zur Zeit noch manche Griinde. 
In erster Linie miiBte nachgewiesen werden, daB Streptokokken, die von 
Scharlachkranken in Reinkultur geziichtet wurden, bei Uberimpfung auf Ge­
sunde das Krankheitsbild des Scharlachs hervorrufen konnen. Dies soll 
amerikanischen Forschern gelungen sein, doch muB eine Bestatigung dieser 
wichtigen Versuche erst noch abgewartet werden. 

Nach der amerikanischen Schule ist der Scharlach eine toxisch-bakterielZe Erkrankung, 
durch hiimolytische Streptokokken als alleinige Erreger hervorgerufen. DocHEz, G. F. DICK 
und G. H. DICK zeigten, daB Reinkulturen solcher Streptokokken - aus dem Rachen-
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schleim Scharlachkranker gewonnen -, scharlachempfanglichen Gesunden in die Ton­
sillen injiziert, Scharlach hervorrufen. Berkefeldfiltrate von Reinkulturen dieser Strepto­
kokken enthalten losliche Scharlachtoxine. Scharlachempfangliche sollen auch nach 
Injektion dieses Filtrats in die Tonsillen an Scharlach erkrankt sein_ 

In kleinsten Mengen angewandt, soli dieses Scharlachtoxin entsprecbend der SCHICK­
schen Diphtheriereaktion ein zuverUissiger Nachweis der Immunitiit und Empfiinglichkeit 
fur Scharlach sein ("Dicksche Probe"); 0,1 cern einer 1 %oigen wsung dieses Filtrats 
intrakutan injiziert ruft bei Scharlachempfiinglichen oder bei Scharlachkranken im Frnh­
stadium nach 24 Stunden cine bald verschwindende ortliche Rotung und Schwellung 
hervor. Bei Scharlachrekonvaleszenten und bei Menschen, die Scharlach durchgemacht 
haben, oder die fur Scharlach unempfindlich sind, fiillt die Reaktion negativ aus. 

Die Disposition zur Erkrankung an Scharlach ist entschieden weniger all­
gemein verbreitet als z. B. die Empfanglichkeit fUr die Masern- oder Pocken­
erkrankung. In Familien mit mehreren Kindern erkranken haufig, auch bei 
gleicher Gelegenheit zur Infektion fiir alle Kinder, nur einige, wahrend 
die anderen gesund bleiben. Mit zunehmendem Lebensalter nimmt die Dis­
position zur Erkrankung wesentlich ab, obwohl vereinzelte Scharlachfalle 
auch bei Erwachsenen vorkommen. Die meisten Falle betreffen Kinder 
von 2-lO Jahren. 1m ersten Lebensjahre ist Scharlach selten. Wichtig 
ist die namentlich in chirurgischen Kliniken gemachte Beobachtung, 
daB Kinder mit frischen Verletzungen oder mit Operationswunden besonders 
leicht an Scharlach erkranken. Eine ahnliche Bedeutung hat wahrscheinlich 
auch die schon lange bekannte Tatsache, daB W ochnerinnen eine verhaltnis­
maBig groBe Disposition zur Erkrankung an Scharlach besitzen1). Es gibt 
zweifellos Falle, wo der Scharlacherreger nicht von den Tonsillen, sondern 
von Verletzungen der aufJeren Haut (Wunden, Verbrennungen, Plazentar­
wunden, Dammrissen usw.) aus in den K6rper eindringt (Wundscharlach). 

In der Regel befallt die Krankheit den Menschen nur einmal, so daB also 
nach dem Uberstehen der Krankheit meist eine Immunitat fiir das ganze 
Leben zuriickbleibt. Einzelne Ausnahmen von dieser Regel kommen frei­
lich vor. 

Der Scharlach ist jetzt iiber die ganze Erde ausgebreitet. Bei uns in Deutsch­
land kommen in groBeren Stadten sporadische Falle fast immer vor, wahrend 
zeitweise, besonders im Herbst, an einzelnen Orten mehr oder weniger aus­
gebreitete Epidemien auftreten. Wie die Epidemien vieler anderer Infektions­
krankheiten, so unterscheiden sich auch die einzelnen Scharlachepidemien 
voneinander nicht unbetrachtlich durch den allgemeinen Krankheitscharak­
ter, vor aHem durch die vorwiegende Leichtigkeit oder Bosartigkeit der Er­
krankungen, durch die Haufigkeit gewisser Komplikationen (Nephritis) u. a. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Das I nkubationsstadium des Scharlachs 
ist nicht genau bekannt. Viele Beobachtungen scheinen fiir eine kurze 
Inkubationszeit von 1-4 Tagen zu sprechen, doch hat das Inkubations­
stadium manchmal auch eine etwas langere Dauer (4-7 Tage). Aus­
gesprochene Prodromalerscheinungen wahrend dieser Zeit fehlen fast stets. 
Die Krankheit beginnt ziemlich plotzlich, und zwar sind die sehr charakte­
ristischen Anfangserscheinungen: Fieber mit allgemeinem K rankheitsgefiihl 
und Kopfweh, Halsschmerzen und Erbrechen. Das Fieber wird zuweilen durch 
starkes Frieren eingeleitet. Der Schluckschmerz hangt von der sich ent­
wickelnden Scharlachangina abo Oft ist schon ein Tonsillenbelag und ein 
am weichen Gaumen beginnendes Enanthem, rote Fleckchen und Streifen, 

1) Hierhlli muB aber bemerkt werden, daB gerade bei Erkrankungen der Wochne­
rinnen fruher haufig Verwechslungen zwischen echtem Scharlach und septischen Er­
krankungen (s. Kapitel 23) vorgekommen sind. 
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zu sehen. Das haufige Erbrechen ist ein toxisches Symptom, ebenso die 
Kopfschmerzen. In schweren Fallen treten von Anfang an auch andere aus­
gesprochene Gehirnerscheinungen auf (unruhiger Schlaf, Delirien, Benommen­
heit, bei kleineren Kindern zuweilen auch ein Krampfanfall). 

Gewohnlich schon gegen Ende des ersten oder am zweiten Krankheitstage 
tritt das kennzeichnende Scharlachexanthem hervor, zuerst am Rals, auf 
der Brust und am Riicken, bald aber fast die ganze Raut des Korpers ein­
nehmend. Das Exanthem (s. Tafel I) besteht anfangs aus zahllosen, dicht­
stehenden, Heinen roten Punkten, die sehr bald durch ein allgemeines, stark 
"scharlachrotes" Erythem verbunden werden. Die kleinen, etwas erhabenen 
Punkte entsprechen fast immer den geschwollenen Raarfollikeln. Die gleich­
maBige Rote ist durch eine hochgradige Ryperamie der Raut bedingt, die 
auf Druck vollstandig verschwindet. Dabei bemerkt man dann oft einen 
leicht gelblichen (ikterischen) Farbton der Raut. Die Raut im ganzen er­
scheIDt zuweilen leicht geschwollen und verdickt. Die lebhafteste Rotung 
zeigt gewohnlich der Riicken. 1m Gesicht bleiben fast immer MUndgegend, 
Lippen und Kinn vom Ausschlag frei. Das blasse "Kinn-Munddreieck" , die 
"zirkumorale Blii8se", bildet oft einen sehr auffallenden und charakteristischen 
Gegensatz zu den lebhaft geroteten Wangen. Macht man mit irgendeinem 
stumpfen Gegenstand Striche auf der von dem Exanthem befallenen Raut, 
so entstehen nach kurzer Zeit durch Kontraktion der GefaBe entsprechende 
weif3e Streifen. Man kann so auf den Riicken der Kranken ganze Bilder 
oder Buchstaben hinmalen. lJbrigens ist dieses Verhalten keineswegs dem 
Scharlacherythem ausschlieBlich eigentiimlich, sondern kommt bei anderen 
Erythemen in gleicher Weise vor. Auch typische Hautblutungen kann man 
bei Scharlachkranken kiinstlich erzeugen. Dieses RUMPEL-LEEDEsche PM­
nomen sowie das von SCHULTZ und CllARLTON beschriebene Ausloschphanomen 
werden S.70 besprochen. 

Der Ausschlag bleibt etwa 3-4 Tage in voller Bliite bestehen und nimmt in 
der ersten Zeit an Lebhaftigkeit noch etwas zu. Bei Licht erscheint er haufig 
noch roter als am Tage. Wahrend dieser Zeit dauern die schweren Allgemein­
erscheinungen, das Fieber, die meist auffallend hohe PulBfrequenz, die Kopl­
symptome und die angin6sen Beschwerden fort. Die Milz ist haufig etwas, 
aber nur selten besonders stark geschwollen. Dann fangt das Exanthem an 
abzublassen, das Fieber hort allmahlich in lytischer Weise auf, das Allgemein­
befinden und die Schlingbeschwerden bessern sich, und am Ende der ersten 
oder beim Beginn der zweiten Krankheitswoche treten in den regelrecht 
verlaufenden Fallen die Kranken in die volle Rekonvaleszenz ein. Mit dem 
Verschwinden des Exanthems beginnt gewohnlich auch die kennzeichnende, 
in grof3en Lamellen stattfindende Abschuppung der Epidermis. Namentlich an 
den Randen und FiiBen ist die Abschuppung am ausgesprochensten, und haufig 
ist es eine Lieblingsbeschaftigung der kleinen Rekonvaleszenten, sich selbst die 
Epidermis in groBeren oder kleineren Fetzen abzuziehen (s. Abb.13 und 14). 

Nur in den wenigsten Fallen ist jedoch die Krankheit mit dem Abblassen 
des Exanthems und dem Temperaturabfall vollig iiberwunden. Auch bei den 
scheinbar leichtesten und gutartigsten Fallen kann die Rekonvaleszenz von 
einem "zweiten Kranksein", von den Nachkrankheiten des Scharlachs, unter­
brochen werden. In der 3. bis 4. Krankheitswoche, zumeist in der Zeit vom 
15. bis 22. Tage nach Krankheitsbeginn, kann die Temperatur von neuem 
ansteigen, am haufigsten mit gleichzeitiger betrachtlicher Anschwellung der 
Lymphknoten (Lymphadenitis). Erneut treten mitunter auch schwere entziind­
liche Rachenveranderungen auf. Es kann zu eitrigen Mittelohrentzundungen, 
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zu verschiedenartigen Erythemen und auch zu dem gefiirchteten, durch nichts 
mit Sicherheit zu verhiitenden Eintritt der Scharlachnephritis kommen. 

An diesen allgemeinen Uberblick des Krankheitsverlaufes schlieBen wir 
die Besprechung der einzelnen allgemeinen und ortlichen Symptome und der 
Nachkrankheiten an, wobei sich die Mannigfaltigkeit der klinischen Erschei­
nungen, die der Scharlach darbietet, und die Vielgestaltigkeit der Komplika­
tionen ergeben wird. 

1. Fieber (s. Abb. 12). Wenn auch in einzelnen unausgepragten Erkran­
kungen Temperatursteigerungen ganz oder fast ganz fehlen, so sind doch 
alle irgend erheblichen Scharlachfalle mit hohem Fieber verbunden. Nur 
ausnahmsweise beobachtet man schwere Scharlacherkrankungen, bei denen 
die Korperwarme nur in geringem Grade erhoht ist. In der Regel steigt die 
Temperatur, entsprechend dem plOtz lichen Anfang der Krankheitserschei­
nungen iiberhaupt, gleich am ersten Krankheitstage rasch in die Hohe, etwa 
auf 40-40,5°, erfahrt am zweiten Tage P. T. Krankheitstag. 
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rungen der Halslymphknoten. Ein Wie-
deransteigen der Temperatur in der 3. oder 4. Krankheitswoche begleitet die oben 
erwahnten, fur das "zweite Kranksein" typischen Nachkrankheiten. Mitunter 
kann sogar nach einem abermaligen fieberfreien Intervall ein dritter Anstieg der 
Temperatur und eine Wiederholung der genannten Komplikationen oder ein 
Erkranken anderer Organe beobachtet werden. 

2. Rachenteile. Veranderungen des Rachens bilden die beim Scharlach am 
regelmaBigsten vorkommende ortliche Erkrankung, deren Form und Starke je­
doch auBerst verschieden sein kann. Die leichteste Form ist die Scharlachan­
gina, eine einfach katarrhalische, erythematose Mandelentzilndung, bei der eine 
meist sehr lebhafte und oft deutlich punktformige Rotung des weichen 
Gaumens, der Tonsillen, des Pharynx und mitunter auch der Schleimhaut 
des harten Gaumens besteht, oft verbunden mit einer deutlich sichtbaren 
Schwellung der kleinen Lymphfollikel. Zuweilen treten auch kleine Blutungen 
in der Schleimhaut auf. In anderen Fallen ist die Scharlachangina von vorn­
herein mit einer starkeren Schwellung der betroffenen Teile, insbesondere der 
Tonsillen, verbunden. Nicht selten bilden sich kleine gelbliche Pfropfe in den 
Lakunen oder die oberflachlichen Teile der Tonsillen werden nekrotisch und 
stoBen sich mit Hinterlassung kleinerer oder tieferer Gewebsverluste abo 
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Die schweren nekrotisierenden Entzundungen der Tonsillen und des weichen 
Gaumens, die nekrotisierenden Scharlachanginen, wurden friiher als "Scharlach­
diphtherie" bezeichnet. Sie entwickeln sich gewohnlich auf dem Boden einer 
vorhergehenden einfachen Scharlachangina am 3. bis 5. Krankheitstage, 
konnen aber auch, ebenso wie andere schwere komplizierende Rachenverande­
rungen, Tonsillarabszesse und Peritonsillarabszesse, erst wahrend des zweiten 
Krankseins in der 2. und 3. Krankheitswoche in Erscheinung treten. Sowohl 
auf den Mandeln als auch auf den Gaumenbogen und am Zapfchen entstehen 
weiBliche, miBfarbene Flecke, die sich rasch vergroBern und zu einer Nekrose 
des Schleimhautgewebes fiihren. Richtige Gangriineszierungen der Tonsillen 
konnen die Folgen sein (s. Abb. 2 auf Tafel IV). Bei der LosstoBung des 
nekrotischen Gewebes kann es zu tiefen Gewebsverlusten kommen. Zuweilen 
treten schwere Blutungen auf. 

Mikroskopisch handelt es sich um eine Nekrose der Schleimhaut, um eine "verschor­
fende" Entziindung mit Bildung eines dichten, mit Leukozyten durchsetzten fibrinosen 
Exsudats auf dem abgestorbenen Gewebe. Durch einen Leukozytenwall sind ferner die 
nekrotischen Teile von dem gesunden Gewebe abgegrenzt. 1m erkrankten Gewebe finden 
sich reichlich Kokkenhaufen, die sich kulturell als Streptokokken erweisen. 

Besonders charakteristisch fUr die schwere nekrotisierende Scharlach­
angina ist, von den sehr rasch todlich endenden Fallen abgesehen, die fast 
regelmaBig sich einstellende sehr betrachtliche Anschwellung der Halslymph­
knoten. Zwar vergroBern sich diese in miiBigem Grade auch meist bei den 
leichten Formen der Scharlachangina, selten erreicht jedoch die Schwellung 
hierbei einen solchen Grad wie bei der nekrotisierenden Scharlachangina. Bei 
dieser findet man oft nicht nur die Lymphknoten selbst, sondern auch das um­
gebende Bindegewebe entziindlich-odematos infiltriert, so daB bei schweren 
Erkrankungen fast die ganze Halsgegend und der Boden der Mundhohle eine 
pralle, meist sehr schmerzhafte Schwellung zeigen. In den schlimmsten Fallen 
entwickeln sich hieraus Halsphlegmonen und Absze/3bildungen, die zu verhang­
nisvollen weiteren Komplikationen fiihren konnen. 

Fast immer verbindet sich die nekrotisierende Scharlachangina mit einer 
gleichzeitigen starken Stomatitis und sehr haufig auch mit einer schweren 
eitrigen oder nekrotisierenden Entzundung der N asenschleimhaut, wahrend ein 
Fortschreiten der Erkrankung auf den Kehlkopf nur ausnahmsweise vorkommt 
(s. u.). An den Nasenfliigeln und an den Mundwinkeln bilden sich nicht selten 
oberflachliche Geschwiire. 

Die Beeinflussung des Gesamtbefindens derKranken durch die schwere 
nekrotisierende Halserkrankung ist stets betrachtlich. Abgesehen von den 
starken ortlichen Beschwerden besteht oft ein schwerer septischer Allgemein­
zusta,nd. Namentlich treten meist rasch bedenkliche Zeichen von Herzschwiiche 
(sehr frequenter, kleiner Puls) ein. Das anfangs vielleicht schon im Abfall 
begriffene Fieber steigt von neuem und halt dauernd an mit unregelmiiBigen 
Schwankungen. Dazu kommt, daB die mit der nekrotisierenden Scharlach­
angina verbundenen Scharlachfalle haufig gleichzeitig auch andere schwere 
septische Komplikationen zeigen (multiple Gelenkentziindungen, einfache oder 
eitrige Entziindungen der serosen Haute, Nephritis u. dgl.). Manche Er­
krankungen enden in wenigen Tagen todlich, wahrend andere einen mehr 
schleichenden Verlauf nehmen, so daB noch nach mehreren W ochen der Tod 
durch allgemeine Schwache oder unter septischen Erscheinungen eintreten kann. 

Was die allgemein-pathogenetische Auffassung der scarlatinosen Rachen­
veranderungen betrifft, so gehoren die einfachen Formen der Angina 
wohl unzweifelhaft zu der Scharlacherkrankung, d. h. sind unmittelbare 
Folgen der Scharlachinfektion selbst. Von den schweren nekrotisierenden 
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Formen der Angina ist es dagegen sicher, daB sie nicht unmittelbar von dem 
Scharlacherreger selbst abhangen, sondern durch sekundare, auf dem Boden 
der primaren Scharlachangina entstehende Infektionen hervorgerufen werden. 
Vor aHem sind es Streptokokken, welche die schweren nekrotisierenden Schleim­
hauterkrankungen sowie auch die sekundaren Lymphknoten- und sonstigen 
septischen Komplikationen bedingen. In fast allen schweren Fallen konnen 
die Streptokokken auch im Blut nachgewiesen werden. 

AuBer diesen diphtherieahnlichen nekrotisierenden Scharlachanginen kommt 
nicht selten beim Scharlach als Komplikation auch echte Diphtherie mit allen 
ihren Folgeerscheinungen (Kehlkopfstenose usw.) vor. Sie entwickelt sich am 
haufigsten ebenfalls etwa zwischen dem 3. und 5. Krankheitstage. In manchen 
Fallen kann ein geiibtes Auge schon durch das Aussehen die weiBlich-glan­
zenden, zusammenhangenden Diphtheriemembranen von den schmutzig-gelb­
lichen, schmierigen Belagen der nekrotisierenden Angina unterscheiden. Eine 
sichere Diagnose ermoglicht aber erst die bakteriologische Untersuchung durch 
den Nachweis echter Diphtheriebazillen in den Belagen. ROLLY gibt die Haufig­
keit der Komplikation mit echter Dipththerie auf 5,6% an, die Sterblichkeit 
dabei auf 33%. 

3. An die Besprechung der scarlatinosen Rachenerkrankung reiht sich 
die Besprechung der Erkrankung gewisser N achbarorgane an, weil deren 
Befallenwerden zum groBten Teil als eine Folge unmittelbarer Fortpflanzung 
oder Ubertragung·. des entzundlichen Vorganges vom Rachen her angesehen 
werden muB. 

Die Stomatitis haben wir bereits erwahnt, ebenso die in schweren Fallen 
von Scharlach fast stets vorhandene Entzundung der Nasenschleimhaut. Auch 
die N ebenhohlen der N ase werden sehr oft befallen. W ohl die Halfte aller 
Nebenhohlenerkrankungen der ersten 10 Lebensjahre sind durch Scharlach 
bedingt. KieferhOhlen und Siebbeinzellen werden am haufigsten betroffen. 
Hochgradiges 6dem und starke Druckempfindlichkeit iiber den erkrankten 
Nebenhohlen zeigen schwerere Erkrankungen an. Viel seltener entsteht, 
hochstwahrscheinlich infolge unmittelbarer fibertragung, eine eitrige Con­
junctivitis. Auch Parotitis wird mitunter in schweren Fallen beobachtet. 

Eine besondere Erwahnung verdient noch das Verhalten der Zunge beim 
Scharlach. Nachdem sich der anfangliche Belag abgestoBen hat, erscheint 
die Zunge oft in kennzeichnender Weise gleichmaBig gerotet und mit kleinen 
Erhabenheiten, den geschwollenen Papillen, besetzt (Scharlachzunge, Him­
beerzunge). Sie ist dabei zumeist auffallend trocken. 

Die Anschwellung der Halslymphknoten, die in ihrer Ausdehnung der Schwere 
der Rachenerkrankung meist, aber durchaus nicht immer parallel geht, 
war bereits S. 62 besprochen worden. Zur Zeit des Exanthems ist nicht nur 
eine onliche, sondern auch eine allgemeine mafJige Schwellung der Lymphknoten 
(Nackell-, Achselhohlen-, Inguinallymphknoten) in der Regel vorhanden. Nach 
volligem Abklingen dieser Erscheinungen kommt es recht haufig wahrend des 
zweiten Krankseins, meist unter erneutem Temperaturanstieg, bei nicht allzu­
sehr gestortemAllgemeinbefinden zu einer abermaligen einseitigen oderdoppel­
seitigen Lymphadenitis der Hals- und Nackendriisen, seltener anderer Lymph­
knotengruppen. Die derben, schmerzhaften Tumoren bleiben mehrere Tage, 
aber auch 1-2 Wochen bestehen, ehe eine Riickbildung eintritt. Eitrige 
Einschmelzungen, Abszedierungen und phlegmonose Infiltrationen am Hals 
konnen sich anschlieBen. 

Besonders wichtig ist die scarlatinose Mittelohrentzundung, weil sie mit· 
unter zu dauernden schweren Funktionsstorungen fiihrt. Sie tritt am haufig-
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sten als "zweites Kranksein" in der 2. und 3. Krankheitswoehe auf, meist 
unter erneutem Ansteigen des Fiebers, verbunden mit Ohrenschmerzen, 
Schmerzhaftigkeit des Warzenfortsatzes, Ohrensausen und Schwerhorigkeit, 
zuweilen einseitig, nieht selten doppelseitig. Da gerade bei schweren Schar· 
lachfallen die Schmerzhaftigkeit und die SchwerhOrigkeit nicht sebr bervor­
treten, so kann die Ohrenerkrankung leicht ubersehen werden, bis Perforation 
des Trommelfells und eitriger, ubelriechender AusfluB aus dem Ohr eintritt. 
Es gibt gutartige, rasch heilende Formen, die der gewohnlichen akuten Otitis 
media bei anderen Infektionskrankheiten entsprechen, und 66sartige Formen, 
die spezifische nekrotisierende Scharlachotitis, wobei es in wenigen Tagen zur 
Zerstorung der Gehorknocbelchen, der Mittelohrsehleimhaut und des Trom­
melfells kommt. In besonders schweren Fallen setzt sieb die nekrotisierende 

Abb. 13 uod 14. Scharlachschuppuog. AblOsung der Epidermis an der Hand in groBen Lamellen. 

Entzundung auf den Warzenfortsatz, das Labyrinth, den Sinus sigmoideus 
usw. fort, so daB eitrige Meningitis eintreten kann. Die Ursache der scarla­
tinosen Mittelohrentziindung ist in ciner sekundaren Streptokokkeninfektion 
:.IU suchen. Uberstehen die Kinder ihren Scharlach, so bleibt sehr haufig eine 
dauernde Schwerhorigkeit zuruck. Wie statistische Zusammenstellungen er­
geben haben, ist bei 4-5% aller Schwerhorigen das Leiden auf einen in der 
Jugend durchgemachten Scharlach zuruckzufiihren. Auch Taubstummheit ist 
in einem nicht ganz geringen Teile der Falle durch Scharlachotitis bedingt. 

4. Haut. Das charakteristische Scharlachexanthem, wie es sich in der groBen 
Mehrzahl der Falle in iibereinstimmender Weise entwickelt, ist oben be­
schrieben worden. Einige Abweichungen von dem gewohnlichen Verhaltell 
sind noeh allzufiihren. Zunachst kanll der Aussehlag nur unvollstiindig ent­
wickelt sein. Er ist dann wenig ausgepragt und nur an einem begrenzten 
Korperteile (Gesicht, Rumpf, GliedmaBen) sichtbar. Abweichungen der Form 
kommen nicht selten vor: Zuweilen findet sich eine starkere Entwicklung 
von Knotchen in der Haut (Scarlatina papulosa); sehr oft bilden sieh auf 
der Raut kleine Blaschen (Scarlatina miliaris). Diese Form des Exanthems, 
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unter dem Namen des Scharlachfriesels bekannt, kommt besonders am 
Rumpf, doch auch an den Gliedma13en vor und wird durch starkes Schwitzen, 
Einwicklungen des Korpers u. dgl. veranla.6t. Manche Epidemien zeichnen 
sich durch das besonders haufige Auftreten des Scharlachfriesels aus. 
Seltener sind Erkrankungen, bei denen das Exanthem ein fleckiges 
Aussehen zeigt, wodurch es namentlich oft an den Armen dem Masern­
ausschlage ahnlich wird. In solchen Fallen spricht man von einer Scarla­
tina variegata. Kleine Hamorrhagien der Raut sind nicht sehr selten und 
haben keine iible Bedeutung. Ausgebildete FaIle von hiimorrhagischem 
Sckarlack sind aber stets hochst gefahrlich, weil sie fast immer mit einer sehr 
schweren (wahrscheinlich meist sekundar septischen) Allgemeininfektion und 
meist auch mit einer allgemeinen kiimorrhagi8cken Diatkese verbunden sind. 
Andere Hauterscheinungen, namentlich Herpe8 und Uriikaria, sind neben 
dem Scharlachexanthem nicht gerade seIten. Furunkulose nach Ablauf des 
Exanthems ist wiederholt beobachtet worden. 

Die Ab8Ckuppung der Epidermis beginnt in der Regel, wenn das Exanthem 
vollstitndig abgeblaBt ist, kann jedoch auch spater (nach einigen Tagen oder 
gar erst nach 1-2 Wochen) eintreten. Ihre Ausdehnung entspricht im all­
gemeinen der Starke des Ausschlags, doch kann auch auf ein unausgepragtes 
Exanthem eine starke Abschuppung folgen. Selten ist die Abschuppung, wie 
bei den Masern, kleienformig; in der Regel ist sie lamelloa, so daB, wie er­
wahnt, oft groBe zusammenhangende Epidermisfetzen abgestoBen werden. 

Mikroskopisch handelt es sich beim Scharlachexanthem urn. ein sehr leukozytenreiches 
hii.morrhagisches Exsudat, das in den oberen Cutisschichten beginnt und dann auf die 
Epidermis tibergeht. Hierdurch konnen bei starkerer Exsudation kleine BliiBchen gebiIdet 
werden (Scharlachfriesel). Bei der Schuppung kommt zum Exsudat ausgedehnte Ver­
hornung (Parakeratose) hinzu. So erklart sich die verhaltnisma1lige Dicke der abgelosten 
Hautlamellen. 

In freilich seltenen Fallen bricht nach scheinbar volligem Ablauf der ersten 
Erkrankung in der 3. bis 4. Krankheitswoche ein neues Exantkem mit allen 
ubrigen Er8ckeinungen des Scharlachs aus. In anderen Fallen ist die zweite 
Krankheitsperiode nur durch das Wiederauftreten eines meist fleckigen 
Exanthems mit geringen Fiebersteigerungen gekennzeichnet. 

5. Nieren. Neben den schweren Rachenerscheinungen sind die beim Schar­
lach vorkommenden Erkrankungen der Niere die wichtigste und gefahrlichste 
Komplikation. Zunachst konnen schon zur Zeit de8 HokestadiumB der Krank­
keit, wie bei vielen anderen Infektionskrankheiten, Storungen von seiten der 
Niere auftreten. Der Ham zeigt einen geringen, in einigen Fallen sogar einen 
ziemlich starken EiweiJ3gehalt. Dabei ist aber sein Aussehen meist nicht er­
heblich verandert, und mikroskopisch enthalt er gewohnlich nur wenige ab­
norme Bestandteile: einige wei.6e und rote Blutkorperchen, sparliche hyaline 
Zylinder, zuweilen vereinzelte Nierenepithelien. Diese anfanglicke Albuminurie 
beim Scharlach hat fast niemals eine schlimme Bedeutung. Nur ganz aus­
nahmsweise tritt schon in den ersten Krankheitstagen eine akute hamor­
rhagische Nephritis auf. 

Die eigentliche Scharlachnephritis entwickelt sich fast immer erst gegen 
Ende der zweiten oder am An/ang der dritten Krankkeit8wocke, am haufigsten 
etwa am 19. Krankheitstage, zuweilen aber auch noch spater (wir sahen sie 
einmal erst am 33. Krankheitstage beginnen). Sie kann in so leichter Form 
auftreten, daB sie keinerlei Beschwerden verursacht und ohne genaue Unter­
suchung des Harns iibersehen werden wiirde. In anderen Fallen ist sie da­
gegen mit den schwersten Erscheinungen verbunden, die zuweilen in kurzer 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 5 
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Zeit zum Tode fUhren. Die Nephritis kann auf schwere und ebenso auch 
auf die leichtesten Scharlacherkrankungen folgen. Hieraus ergibt sich die 
wichtige Regel, in jedem Scharlachfalle wahrend der Genesung den Harn so 
oft und so genau wie moglich zu untersuchen. trber die Haufigkeit der 
Komplikation kann· keine nahere Angabe gemacht werden, da sie in ver­
schiedenen Epidemien offenbar nicht immer gleich ist. 

Der Eintritt der Nephritis ist nicht selten mit einer geringen oder auch 
ziemlich hohen, bis 40° C betragenden neuen Fiebersteigerung verbunden. 
Nach unseren Erfahrungen tritt sogar das Fieber manchmall-2 Tage frillier 
ein als die Veranderungen des Harns. Auch wahrend des weiteren Verlaufes 
der Nephritis ist sehr haufig ein maBiges remittierendes Fieber vorhanden. 
In einigen Fallen, besonders den leichten, kann es aber fast ganz fehlen. Der 
Puls nimmt meist deutlich an Spannung zu, ist zuweilen beschleunigt, in 
manchen Fallen aber auch verlangsamt und mitunter unregelmaBig. Der 
Blutdruck erhoht sich auf 130-150 mm Hg und dariiber. Von sonstigen ob­
jektiven Erscheinungen fallt gewohnlich am friihesten ein leichtes Gedunsen­
sein des meist blassen Gesichtes auf. Nicht selten bemerkt man eine akute 
Anschwellung der Lymphknoten an den Unterkieferwinkeln. Auch eine er­
neute Angina kann zuweilen auftreten. Am auffallendsten ist aber die Nei­
gung zur Odembildung. Namentlich um die Augenlider herum tritt ein deut­
liches Odem auf. In leichten Fallen bleibt das Odem beschrankt, in anderen 
wird es dagegen allmahHch ausgebreiteter und starker, gewohnlich zuerst an 
den abhangigen Teilen des Rumpfes, spater auch an den GliedmaBen. In 
schweren Fallen kommt es zu einem hochgradigen aUgemeinen Hydrops. Da­
neben entstehen dann gewohnlich Ergiisse in die inneren Korperhohlen, ins­
besondere Aszites und Hydrothorax mit ihren Folgezustanden. Der Hydro­
thorax wird namentlich durch die Behinderung der Atmung gefahrlich, zu­
mal wenn er mit starkerer Bronchitis oder mit Pneumonie (s. u.) verbunden 
ist. - Obwohl im allgemeinen die Entwicklung eines starken allgemeinen 
Hydrops gerade fiir die Scharlachnephritis kennzeichnend ist, konnen doch 
zuweilen die Odeme dabei auch ganz fehlen. Andererseits ist bemerkenswert, 
daB die Odeme sich mitunter an eigenartigen Stellen zeigen, so insbesondere 
an den Schleimhiiuten (Odem der Conjunctivae, Odem der aryepiglottischen 
Falten mit den Erscheinungen der Kehlkopfstenose, Odem der Uvula und 
des weichen Gaumens u. dgl.). 

Die wichtigsten Veranderungen bietet der Harn dar (vgl. die Besprechung 
der Nierenkrankheiten in Bd. II). Bei leichten Erkrankungen sind sie gering, 
bei den schwereren aber sehr ausgepragt. Die Menge des Harns nimmt be­
trachtlich abo Zuweilen tritt eine mehrtagige, fast vollige Anurie ein. Der 
Harn ist bei allen schweren Erkrankungen triibe, dunkel, meist deutlich 
hiimorrhagisch gefarbt, von hohem spezifischen Gewicht (etwa 1015-1025) 
und stark eiweifJhaltig. In dem meist reichlichen Sediment finden sich zahl­
reiche hyaline Zylinder von allen Langen und Breiten, frei oder mit, roten 
oder weiBen Blutkorperchen, mit Detritus, mit Hamatoidinkornchen, Bak­
terien u. a. besetzt. In langer dauernden Fallen sind die Zylinder oft in 
maBigem Grade verfettet. Sehr haufig findet man auffallend breite und lange, 
opake, gelbe Wachszylinder. In vielen Fallen von Scharlachnephritis zeichnet 
sich der Harn durch die zahlreichen vereinzelten oder an den Zylindern 
sitzenden weifJen Blutkorperchen aus, die sicher groBtenteils aus den Nieren 
selbst stammen. Rote Blutkorperchen, zum Teil als entfarbte Ringe sicht­
bar, sind in den ersten Tagen gewohnlich sparlich, spater oft sehr reich­
lich, besonders an einzelnen Tagen, vorhanden. Wir beobachteten noch stark 
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hamorrhagischen Harn, nachdem die eigentliche Albuminurie bereits ver­
schwunden war. Nierenepithelien kommen nicht selten vor. 

Urami8che Er8cheinungen, von den leichtesten bis zu den schwersten Gra­
den,· entwickeln sich haufig bei der Scharlachnephritis. Ihre nahere Beschrei­
bung wird spater bei der Besprechung der Nierenkrankheiten (s. Bd. II) ge­
geben werden. Schwere Uramie (Konvulsionen, Koma) kann zum Tode 
fiihren; jedoch ist bemerkenswert, daB gerade bei Kindern die scheinbar 
schwersten Falle von Uramie verhaltnismaBig haufig doch noch in Genesung 
iibergehen. 

Die Dauer der Scharlachnephritis ist sehr verschieden, je nach der Schwere 
der Erkrankung. In den giinstig verlaufenden Fallen sind meist etwa 2 bis 
4 Wochen lang Harnveranderungen vorhanden, oft noch langer. Zuweilen 
bleibt eine geringe Albuminurie, manchmal auch mit Hamaturie verbunden, 
monatelang nachweisbar, ohne irgendwelche Beschwerden zu machen. 
Ein tOdlicher Ausgang tritt entweder durch Uramie ein oder noch hiiufiger 
unter schweren dY8pnoi8chen Er8cheinungen. Diese hangen von den hydro­
pischen Erscheinungen (Hydrothorax, Aszites) ab, nicht selten aber auch 
von einer schweren allgemeinen Bronchiti8 oder von Bronchopneumonien, 
welche die Nephritis begleiten. Auch eintretende Herzin8uflizienz kann die 
Ursache des Todes werden. - Der -obergang der akuten Scharlachnephritis 
in ein subalcutes und chroni8ches Stadium und endlich in eine 8chrumpfniere 
ist leider nicht allzu selten. Auch nach scheinbar volliger Heilung kann 
sich noch in viel spaterer Zeit eine chronische Nierenschrumpfung ein­
stellen. Bemerkenswert ist, daB man manchmal schon nach einer Dauer der 
Nephritis von etwa 4-6 Wochen die beginnende Hypertrophie de8 linken Ven­
trilcels durch die Verlagerung und Verstiirkung des SpitzenstoBes nachweisen 
kann, eine Beobachtung, die auch pathologisch-anatomisch bestatigt wurde. 

Die anatomiacken Veriinderongen der Scharlachnephritis kOnnen hier nur kurz erwiihnt 
werden. Jedenfalls gibt as verschiedene anatomische ;Formen der Sekarlaekniere. HiLufig 
findet sich die "groBe weiBe Niere", d. h. eine diffuse Glomerulonephritis mit Verfettung 
dar Epithelien und daneben meist mit mehr Oder weniger zahlreichen Blutungen. In 
anderen Fii.llen sind die Nieren makroskopisch scheinbar wenig verandert. Doch erkennt 
man in der Rinde die grau hervortretenden blutleeren Glomeruli, an denen das Mikroskop 
aIle VeriLnderungen der Glomerulonephritis zeigt. In manchen Fallen von Scharlach 
findet sich die interstitielle exBUdativ-lympkozytare Form der Nephritis. Hier handelt 
as sich um eine SchiLdigung der kleinen GefiLBe, ohne daB die Glomeruli primar mitbeteiligt 
waren. In den GefiLBen sowie im interstitiellen Gewebe kommt as zu massenhaften An­
sammlungen von Rundzellen. die in groBen Flooken und Streifen die ganze Niere durch­
setzen. 

mer die eigentliche Ur8ache der Scharlachnephriti8 ist noch wenig Sicheres 
bekannt. Manche Forscher halten sie fiir eine 8pezifi8che N achkrankheit des 
Scharlachs, die aber nicht von den Scharlacherregern selbst, sondern von 
irgendwie gebildeten Tomen verursacht wird. 1m allgemeinen wird dagegen 
jetzt angenommen, daB die Scharlachnephritis ein Wiederaufllackern der noch 
nicht vollig Uberwundenen 8charlachinfektion, eine Teilerscheinung des zweiten 
Krankseins ist, das proteusartig wechselnd alie moglichen Erscheinungen 
(s.o.) darbieten kann. 

6. Herz- und Krei8lauf8organe. 1m Beginn der Erkrankung und wahrend 
des Exanthems ist die Pulsfrequenz beim Scharlach oft auffallend hoch 
(140-160 Schlage in der Minute), namentlich auch im Vergleich zu der Hohe 
der Korpertemperatur. Die relative Pulsbeschleunigung ist ein Zeichen der 
starken toxischen Beeintrachtigung des Vasomotorenzentrums. Zuweilen ent­
wickeln sich wahrend. einer Scharlacherkrankung, besonders wahrend des 
zweiten Krankseins; PerikarditiB, Endokarditi8 und vor aliem M yokarditi8. 

5* 
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Es ist meist schwer zu entscheiden, ob es sich um nnmittelbare Wirkungen 
der Scharlacherreger selbst oder um sekundare septische Komplikationen 
handelt. Auf myokarditische Veranderungen bezieht man die zuweilen 
langere Zeit nach dem Scharlach zuriickbleibende Neigung zu Tachykardie 
oder auch Bradykardie, UnregelmaBigkeit des Herzschlags u. dgl. Die Endo· 
karditis kann einen dauernden Herzklappenfehler zur Folge haben. 

7. Blut. 1m Blut findet man gewohnlich eine ausgesprochene neutrophile 
Leukozytose, die zuweilen auffalIend lange die iibrigen Krankheitserscheinungen 
iiberdauert. Dabei iiberwiegen anfangs die Polynuklearen, wahrend spater 
oft eine relative Lymphozytose beobachtet wird. Auffallend ist die etwa vom 
dritten Krankheitstage an meist vorhandene starke Vermehrung der Eosino­
philen (bis 15-20% alIer wei Ben Blutzellen). Die Ursache der Scharlach­
eosinophilie ist noch ratselhaft. Auf die Dohleschen EinschlufJkOrperchen in 
den Leukozyten wird S.70 hingewiesen werden. 

8. Gelenke. 1m Beginn der Abschuppung oder noch friiher, seltener erst 
wahrend des zweiten Krankseins treten beim Scharlach unter maBiger Fieber­
steigerung zuweilen Schmerzhaftigkeit nnd Anschwellungen mehr oder weni­
ger zahlreicher, oft symmetrischer Gelenke an den Armen oder an den Beinen 
auf. Diese Erscheinung, Rheumatismus $carlatinosus oder Synovitis scarlatinosa 
genannt, ist meist gutartig und geht bald wieder voriiber. Zuweilen 
kommen aber schwerere, selbst eitrige Gelenkentziindungen vor. Diese sind 
meist eine Teilerscheinung sekundarer septischer Zustiinde (gleichzeitige eitrige 
Pleuritis, Hautabszesse, lkterus, Milztumor, Nephritis u. dgl.) und hangen 
wahrscheinlich von einer sekundaren lnfektion mit Streptokokken abo 

Einige Male sahen wir auch eine voriibergehende, sehr auffallende Schmerz­
haftigkeit der Muskeln an den Oberschenkeln mit leichter diffuser Schwellung 
verbunden. 

9. Von den iibrigen Erscheinungen und Komplikationen des Scharlachs 
sind namentlich noch die Pneumonien zu nennen. Pneumonien treten in 
schweren Fallen zuweilen schon im ersten Stadium der Krankheit auf; hau­
figer beobachtet man sie aber im AnschluB an die Nephritis. Durch 
die Behinderung der Atmung konnen sie klinisch sehr wichtig werden. 
Seltener sind Entzundungen der serosen Haute (Endokarditis, Perikarditis, 
Pleuritis), die teils bei gleichzeitigen Gelenkerkrankungen (s.o.), teils ohne 
diese vorkommen. - ZuweiIen zeigen sich starkere Darmerscheinungen 
(Durchfalle), die gewohnlich von einem follikularen Darmkatarrh abhangen. 
Seltener sind dysenterische Zustiinde. Die haufige Schwellung der Milz ist 
schon erwahnt worden. Bei Scharlachnephritis beobachtet man zuweilen 
anch ziemlich betrachtliche Anschwellung der Leber. Uber den Harn beim 
Scharlach ist noch zu erwahnen, daB er haufig auffallend dunkelrot aussieht. 
und reichlich Urobilin und Urobilinogen enthalt. Auch Azeton wird nicht 
selten gefunden. Dagegen jehlt - im Gegensatz zu den Masern - die Diazo­
realction. 

Verschiedene Formen des Verlaufes. Schon aus der Verschiedenheit und 
groBen Zahl der bisher angefiihrten, beim Scharlach vorkommenden Verande­
rungen geht die Mannigfaltigkeit in dem klinischen Krankheitsbilde des 
Scharlachs hervor. Dazu kommt, daB auch der Gesamtverlauf der Krank­
heit eine Menge Eigentiimlichkeiten zeigen kann, von denen eine erschopfende 
Darstellung zu geben kaum moglich ist. Wir fiihren in iibersichtlicher Weise 
nur die wichtigsten der vom gewohnlichen Verlauf abweichenden Formen an. 

1. Rudimentare Formen. Zu den unausgepragten, leichten Formen, in denen 
die Krankheit gar nicht zur vollen Entwicklung kommt, gehoren zunachst 
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die FaIle von einfacher Angina ohne deutlichen oder mit nur ganz schwachem, 
beschranktem Ausschlag (Scarlatina sine exanthemate). Zuweilen tritt selbst 
die Angina kaum deutlich hervor, und es besteht nur ein kurzdauerndes, 
leichtes Fieber mit geringen Allgemeinstorungen. Derartige Erkrankungen 
als Scharlach zu erkennen, ist nur mit Berucksichtigung des ursachlichen 
Zusammenhanges mit anderen sicheren Scharlachfallen moglich. Wir sahen 
sie namentlich dann, wenn in den Kinderabteilungen des Spitals Scharlach 
ausgebrochen war. Eine richtige Diagnose solcher Anginen wird zuweilen da­
durch ermoglicht, daB sich spater eine, wenn auch oft geringe, so doch deut· 
liche Abschuppung der Haut (an den Handen, FuBen, Unterschenkeln, am 
Rucken u. a.) zeigt, auBerdem aber besonders dadurch, daB sich auch an die 
leichtesten Erkrankungen spater eine akute Nephritis anschlief3en kann. Ja, es 
unterIiegt keinem Zweifel, daB manche FaIle von scheinbar spontan und 
primar entstehender akuter Nephritis in atiologischer Beziehung als Schar­
lachnephritiden aufzufassen sind. 

2. Rudimentare Formen mit biisartigem Verlauf. Hierher gehoren diejenigen 
Scharlacherkrankungen, bei denen das Exanthem fehlt oder gering ist, aber 
von Anfang an die schwersten Allgemeinerscheinungen auftreten: sehr hohes 
Fieber, ungeheure Pulsfrequenz und Herzschwache, Delirien u. dgl. Auch 
mit ausgebildetem Exanthem, das oft eine hdmorrhagische Beschaftenheit an­
nimmt, kommen derartige schwere, in wenigen Tagen ohne weitere ortIiche 
Erscheinungen rasch todlich verlaufende Erkrankungen vor. 

3. Schwere Formen mit mehr protrahiertem Verlauf, in denen dieser aber 
nicht oder nicht ausschlieBlich durch besondere Komplikationen, sondern 
ebenfalls durch die Schwere der Infektion bedingt ist. Hierher gehort die 
sogenannte typhase Form des Scharlachs mit andauerndem hohen Fieber und 
schweren Allgemeinerscheinungen. Endlich gehort hierher auch die schon 
oben kurz erwahnte hamorrhagische Form des Scharlachs, bei der auf der 
Haut, in den Schleimhauten und in den serosen Hauten ausgedehnte Blu­
tungen entstehen. In den meisten derartigen Fallen mit schweren Schadi­
gungen des Herzens und des Zentralnervensystems handelt es sich um toxische 
Scharlachformen. Bei den bosartigen Formen, die vorwiegend schwere art­
liche Komplikationen, namentIich nekrotisierende und gangraneszierende An­
ginen (s.o.) zeigen, bei den septischen Scharlachformen, steht dagegen die 
Streptokokkeninfektion im V ordergrund. 

4. Kombinationen des Scharlachs mit allen maglichen anderen lnfektionskrank­
heiten konnen vorkommen. Wir erwahnten schon S. 63 die Kombination von 
Scharlach und Diphtherie. Zu einer Varizelleninfektion kann Scharlach hin­
zutreten und umgekehrt. Auch Mischinfektionen von Scharlach und Masern 
sind sicher beobachtet worden. 

Diagnose. Die Diagnose des Scharlachs wird in den meisten Fallen aus dem 
charakteristischen Exanthem gestellt, unter Berucksichtigung des Beginns 
und der gleichzeitigen ubrigen Symptome. Dabei ist aber zu bedenken, daB 
in seltenen Fallen scharlachahnliche Hautrate auch sonst vorkommt: 1. nach 
dem Gebrauch gewisser Medikamente (Arzneiexanthem), so namentIich nach 
Atropin (Belladonna), Aspirin, Pyramidon, Luminal, Chinin, Atophan, Queck­
silber u. a., ferner in seltenen Fallen nach dem GenuB von Krebsen, Fischen 
u. dgl., nach Brustwickeln und endlich zuweilen nach Einspritzungen von 
Heilserum (Serumexanthem), 2. als Symptom anderer lnfektionskrankheiten, 
z. B. Typhus, Pocken und vor allem bei septischen Erkrankungen (s. u.). Bei 
Syphilis kann sich ein scharlachahnliches Exanthem mit einer spezifischen 
Angina verbinden. Hingegen ist die Wassermannsche Reaktion bei Schar-
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lachkranken oft positiv, ohne daB eine syphilitische Infektion vorliegt. Es 
ist also Vorsicht in ihrer Verwertung geboten. 

Bei der Diagnose unsicherer und ungewohnlicher Scharlachfalle verdienen 
namentlich die atiologischen Verhiiltnisse (Zusammenhang mit anderen sicheren 
Scharlacherkrankungen), die anfangliche Angina, die Schwellung der Hals­
lymphknoten, die H imbeerzunge, das Aussehen, die Art und Verteilung des 
Exanthems, der Urobilingehalt des Harns und das spatere Auftreten einer 
Hautabschuppung oder einer sekundaren Nephritis Beriicksichtigung. 

Von diagnostischem Wert ist mitunter das RUMPEL-LEEDE sche Phd­
nomen, das sich jedoch auch bei anderen Infektionskrankheiten darstellen 
laBt: Legt man bei bestehendem Exanthem eine Stauungsbinde um den Ober­
arm, so entstehen nach kurzer Zeit besonders in der Ellenbeuge punktformige 
Blutaustritte in der Haut. Wichtiger ist das von SCHULTZ und CHARLTON 
beschriebene "Ausloschphdnomen". Injiziert man in die Haut eines Scharlach­
kranken mit starkem Ausschlag etwa 1/2-1 ccm Serum eines gesunden Men­
schen oder eines Scharlachrekonvaleszenten, bei dem die Krankheit schon 
seit etwa 6 Wochen abgelaufen ist, so bildet sich um die Injektionsquaddel 
in kiirzester Zeit durch GefaBkontraktion ein ausgedehnter vollig blasser, weiBer 
Hot der erst nach 2-3 Tagen wieder verschwindet. Injiziert man aber das 
Eigenserum des Kranken oder Serum von einem anderen frischen Scharlach­
fall, so fehlt jede GefaBreaktion. Eine sichere Erklarung dieser Erscheinung 
ist noch nicht moglich . 

.Auch die S. 59 besprochene "Dicksche Probe" soll diagnostisch verwertbar sein. Bei 
Scharlachkranken in den ersten Krankheitstagen ist sie positiv. 7 bis 10 Tage nach der 
Infektion wird sie negativ. 

SchlieBlich kann der Nachweis der Leukozytose und der Eosinophilie wie 
der ,.Dohleschen Korperchen" diagnostisch wichtig sein. Dies sind kleine Ein­
schliisse im Protoplasma der Leukozyten. Wenngleich sie mitunter auch bei 
anderen Krankheiten, z. B. Genickstarre, Lungenentziindung, gefunden wer­
den, so handelt es sich doch erfahrungsgemaB, wenn sie in groBerer Anzahl 
vorhanden sind, bei Verdacht auf Scharlach um diese Erkrankung. Mit 
Methylgriinpyronin gefarbte fixierte Blutausstriche zeigen die Einschliisse rot, 
die Leukozytenkerne mattgriin. 

Die Prognose muB in jedem FaIle von Scharlach vorsichtig gestellt werden. 
Aus der Darstellung des Verlaufes der Krankheit geht zur Geniige hervor, 
wie auch in den anfangs schein bar giinstigen Fallen gefahrbringende Begleit­
oder Folgeerscheinungen eintreten konnen. Die gefahrlichste KomplikatioD 
auf der Hohe der Krankheit ist die nekrotisierende Scharlachangina, die hau­
figste und tiickischste Folgeerscheinung im weiteren Verlauf ist die Nephritis. 
Die auffallende Verschiedenheit im Charakter der einzelnen Epidemien wurde 
schon friiher erwahnt. 

Therapie. Die groBe Zahl der regelrecht verlaufenden Scharlachfalle heilt voll­
standig ohne unser Zutun. Die therapeutische Aufgabe des Arztes besteht 
dabei nur in der Anordnung allgemeiner hygienischer und diatetischer MaB­
regeln. Das Krankenzimmer solI kiihl und gut geliiftet sein, dem Kranken 
kann eine abwechslungsreiche, leichte, gemischte Kost gereicht werden. 

Mit groBter Aufmerksamkeit muB die skarlatinose Rachenerkrankung be­
handelt werden, und zwar besteht die Hauptaufgabe des Arztes darin, den 
Eintritt der oben besprochenen gefahrlichen Sekundarinfektion, wo moglich, zu 
verh1iten. Daher solI unserer Meinung nach in jedem Scharlachfalle vom ersten 
Beginn der Erkrankung an eine moglichst vollkommene Reinhaltung der 
Mund- und Rachenhohle erstrebt werden. GroBere Kinder laBt man fleiBig 
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gurgeln (Wasserstoffsuperoxyd, hypermangansaures Kalium, Salbeitee u. dgl.). 
Auch Inhalationen mit Wasserstoffsuperoxyd, Borsaure oder dergleichen sind, 
wenn ausfiihrbar, empfehlenswert. Bei schwerem Allgemeinzustande, bei 
kleinen oder unwilligen Kindern kann die ganze Mundhohle und der Rachen 
haufig vermittels eines Spiilgerats mit desinfizierenden Fliissigkeiten schonend 
und vorsichtig ausgespiilt werden. Man setzt dazu das Kind und halt seinen 
Kopf stark nach vorn gebeugt, damit das Spiilwasser wieder zum Mund 
herauslauft. Entwickelt sich trotzdem eine nekrotisierende Angina, so ist die 
dauernde Anwendung eines Dampfzerstaubers (mit BorI6sung, 1 %igem Wasser­
stoffsuperoxyd oder dgl.) zweckmaBig. Um den Hals legt man einen Eisschlauch 
oder einen PrieBnitzschen Umschlag. Mit allen qualenden oder gar nach­
teiligen Eingriffen (Pinselungen u. dgl.) soll man die Kinder verschonen. Liegt 
eine Komplikation mit echter Diphtherie vor, so ist natiirlieh sofort Diphtherie­
Heilserum anzuwenden. 

Die Versuche, die sekundare Streptokokkeninfektion beim Seharlaeh durch 
ein Antistreptokokkenserum zu bekampfen, haben bisher noeh nieht zu ein­
deutigen Ergebnissen gefiihrt. Ebensowenig sind die Erfahrungen mit in· 
traven6sen Infusionen von Rekonvaleszentenserum, das zwischen dem 20. und 
30. Krankheitstag von Seharlachrekonvaleszenten gewonnen wird, abge­
schlossen. In neuerer Zeit wird ein kiinstliehes antitoxisches Scharlach-Heil­
serum sehr geriihmt, das dureh Injektion von Seharlaehstreptokokken und 
Toxinen naeh besonderen Verfahren (DICK und DocHEz) von Pferden ge­
wonnen wird. Vermag man dieses Serum friihzeitig, innerhalb der ersten 
vier Krankheitstage, anzuwenden, so bewahrt es sieh naeh unseren Erfah­
rungen in sehweren Fallen sehr. Von dem konzentrierten Scharlach-Heilserum 
der Behringwerke-Marburg injiziert man je nach der Sehwere des Falles 
bei Kindern bis zu 8 Jahren 10-20 eem intramuskuliir. Bei Erwaehsenen 
gibt man 20-30 eem. 

Bei beginnender Abschuppung empfiehlt es sieh taglieh oder jeden zweiten 
Tag lauwarm baden zu lassen. Sehmerzhafte Schwellungen der Lymphknoten 
werden dureh warme Umsehlage gebessert. Bei eintretender Eiterung ist eine 
ehirurgische Behandlung notwendig. Hartnaekig bestehenbleibende Lymph­
knoten werden mit lO%iger Ichthyol- oder Jodkalisalbe oder mit Jodvasogen 
bestriehen. 

Bei gleiehzeitiger Nasenerkrankung kann eine milde Salbe in die Nase ein­
gestriehen, die Oberlippe und die Nasenfliigel konnen damit bedeekt werden. 
Erkrankungen der Nasennebenhohlen sind mit Warme (Kop/lichtbader) und 
Kokain-Suprarenin-Pinselungen der Nasensehleimhaut zu behandeln. Opera­
tive Eingriffe sind dem Faeharzt zu iiberlassen. Sorgfaltig ist auf den et­
waigen Eintritt einer Otitis zu aehten. Vor aHem muB jede Rotung, Schwellung 
und Druckemp/indlichkeit ii ber dem Warzen/ortsatz den Verdaeht an eine 
Mastoiditis erweeken und die Zuziehung eines Ohrenarztes veranlassen. Durch 
reehtzeitige ohrenarztliehe Eingriffe (Parazentese des Trommel/ells, Ero//nung 
des Warzen/ortsatze8 u. a.) kann manehes Unheil vermieden werden. Bei ein­
tretendem Ohrensehmerz empfehlen sieh Umsehlage mit essigsaurer Tonerde 
und Eintraufelungen von warmem 5%igem Karbolglyzerin. Genaueres iiber 
die Behandlung der Seharlaehotitis findet man in den Lehrbiiehern der Ohren­
heilkunde. 

Bei anhaltendem hohem Fieber mit gleiehzeitigen starken Allgemeinersehei­
nungen, besonders von seiten des Nervensystems, ist eine maf3volle Bader­
behandlung zu empfehlen. Die taglieh etwa einmal vorzunehmenden Bader 
sollen nicht kalter am 30° C sein. Bei starkeren NervenstOrungen sind im 
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Bade kiihle UbergieBungen anzuordnen, ebenso bei ungeniigender Atmung. 
Statt der Bader lassen sich auch /euchte Packungen mit Vorteil anwenden. 
Innerliche Antipyretika (Antipyrin u. a.) sind fast immer entbehrlich. 

Auf das Verhalten des Herzens ist sorgfiiltig zu achten. Bei hoher Puls­
frequenz wendet man eine Eisblase aufs Rerz an. Bei eintretender Herz­
schwache sind Ko/fein-, Kampfer- und Cardiazolinjektionen wirksam. Bei den 
skarlatinosen Gelenkentziindungen sind Novacyl oder Atophan oft von guter 
symptomatischer Wirkung. In schweren Fallen lassen sie freilich im Stich. 

Der Scharlachnephritis sicher vorzubeugen, sind wir durch kein Mittel im­
stande. Die arztliche Vorsicht erfordert es dringend, um den Verdacht des Ver­
schuldens nicht hervorzurufen, in jedem FaIle von vornherein auf die Moglich­
keit ihres Eintritts hinzuweisen und Erkaltungen und Diatfehler moglichst 
zu vermeiden. Die Behandlung der Nephritis und der davon abhangigen 
Folgezustande ist in dem Abschnitt iiber Nierenkrankheiten (Bd. II) aus­
fiihrlich dargestellt. Die wesentlichsten Mittel bestehen neben vollkommener 
Bettruhe in der Anordnung der entsprechenden kochsalzarmen Nierenkost und 
der Anwendung schwei.Banregend~r MaBnahmen (heiBe Bader und Packungen, 
Schwitzbett u. dgl.). Auch bei ungestorter Rekonvaleszenz sollen die Scharlach­
kranken in jedem Falle 6 Wochen im Bett liegenbleiben. Dies ist nach 
unseren Erfahrungen das einzige, und zwar ein sehr gutes Mittel, dem Eintritt 
einer Scharlachnephritis vorzubeugen. Nach vollendeter Abschuppung ist die 
Raut durch warme Bader griindlich zu reinigen. 

Prophylaxe. Wegen der Gefahrlichkeit der Krankheit ist bei jedem Erkrankungsfalle 
in einer Familie die I solierung und, wenn moglich, die vollstiindige Entjernung der iibrigen 
Kinder zu verlangen und bei Nichtbefolgung dieses Rates jede Verantwortlichkeit fiir 
etwaige weitere Erkrankungen und deren Folgen abzulehnen. Auch der genesme Scharlach­
kranke ist noch mindestens 14 Tage abzusondern. Nach den jetzt in Deutschland allgemein 
ublichen Vorschriften durfen auch die gesunden Geschwister von scharlachkranken Kin­
dern mindestens 6 Wochen lang die Schule nicht besuchen. Alle Gegenstande, mit denen 
der Kranke in Beruhrung gekommen ist (Wasche, Kleider, Spielsachen), sind entweder 
ganz zu zerstoren oder grundlich zu desinfizieren. Auch das Krankenzimmer muB nach 
Beendigung der Krankheit grundlich gereinigt, ausgeluftet und desinfiziert werden. 

Die neuerdings unternommenen Versuche, Gefahrdete mit Scharlachrekonvaleszenten­
serum nach Art der DEGKWITZSchen Masernprophylaxe zu schutzen, haben noch keine 
beweisenden Ergebnisse gezeitigt. Auch die von den Anhangern der Streptokokken­
atiologie des Scharlachs vorgeschlagene Durchfuhrung einer aktiven Immunisierung ver­
mag nicht immer das Auftreten der Erkrankung zu verhindern. Diese aktive Schutz­
impfung gegen Scharlach wird in der Weise durchgefuhrt, daB Dick-positiv reagierende 
Kinder (vgl. S. 59 und 70) mit genau nach Hautdosen gepruftem Dickschen Toxin vor­
behandelt werden. Die Injektionen von steigenden Mengen erfolgen aller 8 bis 14 Tage, 
bis der Impfling negativ reagiert. 

Siebentes Kapitel. 

Die Masern (Morbilli). 
Atiologie. Gegenuber dem heimtiickischen Scharlach stell en die Masern 

eine gutartigere, auch von den Eltern meist nur wenig geffrrchtete Kinder­
krankheit dar. Die Verbreitung der Krankheit und die Empfanglichkeit fUr 
\lie ist so allgemein, daB die Masern als ein fast unvermeidliches, aber 
auch leicht zu ertragendes Ubel gelten. In der Tat gibt es verhaltnismaBig 
wenige Menschen, welche die Masern nicht durchmachen miissen, und daB 
Erwachsene so viel seltener daran erkranken als Kinder, hat wohl nur darin 
seinen Grund, daB die meisten alteren Leute eben schon in der Jugend die 
Krankheit gehabt haben. Ein zweimaliges Erkranken desselben Menschen an 
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den Masern· kann vorkommen, gehort aber zu den Seltenheiten. Der Name 
Morbilli bedeutet "leichte Krankheit" im Gegensatz zu Morbus "Pocken". 

Die Masern treten meist epidemisch auf. Sporadische FaIle, wie sie beim 
Scharlach zu jeder Zeit vorkommen, gehoren zu den Ausnahmen. Die rasche 
Ausbreitung der einmal ausgebrochenen Krankheit ist eine Folge ihrer groJ3en 
Kontagiositiit. Erkrankt ein Kind einer Familie an Masern, so werden auch die 
ande:r:en Kinder fast immer befallen. Auch durch gesunde Menschen und durch 
Gegenstande, mit denen Masernkranke in Beriihrung gekommen sind, kann 
die Ansteckung vermittelt werden, obwohl dies nicht gerade haufig der Fall ist, 
da die Widerstandsfahigkeit des Masernerregers jedenfalls eine weit geringere 
ist als die des Scharlachs. Der vorauszusetzende spezifische Masernerreger 
ist uns noch nicht bekannt. Er ist im Blut und ebenso im Nasensekret und 
im Sputum der Masernkranken enthalten, ob auch in den Epidermisschuppen 
ist zweifelhaft. Die Obertragung erfolgt wohl moist durch Anhusten und Niesen 
(Tropfcheninfektion) oder durch unmittelbare Beriihrung. Die groJ3te An­
steckungsfiihigkeit zeigt sich im Initialstadium und zur Zeit des starksten 
Ausschlags. Durch Imptung gesunder Kinder mit dem Blut oder mit Sekret­
fliissigkeiten von Masernkranken kann die Krankheit kiinstlich hervor­
geru£en werden. Auch auf Affen. kann die Krankheit iibertragen werden. 
Wahrscheinlich gehort der Erreger der Masern zu den filtrierbaren Virusarten. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Dauer des Inkubationsstadiums ist 
bei den Masern ziemlich regelmaBig. Sie betragt 11 Tage bis zum Be­
ginn der ersten Krankheitssymptome und 13-14 Tage bis zum Ausbruch 
des Exanthems. Diese Zahlen sind zuerst durch Beobachtungen von PANUM 

auf den Faroerinseln bei Gelegenheit der ersten Einschleppung von Masern 
auf diese Inseln festgestellt worden. Besondere Prodromalsymptome, abge­
Behan von einigen kleinen Temperatursteigerungen, kommen wahrend der 
Inkubationszeit in der Regel nicht vor. Am 11. Tage nach der Infektion be­
ginnt, meist pli:itzlich, das Initialstadium1) der Krankheit, und zwar mit einer 
raschen Fiebersteiger1Lng bis 39-40° C. Zugleich treten die charakteristischen 
katarrhalischen Erscheinungen der Masern auf: Katarrh der Nase (Schnupfen), 
kenntlich durch die reichliche Nasensekretion, durch das haufige Niesen, 
zuweilen auch durch Nasenbluten, mehr oder minder starke Konjunktivitis, 
kenntlich durch die Lichtscheu, die Rotung und starkere Tranensekretion 
der Augen, und endlich Zeichen eines meist maJ3igen Katarrhs der oberen Lutt­
wege, wodurch die Stimme mehr oder weniger stark belegt wird und ein haufig 
recht charakteristischer, heiserer, zuweilen fast bellender Husten entsteht. 
Daneben ist das Aligemeinbefinden gestort, die Kinder sind unruhig, haben 
Kopfschmerzen und wenig Appetit. Kleinere Kinder werden durch die 
Schleimanhaufung in der Nase und im Kehlkopf recht gequalt. - Schon 
am zweiten oder auch erst am dritten Krankheitstage tritt in den meisten 
Fallen an der Schleimhaut des weichen und harten Gaumens, sowie am 
Zapfchen das kennzeichnende Enanthem auf, bestehend in etwa linsengroJ3en 
oder noch groJ3eren, unregelmiWigen, roten Fleckchen. Die Follikel treten 
oft als kleinste rote Knotchen hervor. Bald nach dem Auftreten des Masern­
ausschlags verschwindet das Enanthem. Noch wichtiger ist aber eine andere 
den Masern eigentiimliche Erkrankung der Mundschleimhaut, die Koplik-
8chen Flecken (s. Abb. 1 auf Tafel IV). Gewohnlich schon vor dem Auftreten 

1) Wir halten die Bezeichnung "InitiaIstadium" fiir richtiger aIs die Bezeichnung 
"Prodromalstadium". Die "ProdromaIsymptome" sind die ersten leichten Krankheits­
erscheinungen wahrend der Inlcubationazeit einer Infektionskrankheit. Die Symptome 
der Masern vor Ausbruch des Exanthems gehoren doch schon zur entwickelten Krankheit. 
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des Enanthems sieht man in etwa 80-90% aller Masernfii.lIe an der Innen­
£Iiiche der Wangenschleimhaut gegeniiber den Backzahnen, seltener an der 
Lippenschleimhaut, kleine punktf6rmige, wie weiBe Schiippchen oder kleine 
Kalkspritzerchen aussehende, leicht erhabene Flecken, die oft von einem 
roten Hof umgeben sind. Sie werden in der ersten Zeit etwas groBer, ver­
schwinden dann aber nach einigen Tagen vollstandig. Sie sind von nicht ge­
ringer diagnostischer Bedeutung, da sie weder bei Scharlach, noch bei RoteIn 
vorkommen. 

Die Initialerscheinungen dauern, wie gesagt, 2-4 Tage. Dann beginnt der 
Ausbruch des Exanthems, das Eruptionsstadium der Masern. Der Ma8ern­
aU88chlag (s. Tafel II) beginnt fast stets im Gesicht, auf den Wangen, auf 
der Stirn, um den Mund herum (im Gegensatz zu der kennzeichnenden Blasse 
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Abb_ 15. Temperaturkurve bei Masern. Fieber wieder hoch an, bis etwa auf 
40-40,5°. In F/2-2 Tagen hat das 

Exanthem seine volle Entwicklung und groBte Ausbreitung erreicht. So lange 
halten auch das Fieber und die katarrhalischen Erscheinungen an. Zuweilen 
findet man eine leichte allgemeine Lymphknotenschwellung. Dann erfolgt 
eine meist rasche, fast kritische Entfieberung, wahrend das Exanthem nach 
kurzem Bliitestadium erst allmahlich in den folgenden 2-3 Tagen abblaBt. 
Damit lassen auch die katarrhaHschen Erscheinungen nach: auf der Haut 
beginnt eine mehr oder weniger starke Abschuppung der Epidermis, die fast 
nie lamellos, wie beim Scharlach, sondern kleinschuppig, "kleienformig" ist. 
Nach 8-10 Tagen befinden sich die Kranken, wenn die Masern regelrecht 
verIaufen, in voller Genesung. 

Nach dieser iibersichtlichen Darstellung des gewohnlichen Verlaufes miissen 
wir noch einige Symptome und Komplikationen naher besprechen. 

Das Fieber (s. Abb. 15) der Masern zeigt, wie schon aus dem Gesagten 
hervorgeht, einen ziemHch gleichmaBigen VerIauf. Es beginnt mit einer hohen 
und raschen Steigerung am Anfang der Krankheit. Am Morgen des zweiten 
Tages findet meist eine tiefe, manchmal sogar zur Norm gehende Remission 
statt. In den letzten zwei Tagen des Initialstadiums ist das Fieber maBig, 
fast nie so hoch wie am Anfang. Mit dem Ausbruch des Ausschlags tritt 
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eine neue rasehe und meist hohere Steigerung als im Anfang ein, so daB man 
also sehr wohl zwei Fieberabsehnitte, das Initialfieber und das Eruptionsfieber, 
unterseheiden kann. Das Eruptionsfieber dauert aber nur kurze Zeit und halt 
nieht, wie beim Seharlaeh, wahrend der ganzen Dauer des Aussehlags an. Es 
faUt kritisch ab, wenn das Exanthem seine Blute erreieht hat. Kleine Steige­
rungen kommen freilieh in den foIgenden 1-2 Tagen zuweilen noch vor. 
Ein hoheres, noch langer andauerndes Fieber weist stets auf eingetretene 
Komplikationen, besonders von seiten der Atmungsorgane, hin. 

Das Exanthem, dessen bei weitem haufigste Form oben beschrieben ist, 
kann unter Umstanden mannigfache Verschiedenheiten darbieten. Manch­
mal ist es nur unvollstiindig entwickelt. Zuweilen fangt es nicht, wie gewohn­
lich, im Gesicht, sondern an einer anderen Korperstelle an, was meistens ais 
Anzeichen eines auch sonst ungewohnlichen Falles gilt. Die einzelnen Flecke 
konnen kleiner ais gewohnlich sein und ganz getrennt voneinander bleiben 
(Morbilli papulosi). In anderen Fallen ist der Ausschlag so konfluierend 
(Morbilli confluentes) , daB er dem Seharlachexanthem ahnlich wird. Bliis­
chenbildungen (Morbilli vesiculosi) sieht man zuweilen, aber viel seltener ais 
beim SeharIach. Hiimorrhagische Masern kommen auch vor, doch handelt 
es sich meist nur um kleine Blutungen bei sonst durchaus gutartigem Ver­
Iauf. Freilich sind auch sehr seltene FaIle von bosartigem VerIauf mit all­
gemeiner hamorrhagischer Diathese, ahnlich dem hamorrhagischen Schar­
lach, beschrieben worden ("schwarze Masern"). Neben dem eigentlichen 
Masernexanthem zeigen sich zuweilen auf der Haut auch andere Ausschlage, 
so namentlich Herpes, Urtikaria, Pusteln u. dgl. 

Die Pulsfrequenz ist bei den Masern im al1gemeinen nicht so stark erhoht 
wie beim Scharlach. Milzschwellung ist, wenn uberhaupt, nur in geringem 
Grade nachweis bar. 1m Blut findet man in der Regel keine Leukozytose, ja, 
im merkwiirdigen Gegensatz zum Scharlach (s. 0.), besteht auf der Hohe 
der Krankheit meist eine ausgesprochene Leukopenie. Die Masernleukopenie 
beruht vor allem auf der starken Abnahme der Lymphozyten. Sie kann 
schon mehrere Tage vor Ausbruch des Exanthems nachweisbar sein. Nur bei 
eintretenden Komplikationen (Pneumonien) u. a. tritt eine Leukozytose auf. 
1m Harn findet man wahrend der Fieberzeit zuweilen einen geringen EiweifJ­
gehalt, spater oft Urobilinurie. Diagnostisch wichtig ist die bei den Masern 
fast immer vorhandene starke Diazoreaktion. 

Die Komplikationen der Masern steIlen meist Steigerungen oder ungewohn­
liche Formen und Ausbreitungen derjenigen Erkrankungen dar, welche auch 
bei dem gewohnlichen leichten Krankheitsverlauf beobachtet werden. Ahn­
lich wie beim Scharlach (s. d.) handelt es sich auch hierbei haufig nicht mehr 
ausschlieBlich um die Wirkungen des urspriinglichen Masernerregers selbst, 
sondern um sekundiire Infektionen. Gegenuber der groBen Mehrzahl der leicht 
und regelrecht verlaufenden FaIle kommen aber schwere Komplikationen bei 
den Masern viel seltener vor als beim Scharlach. Nur einzelne Epidemien 
zeichnen sich durch einen bosartigen Charakter aus. 

Manchmal entwickeln sich schwere A ugenerkrankungen, so besonders hart­
nackige Konjunktivitis und Blepharitis, ulzerose Keratitis u. a. 

Starkere Entzundungen der Schleimhaut der N ase, des Rachens und des 
Kehlkoptes konnen den Krankheitsverlauf in die Lange ziehen. An der Mund­
schleimhaut tritt zuweilen eine Stomatitis aphthosa auf. Eine gefahrliche, aber 
gliicklicherweise seltene Komplikation ist die Noma, eine meist zu allgemeiner 
Sepsis fiihrende, von der Schleimhaut ausgehende Gangran der Wange. 
Wichtig sind die Erkrankungen des Mittelohres, wenn sie auch nicht so 
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haufig auftreten wie beim Scharlach. Sie entstehen wohl fast immer 
durch sekundare Infektion wahrend der Rekonvaleszenz und erfordern 
groBe Aufmerksamkeit von seiten des Arztes (vgl. S. 71). - Wichtig 
ist ferner das Verhalten des Kehlkopfes. Zuweilen, namentlich bei kleinen 
Kindern, steigert sich die Masernlaryngitis zu so hohem Grade, daB es zu 
volliger Stimmlosigkeit und bedrohlichen Stenoseerscheinungen kommt 
(Pseudokrupp). Andererseits konnen sich die Masern auch mit echter Diph­
therie verbinden. Namentlich zur Zeit einer Diphtherieepidemie ist diese 
Vereinigung der beiden Krankheiten nicht selten, da der vorausgehende 
Masernkatarrh offen bar das Haften der Diphtherieerreger erleichtert. Be­
merkenswert ist, daB die Diphtherie bei den Masern sich oft von vornherein 
im Kehlkopf (Krupp) lokalisiert, ohne vorherige Rachenerkrankung, und daB 
die pseudomembranose Entztindung sich dann von der Trachea oft weiter 
auf die Bronchien ausbreitet. Hierdurch wird das Hinzutreten der Diphtherie 
zu den Masern stets zu einer sehr ernsten und gefahrlichen Komplikation. 

Die bei weitem haufigste und wichtigste Komplikation der Masern besteht 
in dem Auftreten schwerer Lungenerscheinungen. Die gewohnliche leichte 
Masernbronchitis wird starker, steigt bis in die kleinen Bronchien herab 
(kapillare Bronchitis) und ftihrt dann meistens zu mehr oder weniger aus­
gedehnten Bronchopneumonien (s. d.). Besonders bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren, vor allem bei schwachlichen und rachitischen Kindern, ist die 
Gefahr des Eintritts einer Masernpneumonie vorhanden. Bei alteren Kindern 
sind Masernpneumonien selten. Entwickelt sich eine Pneumonie, so werden 
die Kinder blaB-zyanotisch und unruhig, die Atmung wird beschleunigt, ober­
flachlich. Bei der Untersuchung der Lungen hort man namentlich tiber den 
hinteren unteren Lungenabschnitten feuchte konsonierende Rasselgerausche. 
Bei starkeren Atelektasen und konfluierenden bronchopneumonischen Herden 
treten auch Dampfung und Bronchialatmen auf. Meist besteht ziemlich 
hohes Fieber. 

Die Ursache der Bronchopneumonien bei den Masern ist wohl meist in 
sekundaren Infektionen mit Pneumokokken, Influenzabazillen, Streptokokken 
u. a. zu suchen. Doch ist es nicht unmoglich, daB auch die primaren Masern­
erreger eine Rolle spielen. Bemerkenswerterweise scheinen die Masernpneu­
monien oft ansteckend zu sein, so daB in Krankensalen die beieinanderliegen­
den masernkranken Kinder der Reihe nach an Pneumonie erkranken. Ge­
wohnlich entwickeln sich die schwereren Lungenerscheinungen auf der Hohe 
der Krankheit und dauern nach dem Abblassen des Exanthems fort. Sie 
konnen wochenlang die Rekonvaleszenz verzogern. In anderen Fallen scheinen 
die Masern anfanglich regelrecht zu verlaufen, die Temperatur ist schon ge­
fallen, und dann erst beginnt neues Fieber, und schwere Storungen von 
seiten der Lunge stellen sich ein. Diese sind stets als eine ernsthafte Kom­
plikation aufzufassen, die namentlich bei schwachlichen und rachitischen 
Kindern unter den Erscheinungen der Ateminsuffizienz und Herzschwache 
oder auch durch allgemeine Erschopfung unter nervosen Erscheinungen (Som­
nolenz, Konvulsionen) nicht selten zum Tode fiihrt. In einzelnen Fallen be­
obachtet man bei den Masern auch das Auftreten echter lobarer krupposer 
Pneumonien, die mit einer ausgesprochenen Krise gtinstig enden konnen. Ais 
Hauptsektionsbefund wird zumeist eine Entztindung der kleinen und klein­
sten Bronchien gefunden. Deren bindegewebiger VerschluB (Bronchiolitis 
fibrosa obliterans) wird ofters beobachtet. Von den Bronchien aus kommt 
es zu Bronchopneumonien, bei denen sich in den Alveolen auffallend reich­
lich Fibrinmengen und ofters Riesenzellenbildung der Alveolarepithelien 
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finden. Auch abszedierende Bronchopneumonien, die zu Empyemen fiihren 
konnen, kommen vor. 

In manchen Fallen von Masern treten heftige Darmerscheinungen auf, 
insbesondere Durch/iille mit schleimig-waBrigen Entleerungen. Es handelt 
sich dabei um eine Enteritis mit Schwellung der Lymphfollikel. Aber auch 
ruhrartige Kolitiden werden zuweilen beobachtet, die zumeist sehr schwer 
verlaufen. - Akute Nephritis kommt auch bei Masern vor, ist aber un­
gleich seltener als beim Scharlach. Einfache Albuminurie auf der Hohe der 
Krankheit beobachtet man Mufiger. Sie hat meist keine besondere klinische 
Bedeutung. 

Verlaufseigentiimlichkeiten sind bei den Masern viel seltener als beim 
Scharlach. Man sieht jedoch zuweilen auch hier einerseits ungewohnlich leichte 
(rudimentiire) Fiille, in denen entweder das Exanthem oder die sonstigen ort­
lichen Erscheinungen auffallend gering sind. Andererseits zeichnen sich un­
gewohnlich schwere Erkrankungen durch die Hohe oder die Dauer des Fie­
bers,durch die schweren Allgemeinerscheinungen und nervosen Symptome 
oder durch das friihe Auftreten von Komplikationen aus. Es kommen Er­
krankungen vor, bei deuen von Anfang an hohes Fieber, Benommenheit, Herz­
schwiiche bei meist geringem Ausschlag bestehen und in wenigen Tagen zum 
Tode fiihren. Die schwere Form der hiimorrhagischen Masern wurde schon 
oben erwiihnt. In anderen Fallen beginnt die Erkrankung in gewohnlicher 
Weise ohne besonders schwere Erscheinungen. Aber etwa am 5. oder 6. Krank­
heitstage tritt eine plotzliche Verschlimmerung ein, die Kinder werden zya­
notisch und dyspnoisch, der PuIs wird klein und frequent, und auf den Lungen 
findet man eine ausgedehnte kapilliire Bronchitis. Zuweilen gelingt es noch, 
den schweren Zustand zu iiberwinden, aber in manchen Fallen tritt der Tod 
unter zunehmender Herz- und Atemliihmung ein. 

Bemerkenswert ist die klinische Beziehung, welche die Masern zu einigen 
anderen Infektionskrankheiten haben, namentlich zum Keuchhusten und zur 
Tuberkulose. In wechselnder Reihenfolge kommen nicht nur Masern und 
Keuchhusten (s. d.) bei demselben Kinde kurz nacheinander vor, sondern 
auch ganze Epidemien beider Krankheiten herrschen mitunter gleichzeitig. 
Ebenso ist die Tuberkulose als eine klinisch wichtige Nachkrankheit der Masern 
zu erwahnen. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei stets um Kinder, die 
schon vor der Erkrankung an den Masern einen tuberkulOsen Herd (Lungen, 
Lymphknoten) ill Korper hatten, dessen weitere Ausbreitung durch die 
Masern angefacht und befordert wird. Manchmal mag freilich auch erst 
durch die Masernerkrankung die Disposition zur Infektion mit Tuberkel­
bazillen hervorgerufen werden. Bemerkenswert ist, daB die PmQuETsche 
Kutanreaktion mit Tuberkulin wiihrend der Masernerkrankung (wie bei vielen 
anderen akuten Infektionskrankheiten) auch dann negativ ausfallt, wenn sie 
vor und nach der Krankheit positiv gewesen ist. 

Die Diagnose der Masern wird, wie bei den iibrigen akuten Exanthemen, 
vorzugsweise aus der Hauterkrankung gestellt, natiirlich unter Beriick­
sichtigung der gleichzeitigen iibrigen Symptome (Fieber, katarrhalische 
Erscheinungen). Eigene Erfahrung scMrft den Blick mehr als die aus­
fiihrlichsten Beschreibungen. Wahrend des Initialstadiums kann man die 
Krankheit mit einiger Bestimmtheit nur dann vermuten, wenn gerade eine 
Epidemie herrscht. Sind neben den kennzeichnenden katarrhalischen Erschei­
nungen das oben erwiihnte Enanthem am Zapfchen und am weichen Gaumen 
oder die KOPLIKschen Flecken an der Mundschleimhaut sichtbar, so ist die 
Diagnose der Masern sicher. - Zu bedenken ist, daB maserniihnliche AU8-
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schlage auch bei anderen Erkrankungen vorkommen, so besonders bei den 
Roteln (s. S. 79), beim Scharlach, beim Exanthema subitum, beim Fleckfieber, 
im Beginn der Pocken, bei sekundarer Syphilis (Roseola), beim Erythema 
exsudativum multiforme, manchmal nach gewissen Arzneimitteln (vor allem 
Antipyrin, ferner Terpentin, Kopaivabalsam u. a.) und endlich nach Serum­
einspritzungen (Serumexanthem). In zweifelhaften Fallen machen die ubrigen 
Symptome, vor allem aber der weitere Verlauf der Krankheit, die sichere 
Entscheidung moglich. Fur die Differentialdiagnose zwischen Masern und 
Scharlach kommt auch die merkwurdige Verschiedenheit im Verhalten des 
Elutes in Betracht: Leukozytose und Eosinophilie beim Scharlach, Leuko­
penie bei Masern. Beachtung verdient in zweifelhaften Fallen auch das Ver­
halten des Harns: Urobilinurie beim Scharlach, Diazoreaktion bei Masern. 

Prognose. Wie gut im allgemeinen die Prognose bei den Masern ist, haben 
wir schon oben hervorgehoben. Hier muB jedoch nochmals erwahnt 
werden, daB nicht alle Epidemien die gleiche Gutartigkeit zeigen, und daB 
die Moglichkeit von Komplikationen und namentlich die Gefahr schwerer 
Lungenerkrankungen in jedem Masernfalle im Auge behalten werden mussen. 
Am zweifelhaftesten ist die Prognose bei schwachlichen, "skrofulOsen" Kin­
dern in den ersten Lebensjahren. Bemerkenswerterweise kommen aber auch 
gerade bei Erwachsenen sehr schwere FaIle von Masern vor. 

Therapie. Masernkranke sollen im allgemeinen warmer gehalten werden als 
Scharlachkranke. Auch in den scheinbar leichtesten Fallen sind die Kinder 
bis zur beendeten Abschuppung im Bett zu halten. Verdunklung des 
Krankenzimmers ist nur bei sehr starker Lichtscheu und dann nur durch 
Fernhalten des grellsten Lichtes notig. Gewohnliche Falle verlaufen ohne jede 
besondere Behandlung in gunstiger Weise. Beachtung verdienen aber immer 
die katarrhalischen Erscheinungen, da ihre Vernachlassigung zu einer Steige­
rung der Entzundung fuhren kann. Die Hauptsache ist Reinlichkeit: regel­
maBige Reinigung der Augen, der NasenhOhle und der MundhOhle durch 
Waschungen und Aussptilungen mit lauem Wasser. Bei starker Bindehaut­
entzundung wirken ofters gewechselte Borwasserumschlage (1 proz.) wohl­
tuend. Entzundete Lidrander konnen mit Zink-, Glyzerin- oder Alsolsalbe 
eingefettet werden. Die Nasenoffnung kann mit Lanolin- oder Borsalbe be­
strichen werden. 

Treten trotzdem einzelne Erkrankungen in schwerer Form auf, oder ent­
wickeln sich Komplikationen, eo muss en sie besonders berucksichtigt werden. 
Schwere Augenerkrankungen sind nach den ublichen Regeln zu behandeln, 
ebenso etwaige Komplikationen von seiten des Ohres. Bei starkerer Laryn­
gitis sind heiBe oder PrieBnitzsche Umschlage anzuwenden, Inhalationen mit 
Kochsalzlosung, Emser Wasser oder dgL Bei Verdacht auf gleichzeitige 
Rachen- oder Kehlkopfdiphtherie ist unverzuglich in der spater genauer zu 
besprechenden Weise Diphtherie-Heilserum (mindestens 6000 A.E.) zu in. 
jizieren. Gegen Lungenerkrankungen sind lauwarme oder auch heifJe Bader 
oder lauwarme Korperwaschungen angebracht. Sehr zweckmaBig sind die 
heifJen Packungen, wie wir dies bei der Besprechung der Bronchopneumonien 
spater noch naher erortern werden. Gleichzeitig wird LindenbliUentee oder 
heiBe Zitronenlimonade gegeben. Innere Mittel von einigermaBen sicherer 
Wirksamkeit gegen die Lungenerkrankung kennen wir nicht. Als Expekto­
rantien sind Ipecacuanha, Liq. Ammonii anisat. u. a. zu versuchen. Bei 
starkem Hustenreiz kann man etwas Codein, Paracodin oder Doversches Pulver 
geben. Entwickeln sich schwerere Darmerscheinungen, so muB man zuweilen 
kleine Opiumdosen, unter Umstanden auch Kalomel, Tannalbin, Bismutum 
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subnitricum u. a. anwenden. Drohende Herzschwache wird durch Ko//ein, 
Kampfer und Oardiazol bekampft. - DaB neben jeder sonstigen Be­
handlung der Kraftezustand der Kranken durch Verabfolgung leicht ver­
daulicher Kost: GrieBsuppen, Breie, Gemiise, Friichte, frische Obstsafte 
u. dgl. moglichst zu erhalten ist, braucht kaum besonders erwahnt zu werden. 
Auch nach dem Ablauf der Krankheit sind die Kinder noch mindestens 2 bis 
3 Wochen sehr in acht zu nehmen. 

Prophylaxe. Erkrankt in einer Familie ein Kind an Masern, so sind sofort die Ge­
schwister. soweit sie noch nicht die Masern durchgemacht haben, von ihm zu trennen. 
Oft sind aber die noch nicht "gemaserten" Geschwister schon angesteckt, ehe die nur 
selten erfolgreich durchfiihrbare Absonderung eingesetzt hat. Auf jeden Fall ist alles 
zu versuchen, was die Ausbreitung der Infektion verhindert. 

Eine sichere Masernprophylaxe bei gefahrdeten Kindern ist durch die Einspritzung 
von Blutserum von Masernrekonvaleszenten nach DEGKWITZ ermoglicht worden. 4 ccm 
dieses Serums, am giinstigsten am 7.-9. Tage nach der Entfieberung und nach un­
kompIiziertem VerIauf entnommen, verhindert den Ausbruch der Erkrankung, wenn 
es in den ersten 5 Tagen der Inkubation intramuskular injiziert wird. Am 5. und 6. In­
kubationstage muB die doppelte Menge des Serums angewendet werden. Spater injiziert, 
hat dss Serum weder auf den Ausbruch, noch auf den Verlauf der Krankheit einen Ein­
fluB. Rekonvaleszentenaerum steril entnommen und aufbewahrt ist langere Zeit haltbar. 

Da die Beschaffung des DEGKWITZSchen Rekonvaleszentenserums zur Zeit noch nicht 
iiberall in geniigenden Mengen moglich ist, kann nach dem Vorschlag von RIETSCHEL 
mutterliches Serum injiziert werden. Dieses Serum soli in Gaben von 20--30 ccm recht­
zeitig angewandt in 50% der FaIle die Masern vollig verhiiten, in den iibrigen Fallen 
aber zumeist den Krankheitsverlauf giinstig beeinflussen. - Injektionen eines spezi­
fischen Masernschutzserum, das nach DEGKWITZ durch Vorbehandlung von Tieren mit 
spezifischem Substrat gewonnen wird, konnen noch nicht empfohlen werden. 

Achtes Kapitel. 

Die Roteln (Rubeola). 

Die Roteln sind eine den Masern ahnliche, von diesen aber spezifisch ver­
schiedene Krankheit, die friiher oft mit Masern (vielleicht auch mit Schar­
lach) verwechselt worden ist. lTber die Sonderstellung kann aber kein Zweifel 
herrschen, da Epidemien vorkommen, in denen alle Falle die den Roteln zu­
geschriebenen charakteristischen Eigentiimlichkeiten zeigen. Der beste Be­
weis fiir die Eigenartigkeit der Rubeolen liegt darin, daB Kinder, welche 
diese "Roteln" durchgemacht haben, spater nicht selten an echten Masern 
erkranken, und daB umgekehrt bei einer Rotelnepidemie auch solche Kinder 
erkranken, die schon die Masern gehabt haben. 1m einzelnen Falle kann es 
freilich sehr schwierig sein zu unterscheiden, ob es sich um Roteln oder um 
einen Ieichten Masernfall handelt. 

Itiologie. Die Erreger der Roteln sind unbekannt. Die tJbenragung er­
folgt von Kind zu Kind oder durch Gegenstande. Enges Zusammenleben 
(Familie, Kindergarten, Schulklassen u. a.) begiinstigt die Infektion. Zu­
meist werden 3-12jahrige Kinder befallen, aber auch jiingere und altere 
Kinder und selbst Erwachsene konnen infiziert werden. 

Krankheitsverlauf und Symptome. N ach 17 - 20 tagiger I nkubation beginnt 
die Krankheit mit dem Ausbruch des Exanthems, das sich gewohnlich zuerst 
im Gesicht bemerkbar macht. KOPLIKsche Flecken (s.o.) fehlen bei den 
Roteln. Ein vorhergehendes Enanthem ist nur selten starker entwickelt. 
Initialerscheinungen (Husten, Niesen u. dgl.), die dem Auftreten des Aus­
schlags vorhergehen, fehlen ganz oder dauern hochstens einen halben Tag. 
Das Exanthem hat entschieden Almlichkeit mit dem Masernausschlag, ist 
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aber kleinfleckiger. Die einzelnen Flecke Elind oft nur linsengroB, selten 
groBer, dabei von rundlicher oder eckiger Form, aber nur ausnahmsweise so 
zackig und unregelma.Big gestaltet wie die Masernflecke. Sie sind im ganzen 
Gesicht, am Kopf, am Rumpf und an den GliedmaBen sichtbar, blaBrot 
oder auch ziemlich dunkelrot, sehr wenig erhaben und zeigen nur geringe 
Neigung, miteinander zu verschmelzen. In seltenen Fallen entwickeln sich 
auf den Flecken kleine Blaschen. Zuweilen ist der Ausschlag mehr pUnkt­
formig und scharlachahnlich. Nach langstens 3-4, oft schon nach 2-3 Tagen 
blaBt das Rotelnexanthem rasch ab und verschwindet. Eine deutliche Ab­
schuppung findet meist nicht statt. 

Andere Krankheitserscheinungen, auBer dem Ausschlag, treten bei den 
Rubeolen nur in sehr geringem Grade hervor. Fieber scheint in manchen 
Fallen ganz zu fehlen. Meist besteht aber 1-2 Tage eine leichte Temperatur­
erhohung bis auf 38 oder 39°. AuBerdem beobachtet man neben dem Exan­
them Zeichen eines ma.Bigen Katarrhs der Bindehaute, der N aBe, des Rachens 
und des Kehlkopfs, etwas Lichtscheu, Schnupfen und Husten. Auffallend 
haufig schwellen die Lymphknoten, besonders die zervikalen und okzipi­
talen, in deutlich fiihlbarer, oft sogar sichtbarer Weise an. Diese Lymph­
knotenschwellung ist fiir die Roteln so charakteristisch, daB sie unzweifel­
haft diagnostische Bedeutung besitzt. 

Der Blutbefund ist bei den Roteln so kennzeichnend, daB er im Zweifelsfalle 
die Diagnose entscheidet. Meist besteht am 1. und 2. Krankheitstage eine 
Leukopenie (3-4000), dann folgen regelrechte Zahlen und postinfektiOse Ver­
mehrung. Die Neutrophilen sind zu Beginn stark vermindert. AuBerordent­
lich vermehrt (bis auf 30%) sind die PlaBmazellen. Hierin wie in dem Vor­
handensein von Eosinophilen liegt der Unterschied von Masern. 

Das Allgemeinbefinden ist gewohnlich in so geringem Grade gestOrt, daB 
die Kinder kaum im Bett zu halten sind. Schwere j(omplikationen kommen 
fast nie vor. 

Die Prognose ist demgemaB als durchaus giinstig zu bezeichnen. Das "Ober­
stehen der Roteln macht gegen die Krankheit immun, doch kann es noch in 
der zweiten W oche nach Abklingen der Erscheinungen zu einem Wieder­
aufflackern des Exanthems kommen. 

Diagnose. Ergibt die Anamnese bei masernahnlichen Erkrankungen, daB 
die Kinder Masern bereits iiberstanden haben, so liegen zumeist Roteln vor. 
Die charakteristische Schwellung der Bals- und Nackenlymphknoten, der kenn­
zeichnende Blutbefund, sowie das Fehlen der KOPLIK schen Flecken sichern 
die Diagnose. Differentialdiagnostisch muB ferner an Scharlach, an Arznei-, 
Impf- und Serumexanthem gedacht werden. Auf die Unterscheidung von den 
Ringelroteln (Erythema infectiosum) wird im folgenden Kapitel hingewiesen. 

Therapie. Eine medikamentare Behandlung ist iiberfliissig. Man verordne 
Bettruhe und allgemeine hygienische MaBnahmen. 

Anhang. 

Die vierte Krankheit (Rubeola scarlatinosa). 
Wie die Riiteln eine masernahnliche, aber doch spezifisch verschiedene Krankheit 

darstellen, Boll es auch eine vierte akut-exanthematische Krankheit geben (FILATOW, 
DUKES u. a.), die sich durch ihren gutartigen Verlauf. ihre lange Inkubationadauer von 
9-21 Tagen und einen 8charlachiihnlichen AUSBChlag auszeichnet. Der Ausschlag bleibt 
nur 2-3 Tage sichtbar. Danach erfolgt eine leichte kleienfiirmige Abschuppung der Raut. 
Besondere Komplikationen kommen kaum vor. Die Berechtigung, die Rubeola scarla-
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tinosa. als besondere Krankheit anzusehen, soli auf der Gleichartigkeit der zusammen· 
gehorigen Erkrankungen beruhen. Auch konnen die Erkrankten spater von einem echten 
Scharlach befallen werden. 

Das Dreitagefieberexanthem des Kleinkindes (Exanthema subitum). 
Von amerikanischen Kinderarzten, spater auch von GLANzMANN-Bern und anderen 

iet in neuerer Zeit eine exanthematische Krankheit beschrieben worden, die fast ausschlieB­
lich bei kleinen Kindern der ersten zwei Lebensjahre auftritt. 

Die Krankheit beginnt plotzlich mit hohem Fieber (39-40°), das mit groBer Regel­
maBigkeit 3 Tage in Form einer Kontinua anhalt. Die Kinder sind unruhig und un­
leidlich, ohne daB auBer dem Fieber und geringen katarrhalischen Erscheinungen ein 
wesentlicher Befund zu erheben ware_ Am 4. Krankheitstage sinkt die Temperatur 
kritisch ab, wahrend gleichzeitig uberraschend plOtzlich ein kleinfleckiges masernahnliches 
Exanthem auf tritt, das sich tiber den ganzen Korper erstreckt. Das Exanthem bleibt 
etwa 48 Stunden bestehen und verschwindet sehr rasch, ohne Schuppung oder Pigmen­
tierung zu hinterlassen. 

Das Exanthema subitum, das zweifellos zu den Infektionskrankheiten gerechnet wer­
den muB, tritt anscheinend stets gutartig auf. Pathognomonisch sind neben dem auf­
fallend gleichartigen Verlauf die Blutveriinderungen. 

Es besteht nach GLANZMANN eine ausgesprochene Leukopenie (3000-6000), und zwar 
auf Kosten der Polynukleiiren, die tiberwiegend Stabkernform zeigen. Eosinophile und 
basophile Zellen sind sparlich. Die Lymphozyten dagegen sind auf 80-90% vermehrt, 
unter ihnen finden sich viele jugendliche und pathologische Formen. Plasmazellen kommen 
vor, sind jedoch nicht so zahlreich wie bei den Roteln. 

Neuntes Kapitel. 

Die Ringelroteln (Erythema infectiosum). 
Das Erythema infectiosum ist eine gutartige, epidemisch auftretende Infektione­

krankheit, die mit einem kennzeichnendem Hautausechlag ohne wesentliche Storung 
des Allgemeinbefindens einhergeht. Erst in den letzten Jahrzehnten wurden die Ringel­
ro0In als eine eigene selbstandige Krankheit von den RoteIn abgetrennt. 

Atiologie. Die Erreger und die Art der Vbertragung sind unbekannt. Erwachsene 
konnen erkranken, vorwiegend befallen die RingelroteIn jedoch das Kindesalter. Zumeist 
werden Gruppenerkrankungen bei Geschwistern, in Schulen usw. beobachtet. 

Krankheitssymptome und Verlau!. Nach einer Inkubationszeit von 6 bis 14 Tagen 
und unwesentlichen Prodromalerscheinungen tritt das kennzeichnende Exanthem meiet 
ganz unvermutet auf. Zunachst machen sich im Gesicht, auf der Wangenhaut, kleine, 
etwas erhabene rote Fleckchen bemerkbar, die schon nach wenigen Stunden auf beiden 
Backen und auf der Stirn zu einer erysipelahnlich scharf begrenzten, flammenden Rote 
konfluieren. Nase, Mundgegend und Kinn bleiben frei, so daB ein blasses, zirkumorales 
Dreieck wie beim Scharlach entsteht, wahrend das Exanthem einer Schmetterlingsfigur 
gleicht. Nach 1-3 Tagen, wahrend der Gesichtsausschlag eine mehr blaulichrote, zyano­
tische Farbung annimmt oder in leichten Fallen bereits abzublassen beginnt, macht 
sich der gleiche Vorgang an den GliedmaBen bemerkbar. Vor allem auf den Streckseiten 
der Arme und Beine verschmelzen kleine Erythemherdchen zu grofJfleckigen, scharf 
begrenzten Rotungen. Die befallenen, oft symmetrisch auf beiden Korperhalften an­
geordneten Hautstellen sind leicht erhaben und gedunsen. Bald blaBt die Mitte der 
groBen, durch Konfluieren entstandenen Flecken ab, wahrend der Ausschlag an den 
scharf begrenzten Randern fortschreitet. So entstehen charakteristische kreis- und 
ringformige Bilder, spater mehr landkarten-, girlanden- oder netzahnliche Zeichnungen. 

Die Dauer des Exanthems und sein Auftreten auch an anderen Korperstellen kann 
in den einzelnen Fallen recht verschieden sein. Zumeist halt der Ausschlag infoJge Ab­
blassens alterer und Wiederauftretens neuer Effloreszenzen etwa 6-10 Tage an, dann 
heilt er endgiiltig ohne wesentliche Schuppung abo 

Temperatursteigerungen, Lymphknotenschwellungen und starkere Krankheitserschei­
nungen auBer Juckreiz und Brennen fehlen immer. Auch die Schleimhautbeteiligung ist 
auBer einer meist vorhandenen Rotung des Rachens gering. Die Leukozytenzahl ist zu­
meist leicht erniedrigt, spater erhOht. Wichtig scheint die hohe Zahl der Eosinophilen 
(5-10%) zu sein. Die auBerordentliche Vermehrung der Plasmazellen, die fiir die RoteIn 
pathognomoniech iet, fehlt. 

Die Prognose iet gut. Rezidive kommen jedoch vor. 

Strfimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 6 
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Die Diagnose wird hiiufig nicht gestellt, da das Krankheitsbild wenig bekannt ist. 
Das Exanthem ist so charakteristisch, daB auch die Unterscheidung von den Roteln nicht 
schwer fallt, mit denen das Erythema infectiosum am ehesten verwechselt werden kann. 
Wichtig ist das Fehlen der bei Roteln hiiufigen Lymphknotenschwellungen. Die geringen 
Krankheitserscheinungen, das Fehlen von Temperatursteigerungen, die Art und Zeich­
nung des Exanthems u. a. lassen die Differentialdiagnose gegen Masern und Scharlach 
stellen. Beim Erythema exsudativum multiforme sind das Auftreten, die Lokalisation und 
die Form der Hauterscheinungen oft wechselvoller, vor allem halt es langer an und wird 
von schwereren Krankheitserscheinungen, von Fieber, Gelenkschmerzen u. a. begleitet. 
Von einer Urtikaria oder von Arzneiexanthemen ist die Krankheit leicht abzugrenzen. 

Therapie. Wahrend der Dauer des Ausschlags empfiehlt es sich, die Kinder im Bett 
zu halten und eine leichte Kost vorzuschreiben. 1m iibrigen ist die Behandlung sympto­
matisch. Der Juckreiz kann durch Mentholspiritus, Salizylspiritus oder Essigabwaschungen 
gemildert werden. 

Zehntes Kapitel. 

Die Pocken (Variola vera und Variolois). 
(Blattern.) 

Xtiologie. Schon seitJahrhunderten bekannt, wenn auch fruher vielfach 
mit anderen Krankheiten verwechselt und zusammengeworfen1), sind die 
Pocken eine der gefiirchtetsten akuten Infektionskrankheiten, die auf ihren 
friiheren Seuchenzugen Tausende von Opfern gefordert hat. Erst nach der 
Entdeckung der Schutzimpfung und nach ihrer immer mehr und mehr sich 
ausbreitenden Einfiihrung hat die Krankheit einen groBen Teil ihrer Sehreeken 
verloren. 

Trotz vielfaeher Arbeiten (L. PFEIFFER, GUARNIERI, PROWAZEK, PASCHEN, 
GINS u. a.) sind die Erreger der Poeken noeh nieht sieher bekannt. Die 
sogenannten GUARNIERIsehen Vakzinek6rperchen, d. h. kleine, rundliehe, mit 
Kernfarbemitteln sich lebhaft farbende Einlagerungen in den Zellen der 
Pocken- und Vakzinepusteln seheinen nicht Protozoen, sondern nur Reaktions­
produkte von Zellen darzustellen, die von kleinsten filtrierbaren Gebilden 
oft in Diploform befallen sind. Diese werden "Elementark6rperchen" genannt 
und sollen die Erreger der Pocken sein. Immerhin ist das Auftreten der 
GUARNIERISchen K6rperchen fur den PoekenprozeB so charakteristisch, daB 
sie zur Unterscheidung zwischen echten Poeken- bzw. Vakzineerkrankungen 
und anderen pustu16sen Affektionen, insbesondere Varizellen (s. u.) dienen 
k6nnen. Am leichtesten auffindbar sind die GUARNIERIschen K6rperchell in 
den Impfpusteln, die dureh Verimpfen von Poekenpustelinhalt auf die 
Kaninehenhornhaut entstehen. Die Angaben von FORNET uber die kiinst­
Hehe Ziiehtung des Poekenerregers bediirfen noeh der Bestatigung. 

Die Di8po8ition zu den Poeken, insofern sie nicht durch die Vakzina­
tion (s. u.) eine Verminderung erfahren hat, ist allgemein verbreitet. Dic 
Krankheit kommt bei fast allen V6lkern und in jedem Alter, auch schon 
wahrend des Uterinlebens, vor. Frauen sollen wahrend der Schwangersehaft 
und wahrend des Wochenbettes eine besondere Neigung zur Erkrankung 
haben. Dagegen sollen Patienten, die an einer anderen akuten Infektions­
krankheit (Scharlach, Masern, Typhus) leiden, wahrend dieser Zeit vor einer 
Ansteckung mit Pocken ziemlich sicher sein, eine Regel, die aber in dieser 
Allgemeinheit gewiB nicht richtig ist. DaB die Poekenepidemien ihre gr6Bte 

1) Die fUr die Pocken noch jetzt gebrauchlichen Namen small-pox und petite verole 
weisen auf die friihere Vermengung mit der Syphilis hin, die man als "groBe Pocken" 
bezeichnete. 
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Ausbreitung meist im Winter finden, erklart sich einfach aus dem engeren 
Zusammenwohnen der Menschen wahrend der kalteren Jahreszeit. - Ein 
einmaliges Uberstehen der Pocken gewahrt in fast allen Fallen Schutz gegen 
eine nochmalige Erkrankung. 

Die Erkrankung an den Pocken erfolgt stcts durch Ubertragung des Er­
regers von einem Kranken auf einen Gesunden. Er haftet jedenfalls am 
meisten an den erkrankten Korperteilen, insbesondere am Eiter der Pocken­
pusteln und, wenn diese bereits eingetrocknet sind, an den Krusten und 
Schiippchen der Haut. Da auch auf der Schleimhaut sich Pusteln entwickeln, 
enthalten Auswurf und Nasenschleim der Kranken massenhaft Erreger. Durch 
Platzen der Schleimhautpusteln wird das Pockenvirus beim Husten u. dgl. 
vor aHem auf dem Wege der Tropfcheninfektion verbreitet. Die Krankheit 
ist jedoch auch schon in den friiheren Stadien ansteckend, noch ehe es zur 
Ausbildung der Pusteln kommt, ja nach einzelnen Beobachtungen vielleicht 
schon wahrend des Inkubationsstadiums. Sehr friihzeitig miissen die Pocken­
erreger auf der Schleimhaut der oberen Luftwege anwesend sein und teilen 
sich, an Tropfchen oder trockenen Staubteilchen der Luft haftend, der Um­
gebung des Kranken mit. Denn nicht nur die Beriihrung des Kranken, 
sondern auch der bloBe Aufenthalt in des sen Nahe kann eine Erkrankung 
an Pocken zur Folge haben. In vielen Fallen vermag man freilich die nahere 
Art und Weise der Ubertragung nicht festzustellen, da die Ansteckung auBer 
durch unmittelbare Beruhrung und durch Luftinfektion auch durch Gegenstiinde 
und Geriitschaften, mit denen ein Kranker in Beriihrung kam, vermittelt werden 
kann. Auch die Leichen Pockenkranker sind noch ansteckend, wie iiber­
haupt viele Erfahrungen fiir die groBe, jedenfalls monate-, vieHeicht sogar 
jahrelang anhaltende Widerstandsfahigkeit ("Tenazitiit") des Pockenerregers 
sprechen. Kleider, W iische und andere Gebrauchsgegenstiinde Pockenkranker 
konnen sehr lange die QueUe der Ansteckung sein. Ferner kann die Krank­
heit durch genesene Virustriiger weiter verschleppt werden, und auch gesunde 
Keimtriiger aus der Umgebung von Pockenkranken iibertragen zuweilen die 
Krankheit. 

Die nahere Art der Infektion ist noch nicht geniigend bekannt. Am wahr­
scheinlichsten ist es, daB der Pockenerreger zumeist mit der Luft ein­
geatmet wird und zuerst die Schleimhaut der oberen Luftwege befiillt. Aber 
auch "Schmierinjektion" ist moglich. Durch beschmutzte Hande u. a. gelangt 
der Pockenerreger in die Mundhohle. Deren Schleimhaute und die der Rachen­
organe waren dann die Eingangspforten. Die Obertragbarkeit der Krank­
heit durch unmittelbare Beruhrung oder durch Impfung mit dem Inhalt 
der Pockenpusteln auf gesunde Menschen (auch auf Affen und andere 
Tiere) ist sicher nachgewiesen worden. Ob auch Impfungen mit dem Blut 
Pockenkranker wirksam sind, ist noch zweifelhaft. In die Ausscheidungen 
(Speichel, SchweiB, Harn, Milch) scheint der Erreger nicht unmittelbar 
ii berzugehen. 

Krankheitsverlauf. Variola und Variolois. Das I nkubationsstadium bei den 
Pocken betragt in der Regel 12-14 Tage. Wahrend dieser Zeit fehlen Prodro­
malerscheinungen meist ganz oder sind nur in unbedeutendem Grade vorhanden 

Die Krankheit selbst beginnt plotzlich mit meist charakteristischen An­
fangssymptomen: Schuttelfrost, Fieber, Kop/schmerzen und sehr heftigen Kreuz­
schmerzen. Nur in verhaltnismli.Big seltenen Fallen fehlt das eine oder das 
andere dieser Symptome oder ist gering. Die Allgemeinerscheinungen konnen 
sehr schwer sein: trockene Zunge, Benommenheit, Schlaflosigkeit, Delirien. 
Das Fieber dauert wahrend der nachsten Tage in heftiger Weise fort. Der 

6* 
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PuIs ist starkbeschleunigt. Daneben besteht meist vollstandige Appetitlosig­
keit, nicht selten kommt Erbrechen vor. Der Stuhl ist angehalten, seltener 
durchfallig. Manchmal tritt eine leichte Angina auf, in den Lungen ent­
wickelt sich zuweilen eine geringe Bronchitis. Die Milz ist in den meisten 
schwereren Fallen vergroBert, der Harn haufig etwas eiweiBhaltig. Auf­
fallend oft tritt bei Frauen zu Beginn der Krankheit die Menstruation ein. 
Auf der Haut findet man von dem eigentlichen Pockenexanthem noch nichts, 
wohl aber vom zweiten Krankheitstage an nicht selten andere charakte­
ristische Exantheme, die man als Initialexantheme der Pocken (engl. Rash) 
bezeichnet. Diese sind entweder ein mehr allgemeines oder mehr fleckiges, 
am Rumpfe und an den GliedmaBen (besonders an deren Streckseite) in ver­

Abb. 16. Pocken. 

schiedenem MaBe ausgebrei­
tetes Erythem oder ein klein­
jleckiger, hiimorrhagischer 
Ausschlag, der vorzugsweise 
in der Unterbauchgegend 
und an den Innenflachen der 
Oberschenkel (im Schenkel­
dreieck SIMONS) oder auch 
an den Seitenfliichen des 
Rumpfes und den Oberarmen 
auftritt. Die Erytheme ver­
schwinden bald wieder, die 
hamorrhagischen Flecken 
bleiben dagegen langere Zeit 
sichtbar. Beide Formen des 
Initialexanthems kommen 
auch miteinander kombi­
niert vor. 

Die Dauer des eben ge­
schilderten Anfangsstadiums 
betragt gewohnlich drei Tage. 
SchwereErscheinungen wah­
rend dieser Zeit schlieBen 
einen spateren gutartigen 
Verlauf nicht aus, leichte 
Erscheinungen sind aber 
stets ein gunstiges Zeichen. 

Am Ende des dritten oder am vierten Krankheitstage beginnt unter aus­
gesprochenem Herabgehen des Fiebers die Entwicklung der eigentlichen Pocken­
bildung auf der Haut: das Stadium eruptionis. Wah rend dieser Zeit zeigt sich 
ein deutlicher Dnterschied zwischen den einzelnen Fallen, der zwar durchaus 
nicht eine scharfe Grenze hat, aber immerhin auffallend genug ist,um die Auf­
stellung zweier Arten der Pockenerkrankungen zu rechtfertigen. Wir meinen 
die Sonderung der Pocken in eine schwere Form (Variola vera) mit reichlichem 
Exanthem, entwickelter Pustelbildung auf der Haut und einem rlavon ab­
hiingigen zweiten Fieberstadium, dem Stadium suppurationis, und in eine 
leichte Form (Variolois) mit viel sparlicherem Ausschlag und mit geringem oder 
meist ganz fehlendem Eiterungsfieber. Diese beiden Formen mussen wir ge­
sondert besprechen. 

1. Die Variola vera. Die Pockeneruption (s. Abb. 16 und Tafel III) be­
ginnt fast immer zuerst im Gesicht (Stirn) und am behaarten Kopfe, etwas 
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spater tritt sie am Rumpfe und an den .Armen, zuletzt an den Beinen auf. 
Sie beginnt in der Form kleiner roter Stippchen und Fleckchen, die sich in 
etwa 2 Tagen zu kleinen Knotchen entwickeln (Stadium floritionis). Fahrt 
man mit der Hand iiber dicht stehende, entwickelte Pockenknotchen hin, so 
empfindet man ein eigentiimlich weiches, samtartiges Gefiihl. Auf der Spitze 
dieser Knotchen bildet sich ein kleines Blaschen, das an Ausdehnung immer 
mehr und mehr zunimmt, dessen Inhalt immer triiber und eitriger wird, 
bis schlieBlich am 6. Tage nach der Eruption, also am 9. Krankheitstage, 
die Entwicklung der eigentlichen Pockenpusteln vollendet ist (Stadium sup· 
purationis). Die Pusteln zeigen in der Regel auf ihrer Hohe eine kleine Delle, 
den sogenannten "Pockennabel", und sind von einem roten Saume, dem 
"Halo", umgeben. Wo die Pocken besonders dicht stehen, so namentlich im 
Gesicht, da ist auch die dazwischenliegende Haut allgemein geschwollen, und die 
ortlichen Beschwerden (brennender Schmerz) sind sehr bedeutend. Das Ge­
sicht wird au Berst entstellt, die Augen konnen oft infolge des Odems gar nicht 
geoffnet werden. Besonders stark sind haufig auch die Hande, namentlich 
die Handriicken, befallen, ferner alle Hautstellen, die vorher irgendeiner 
SchadIichkeit ausgesetzt waren (Kleiderdruck, Einreibungen u. dgl.). Am 
Rumpfe stehen die Pusteln fast niemals so dicht aneinander wie im Gesicht 
und an den Handen. - Bemerkenswert ist, daB haufig wahrend 2-3 Tagen 
neue Nachschiibe von Pockeneffloreszenzen auftreten. 

Gleichzeitig mit dem Pockenausbruch auf der Haut oder sogar etwas friiher 
entwickeln sich ganz entsprechende Ausschlage auch auf den Schleimhiiuten. 
Insbesondere treten sie auf der Schleimhaut der Mund· und Rachenhohle, 
auf der Zunge, auf dem weichen Gaumen, in der Nasenhohle, ferner im Kehl· 
kopfe, in der Trachea, im oberen Osophagus, selten und sparlich auch in der 
Vagina und im Mastdarm auf. Es entwickeln sich hier aber keine eigentlichen 
Pusteln, sondern infolge der Mazeration der obersten Schichten kleine, durch 
Konfluenz zuweilen groBer werdende oberfliichliche Geschwilre. Die Beschwer· 
den, welche durch die Pockeneruption in der Mund· und Rachenhohle hervor· 
gerufen werden, sind selbstverstiindlich sehr betrachtlich. Die Pocken im 
Kehlkopf machen sich durch Heiserkeit, zuweilen sogar durch stenotische 
Erscheinungen bemerkbar. 

Wie erwahnt, tritt mit dem Beginn des Exanthems ein sehr deutlicher 
Temperaturabfall ein, wobei aber bei der Variola vera die normale Eigen. 
warme nicht oder nur voriibergehend erreicht wird. Auch die iibrigen Krank· 
heitserscheinungen, vor allem die Kopf. und Kreuzschmerzen. lassen nacho 
Mit dem Beginn der Suppuration tritt aber eine neue Fiebersteigerung und 
damit auch cine neue Verschlimmerung des Allgemeinzustandes ein. Jetzt 
ist die Zeit der gefiirchteten schweren Delirien, wahrend der die Kranken 
streng iiberwacht werden miissen, um Ungliicksfiille zu verhiiten. ferner auch 
die Zeit der moglicherweise eintretenden Komplikationen (s. u.). 

Am 12. oder 13. Krankheitstage beginnt das Stadium der Eintrocknung 
des Exanthems (Stadium exsiccationis). Der eitrige Inhalt der zum Teil ge· 
platzten Pusteln vertrocknet zu gelblichen Borken, die Haut schwillt ab, und 
wenige Tage spater beginnen die Krusten und Borken sich abzustoBen. Mit 
dem Beginn der Eintrocknung liWt auch das Fieber nacho die ortlichen wie 
die allgemeinen Beschwerden werden immer geringer, der Kranke tritt in die 
Rekonvaleszenz ein. Oft ist die Heilung der Pockenpusteln mit einem 
auBerst heftigen Jucken verbunden. Nach vollendeter AbstoBung der Bor· 
ken. d. i. etwa nach 3-4 Wochen, bleiben auf der Haut pigmentierte Stellen 
zuriick, die erst nach Monaten verschwinden. In allen Fallen. in denen die 
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Cutis selbst durch die Eiterung in ausgedehnter Weise zerstort war, kann 
die Heilung nur durch Narbenbildung zustande kommen. So entstehen die 
bekannten, durch das ganze spatere Leben hindurch sichtbar bleibenden 
Pockennarben (Abb. 17). Sehr haufig tritt nach Ablauf der Krankheit ein 
fast volliger Verlust des Kopfhaares ein, der zwar oft, aber nicht immer durch 
einen neuen Nachwuchs ersetzt wird. 

2. Die Variolois. Die Variolois ist keine von der Variola vera irgendwie 
verschiedene Krankheit, sondern sie stellt nur eine leichtere Form der Pocken­
erkrankung dar. Eine scharfe Grenze zwischen den beiden genannten Formen 
gibt es, wie gesagt, nicht. Am hiiufigsten beobachtet man die Variolois bei 

Leuten, deren Disposition fur die Pocken­
erkrankung durch die Vakzination (s. u.) 
herabgesetzt ist. 

Wie schon erwahnt, kann man aus 
dem Verhalten der Krankheit wahrend 
des Initialstadiums noch nicht mit Be­
stimmtheit entscheiden, ob sich eine 
Variola vera oder eine Variolois entwickeln 
werde. Besonders leichte Anfangserschei­
nungen erlauben zwar meist, die Variolois 
zu vermuten, und ebenso gilt das Auf­
treten des oben erwahnten erythematosen 
Initialexanthems fUr ein in dieser Bezie­
hung prognostisch gunstiges Zeichen. 

Bald nach dem Beginn der Pocken­
eruption ist aber die Entscheidung fast 
immer sicher zu treffen. Bei der Variolois 
ist die Eruption sparlicher oder sogar 
ganz vereinzelt. Sie zeigt haufig Unregel­
maBigkeiten und beginnt durchaus nicht 
immer, wie bei der Variola vera, im Ge­
sicht. sondern haufig auch am Rumpfe. 
Die einzelnen Effloreszenzen unterschei-

Abb.17. Pockennarben. den sich in keiner Beziehung von denen 
der Variola vera. Oft aber kommt es vor, 

daB sie nicht aIle Stadien bis zur starken Eiterung durchmachen, sondern schon 
vorher sich wieder zuruckbilden. Zuweilen spricht man in solchen Fallen, in 
denen bloB Knotchen oder Blaschen entstehen, von einer Variolois verrucosa oder 
miliaris. Mit der Sparlichkeit und der geringeren Pustelbildung des Exan. 
thems hangt es zusammen, daB bei der Variolois ein Suppurationsfieher ganz 
fehlt oder nur angedeutet ist. Gewohnlich falIt die Temperatur mit dem Aus. 
bruch des Exanthems in kritischer Weise zur Norm und bleibt dann dauernd 
regelrecht. Die Eintrocknung beginnt oft schon am 8.-10. Krankheitstage, so 
daB also die Gesamtdauer der Krankheit bei der Variolois wesentlich kurzer 
ist als bei der Variola vera. SchwerereKomplikationen kommen nur sehr selten 
vor. Pockenentwicklung auf den Schleimhauten findet auch bei der Variolois 
haufig statt, aber ebenfalls im ganzen sparlich und nur in geringem Grade. 

Fieberverlauf. Erscheinungen von seiten einzelner Organe. 
1. Fieber (s. Abb. 18). 1m Initialstadium steigt die Temperatur, wie er­

wahnt, meist rasch unter ausgebildetem Schuttelfrost in die Hohe und er· 
reicht wahrend der nachsten Tage gewohnlich 40-41 0 C. Am 3. bis 
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6. Krankheitstage, mit der Entwicklung der ersten Knatchen, sinkt sie und 
erreicht nun bei der Variolois raseh und dauernd die Norm. Bei der Variola 
vera geschieht der AbfaH dagegen langsamer, unvoHstandiger, und mit dem 
Beginn der Eiterung fangt die Tempetatur von neuem an zu steigen. Die 
Reftigkeit dieses Suppurationsfiebers steht meist in unmittelbarem Verhaltnis 
zu der Starke der Rauterkrankung. Unter mannigfachen Schwankungen 
betragt die Dauer des Suppurationsfiebers in schweren Fallen selten 
weniger als eine Woche, Temperaturen von 40° und mehr werden oft 
erreicht. Dann gehen die Temperaturen lytisch herunter. Bei eintretendem 
Tode beobachtet man zuweilen a.uBerst hohe Temperatursteigerungen, bis 
auf 42-43° C. 

2. Haut. Das makroskopische Verhalten der Pockeneruption wurde bereits 
oben beschrieben. Kurz sollen noch die histologischen Verhaltnisse erwahnt 
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werden. Die ersten nachweisbaren Veranderungen finden sich in den Zellen 
der tieferen Schichten des Rete Malpighi. Durch die Einwirkung des Pocken­
virus sterben die Zellen ab, quellen unter dem Einflusse der aus den Ge­
faBen des Papillarkorpers austretenden entzundlichen serosen Fliissigkeit auf 
und verwandeln sich in schollige, homogene. kernlose Gebilde ("Koagula­
tionsnekrose"). Das immer reichlicher werdende Exsudat drangt die Epithelien 
auseinander, so daB Pockenbliischen entstehen, und zwar mehrkammerige, 
indem nekrotische Massen oder stehengebliebene Epithelien Zwischenleisten 
bilden. Daher kommt es, daB beim Anstechen eines solchen Blaschens nie 
dessen ganzer Inhalt auf einmal entleert werden kann. Mit der Fliissigkeit 
treten zugleich in reiehlicher Menge weiBe Blutkorperchen aus den GefiiBen 
aus, die den Inhalt des Blaschens schlieBlich rein eitrig werden lassen. 
Wahrend sich um das Blaschen herum eine breite hyperamische Randzone 
bildet, sinkt die Mitte der vereiterten Blaschen ein, wodurch die Pocken­
delle entsteht. Die Pusteln platzen und trocknen dann unter Borken- oder 
KrustenbiIdung ein. Wird bei der Eiterung auch der Papillarkorper in 
groBerer Ausdehnung zerstort, so kann die Reilung nur durch Narben­
bildung erfolgen, wahrend beim Besehranktbleiben des Vorgangs auf das 
Epithel eine vollige Regeneration und somit eine vollige Wiederherstellung 
der Haut stattfindet. 
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AIs 8ekundiire, in der Haut zuweilen vorkommende Komplikationen sind noch 
zu erwahnen: groBere Ab8Ze88e, Phlegmonen, ErY8ipele, Gangriin und DekubitU8. 
Alle diese Prozesse hangen nicht mehr unmittelbar von dem eigentlichen 
Pockenerreger ab, sondern sind auf die Wirkungen sekundar von der Haut­
oberflache eindringender Staphylokokken und Streptokokken zuriickzufiihren. 

3. Atmung8organe. Auch die Veranderungen in den Atmungsorganen sind 
nur zum Teil Wirkungen des spezifischen Pockenprozesses, zum anderen Teile 
sekundare Erkrankungen, deren haufiges Entstehen gerade bei den Pocken 
leicht verstandlich ist (vgl. das Kapitel iiber Bronchopneumonie). In ersterer 
Hinsicht ist das Vorkommen echter Pockeneruptionen im Kehlkopt, in der Tra­
chea und in den groBeren Bronchien zu erwahnen. 1m AnschluB an diese ent­
wickeln sich aber sehr haufig 8ekundiire Erkrankungen: Ge8chwilrsbildungen 
im Kehlkopt, die sogar zu einer Perichondritis laryngea und Glottisodem fiihren 
konnen, ferner diffuse Bronchitis, lobulare, oft sehr ausgedehnte Aspirations­
pneumonien, zuweilen begleitet von Pleuritis. - Besonders bemerkenswert 
ist aber die bei den Pocken nicht seltene Entwicklung auch von lobiiren 
krupposen Pneumonien. Ob diese immer sekundar sind oder von der Wirkung 
der Pockenerreger unmittelbar abhangen konnen, ist noch unbekannt. 

4. Verdauungsorgane. Echte Pocken entwickeln sich, wie erwahnt, haufig 
in der Mund- und Rachenhohle und auch im oberen Osophagu8. Auf der Magen­
und Darmschleimhaut werden sie nicht beobachtet. Die zuweilen vor­
kommenden starkeren Durch/iille beruhen auf katarrhalischen Erkrankungen 
des Darmes. Selten sieht man auch dysenteri8che Erkrankungen. Die Pocken­
eruption in der Mund- und Rachenhohle fiihrt mitunter zu schweren sekun­
daren Erkrankungen: eitrige Otiti8, Parotitis, nekrotisierende Rachenerkran­
kungen u. a. - Die Milz ist bei den Pocken fast regelmaBig betrachtlich ge­
schwollen, in geringerem Grade auch die Leber. 

5. Krei8lau/8organe. Abgesehen von myokarditischen Veranderungen sind 
Erkrankungen des Herzens selten. Zuweilen findet sich eine (wohl stets 
sekundare) Endokarditi8 (s. d.). Etwas haufiger beobachtet man Perikarditiden. 

6. Blut. Zumeist sind die Zeichen einer geringen 8ekundiiren Aniimie vor­
handen. Man findet ferner eine ausgesprochene Leukozyto8e, vor allem auf­
fallend reichlich M onozyten. In schweren Fallen treten oft M yelozyten und 
kernhaltige rote Blutzellen bei maBiger Gesamtleukozytose auf. In der Rekon­
valeszenz wird zuweilen ein Ansteigen der eosinophilen Zellen beobachtet. 

7. Sinnesorgane. Auf den Augenlidern und auf der Konjunktiva kommen 
echte Pockenpusteln vor. Spater konnen sich Keratitis, Iritis, Chorioiditi8 
und schlieBlich Panophthalmie mit Zerst6rung der Bulbi entwickeln. Die 
verhaltnismaBig haufigen Erkrankungen des Ohres, vor allem eitrige Mittel­
ohrentziindungen, wurden bereits erwahnt. 

8. Gelenkschwellungen treten im Suppurationsstadium nicht selten auf, 
besonders in den Schultern und Knien, ebenso Perio8titiden. 

9. N ervensY8tem. Wahrend fUr die schweren nervosen Storungen zur Zeit 
der Krankheit selbst eine anatomische Grundlage fehlt, kommen naoh Ablauf 
der Pooken zuweilen 8pinale Erkrankungen unter dem Bilde von Lahmungen 
oder Ataxien vor, als deren Ursache in einigen Fallen WESTPHAL zahlreiohe 
verstreute Entziindungsherde im Riickenmark nachgewiesen hat. Auch 
enzephaliti8che Prozesse sind im AnschluB an Pocken beobaohtet worden, 
ebenso in einzelnen Fallen neuriti8che Liihmungen. 

10. Albuminurie ist bei schweren Erkrankungen haufig, echte Nephritis 
dagegen eine seltene Komplikation. - Bei Schwangeren, die an Variola er-
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kranken, tritt leicht Fehl- oder Friihgeburt ein. Auch die lebend geborenen 
Kinder sterben meist bald nach der Geburt. 

Ungewohnliche Verlaufsarten. Abgesehen von den beiden bisher bespro­
chenen typischen Formen kommen ungewohnlich verlaufende Pockenerkran­
kungen in mannigfaltiger Weise vor. Zunachst sind leichte Falle mit fast 
fehlenden Initialerscheinungen oder auch mit fehlendem oder nur undeut­
lichem Ausschlag (Febris variolosa sine exanthemate) zu erwahnen. Die rich­
tige Deutung derartiger Erkrankungen ist nur zur Zeit einer herrschenden 
Epidemie unter Beriicksichtigung der atiologischen Verhiiltnisse moglich. 
Ferner gibt es auch Abortivfalle mit schweren Anfangserscheinungen, aber 
auffallend rascher Abheilung. 

Ungewohnlich schwere Falle sind ebenfalls nicht selten. Hierher gehOrt 
zunachst die Variola confluens. die eigentlich nur die starkste Entwicklung 
der typischen Pockenerkrankung darstellt. Nach meist schon sehr heftigen 
Initialerscheinungen bricht ohne erhebliches Nachlassen des Fiebers ein nach 
Hunderten von Knotchen zahlendes Pockenexanthem aus, das namentlich 
im Gesicht und an den Handen die Haut spater in eine ausgedehnte eiternde 
Flache verwandelt. Die ortlichen Beschwerden sowie die Heftigkeit des 
Fiebers und der Allgemeinerscheinungen, vor aHem der nervosen Symptome, 
erreichen den hochsten Grad. Zugleich findet eine besonders reichliche Pocken­
eruption auf den Schleimhauten statt. Haufig stellen sich die oben erwahnten 
Komplikationen von seiten der einzelnen Organe ein. Der Ausgang ist oft 
todlich, die etwaige Genesung durch langwierige Nachkrankheiten verzogert. 

Die bosartigste Form steHen die hamorrhagischen Pocken dar, ein Name, 
mit dem mehrere verschiedene Formen der Pockenerkrankung bezeichnet werden. 
Zunachst kann unter Umstanden jede Pockeneruption mehr oder weniger 
stark hamorrhagisch werden, ohne daB hierdurch das Gesamtbild der 
Krankheit wesentlich geandert wird. Ein derartiges Verhalten sieht man 
besonders bei alten Leuten, bei Kachektischen, bei Trinkern u. dgI. Ferner 
gibt es eine sehr schwere, meist rasch todliche Form der Pocken, bei der 
gewohnlich nach einem schon durch besondere Heftigkeit der Erscheinungen 
ausgezeichneten Initialstadium die reichliche Eruption von Pocken bald hamor­
rhagisch wird und dane ben auch Blutungen in den Schleimhauten und den 
inneren Organen auftreten (schwarze Blattern, Variola pustulosa haemor­
rhagica). 

Davon verschieden, wenn auch durch Ubergangsformen damit verbunden, 
ist diejenige Form der hii.morrhagischen Pocken, bei der die hamorrhagische 
Diathese schon im Initialstadium der Krankheit ausbricht und fast stets 
schon vor der Eruption des eigentlichen Pockenexanthems zum Tode 
fiihrt. Diese fiirchterlichste Form der Pocken bezeichnet man als Purpura 
variolosa. Ihre Zugehorigkeit zu den Pocken wird mit Sicherheit nur 
durch die atiologischen Verhaltnisse begriindet. Sonst ware sie von gewissen 
anderen akuten septischen Krankheitsbildern gar nicht zu trennen. Be­
sonders kraftige, jugendliche Menschen erkranken in dieser Weise. Frost, 
Kopfschmerzen und Kreuzschmerzen bilden auch hier die Anfangssymptome. 
Schon am 2. oder 3. Krankheitstage bilden sich aber Hauthamorrhagien, die 
mit fast sichtlicher Schnelligkeit zunehmen und namentlich in der Unterbauch· 
gegend am ausgebreitetsten werden. Dazu kommen Blutungen in Augen­
lidern, Conjunctivae, Mund- und Rachenhohle und, wie die Sektion zeigt, 
auch zahIreiche Blutungen in den inneren Organen. Der Tod erfolgt unter 
den schwersten Allgemeinerscheinungen, selten spater als am 5. oder 6. Krank 
heitstage. 
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Diagnose. So sicher in allen ausgebildeten Fallen die Diagnose der Pocken 
gestellt werden kann, so schwierig, ja unmoglich ist oft die Entscheidung 
im Beginn der Krankheit oder auch im Beginn des Ausschlags. Ein sich 
entwickelnder Pockenausschlag kann namentlich mit papulosen Masern, mit 
Fleckfieber, mit syphilitischen Ausschlagen und mit Erythema exsudativum 
multiforme verwechselt werden. In zweifelhaften Fallen wird man nicht 
bloB die Erscheinungen von seiten der Haut, sondern auch die iibrigen Sym­
ptome in Betracht ziehen miissen, und oft kann erst durch die weitere Beob­
achtung die sichere Diagnose gestellt werden. 

Zahlreiche Laboratoriumsverfahren sind ausgearbeitet worden, um eine sichere Dia­
gnose zu ermoglichen. Die wichtigsten sind: die Hornhautimpfung de8 Kaninchens 
mit dem Inhalt von verdachtigen Pusteln und der Nachweis GUARNIERIScher Korper­
chen (s.o.), die Intrakutanreaktion mit 0,1 ccm Kuhpockenlymphe (1: 100 verdiinnt 
und auf 56° erhitzt), die aber nur bei Nichtgeimpften gegebenenfalls positive Ergebnisse 
verspricht, ferner die Komplementablenkung8methode mit Extrakt von frischen Variola­
borken. Inwieweit diese und andere Verfahren fiir die Diagnose entscheidend sind, 
miissen jedoch erst weitere Untersuchungen lehren. 

Prognose. Die Prognose der Pockenerkrankung ist immer ernst. Leichte 
Initialerscheinungen, das erythematose Initialexanthem, gelten als pro­
gnostisch giinstig. 1m Floritionsstadium entscheidet zunachst die Reichlich­
keit des Ausschlags iiber die Schwere der Erkrankung. Die Gefahr der kon­
fluierenden Pocken und die durchaus ungiinstige Prognose der echten hamor­
rhagischen Pocken sind bereits hervorgehoben worden. Die Sterblichkeit 
schwankt in den einzelnen Epidemien sehr bedeutend. Als Durchschnitts­
zahl kann man etwa 15-30 % annehmen. Bei Kindern unter 10 J ahren 
und jenseits des 40. Lebensjahres ist die Sterblichkeit an Pocken am hochsten. 
DaB sie nach Einfiihrung der Schutzpockenimpfung infolge des Seltener­
werdens der schweren Formen bedeutend abgenommen hat, unterliegt keinem 
Zweifel. 

Therapie. Die Behandlung der Pocken ist rein symptomatisch. Sie be­
schrankt sich auf die bei schweren Infektionen allgemein iiblichen Regeln: 
Bettruhe, Korperpflege, vorbeugende Reinhaltung der MundhOhle, fliissig­
breiige, leichtverdauliche, aber kraftige Kost, kiihlende Getranke, sorgfaltige 
Liiftung des Krankenzimmers usw. Nach dem einmal eingetretenen Beginn 
einer Variola hat eine jetzt noch vorgenommene Impfung gar keinen EinfluB 
auf den weiteren Verlauf der Krankheit. 1m Initialstadium konnen gegen das 
Fieber und die Allgemeinerscheinungen kiihle Bader mit Vorteil angewandt 
werden. Gegen die Kopfschmerzen oder bei schweren nervosen Erschemungen 
ist eine Eisblase oder ein kalter Umschlag wohltuend, oder man gibt Ghininum 
mur., Laktophenin, Antipyrin, Phenazetin, bei sehr starker Unruhe Morphium, 
Bromkalium u. a. 

Um die Hauterscheinungen zu mildern, versucht man im Stadium pustu­
losum Einpinselungen mit Glyzerin oder OliveniJl, beim Eintrocknen Einpudern 
mit Dermatolpuder, Zinkoxyd usw. oder Bestreichen mit Bor- oder 1 %iger Men­
tholsalbe; Abwaschungen der Haut, lauwarme Ganz- und Teilbader sind eben­
falls am Platze. Kiihle, mehrfach gewechselte PrieBnitzsche Umschlage lindern 
die lastigen Hautbeschwerden auf der behaarten Kopfhaut, den Handen und 
FiiBen mitunter sehr. Die Rotlichtbehandlung der Pocken nach NIELS FINSEN, 
der dauernde Aufenthalt der Kranken in einem Raum mit rotem Licht (rote 
Fensterscheiben, rote G 1 iih birnen), solI d urch Ausschaltung der chemisch wirken­
den Strahlen den Entziindungsvorgang, die Eiterung, wesentlich einschranken. 
Empfohlen werden vor allem ferner Einpinselungen mit einer Losung von 
Kalium permanganicum: Der vollig entkleidete Kranke kommt auf eine wasser-
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dichte Unterlage, mit einem weichen Pinsel wird eine 5%ige Losung von iibel'­
mangansaurem Kali am 1. Tage 2-3mal, spater taglich einmal aufgetragen. Die 
Haut wird tiefbraun, spater schwarzlich. Das Abfallen der Borken wird durch 
warme Bader, durch ortliche Seifenbader und OlivenOlverbande erleichtert. 
Um der Entwicklung tieferer Geschwiire vorzubeugen, muB vermieden wer­
den, daB die Kranken sich stark jucken oder die Krusten abkratzen. Kindern 
miissen daher die Hande verbunden werden. 

Die Behandlung der Schleimhauterkrankungen bei den Pocken muB sich 
auf Reinhaltung der MundhOhle, Gurgeln und Mundspiilen mit Kalium hyPer­
manganicum, Borsaurelosung, essigsaurer Tonerde, Wasserstoffsuperoxyd u. dgl. 
beschranken. Auch Einfetten der Lippen und Schlucken von Eispillen lindern 
die Beschwerden. Uber die Behandlung der bOsartigen hamorrhagischen 
Pocken ist nichts hinzuzufiigen, da sie, wie gesagt, leider fast immer erfolglos ist. 

Prophylaxe. Wie bei allen anderen ansteckenden Krankheiten kann nur die moglichste 
Isolierung der Pockenkranken die Ausbreitung der Krankheit beschranken. In den 
Epidemien der neueren Zeit hat man daher auch durch Einrichtung besonderer Pocken­
spitaler dieser Forderung nach Moglichkeit zu entsprechen versucht. Ferner sind aIle 
Geratschaften, mit denen ein Pockenkranker in Beriihrung kam, seine Kleider, Betten usw. 
sorgsamst zu desinfizieren, am besten durch die Anwendung hoher Hitzegrade. 

AuBer diesen MaBregeln kennen wir noch ein besonderes Vorbeugungsverfahren gegen 
die Pocke.n: die prophylaktische Impfung. Schon lange muBte es auffallen, daB ein ein­
maliges "Uberstehen der Krankheit eine groBe Sicherheit gegen eine neue Ansteckung 
gewahrt. Man kam daher auf den Gedanken, Kinder absichtlich der Ansteckungsgefahr 
auszuaetzen, um sie fiir ihr spateres Leben vor den Pocken zu schiitzen. Ein wirk­
liches Einimpfen der Pocken solI in Indien und China schon lange geiibt worden sein und 
wurde im Jahre 1717 zuerst von einer Englanderin, der Lady MONTAGUE, an ihrem eigenen 
Sohne mit Erfolg angewandt. Diese Methode der Variolation konnte aber keine 
groBe Bedeutung gewinnen, da die Impfpocken in nicht seltenen Fallen selbst todlich 
verliefen und ihrerseits wieder zu einer weiteren Verbreitung der Krankheit auf dem 
Wege der Ansteckung AniaB gaben. Da erschien im Jahre 1798 eine Schrift von dem 
englischen Wundarzt EDWARD JENNER, in der dieser zum ersten Male der medizinischen 
Welt eine Tatsache mitteilte, die den Landleuten seines Heimatsortes schon hekannt, 
von JENNER aber zuerst wissenschaftlich festgestellt und in ihrer groBen Wichtigkeit 
erkannt worden war. An den Zitzen und dem Euter der Kiihe kommt nicht selten eine 
pockenahnliche Erkrankung vor. Diese Kuhpocken (Variola vaccinal sind, wie sich spater 
herausstellte. eine durch Tierpassage abgeschwachte Form der Menschenpocken. Sie 
konnen auf die Haut des Menschen leicht iibergeimpft werden. Dabei entwickeln sich 
dann an den Impfstellen ebenfalls Vakzinepusteln, die fast immer ohne erhebliche 
Starung des iibrigen Korpers wieder abheilen, und die so vakzinierten Menschen zeigen 
nun dieselbe Immunitat gegen eine Pockenerkrankung wie Leute, welche die Variola selbst 
durchgemacht haben. Diese JENNERsche Angabe wurde bald allerorten bestatigt und 
fiihrte zu der immer mehr und mehr sich ausbreitenden prophylaktischen Vakzination. 
Die allgemeine Schutzpockenimpfung (der "Impfzwang") ist gegenwartig in vielen 
Staaten, insbesondere bei uns in Deutschland, gesetzlich eingefiihrt, und gegen ihre 
Segnungen kann nur mangelnde Sachkenntnis oder beklagenswertes Vorurteil noch 
ankampfen. Die Entdeckung der Schutzimpfung bei den Pocken ist die erste grund­
iegende Tatsache gewesen. die den AniaB zu allen spateren merkwiirdigen Entdeckungen 
auf dem Gebiete der Immunitats- und Serumforschung gegeben hat. DaB die Vakzine 
weiter nichts als eine durch die tJbertragung auf den Tierkorper abgeschwachte echte 
Pockenerkrankung ist, haben FISCHER u. a. mit Sicherheit nachgewiesen. Impft man 
von dem Inhalt eines frischen menschlichen Variolablaschens auf ein Kalb. so entsteht 
hei diesem eine typische Vakzine. Mit dem Inhalt dieser Vakzineblasen konnen wiederum 
Qhne aIle Gefahr Kinder geimpft werden, die wiederum an Vakzine, nie aber an Variola 
erkranken. 

In bezug auf aIle die Vakzination und deren Ausfiihrung betreffenden Einzelheiten 
miissen wir uns hier auf die Angabe des Allernotwendigsten beschranken. Die Imptung 
geschieht jetzt nicht mehr durch Weiterimpfung des Inhalts einer Vakzineblase beim 
Menschen ("humanisierte Lymphe"), vielmehr fast ausschlieBlich durch animalische 
Lymphe (aus den Vakzineblasen von Kalbern), die jetzt im groBen in Staatsinstituten 
gewonnen und in den Handel geb~!tcht wird. Das Impfverfahren besteht darin, daB man 
auf der vorher mit Alkohol oder Ather gut gereinigten Haut des Oberarmes vier kleine, 
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etwa 3-4 em auseinanderliegende, oberflii.ehliehe, mogliehst gar nicht blutende Ein· 
Bchnitte maeht und in diese die Vakzinelymphe hineinbringt. Nach 3-4 Tagen Bchwillt 
die Umgebung an, und in 7-8 Tagen haben sieh bei regelrechtem Verlauf die Vakzine· 
blasen entwiekelt, die nun eitrig werden, dabei haufig vOriibergehende Fiebersteige­
rungen hervorrufen, vom 11. oder 12. Tage an aber eintrocknen und schlieBlieh mit der 
bekannten Narbenbildung abheilen. Die Dauer des ganzen Vorgangs betragt etwa 
3 Woehen. Hat die Impfung keinen oder nur einen unvollstandigen Erfolg, so solI sie nach 
einigen Monaten wiederholt werden. Die Sehutzkraft der Poekenimpfung erliseht mit 
der Zeit, und daher ist eigentlieh aIle 5-6 Jahre eine Wiederimpfung (Revakzination) 
notwendig. Die erste Impfung muB naeh dem deutschen Reichsimpfgesetz vor Ablauf 
des dem Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres vorgenommen werden. Gewohnlich wird 
gegen Ende des ersten Lebellsjahres geimpft. Bei kranken, schwachlichen, namentlich 
bei "skrofulosen", der Tuberkulose verdachtigen Kindern wartet man langer, wenn nicht 
gerade eine Pockenepidemie herrscht. Die W iederimptung muB bei allen Schulkindern 
in dem Jahre erfolgen, in welchem sie ihr 12. Lebensjahr vollenden. AuBerdem werden 
in Deutschland aIle in die Reichswehr oder die Marine eintretenden Soldaten geimpft.­
Bei der Wiederimpfung erfolgt die Bildung der Pockenpusteln zuweilen erheblich rascher 
als bei Erstimpflingen (schon am vierten Tage). Der umgebende entziindliche Hof (die 
"Area ") ist breiter. Der ganze ProzeB kommt rascher zum AbschluB. Diese Tatsache 
hii.ngt offenbar mit den merkwiirdigen Erscheinungen der Allergie und Anaphylaxie, 
d. h. der "Uberempfindlichkeit des Organismus bei einer wiederhoUen Toxinwirkung, zu­
sammen. Auf weitere Einzelheiten dieser namentlich von PIRQUET u. a. naher studierten 
wichtigen Erscheinungen konnen wir hier nicht eingehen. 

Vollkommen ungefahrlich ist freilich die Impfung nieht. Wie an jede kleine Haut­
wunde sich eine Infektion oder ein Erysipel anschlieBen kann, so ist dies natiirlich auch 
bei den Impfwunden der Fall (Impterysipel). Doch sind derartige iible Zufalle bei der in 
vorschriftsmaBig aseptischer Weise vorgenommenen Impfung auperst selten. Besonders 
zu erwahnen sind die nicht seltene I mptroseola und andere zuerst am geimpften Arme, 
spater auch am iibrigen Korper auftretende polymorphe vakzinale Exantheme, denen in­
dessen keine ernste Bedeutung zukommt. In seltenen Fallen kommen auch generalisierte 
Vakzineausschliige fast iiber den ganzen Korper verbreitet vor. Kinder mit Ekzemen 
oder sonstigen Ausschlagen sollen nicht geimpft werden, da sie sich an den kranken 
Hautstellen leicht selbst mit Vakzine infizieren, was zu recht schweren Erkrankungen 
(Ekzema vaccinatum) AnlaB geben kann. DaB durch ein besonderes Ungliick bei An­
wendung humanisierter Lymphe gleichzeitig mit der Vakzine andere Krankheiten 
(z. B. Syphilis) iibergeimpft werden Mnnen, ist selbstverstandlich moglich, ist aber 
friiher duperst selten vorgekommen und wird durch die jetzt allgemein iiblich gewordene 
Anwendung animalischer Lymphe ganz vermieden. "Uberimpfungen von Impetigo con­
tagwsa und Herpes tonsurans sind beobachtet worden, haben aber keine ernste Bedeutung. 

Wichtig sind jedoch vor allem die in Holland, England und in anderen Liindern, ver­
einzelt auch im Deutschen Reich, nach Erstimpfungen wie nach Wiederimpfungen beob­
achteten Falle von Encephalitis post vaccinationem. Nachdem am n. oder 12. Tage nach 
der Impfung die durch diese hervorgerufenen Temperatursteigerungen abgeklungen 
sind, entwickelt sich unter neuem Fieberanstieg, unter Kopfschmerzen, Benommenheit 
und zumeist unter einleitenden Krampfen das Krankheitsbild einer Encephalitis. Lah­
mungen verschiedenster Art konnen sich ansehlieBen. Werden die akuten Erscheinungen 
iiberstanden, bleiben mitunter Ausfalle psychischer Art bestehen. Bald nach Krankheits­
beginn ausgefiihrte lnjektion von Blutserum frisch Geimpfter solI eine zur Heilung iiber­
leitende Besserung hervorrufen. Ob es sieh bei diesen seltenen und ursachlich noch recht 
ungeklarten Erkrankungen um echte postvakzinale Encephalitiden handelt, die den 
nach Grippe, Masern und Keuchhusten sich anschlieBenden Encephalitiden entsprechen, 
ist noch unentschieden. 

Elites Kapitel. 

Die Windpocken (Varizellen). 
(Spitzpocken. Wa88erpocken.) 

Die Varizellen sind eine Kinderkrankheit, von der ErwachseIie nur ziemlich 
selten befallen werden. Die Krankheit ist sehr ansteckend und kommt haufig 
in epidemischer Ausbreitung vor. 

Atiologie. Der Erreger ist bisher nicht bekannt. Der Inhalt frischer Vari­
zellenblaschen ist iiberimpfbar, er muG also die Erreger enthalten. Wahr-
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scheinlich geschieht aber die Ubertragung fiir gewohnlich nicht unmittelbar, 
sondern durch TriJpfcheninfektion. Fast immer treten auch auf den Schleim­
hauten der Rachenorgane einzelne Blaschen auf, und ein kurzer Aufenthalt in 
einem Krankenzimmer geniigt, um die Ansteckung herbeizufiihren. 

Krankheitsbild nnd Verlanf. Nach einem Inkubationsstadium von 13 bis 
hOchstens 17 Tagen beginnt die Krankheit mit dem Auftreten von linsen­
groBen oder etwas groBeren, gewohnlich von einem deutlichen roten Hofe 
umgebenen Bliischen, deren Zahl von einem Dutzend bis zu hundert und 

Abb. 19. Varizellenexanthem 

mehr betragen kann (Abb. 19). Gewohnlich sitzen die meisten Blaschen am 
Rumpf, wahrend die GliedmaBen weniger befallen sind. 1m Gesicht findet 
man eine ziemIich reichIiche Eruption, geringer ist diese auf der behaarten 
Kopfhaut. An den Schleimhauten (MundhOhle, Gaumen) treten ebenfal1s 
einzelne Blaschen auf. Besondere Prodromalerscheinungen gehen dem Auf­
treten des Exanthems nur ausnahmsweise vorher. Die Eruption selbst ist 
dagegen haufig von leichten Fiebererscheinungen begleitet. Sie erfolgt nicht 
mit einem Male, sondern dauert mit immer neu auftretenden Blaschen 
mehrere Tage, ja zuweilen fast eine Woche an. Man sieht daher beiden Vari­
zellen auf der Haut zu gleicher Zeit einerseits beginnende, andererseits voll 
entwickelte und bereits in der Abheilung begriffene Varizellenblaschen. Der 
Inhalt der Blaschen erfiihrt stets eine leichte eitrige Triibung, doch greift die 
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Pustelbildung fast nie so tief auf das Cutisgewebe iiber wie bei den Pocken. 
Die Blaschen werden nur in den obersten Epithelschichten gebildet. Sie 
trocknen schnell ein. Nach PASCHEN sollen sich in Ausstrichen des Blaschen­
inhalts zahlreiche Riesenzellen finden, die bei Pocken meist vermiBt werden. 
Gewohnlich ist der Krankheitsvorgang nach 1-2 Wochen vollstandig ab­
gelaufen. Die meisten Kinder befinden sich wahrend dieser ganzen Zeit voll­
kommen wohl, und nur selten hort man Klagen iiber etwas Gliederschmer­
zen, Appetitlosigkeit, geringen Schnupfen u_ dgl. Besondere Komplikationen 
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kommen nur ausnahmsweise vor, verhaltnis­
maBig am haufigsten leichte N ephritiden. 

In seltenen Fallen kann die Krankheit 
rudimentar verlaufen, so daB nur eine vari­
zellose Roseola entsteht, die ohne Blaschen­
bildung wieder verschwindet. Umgekehrt 
verlaufen eiriige Falle mit heftigeren Allge­
meinerscheinungen und mit hoherem Fieber, 
sogar voriibergehend bis 41,0°. Die Tempe­
raturkurve (Abb. 20) riihrt von einer ty­
pischen Varizellenerkrankung bei einem 19 j ah­
rigen Madchen her. Zuweilen entstehen bei 
den Varizellen auch dadurch schwerere Krank­
heitsbilder, daB die VarizeHenblaschen ver­
eitern und zu Geschwiiren, Abszessen 1.1. dgl. 
fiihren. Bei elenden, selten bei kriiftigen 
Kindern sieht man zuweilen ein Gangriinos­
werden der Varizellenpusteln. In der Mehr­
zahl der Erkrankungen aber ist, wie gesagt, 

Abb. 20. UngewBhnliche Temperaturkurve 
bei Varizellen. das Befinden der Kinder so wenig gestort, 

daB kaum ein Arzt zu Rate gezogen wird. 
Die Diagnose der Yarizellen ist fast immer leicht und sicher zu steHen. 

Friiher hat man die Krankheit vielfach mit den Pocken zusammengeworfen, 
und die HEBRAsche Schule in Wien hielt lange an der Identitat der Vari­
zellen und Pocken fest. Die Verschiedenheit beider Krankheiten ergibt sich 
aber aus dem vollig getrennten Auftreten einerseits der Pocken-, anderer­
seits der VarizeHenepidemien, ferner aus dem Umstande, daB die Erkran­
kung an dem einen der beiden Leiden keineswegs von einem etwaigen spa­
teren Befallenwerden von der anderen Krankheit schiitzt, und daB man 
noch niemals durch Uberimpfen der Varizellen eine Yariolaform erzielt hat 
und umgekehrt. 

Die Prognose der VarizeHen ist durchaus giinstig. 
Eine besondere Therapie ist meist unnotig, doch liiBt man kleinere oder 

fiebernde Kinder bis zur Abheilung des Ausschlages im Bette liegen. 

Anhang. 

Die weiGen Pocken (Alastrim). 
(Milchpocken. Para-Variola. Variola-Varizella.) 

Die weder mit den Pocken noch mit den Windpocken identische Infektionskrankheit 
hat in vielen tropischen und subtropischen Landern epidemische Verbreitung. In neuerer 
Zeit sind Alastrim 1)-Epidemien auch in der Schweiz und in England beschrieben worden. 

1) "Alastrim" wurde die Krankheit zuerst in Siidamerika genannt. Der Krankheits­
name kommt wahrscheinlich vom spanischen "alaster" = iiberstreuen, sich ausbreiten. 
womit vielleicht der Hautausschlag gemeint war. 
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Die Atiologie ist unklar. Die Beziehungen zu den echten Pocken sind noch nicht vollig 
geklart. Das tlberstehen der Variola und die Kuhpockenimpfung schiitzt vor Alastrim. 
Das Umgekehrte ist jedoch nicht der Fall, und Pockenimpfungen gehen bei Leuten ali, die 
Alastrim iiberstanden haben. Vorzugsweise werden Erwachsene und nicht Kinder befallen. 

Das Krankheitsbild ahnelt einer sehr mild verlaufenden Pockenerkrankung. Der Aus· 
schlag, der den ganzen Korper und auch die Schleimhaute befallt, besteht aus meist 
einkammerigen, hirsekorngroBen Blaschen mit leicht gerotetem Hof, die nicht in Eiterung 
iibergehen und ohne Narbenbildung abheilen. Die Blaschen sind durchsichtig oder haben 
einen milchweiBen Schimmer ("Milchpocken"). 

Prognose. Der Verlauf ist fast immer gutartig. Es sind jedoch auch Epidemien mit 
einzelnen Todesfallen beschrieben worden. 

Diagnose. Erst der Gesamtverlauf der zumeist sehr plOtzlich auftretenden Epidemien 
erlaubt mit Sicherheit die einzelnen Falle nicht als leichte Pockenerkrankungen, sondern 
als Alastrim zu bezeichnen. 

Die Therapie ist symptomatisch. 
Propbylaktisch scheint die Kuhpockenimpfung einen wirksamen Schutz vor der 

Krankheit zu verleihen. Trotz der Gutartigkeit der weiBen Pocken empfiehlt es sich, 
diese wie echte Pocken zu isolieren und alle VorsichtsmaBregeln wie bei der Variola 
zu treffen. 

Zwolftes Kapitel. 

Die Rose (Erysipel). 
(Rotlauf·) 

Atiologie. Unter Erysipel versteht man eine eigenartige, durch Rotung, 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit zu erkennende Entziindung der Raut, 
welche die Eigentiimlichkeit zeigt, sich per continuitatem von ihrem Ausgangs­
punkt aus ilber einen mehr oder weniger gro(Jen Teil der Haut allmahlich fort· 
zupjlanzen. Die Ursache dieser Entziindung ist, wie zuerst von FEHLEISEN 
nachgewiesen wurde, die ortliche Infektion und die weitere Ausbreitung 
des Streptococcus pyogenes in der Raut. Der Krankheitserreger des Erysipels 
ist also in bakteriologischer Rinsicht identisch mit dem Streptokokkus, der 
die Ursache phlegmonoser Eiterungen, schwerer septischer Infektionen u. a. 
ist. Nur von der besonderen Art der Infektion und von der weiteren Aus­
breitung der Streptokokken in den tieferen Lymphwegen der Haut, zum Teil 
woh1 auch von der Disposition des Befallenen und der besonderen "Virulenz" 
der Erreger hangt es ab, daB im einzelnen Faile gerade ein Erysipel und 
nicht eine sonstige Streptokokkenerkrankung entsteht. 

Die friihere Unterscheidung zwischen einem "traumatischen" und einem 
"idiopathischen" Erysipel darf nicht aufrechterhalten werden. Jedes Erysipel 
ist in gewissem Sinne traumatisch, da die Infektion mit Streptokokken bei 
vollig unverletzter Raut nicht stattfinden kann. Die "idiopathischen" Ery­
sipele unterscheiden sich von den "Wunderysipelen" (zu denen selbstver­
standlich auch das puerperale Erysipel, das von der Nabelwunde ausgehende 
Erysipel der Neugeborenen u. a. gehoren) nur dadurch, daB die Infektion 
von kleinen unbedeutenden Rautwunden ausgeht, die leicht iibersehen werden. 
Derartige Erysipele kommen vorzugsweise im Gesicht und am Kopf vor, und 
auf dieses Gesichtserysipel ("Gesichtsrose", "Kopfrose") bezieht sich vorzugs­
weise die folgende Schilderung der Krankheitserscheinungen. Die meisten dieser 
Erysipele nehmen ihren Ausgang von kleinen Abschiirfungen, Schrunden, 
Kratzwunden an der Nase, an den Ohrmuscheln, seltener an anderen Stellen 
des Gesichts oder an der Kopfhaut. Ein vorhergehender Schnupjen gibt 
mitunter durch die hierbei leicht eintretenden kleinen Rautwunden an del' 
Nase die Gelegenheitsursache zum Auftreten eines Erysipels abo Zuweilen 
erfolgt die Infektion auch in der Schleimhaut del' Nase oder des Pharynx. 
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Dieses primare Schleimhauterysipel pflanzt sich meist durch die N asengange hin­
durch fort und kommt schlieBlich an der auBeren Raut der N ase zum V orschein. 

Das Gesichtserysipel kommt vorzugsweise bei jugendlichen Leuten 
vor, anscheinend bei Frauen etwas haufiger als bei Mannern. Bei den Laien 
spielt die Erkaltung (auch der Schreck) als Ursache der Rose eine groBe 
Rolle, aber jedenfalls mit Unrecht. Meist ist, von den oben erwahnten 
pradisponierenden Umstanden (Schnupfen, kleinen Verwundungen u. dgl.) 
abgesehen, keine bestimmte Ursache fur das Entstehen der Krankheit nach­
weisbar. In manchen Fallen sind endemische Einfliisse unverkennbar. Yom 
Wunderysipel ist schon lange bekannt, daB es in einzelnen Krankenhausern 
und Krankenstuben sich so einnisten kann, daB jeder darin verpflegte Ver­
wundete Gefahr lauft, am Erysipel zu erkranken. Doch auch das scheinbar 
idiopathische Erysipel tritt zuweilen an einzelnen Orten (z. B. in Kasernen 
u. dgl.) auffaIlend haufig auf. Ebenso kommt es vor, daB mehrere Mitglieder 

derselben Familie zu gleicher Zeit an 
Gesichtsrose erkranken. In derartigen 
Fallen stammen die Erkrankungen 
wahrscheinlich alle von derselben 
auBeren InfektionsqueIle her, da eine 
unmittelbare Ubertragung der Ery­
sipelerreger von einem Erysipelkran­
ken auf Gesunde jedenfaIls nur selten 
vorkommt. Immerhin ist es ratsam, 
jeden Erysipelkranken zu isolieren. 
Kranke mit offenen Wunden, Woch­
nerinnen u. dgl. sollen niemals in der 
Nahe von Erysipelkranken liegen, 

Abb. 21. Erysipeistreptokokken in Lymphspaiten wei! hier die Gefahr der Ansteckung 
des Bindegewebes. (Schnitt durch Raut und 

Unterhautzellgewebe.) besonders naheliegt. Durch unmittel-
bare I mpfung kann, wie nachgewiesen 

ist, das Erysipel leicht von einem Kranken auf andere Menschen oder auf 
Tiere weiter verbreitet werden. 

Entgegengesetzt dem Verhalten vieler anderer Infektionskrankheiten 
(Typhus, Masern, Scharlach, Pocken u. a.), hat das Erysipel die Eigentumlich­
keit, diesel ben Menschen mit besonderer Vorliebe mehrmals zu befallen. Es 
gibt Leute, die fast aIle 1-2 Jahre einmal an der Gesichtsrose erkranken und 
die Krankheit daher schon 1O-15mal durchgemacht haben. Man spricht 
dann von einem habituellen Erysipel. Manchmal liegt der Grund hierfiir 
wahrscheinlich in irgendeiner die Infektion erleichternden chronischen Er­
krankung (z. B. Ozana, chronisches Ekzem am Naseneingang oder an 
den Ohrmuscheln), in anderen Fallen ist aber durchaus kein Grund fur 
diese besondere individuelle Disposition aufzufinden. Freilich scheinen bei 
haufigem Auftreten des Erysipels bei demselben Menschen die einzelnen 
Erkrankungen allmahlich immer leichter zu werden. Zu Erysipel besonders 
geneigt sind entkraftete Kranke. Wenigstens traten fruher in Krankenhausern 
auffallend haufig Gesichtserysipele bei Phthisikern, Karzinomkranken u. dgl. 
in dem letzten Stadium der Krankheit auf. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Inkubationsdauer des Erysipels ist 
kurz; sie betragt gewohnlich nur 1-3 Tage. In vielen Fallen beginnen die 
ersten Krankheitserscheinungen gleichzeitig mit der yom Kranken bemerkten 
Anschwellung der Raut und sind dann vorherrschend ortlicher Art: Schmerz­
una Spannungsgefuhl in der Haut. Bald treten Allgemeinerscheinungen auf, 
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allgemeines Unwohlsein, Appetitlosigkeit und Kopfschmerzen, zuweilen Er­
brechen. In anderen Fallen fangt die Krankheit mit heftigen Allgemein­
erscheinungen an, mit einem anfanglichen Schuttelfrost, mit starken Kopf­
schmerzen und groBer allgemeiner Mattigkeit. Die ortliche erysipelatose An­
schwellung tritt dann fast gleichzeitig auf oder zuweilen auch erst einige 
Tage spater, sei es, weil die ortliche Entziindung zuerst iiberhaupt gering ist, 
oder weil sie anfangs nicht gleich bemerkbar ist (z. B. an einer dicht be­
haarten Kopfhaut). Mitunter beginnt die Krankheit mit ausgesprochenen 
anginosen Beschwerden. Wir beobachteten drei, in derselben Familie fast 
gleichzeitig vorkommende FaIle von 
Gesichtserysipel, bei denen eine 4 
bis 5 Tage dauernde starke Angina 
dem Auftreten der Hauterkrankung 
voranging. A.hnliche vereinzelte 
FaIle haben wir mehrfach gesehen 
und glauben, daB die erysipelatOse 
Angina die Folge eines Schleim­
hauterysipels ist, das sich durch 
die N asenhohle hindurch auf die 
auBere Haut ausbreitet. Auch in 
solchen Fallen von Erysipel, die sich 
an einen "Schnupfen" anschlieBen, 
darf man, wie schon erwahnt, zu­
weilen eine dem Hauterysipel voran­
gehende erysipelatOse Entzundung der 
N asenschleimhaut annehmen. 

Die erysipelatose Hauterkrankung 
beginnt immer an einer umschrie­
benen Stelle, gewohnlich an der 
Nase, seltener auf der Wange, an 
den Ohren oder am behaarten Kopfe. 
Die Haut schwillt betraehtlieh an, 
rotet sieh, wird glatt und glanzend, 
fiihlt sieh heiB an, und die Rotung Abb. 22. HaarausfaJl nach abgelaufenem Erysipel 
und Schwellung breitet sieh immer der behaarten Kopfhaut. 

mehr und mehr aus. Die Grenze der 
erkrankten gegen die noeh gesunde Haut hin wird gewohnlich von einem 
seharfen, erhabenen, sicht- und fiihlbaren Rand gebildet. Solange das Ery­
sipel noeh im Fortschreiten begriffen ist, sieht man von dessen Rand aus­
gehend oder auch etwas von diesem entfernt zuerst kleine rote Streifen und 
Fleckehen, die allmahlich an Starke und Ausdehnung zunehmen und sehlieB­
lich miteinander versehmelzen. Starkere Hautfalten setzen nicht selten dem 
Fortschreiren des Erysipels ein zeitweises Hindernis entgegen. So sieht man 
namentJich haufig an den Nasolabialfalten das Erysipel sieh begrenzen. 
Auch der Beginn der behaarten Kopfhaut bildet oft die Grenze, bis zu der 
das Erysipel fortsehreitet. Haufig wird aber aueh das Kapillitium befallen, 
und die Erkrankung kommt erst an der Haargrenze des Naekens zum Still­
stand. Die Grenze, bis zu der das Erysipel auf der behaarten Kopfhaut 
fortgesehritten ist, laBt sieh meist dureh die Palpation (Sehwellung und ort­
liehe Sehmerzhaftigkeit) ziemlieh genau feststellen. 

Seltener breitet sieh das Erysipel noeh weiter aus, befaIlt den Riicken, 
die Arme, die vordere Rumpfhaut und geht selbst bis zu den FiiBen herab 

StrUmpell-Seyfarth. Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 7 



98 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

(Erysipelas migrans). In solchen Fallen ist das Erysipel im Gesicht schon 
langst abgeheilt, wahrend es unten immer weiter fortwandert. Gegen das 
Ende ihres Fortschreitens wird die erysipelatose Entziindung meist sichtbar 
schwacher, tritt nur noch in einzelnen Flecken auf, bis sie endlich ganz zum 
Stillstand kommt. In der Mehrzahl der Falle werden nur das Gesicht, die 
Ohren und ein Teil der behaarten Kopfhaut befallen. 

Mitunter wird die Epidermis an den befallenen Stellen in kleinen oder 
groBen Blasen abgehoben, man spricht dann von einem E. vesiculosum oder 
E. bullosum. Wird der Inhalt der Blasen eitrig, so hat man ein E. pustulosum. 
Zuweilen kann die Infiltration der Haut so betrachtlich werden, daB es zu 
ortlicher Nekrose und Gangran kommt (E. gangraenosum). Am haufigsten 
sieht man dies an den A ugenlidern, auch AbszefJbildung wird hier nicht selten 
beobachtet. 

Die mikroskopische Untersuchung der vom Erysipel befallenen Haut ergibt eine starke 
Hyperamie aller GefaBe und eine sehr betrachtliche serose und leukozytare Infiltration 
der LymphgefaBe und Lymphspalten der Haut und des subkutanen Bindegewebes, die 
jedoch in der Regel nicht zur Vereiterung des umgebenden Gewebes flihrt, sondern sehr 
rasch ablauft. Haben sich Blasen in der Epidermis gebildet, so sieht man im Rete Mal­
pighi in ihrem Bereich abgestorbene und zerfallende Epithelzellen. Die Blasen sind mit 
eitrig-serosem Inhalt gefiillt. An den Stellen der starksten Kokkenentwicklung ist 
mikroskopisch eine vollige Nekrose der tieferen Hautschichten zu erkennen. Die reich­
liche Anwesenheit der Streptokokken in den Lymphgefii{3en und Bindegewebsspalten der 
Haut, und zwar vorwiegend in den Randgebieten des erysipelatosen Herdes, wurde schon 
oben erwahnt. Sie findet sich aber nur in den ersten frischen Stadien der Entziindung 
(Abb.21). Hat die entziindliche Exsudation ihre volle Hohe erreicht, so sind die Strepto­
kokken gewohnlich auch schon v611ig verschwunden. In dem Inhalt der Erysipelblasen 
sind in der Regel auch nur vereinzelte oder gar keine Streptokokken nachweisbar. 

Die Abheilung der Hauterkrankung erfolgt an jeder einzelnen befallenen 
Hautstelle meist schon nach 4-5 Tagen. Die Epidermis zeigt dabei gewohn­
lich eine starke Abschuppung. SchlieBlich erhalt das Gesicht nach Ablauf 
der Krankheit oft einen schoneren "Teint", als es vorher hatte. Hatte das Ery­
sipel die behaarte Kopfhaut befallen, so zeigt sich nach der Abheilung fast 
immer ein starker Haarau.s/aU (s. Abb. 22}. Man kann die locker gewordenen 
Haare mit der Hand biischelweise ausziehen. Nach einigen Wochen treten 
aber die neuen Ersatzhaare auf, und der Haarwuchs wird schlieBlich wieder 
ebenso voll wie vor der Krankheit 

Die ubrigen Krankheitserscheinungen, vor aHem die Aligemeinsymptome 
und das Fieber, entsprechen im ganzen in ihrer Heftigkeit der Starke und 
Ausdehnung der Hauterkrankung. Nicht selten sieht man aber auch ein 
MiBverhiiltnis zwischen den ortlichen und den aHgemeinen Erscheinungen. 

Das Fieber steigt beim Gesichtserysipel anfangs gewohnlich rasch und hoch 
an. Zuweilen sahen wir Falle, bei denen erst 1-2 Tage nach d-em Auftreten 
der Hauterkrankung hoheres Fieber eintrat. Die absoluten, beim Erysipel 
erreichten Fieberhohen sind oft sehr betrachtlich. Temperaturen von 41,0° 
sind durchaus nichts Seltenes. Als hochste Temperatur sahen wir 41,8°. 
Wahrend des Bestehens und Fortschreitens des Erysipels ist das Fieber 
nur ausnahmsweise kontinuierlich, selten schwachremittierend; sehr haufig 
wird es durch starke, selbst bis zur Norm gehende lntermissionen unter­
brochen. um dann von neuem rasch und hoch anzusteigen. Die schlieB­
liche Entfieberung geschieht zuweilen in Form einer echten Krise (s. Abb.23). 
Bei schweren, ausgebreiteter.. Erysipelen und beim Erysipelas migrans da­
gegen erfolgt die Entfieberung haufiger in Form einer raschen oder lang­
samen Lysis. Beim Erysipelas migrans sahen wir die Hauterkrankung in 
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rudimentarer Weise noch etwas fortschreiten, wahrend das Fieber bereits 
vollstandig aufgehOrt hatte. 

Von den sonstigen Symptomen sind zunachst die Kopjschmerzen zu nennen, 
die oft sehr heftig sind und nicht bloB von der ortlichen Erkrankung der 
behaarten Kopfhaut, sondern von Kreislaufstorungen in den tieferen Teilen 
und vor allem von Toxinwirkungen abhangen. Auch sonstige schwere Ge­
hirnerscheinungen kommen bei der Gesichtsrose haufig vor. Die Kranken 
sind zuweilen sehr unruhig, aufgeregt und schlaflos; nachts treten leichte 
oder selbst heftige Delirien auf. In anderen Fallen zeigt sich eine starke Be­
nommenheit der Kranken. Alie diese Erscheinungen hangen hauptsachlich 
von der durch die Infektion bedingten Allgemeinintoxilcation des Korpers abo 
Erst in zweiter Linie darf man auch, wie gesagt, an Kreislaufstorungen in den 
Gehirnhauten und im Gehirn selbst denken, die durch die Erkrankung 
der Kopfhaut bedingt 
sind. Bei Trinkern kommt P. T. Krankheitstag. 
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wohnlich in maBigem Grade geschwollen. Der Harn ist in fast allen schwe­
ren Fallen eiweiBhaltig, enthalt einige Zylinder und weiBe Blutkorperchen. 
1m Blut findet man meist eine ausgesprochene Leukozytose (etwa 16000 bis 
18000). Streptokokken sind im Blut in der Regel nicht na.chweisbar. 

Die Gesamtdauer der Krankheit ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden. 
Ganz leichte Erkrankungen kommen nach wenigen Tagen zur Reilung. Die 
Mehrzahl der mittelschweren FaIle dauert etwa 7 -8 Tage. Bei einem Ery­
sipelas migrans dagegen kann sich die gesamte Krankheitsdauer auf viele 
Wochen ausdehnen. Einige Male sahen wir nach mehrtagigem, ganzlich 
fieberfreiem Zwischenraum Rezidive des Erysipels, entweder wieder im Ge­
sicht oder auch an einer vorher noch nicht befallenen Hautstelle. 

Komplikationen ortlicher Art haben beim Erysipel verhaltnismaBig selten 
eine besondere Bedeutung. Die Lymphknoten des RaIses und Nackens sind 
gewohnlich geschwollen, doch nimmt diese Anschwellung fast nie starkere 
Grade an. Bronchitis und Bronchopneumonien konnen sich in schweren 
Fallen entwickeln, haben aber nichts Charakteristisches. Von einigen Be­
obachtern ist auf das Vorkommen von Pleuritis, Endolcarditis und Peri­
karditis beim Erysipel aufmerksam gemacht worden, doch sind diese Kom-

7* 
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plikationen sehr selten. Zuweilen kommt ein leichter lkterus vor. Der Harn 
zeigt, wie schon erwahnt, sehr hiiujig einen geringen EiweiBgehalt, auch 
echte akute hiimorrhagische Nephritis tritt im Verlauf schwerer Erysipele 
nicht selten auf, geht aber fast stets wieder in vollige Heilung iiber. Ge­
wohnlich iiberdauert die .Albuminurie das Fieber nur einige Tage. Gelenk­
schwellungen sind wiederholt beobachtet worden. Haufiger sind sie bei den 
schweren chirurgischen Formen des Erysipels, die mit allgemeinen septischen 
Zustanden vereinigt sind. Eitrige Meningitis kann sich zu einem Kopferysipel 
binzugesellen, ist aber sehr selten, und auch bei den schwersten Gehirn­
erscheinungen soll man sie nur dann diagnostizieren, wenn die Lumbalpunk­
tion deutliche Veranderungen des Liquors ergeben hat. 

Ziemlich haufig sind Komplikationen von seiten der Haut selbst. Herpes 
labialis sahen wir wiederholt bei Gesichtserysipel, einige Male auch Urtikaria. 
Viel wichtiger sind die in schweren Fallen sich bildenden Hautabszesse, die 
phlegmonosen, ja selbst gangranosen Entziindungen des Unterhautzellgewebes. 
1m Gesicht kommen sie, wie erwahnt, am haufigsten an den Augenlidern vor 
und konnen hier fiir das Auge gefahrlich werden. Nach Ablauf schwerer 
Wandererysipele sieht man nicht selten in der Haut des Rumpfes und der 
GliedmaBen sich zahlreiche Abszesse bilden, die die Genesung sehr ver­
zogern. Da, wie erwahnt, der Erysipelstreptokokkus mit dem Streptococcus 
pyogenes artgleich ist, lassen sich aIle eitrig-entziindlichen Kompli­
kationen des Erysipels auf ortliche oder metastatische Einwirkungen der ur­
spriinglichen Krankheitserreger zuriickfiihren. Die erysipelatose Nephritis 
ist dagegen wahrscheinlich rein toxischen Ursprungs. - Bei Kranken, die 
schon ofter Gesichtserysipele durchgemacht haben, bildet sich zuweilen in­
folge der Verodung groBerer LymphgefaBe im Unterhautzellgewebe ein chro­
nisches Lymph6dem im Gesicht aus, namentlich unter den Augen, am Nasen­
riicken, an den Lippen, den Wangen u. a. Das Gesicht behiiJt dadurch mitunter 
dauernd ein gedunsenes Aussehen (s. Abb. 22). Solche chronischen Odeme 
und elephantiastischen Veranderungen konnen auch nach wiederkehrenden 
Erysipelen an den GliedmaBen und am Skrotum beobachtet werden. 

Die Diagnose des Erysipels macht fast nie Schwierigkeiten, sobald die 
Hauterkrankung sich entwickelt hat. Verwechslungen mit phlegmonosen 
Hautentziindungen und mit Lymphangitiden sind bei gehoriger Aufmerksam­
keit stets zu vermeiden. Bei einmaliger fliichtiger Untersuchung kann ein Ery­
sipel mit einem heftigen akuten Gesichtsekzem oder selbst mit einer starken 
Urtikaria im Gesicht verwechselt werden. Vor aHem ist auf den charakte­
ristischen Rand des Erysipels und auf die Art seines Fortschreitens, ferner 
auf das Fieber und die .Aligemeinsymptome zu achten. Beginnt das Erysipel in 
der behaarten Kopfhaut, so kann die ortliche Entziindung anfangs leicht iiber­
sehen und durch die schweren Allgemeinerscheinungen vollig verdeckt werden. 

Die Prognose des Gesichtserysipels ist, wenn es sonst gesunde Menschen 
befallt, in der groBen Mehrzahl der Erkrankungen giinstig. Ein ungiinstiger 
Ausgang tritt zuweilen in schweren Fallen bei Trinkern ein, die ein Delirium 
tremens bekommen. Ferner sahen wir einen Todesfall nach Gangran des 
Augenlides mit folgender eitriger Entziindung des orbitalen Zellgewebes. 
Das Erysipelas migrans kann bei schwachlichen Leuten durch allgemeine 
Entkraftung gefahrlich werden. Die Prognose der chirurgischen Erysipele 
nach schweren Verletzungen oder Operationswunden ist verhaltnismaBig un­
giinstiger, ihre Besprechung gehort nicht hierher. 

Therapie. Die Behandlung der gewohnlichen Kopf- und Gesichtsrose, 
die bier vorzugsweise in Frage kommt, kann nur rein symptomatisch sein. 
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Gerade die groBe Zahl der empfohlenen Mittel (Jodtinktur, Terpentinol, 
KarboZvaseZine, KoZZodium u. v. a.) beweist, daB eine wesentIiche Beein­
flussung des Krankheitsvorganges durch sie aIle nicht moglich ist, wahrend 
durch die Gutartigkeit der meisten Erysipele scheinbare Heilerfolge nur 
zu leicht vorgetauscht werden. Wir selbst beschranken uns daher jetzt 
fast immer darauf, die erkrankte Haut zur Milderung der Spannung tagIich 
1-2mal in dicker Schicht mit Ol oder Vaseline zu bestreichen. Auch 20%ige 
IchthyoZsalbe oder Eutirsol, ein fast farbloses, gereinigtes IchthyolOl, ver­
wenden wir dazu. Es konnen ferner mit Bor- oder Zinksalbe bestrichene 
Mullstucke aufgelegt werden. Haufig gewechselte eiskaZte Umschlage, die mit 
Alkohol, essigsaurer Tonerde oder Losungen von Sublimat (1 : 5000) oder Acid. 
boricum 3 % durchfeuchtet sind, mildern die Beschwerden. In einiger Ent­
fernung vom Rande des erysipelatOsen Gebietes wird auf der gesunden Haut 
ein kraftiger Strich mit J odtinktur gezogen. 

Versuche, ein wirksames Antistreptokokkenserum herzusteIlen, hat man be­
reits vielfach angesteHt, und sanguinische Therapeutiker glauben auch beim 
Erysipel deutIiche Heilerfolge durch die Einspritzung eines derartigen Serums 
erzielt zu haben. Ein Beweis fur die Wirksamkeit der Serumbehandlung ist 
aber noch nicht erbracht worden. Ebensowenig haben sich die auch von 
uns versuchten intravenosen Einspritzungen von SiZbersalzen oder von Trypa­
/lavinlosung, die Proteink6rpertherapie, die Behandlung mit elastischen Stau­
ungsbinden, mit heifJer Lu/t, die Rotlicht-, Quarzlampen- und Rontgenbestrah­
lungen bewahrt. Bei hi:i.ufig wiederkehrenden Erysipelen scheint jedoch die 
Behandlung mit ultraviolettem Licht und vor aHem eine systematisch durch­
gefiihrte Rontgentherapie von groBem Wert zu sein. 

Abgesehen von der symptomatischen Linderung der ortlichen Beschwerden 
erfordern zuweilen auch einige sonstige Erscheinungen besondere Beriick­
sichtigung. Heftige Kop/schmerzen und andere schwere nervose Symptome 
konnen auBer durch ortliche Kdlteanwendung (Eisblase, kiihle Umschlage) 
durch Antipyrin und ahnIiche Mittel gemildert werden. Bei Herzst6rungen 
geben wir Kamp/er, Oardiazol und Ko//ein. Gute Erfolge haben gelegentlich 
intravenose Injektionen von Strophanthin (1/4_1/2 mg) oder intramuskulare 
Darreichung von Adrenalin (2mal tgl. 1 ccm 1%oiger Losung). 

Entwickelt sich ein echtes Erysipelas migrans und wandert die Er­
krankung iiber den Rumpf weiter, kann man versuchen, durch An­
legen fester He/tp/lasterstrei/en in der Umgebung des Erysipels eine Kom­
pression der LymphgefaBe zu bewirken und dadurch das Fortschreiten der 
Entziindung zu erschweren. Das erysipelatose Gebiet kann ferner taglich 
mit 10% iger Jodtinktur bestrichen werden. "Ober das jodierte Hautgebiet 
kommt ein dick mit BorsaZbe bestrichenes Mullstuck. Wir sahen jedoch auch 
von diesen Verfahren keinen auffaHenden Erfolg. Die Hauptsache bleibt in 
den schweren Fallen, die Krafte des Kranken durch richtige Pflege und Er­
nahrung mogIichst zu erhalten. Die sich etwa bildenden Hautabszesse (z. B. 
an den AugenIidern) erfordern eine rechtzeitige Eroffnung, dann heilen sie 
meist rasch, und man ist erstaunt, wie gering die zuriickbleibenden Narben 
sind. 
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Dreizehntes Kapitel. 

Die Diphtherie. 
(Diphtheritis. Krupp. Rachenbraune.) 

Atiologie und allgemeine Pathologie. Unter "Diphtherie" verstehen wir 
eine bei un!'! in Deutschland erst seit der Mitte des neunzehnten Jahrhunderts 
haufig auftretende akute Infektionskrankheit, deren Erreger die von LOFFLER 
im Jahre 1884 entdeckten Diphtheriebazillen sind, und deren hauptsachlichste 
anatomische Lokalisation in einer pseudomembranosen Entziindung des 
Rachens und der oberen Luftwege besteht. 

Die Diphtheriebazillen sind kleine, leicht gekriimmte, an den Enden etwas 
verdickte, unbewegliche Stabchen, etwa von der Lange der Tuberkelbazillen. 
Bei der Farbung zeigen sie oft ein segmentiertes, gek6rntes A ussehen , starker 
gefarbte Teile wechseln mit blasseren abo Ein beachtenswertes Kennzeichen 
ist auch die Lagerung zueinander: haufig liegen mehrere Bazillen palisaden­
artig nebeneinander, oder mehrere Bazillen gruppieren sich facherartig ge­
spreizt oder geweihartig verastelt nebeneinander (s. Abb. 24 u. 25). Die Rein­
kultur gelingt am besten auf dem LOFFLERschen Blutserum (s. u.), auf dem 
die Diphtheriebazillen viel besser gedeihen als aIle anderen Begleitbakterien. 
Gegeniiber Kiilte und Austrocknung zeigen sich die Diphtheriebazillen sehr 
widerstandsfahig, dagegen werden sie in feuchter Hitze von 65 0 rasch getotet. 

Beim diphtheriekranken Menschen findet man die Diphtheriebazillen 
regelmaBig in den ortlichen Krankheitsherden des Rachens, Kehlkop£es usw. 
1m Blut treten die Bazillen, wenn iiberhaupt, nur in geringer Menge auf 
und werden von hier aus durch die Nieren ausgeschieden. Darum k6nnen 
sie gelegentlich im Harn nachgewiesen werden. Die Ursache der oft so schweren 
Allgemeinerscheinungen bei der Diphtherie sind VOl" allem die von den Diph­
theriebazillen gebildeten und abgegebenen Toxine. Der sichere Nachweis 
dieser Diphtherietoxine gelang zuerst den franzosischen Forschern Roux 
und YERSIN. 

Jede Erkrankung an Diphtherie ist auf eine unmittelbare oder mittelbare 
Dbertragung der Diphtheriebazillen von einem Menschen auf den anderen 
zuriickzufiihren. Oft ist eine unmittelbare Ansteckung leicht ersichtlich, 
so z. B. durch Anhusten (Tr6pfcheninjektion) , ferner bei den friiher wieder­
holt beobachteten Erkrankungen der Arzte und Pflegerinnen infolge des 
Aussaugens der pseudomembranosen Belage bei. tracheotomierten Kindern 
u. dgl. Andererseits kann die Infektion auch durch Gegenstande erfolgen, 
durch Kleider, Wasche, Spielzeug u. dgl., an denen die ziemlich widerstands­
fahigen Diphtherieerreger haften (Schmutz, und Schmierinfektion). Be­
merkenswert ist die Tatsache, daB sich bei vielen Menschen, die eine 
Diphtherie durchgemacht haben, noch mehrere Wochen lang nach ihrer 
scheinbar v6lligen Genesung in der Mund- und Rachenhohle virulente 
Diphtheriebazillen vorfinden (Dauerausscheider). Ja sogar bei Gesunden, die 
sich in der Nahe von Diphtheriekranken aufgehalten haben, sind Diphtherie­
bazillen gefunden worden (Bazillentrager). Es liegt auf der Hand, daB der­
artige Dauerausscheider und Bazillentrager, die sich frei bewegen und mit 
zahlreichen Menschen in Beriihrung kommen, bei der Ausbreitung der Krank­
heit eine noch wichtigere Rolle spielen als die Kranken selbst. 

DaB auch erkrankte Tiere die Diphtherie iibertragen kiinnen, ist nicht wahrschein­
lich, da die Bazillen der Hiihner- und ebenso der Kalberdiphtherie von den Bazillen der 
menschlichen Diphtherie verschieden sind. 



Diphtherie. 103 

Die Diphtherie ist, wie allgemein bekannt, vorzugsweise eine Krankheit des 
Kindesalters. Nach dem 10. Lebensjahre tritt die Krankheit seltener auf, nach 
dem 20. ziemlich vereinzelt. Zuweilen kommen jedoch sehr schwere FaIle auch 
bei Erwachsenen vor. 1m hoheren Alter ist die Krankheit nur ausnahmsweise 
beobachtet worden. - In groBeren Stadten kommen vereinzelte Falle jederzeit 
vor; nicht selten nimmt aber die Krankheit einen epidemischen Oharakter an. 

Pathologische Anatomie. Die Veranderungen, welche die Diphtheriebazillen und ihre 
Toxine auf der von ihnen befallenen Schleimhaut hervorrufen, bestehen in einer N ekrose 
des Epithels und in starker entzundlicher Reizung des darunterliegenden Gewebes. Aus 
den erweiterten GefaBen tritt ein eiweiBreiches, gerinnendes Exsudat zwischen die aus· 
einandergedrangten, abgestorbenen Epithelzellen oder an ihre Stelle. Mit den ein­
geschlossenen ausgewanderten Leukozyten und den Epithelresten bildet dieses fest­
geronnene Exsudat Auflagerungen, pseudomembranose Belage, die sog. Kruppmemhran. 
Mikroskopisch besteht diese zum groBten Teile aus dichten Maschen und Netzen von 
Fibrin, zwischen denen mehr oder weniger reichlich Leukozyten eingeschlossen sind. 
Sitzt sie nUT an Stelle des frliheren Epithels, so laBt sie sich noch ziemlich leicht von ihrer 
Unterlage abziehen. Reicht aber die toxische Wirkung der Diphtheriebazillen tiefer, 

'\'bb.24. Diphtheriebazillen. Farbung mit 
Loffierschem alkaJischem Methylenblau. 

.. 

:'.:" .. ' ." -. . ' -
Abb. 25. Diphtheriebazillen. Neissersche Far­

bung der Polkomchen. 

so daB auch das eigentliche Schleimhautgewebe nekrotisiert und von fibrinosem, ge· 
ronnenem Exsudat durchsetzt ist, so bilden sich nach der AbstoBung der Membranen 
und des nekrotisierten Gewebes tiefere Substanzverluste (diphtherische Geschwilre). In 
schweren Fallen kommt es zu nekrotischer Zerstorung groBerer Teile des Rachens oder 
des Kehlkopfes (Uvula, Tonsillen, Stimmbander u. a.). Sekundare Infektionen (Strepto. 
kokken) spielen bei der Diphtherie wahrscheinlich eine geringere Rolle als z. B. beirn 
Scharlach. In den sekundar geschwollenen Lymphknoten des RaIses sind ebenfalls 
Diphtheriebazillen nachweisbar. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Die Inkubationsdauer der Diphtherie 
ist ziemlich kurz und betragt selten mehr als 2-5 Tage. Die Krank· 
heit selbst beginnt in den meisten Fallen mit allgemeinem Unwohlsein, Kopf· 
schmerz, Fieber und Schlingbeschwerden. Da kleinere Kinder liber diese 
aber haufig gar nicht klagen und auch bei alteren Kindem die Halsschmer­
zen im Beginn der Krankheit zuweilen nicht in den Vordergrund der Er­
scheinungen treten, so muB es als eine fur den Arzt auBerst wichtige Regel 
geIten, bei jedem Kind, das unbestimmte, allgemeine Krankheitserscheinungen 
zeigt, sorgfaltig die Rachenteile zu besichtigen. Nur so kann man sich vor 
spateren unangenehmen Oberraschungen und berechtigten Vorwiirfen von 
seiten der Eltem sicherstellen. Erbrechen tritt im Anfang der Diphtherie 
seltener ein als beirn Scharlach. Auffallend haufig klagen kleine Kinder 
zu Beginn der Erkrankung uber Schmerzen im Epigastrium. Untersucht 
man die Rachenteile, so sieht man bei beginnender Diphtherie die Schleim­
haut des weichen Gaumens gerotet, die Mandeln mehr oder weniger stark 
geschwollen und auf ihrer lnnenflache, zuweilen auch schon auf den Gaumen-
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bogen, auf dem Zapfchen, nur selten zuerst auf der hinteren Rachenwand oder 
am harten Gaumen, kleine grauweifJliche, ziemlich fest auf der Schleimhaut 
haftende Beliige. Die schlieBlich erreichte Ausbreitung der Belage ist sehr ver­
schieden. Bei den leichten Formen der Krankheit sitzen sie nur auf den 
Tonsillen und greifen nur wenig auf den weichen Gaumen oder die den Ton­
sillen zugekehrten FIachen des Zapfchens iiber (s. Abb. 3 u. 4 auf Tafel IV). 

In den schweren Fallen nimmt die Ausbreitung der Belage in den nachsten 
Tagen rasch zu. RegelmiWig findet sich bald eine geringe oder bei schweren Er­
krankungen sehr betrachtliche Schwellung der Lymphknoten am Kieferwinkel. 
Zugleich zeigt auch das subkutane umgebende Zellgewebe der Haut am Boden der 
Mundhohle und weiter abwarts am Hals sowie aufwarts im Gesicht eine 
entziindlich-Odematose Schwellung. Dabei dauert die Storung des Aligemein­
befindens fort. Die Kinder sind blaB, unruhig, vollstandig appetitlos, nicht 
selten tritt Erbrechen ein. Das Fieber zeigt keinen gleichmaBigen VerIau£. Es 
ist unregelmaBig, erreicht oft eine ziemliche Hohe, obwohl bei der echten Diph­
therie so hohe Fiebersteigerungen bis auf 40° und mehr, wie sie bei der laku­
naren Tonsillitis haufig sind, nur ausnahmsweise vorkommen. Vielmehr ist 
hervorzuheben, daB das Fieber auch bei den schwersten Fallen gering sein 
oder fast ganz fehlen kann. Der Puls ist meist ziemlich stark beschleunigt. 
1m Barn· findet sich nicht selten ein geringer oder starkerer EiweifJgehalt. 
Zuweilen entwickelt sich ein Herpes labialis. 

In leichten Fallen beschranken sich, wie gesagt, die ortlichen Erscheinungen 
haufig im wesentlichen auf die Tonsillen und deren nachste Umgebung, die All­
gemeinerscheinungen sind wenig betrachtlich und schon nach 1/2-1 Woche 
tritt eine entschiedene, rasch fortschreitende Besserung ein. Nicht selten 
beschrankt sich in den leichtesten Fallen die Erkrankung auch fast ganz 
auf die Buchten der Tonsillen (lakunare Form der Rachendiphtherie), so daB 
man zunachst nicht an Diphtherie, sondern an eine einfache lakunare Ton­
sillitis denkt. 

In schweren Fallen von Diphtherie treten aber entweder schon in den ersten 
Krankheitstagen oder auch spater weitere gefahrbringende Symptome auf. 
Diese bestehen teils in einem Fortschreiten der Entzundung auf benachbarte 
Organe, teils in der Entwicklung einer schweren ortlichen Erkrankung mit 
gleichzeitigen schweren Allgemeinerscheinungen (Herz- und Vasomotoren­
schwache). 

Ausbreitung des diphtherischen Prozesses auf die Nachbar­
organe. Sehr haufig setzt sich die diphtherische Rachenentziindung auf 
die Nase fort. Die Erkrankung der Nase ist zwar an sich nicht gefahrlich, 
zeigt aber doch gewohnlich einen schweren Fall an. Oft handelt es sich nur 
urn eine katarrhalisch-eitrige Entziindung der Nasenschleimhaut, doch kommen 
auch pseudomembranose Prozesse auf der Nasenschleimhaut vor. Nament­
lich bei Sauglingen, deren sauer reagierender Mundspeichel die Entwicklung 
der Diphtheriebazillen im Rachen hemmt, sind Falle ausschliefJlicher Nasen­
diphtherie die haufigste Form der Diphtherie. Erkannt wird die Beteiligung 
der Nase durch den starken seros-eitrigen, rein eitrigen oder blutig-eitrigen 
AusfluB. Nicht selten werden beim Schnauben auch kleine Fetzen pseudo­
membranoser Belage herausbefordert. Oft ist eine Nasenhalfte starker be­
fallen als die andere. Der Nasenriicken ist haufig leicht geschwollen. An den 
NasenlOchern bilden sich gewohnlich bald Hautschrunden und oberflachliche 
Geschwiire. Blutungen aus der Nase treten zuweilen auf. Auch in der Um­
gebung der Nase und des Mundes sieht man manchmal kleine Geschwiirs­
bildungen der Haut, in deren Sekret Diphtheriebazillen nachweis bar sind. 



StrilmpelI·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. I. Bd. 31. u. 32. Auf!. Tafel IV. 

Abb. 1. Kopliksche FIecke auf der WangenschIcimhaut 
bei Masern. 

Abb. 3. Rachcndiphtherie. 

Aus PfanndIer·Schlossmann, Handbuch der KinderheiIkunde. 

Abb. 2. Schariachangina mit diphtherieiihnlichen 
BeHigen; Himbeerzunge. 

Abb. 4. TonsiIIardiphtherie. 

Verlag von F. C. W. Vogel in Berlin. 
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Viel bedenkIicher als die Beteiligung der Nasenschleimhaut ist das Fort­
schreiten der paeudomembranosen Entzundung aut den Kehlkopf, weil hierdurch 
ein mechanischea Atemhindernis zustande kommt, das zumal bei der Kleinheit 
des kindlichen Kehlkopfes in einer groBen Anzahl von Fallen lebensgefahrlich 
wird. In friiherer Zeit wurde der "Krupp", d. h. die pseudomembranose Ent­
zundung des Kehlkopfs, als besondere Krankheit von der Rachendiphtherie 
unterschieden. Gegenwartig wissen wir, daB die beiden Krankbeiten iden­
tisch sind, und daB die ortliche diphtherische Erkrankung weitaus in den 
meisten Fallen im Rachen beginnt und erst spater von hier aus auf den Kehl­
kopf ubergreift. Nur auBerst selten scheint in der Tat eine primare Kehlkopf­
diphtherie entstehen zu konnen. 

Das Befallensein des Kehlkopfes bei der Diphtherie macht sich gewohn­
lich zuerst durch die eintretende Heiserkeit der Stimme bemerkbar. Dazu 
kommen der eigentumlich rauhe, bellende, von den Eltern so sehr gefurchtete 
"KrupphUBten" und endlich die Zeichen der beginnenden Kehlkopfstenose. 
Die Atmung wird nicht besonders beschleunigt, aber angestrengt, die akzesso­
rischen Respirationsmuskeln spannen sich immer mehr· und mehr an, die 
Kinder werden eigentumlich unruhig, angstlich, wechseln oft ihre Korper­
stellung, das Gesichtchen wird blaB und livide. Gerade bei Kindern, die uber 
ihre Empfindungen keine bestimmte Angabe machen konnen, sind die 
eben genannten Erscheinungen im hochsten Grade beachtenswert. - Die 
Hauptursache der Atemnot ist zweifellos die durch die pseudomembranosen 
Belage bedingte mechanische Stenose. Daneben mogen vielleicht auch noch 
eintretende Lahmungen der Kehlkopfmuskeln eine Rolle spielen. Wenn 
einzelne Teile ,der hautartigen Auflagerungen sich 10slOsen und flottieren, 
kommen zuweilen Ventilwirkungen zustande, indem sie bei jeder Inspiration 
angesogen, von dem exspiratorischen Luftstrom dagegen zur Seite gedrangt 
werden. Bei eingetretener starkerer Stenose wird die Atmung schnarchend, 
gerauschvoll, namentlich die Inspiration langgezogen, "sagend" und von 
einem starken Herabsteigen des Kehlkopfes begleitet. Diagnostisch wichtig 
sind die inspiratorischen Einziehungen des Jugulums, des Epigastriums und 
vor aHem der unteren seitlichen Thoraxwande. Sie sind die unmittelbare 
Folge des ungenugenden Lufteintritts in die Lungen. Weil diese der inspira­
torischen Thoraxerweiterung nicht genugend folgen konnen, werden die ge­
nannten Teile von dem auBeren Luftdruck nach innen gedruckt. Der 
Grad der Atemnot ist oft wechselnd. Durch das LosstoBen und Aushusten 
der pseudomembranosen Belage kann die Atmung vorubergehend freier werden, 
bis neue Exsudationen oder Vorlagerungen abgelOster Auflagerungen neue 
ErstickungsanfaHe hervorrufen. Heilung kann auch jetzt noch spontan ein­
treten. Die hautartigen Belage, oft ganze Ausgusse des Kehlkopfes und 
der Bronchien, werden ausgehustet und nicht wieder neu gebildet. In der 
Mehrzahl der nicht genugend behandelten (s. u.) Falle nehmen die stenotischen 
Erscheinungen immer mehr zu, die Atmung wird rascher, oberflachlicher, 
die Kinder benommener infolge der eintretenden COs-Vergiftung. Der PuIs 
wird sehr klein, frequent, unregelmaBig, und unter leichten Konvulsionen 
tritt der Tod ein. Die anatomische Untersuchung zeigt in diesen Fallen meist 
ein Herabsteigen der krupposen Entzundung bis in die grofJeren oder sogar 
bis in die kleineren Bronchien, deren Lumen fast vollstandig von fibrinos­
eitrigen Massen ausgefiillt ist. Diese kruppose Bronchitis macht im Leben 
keine besonderen auskultatorischen Erscheinungen, so daB man sie oft mehr 
vermuten als diagnostizieren kann. Ihre klinische Bedeutung ist aber 
sehr groB, da sie, namentlich bei Erwachsenen, auch ohne eigentliche Kehl-
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kopfstenose den Erstickungstod herbeifiihren kann. Ebenso ist sie hii.ufig 
die Ursache, daB trotz der Tracheotomie keine wesentliche Erleichterung der 
Atmung eintritt. 

Nicht selten ist das Fortschreiten der diphtherischen Erkrankung durch 
die Tuba Eustachii auf das Mittelohr. Schmerzen, AusfluB und Schwer­
horigkeit weisen auf diese Folgeerscheinung hin und erfordern ein ohren­
arztliches Eingreifen. 1m allgemeinen ist die diphtherische Otitis gut­
artig und fiihrt viel seltener zu zuriickbleibender SchwerhOrigkeit als die 
Scharlachotitis. - Selten ist die Ausbreitung der diphtherischen Entziindung 
auf die Schleimhaut des Mundes und der Zunge. Die Speiserohre ist im all­
gemeinen durch ihr derbes Plattenepithel vor der diphtherischen Erkrankung 
geschiitzt. Doch haben wir zweimal nach dem Ablauf einer schweren Diph­
therie zuriickbleibende narbige Osophagusstenosen beobachtet. - Durch die 
Tranenkanale kann sich die Diphtherie ferner auf dic Bindehaut des Auges 
fortsetzen. Diese kann aber auch mittelbar infolge "Obertragung der Infektion 
durch die Finger u. a. erkranken. In ahnlicher Weise entsteht weiterhin 
die zuweilen bei Madchen beobachtete Diphtherie an den auf3eren Genitalien 
oder auf zufalligen Verwundungen der Haut u. dgl. 

Die maligne (septische) Diphtherie. AuBer den Gefahren, welche 
die ortliche Ausbreitung der diphtherischen Entziindung mit sich bringt, 
kommt als zweiter wichtiger Umstand fiir die Beurteilung der Gesamt­
erkrankung die Allgemeinintoxikation des Korpers in Betracht. Wie schon 
oben erwahnt, erzeugen die Diphtheriebazillen ein auBerst giftiges Toxin, 
das in den Kreislauf gelangt und zu den schwersten Krankheitserscheinungen 
fiihren kann. Es ist freilich hervorzuheben, daB nicht selten trotz aus­
gedehnter ortlicher krupposer Ent,ziindung die Aligemeinerscheinungen auf­
fallend gering sind. Aber anders liegen die Verhaltnisse in denjenigen Fallen, 
welche man als septische oder maligne Diphtherie bezeichnet. Hier zeigt schon 
die ortliche Rachenerkrankung meist ein besonderes Aussehen: statt der 
krupposen Auflagerungen sieht man tiefer greifende nekrotische Zerst6rungen 
der Schleimhaut, die mit iibelriechendem, schmierig-eitrigem Belagbedeckt 
ist ("brandige Diphtherie"). Dabei sind die Lymphknoten am Hals fast 
immer stark vergroBert. Die ganze Gegend am Boden der Mundhohle, an 
den Kieferwinkeln bis hinter die Ohren hinauf und abwarts bis zum Brust­
bein, ist entziindlich-odematos geschwollen. Die Zunge ist trocken und 
rissig, aus der Nase entleert sich stinkendes Sekret. Das Fieber ist meist 
nicht sehr hoch, aber der Puls frequent und klein. Die Kinder werden 
blaB und apathisch, genieBen fast nichts. Der nasale Klang der Stimme 
weist auf die eingetretene Lahmung des Gaumensegels hin. Das Herz wird 
dilatiert, der Blutdruck sinkt. 1m Harn findet sich EiweiB. Eintretendes 
Erbrechen ist stets ein ungiinstiges Zeichen. In einigen Fallen - nament· 
lich bei ausreichender Behandlung - kann noch Heilung erfolgen. Sehr 
oft tritt aber der Tod ein - etwa am Ende der ersten oder in der 
zweiten Krankheitswoche. Die Hauptgefahr liegt hier in der diphtherischen 
lntoxikation und der davon abhangigen Herz- und Vasomotorenlahmung. In 
einem Teil der FaIle kommt bei der brandigen septischen Diphtherie auch 
eine Mischinfektion mit Streptokokken in Betracht. 

Die schlimmsten FaIle der malignen Diphtherie bezeichnet man als D. 
gravi88ima oder D. fulminans. Von vornherein tritt ein schweres Krankheits­
bild auf (hohes Fieber, Leibschmerz. Erbrechen, Kopfweh). Bald entwickelt 
sich im Rachen und in der Nase eine schwere ortlich-diphtherische Erkran­
kung mit starker Schwellung der Lymphknoten und periglandularem Odem. 
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Schon am 2. Krankheitstage ist der Zustand der schwersten Allgemein­
intoxikation voll entwickelt: Blasse, Benommenheit, Herzschwache, Neigung 
zu Blutungen. Auf der Haut entstehen teils von selbst, teils durch leichten 
Druck kleine und groBere Blutungen. Dnter zunehmender Kreislaufschwache 
tritt nach wenigen Tagen der Tod ein. 

Bei allen schweren Formen der Diphtherie verlangen auBer dem Herzen 
auch noch lJungen und Nieren besondere Aufmerksamkeit. In den Lungen 
kommt es, abgesehen von der krupposen Bronchitis, in schweren Fallen 
haufig zur Bildung von Pneumonien, meist lobularer katarrhalischer, seltener 
lobarer krupposer Art. Die bronchopneumonisehen Herde in den Lungen 
zeigen bei der Sektion oft einen ausgesprochenen hamorrhagischen Cha­
rakter. Obwohl es nieht auszuschlieBen ist, daB ein Teil der Pneumonien 
eeht diphtheriseher Art sein kann, so darf man doeh die Mehrzahl aller 
bei der Diphtherie entstehenden Pneumonien fiir sekundiire Erkrankungen 
halten, bedingt dureh die Aspiration und Entwicklung sekundarer Keime 
(wahrscheinlieh meist Streptokokken). Die sekundiiren Bronchopneumonien, 
die besonders oft aueh naeh Traeheotomien auftreten, konnen selbst nach 
giinstigem Ablauf der urspriinglichen Diphtherie die Genesung lange Zeit 
aufhalten oder sogar schlieBlich noch den Tod verursachen. Das Auftreten 
von Albuminurie haben wir schon wiederholt erwahnt. 1m allgemeinen tritt 
aber die diphtherische Nephritis im ganzen Krankheitsbild der Diphtherie 
selten besonders hervor, zumal da starkere Odeme nur ausnahmsweise beob­
achtet werden. In den Fallen sehwerer Herzschwache beruht die Albuminurie 
zum Teil auch auf der Blutstauung in den Nieren. 

Die sekundare diphtherische Herzerkrankung und die nervosen 
Nachkrankheiten der Diphtherie. Auch nach dem gliicklichen Ablauf 
der Diphtherie ist nicht immer auf eine ungestorte Genesung zu rechnen. Die 
Diphtherie zeigt vielmehr die Eigentiimlichkeit, daB sich auch bei schein­
bar volliger Genesung etwa in der 2. Woche oder zuweilen noch spater 
neue Krankheitserscheinungen einstellen, die wahrscheinlich auf der noch 
spat eintretenden Einwirkung diphtherischer Toxine beruhen. Diese meta­
diphtherischen Erkrankungen konnen sich nach leichten und schweren Fallen 
einstellen. Bei den leichten Fallen liegt zwischen der primaren und der sekun­
daren Erkrankung eine Zwischenzeit, in der die Kinder sich ganz wohl befinden. 
Bei den langdauernden Fallen schwerer Diphtherie treten die metadiphthe­
rischen Krankheitserscheinungen ohne strenge Abgrenzung zu dem schweren 
urspriinglichen Krankheitsbild hinzu. 

Die metadiphtherische Herzerkrankung tritt etwa am 9.-13. Krankheits­
tage ein. Die primare Rachenerkrankung ist schon vollig abgeheilt, die Kin­
der befinden sich schein bar ganz wohl. Da tritt mit einem Male Erbrechen 
ein, die Kinder werden blaB, liegen still da, meist ohne besonders zu klagen. 
Beunruhigend ist das Verhalten des Pulses und des Herzens: der Puls wird 
klein, zuweilen unregelmiWig, manchmal beschleunigt, nicht selten aber auch 
auffallend verlangsamt. Am Herzen hort man Extrasystolen, haufig deut­
lichen Galopprhythmus oder akzidentelle Gerausche. Die Herzdampfung 
verbreitert sich, der SpitzenstoB riickt nach auBen. Neben der Blasse und 
Zyanose des Gesichts zeigen sich andere Symptome der Stauung: Anschwel­
lung der Jugularvenen am HaIse, Leberschwellung, Oligurie, Albuminurie, 
selten auch geringe Odeme. Rasch verschlechtert sich der Allgemeinzustand. 
Die Kinder werden somnolent, der PuIs ist dann kaum fiihlbar. In wenigen 
Tagen erfolgt der Tod. Die Sektion ergibt ein weites, schlaffes Herz. In der 
Herzmuskulatur finden sich degenerative Veranderungen, hyaline und wachs-
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artige Entartungen der Herzmuskelfasern, die die Muskulatur auffallend 
durchscheinend machen. Mitunter besteht eine Verfettung der Muskel. 
fasern. Sehr haufig findet sich eine echte herdweise interstitielle M yokar. 
ditis, die bei langerem Bestehen zu einer allgemeinen Vermehrung des Binde· 
gewebes, zu einer Herzzirrhose, fiihren kann. Schadigungen des Reizleitungs. 
systems, schon bei Lebzeiten in lJberieitungsstorungen bemerkbar, konnen 
eine besondere Rolle spielen. - Zuweilen entwickelt sich das schwere Krank. 
heitsbild so schnell und nach so geringen V orboten, daB man von einem 
plotzlichen Herztod im AnschluB an die Diphtherie spricht. Hierbei handelt 
es sich wahrscheinlich um eine akute toxische Herzlahmung. 

Die nervosen N achkrankheiten der Diphtherie zeigen sich am haufigsten als 
metadiphtherische Lahmungen. Diese treten etwa 1-2 Wochen nach Ab· 
lauf der Rachenerkrankung auf, zuweilen noch fruher, und schlie Ben sich 
an leichte FaIle ebensooft an wie an schwere, wenn auch die schweren aus· 
gedehnten Lahmungen hauptsachlich im Gefolge schwerer primarer Er. 
krankung auftreten. Am haufigsten ist die Lahmung des weichen Gaumens. 
Die Sprache wird naselnd, das Schlucken erschwert, und wegen mangelhaften 
Abschlusses des N asenrachenraumes beim Schlucken kommt bei jedem Schling. 
akt Flussigkeit wieder zur Nase heraus. Dabei zeigt die Rachenschleimhaut 
meist eine herabgesetzte Sensibilitat und hat ihre Reflexerregbarkeit verloren. 
Ferner kommen Augenmuskelliihmungen, namentlich Lahmungen der Akkom­
modation (sich kundgebend durch undeutliches Sehen in der Nahe), Stimmband. 
liihmungen und am seltensten Lahmungen der Rumpfmuskeln (insbesondere der 
Nackenmuskeln und Bauchdeckenmuskeln) und der GliedmafJen vor, die sehr 
ausgebreitet werden konnen. Zuweilen vereinigen sich mehrfache Liihmungen 
gleichzeitig miteinander. So beobachtet man namentlich oft gleichzeitig 
Lahmung des weichen Gaumens und Akkommodationslahmung. Recht haufig 
tritt nach schweren Fallen eine ausgesprochene Ataxie des Rumpfes und der 
Beine auf. Die Kranken konnen mit geschlossenen FiiBen nicht mehr stehen, 
das Gehen wird schwankend und voIIig unsicher. In der Regel handelt es sich 
hauptsachlich um eine Ataxie des Rumpfes nach Art der zerebellaren Ataxie. 
Die Sehnenreflexe an den Beinen sind - zuweilen nach einer vorhergehenden 
kurzen Steigerung - fast ausnahmslos erloschen. Sensibilitatsstorungen (auch 
im Gebiete des Muskelsinns) lassen sich zuweilen, aber durchaus nicht immer, 
nachweisen. 

Wahrend die bisher besprochenen nervosen Storungen im allgemeinen 
ungefahrlich sind und nach etwa 4-6 Wochen wieder zur Heilung gelangen, 
kommen in schweren Fallen auch sehr bedrohliche Lahmungszustande 
zustande: Schlinglahmungen, so daB die Kinder wochenlang mit der Schlund· 
sonde ernahrt werden mussen, und vor allem Lahmungen der Atemmuskeln 
(Zwerchfell und Interkostalmuskeln), die zum Tode fuhren konnen. Bei den 
Lahmungen des Gaumensegels ist namentlich das Auftreten von Verschluckungs. 
pneumonien zu befiirchten. Zu erwahnen ist noch, daB nicht nur bei den 
erwahnten nervosen Nachkrankheiten, sondern haufig auch in solchen Fallen, 
bei denen keine sonstigen nervosen Erscheinungen auftreten, die Patellar· 
reflexe nach Ablauf der Diphtherie verschwinden und erst nach einigen W ochen 
oder erst nach Monaten wieder zum Vorschein kommen. 

In fast allen dieEen Fallen, und zwar nicht nur bei den po8tdiphtherischen Lahmungen, 
sondern auch bei der p08tdiphtheri8chen Ataxie, handelt es sich um Degenerationszustande 
in den betreffenden peripheri8chen N ervengebieten oder auch in den MU8keln selbst (vgl. in 
Bd. II das Kapitel tiber die "primare multiple Neuritis"). Hervorgerufen werden diese 
Degenerationen durch die chemi8che Giftwirkung der Diphtherietoxine. Wichtig ist, daB 
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man auch experimentell bei Tieren durch diphtherische Toxinwirkung Lii.hmungen 
hervorgerufen hat (Roux und Y ERSIN u. a.). 

Die PrognoBe aller nervOsen Nachkrankheiten der Diphtherie ist im all­
gemeinen gUnBtig, und selbst in schweren Fallen tritt oft noch nach Ver­
Iauf einiger Wochen oder Monate vollige Heilung ein. Sehr gefahrlich sind 
nur die Liihmungen der Atemmuskeln (Zwerchfell), anhaltende Lahmungen 
der Schlingmuskulatur und die obenerwahnten akuten Herzlahmungen. 

Diagnose. Diagnostische Irrtumer kommen bei der Diphtherie nach 
zwei Richtungen hin vor. Einerseits werden einfache Iakunare und nekro­
tisierende Anginen, insbesondere auch die PLAUT- VINCENTSche Angina 
(s. d.), nicht selten fiir Diphtherie erklart, wodurch den Eltem und An­
gehorigen der Kinder ein unnotiger Schrecken verursacht wird, anderer­
seits werden leichte Formen diphtherischer Erkrankung nicht als solche er­
kannt, wodurch die notwendigen V orsichtsmaBregeln versaumt werden. Die 
rein klinische Untersuchung, also vor allem die einfache Inspektion des 
Rachens, ist nicht imstande, in allen Fallen eine sichere Entscheidung zu 
treffen, obwohl ein geubtes Auge oft ohne weiteres die Diagnose Diphtherie, 
in anderen Fallen die Diagnose einer lakunaren Angina (s. d.) stellen kann. 
Bemerkenswert ist, daB man die echte Diphtherie an einem eigenartigen 
suBlich-leimartigen Geruch aus der Mundhohle erkennen kann. Geiibte alte 
Krankenpflegerinnen haben in dieser Geruchsdiagnose zuweilen eine fast un­
triigliche Sicherheit gewonnen. Handelt es sich um echte pseudomembranose 
Auflagerungen, die auch aufJerhalb der Tonsillen den weichen Gaumen oder 
das Zapfchen betreffen, so ist die Diagnose der Diphtherie meist leicht, 
wahrend andererseits die punktfOrmigen lakunaren Pfropfe der Tonsillitis 
lacunaris sich ebenfalls ala solche erkennen lassen. Allein durch die zahllosen 
bakteriologischen Untersuchungen der letzten Jahrzehnte ist es unzweifelhaft 
sichergestellt, daB die Diphtherie zuweilen auch in der Form leichter eitrig­
katarrhalischer oder lakunarer Entziindung (s. 0.) auftritt. Die sichere Dia­
gnose kann dann nur auf Grund des Bazillennachweises erfolgen. Falls dieser 
nicht moglich ist, empfiehlt sich immerhin - zumal bei Erkrankungen von 
Kindem - eine gewisse Vorsicht. In diagnostischer Hinsicht ist die Tatsache 
bemerkenswert, daB lakunare Anginen mit hohem Fieber iiber 40° meist 
niche diphtherischer Natur sind. Lakunare Anginen mit niedrigemFieber 
sollten aber stets zur Vorsicht und zur Vornahme einer bakteriologischen 
Untersuchung auffordem. 

Die balcteriologi8eke Diagnose der Diphtherie geschieht zuniichst durch Farbung eines 
Rachenabstrichpraparates mit LOFFLERSChem aJJca1iBckem Methyle:nhlau oder mit milch­
tJaurem Methyle:nhlau (Aq. dest. 100,0, Methylenblau 0,2, Acid. lactic. gtt. 10). Die jiingeren 
Diphtheriebazillen (Abb. 24 bis 27) zeichnen sich in charakteristischer Weise durch die 
leicht keulenformige oder keilformige Verdickung ihres einen Endes oder auch beider Enden 
aus. Dabei sind sie oft leicht gekriimmt und Jiegen auseinanderstre bend oder sich kreuzend 
regellos duroheinander, vielfach in einzelnen Haufen oder "Nestern" angeordnet. Die ii.l­
teren Bazillen sind etwas langer, an ihren Enden starker verdickt, wodurch sie eine keulen­
fOrmige Gestalt erhalten. Oft zeigen sie einen ~ren Zerfall. Sie sind grampositiv. 
FUr die Diagnose entscheidend ist aber erst die Ziichtung der Bazillen auf LOFFLERBchem 
Blutserum. Mit einem sterilen Wattetupfer entnimmt man einen Rachenabstrich von den 
erkrankten Stellen und verreibt diesen auf dem Nahrboden. Nach 12stiindigem Aufenthalt 
im Brutschrank wird ein Abstrich von den gewachsenen Kolonien gefiirbt und untersucht. 
Die Diphtheriebazillen bilden in den NahrbOden kIeine stearinweiBe Tropfchen von charak­
teristischem Aussehen bei schwacher mikroskopischer VergroJlerung. Zur Unterscheidung 
der echten Diphtheriebazillen von den Mmlichen "Pseudodiphtheriebazillen" dient die 
Polkorner-Farbung der Bazillen aus einer frischen Kultur DRch M. NEISSER (Farben 
mit Methylenblau und Kristallviolett, Nachfarben mit Chrysoidin). Diptheriebazillen far­
ben sich dabei zart hellgeZb, die BABES·ERNsTSchen Polkorner an ihren Enden 8chwarz-
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blau (s. Abb. 25 auf S. 103). Bei der oben erwahnten Farbung mit milchsaurem Methylen­
blau treten die Polkorperchen ebenfalls deutlich hervor. Ein noch wichtigeres bakterio­
logisches Hilfsmittel ist der Tierversuch: Meerschweinchen zeigen an der Injektions­
stelle ein starkes Infiltrat und gehen meist nach 2 Tagen ein. Kennzeichnend ist bei der 
Sektion der Tiere vor allem die Schwellung und Hyperamie der Nebennieren. 

Prognose. Auch den Laien ist die zweifelhafte Prognose der echten Diph­
therie allgemein bekannt. Gerade der Umstand, daB so haufig die bestentwickel­
ten und gesundesten Kinder der Krankheit zum Opfer fallen, verkniipft in 
vielen Familien den Namen der Diphtherie mit den traurigsten Erinnerungen. 
Freilich gibt es zahlreiche leichte Erkrankungen, bei denen schon nach 1 bis 
2 Wochen, und auch schwerere Diphtherien, bei denen nach 3--4 Wochen 
Genesung eintritt. Breitet sich jedoch die Krankheit auf den Kehlkopf aus, 
oder treten die Symptome einer schweren Allgemeinintoxikation auf, muB 
die Prognose immer als sehr ernst hingestellt werden, obwohl durch die Be­
handlung der Diphtherie mit Heilserum eine entschiedene Besserung unserer 

Abb. 26. DiphtheriebaziUen. 1.'onsil/enabBtrich. 
Fl1rbung mit mUchsaurem Methylenblau. 
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Abb. 27. Diphtheriebazillen. HaWn· 
dige Reinkultur. Fl1rbung mit milch­

saurem Methylenblau. 

Heilungsergebnisse eingetreten ist. Naheres hieriiber wird spater erwahnt 
werden. 

1m allgemeinen ist die Erkrankung an Diphtherie um so ernster anzusehen, 
je jiinger das Kindist. 1m spateren Kindesalter (etwa nach dem 8. bis 10. Le­
bensjahre) nimmt die Zahl der lebensgefahrlichen Erkrankungen an Diphtherie 
bedeutend abo Worin die Gefahren der Krankheit bestehen, und wie sie er­
kannt werden, geht aus der Beschreibung der Symptome zur Geniige hervor. 
In den ersten Tagen der Krankheit bestehen die Hauptgefahren einmal in 
der Ausbreitung der pseudomembranosen Entziindung auf den Kehlkopf 
und sodann in der Entwicklung des schweren Allgemeinzustandes bei 
der malignen oder septischen Diphtherie. In der spateren Zeit der 
Krankheit sind die schweren diphtherischen Lahmungen (Schluckmuskeln, 
Atemmuskeln), vor allem aber die metadiphtherische Herzerkrankung zu 
rurchten. Dabei ist noch einmal hervorzuheben, daB auch in scheinbar an­
fangs leichten Fallen die wenn auch gliicklicherweise nur selten eintretende 
Gefahr der spateren Herzlahmung stets zu groBter Vorsicht auffordert. In 
einer von uns beobachteten Epidemie waren 40% aller Todesfalle auf 
die Lahmungen des Schluckens, der Atmung und des Herzens zuriickzu­
ruhren. 

Therapie. Die Diphtherie gehort zu denjenigen Infektionskrankheiten, bei 
denen sich eine spezijische Behandlung allgemein eingebiirgert hat. 

Die Anwendung des "Heilserums" bei der Diphtherie beruht auf der zuerst von BEH­
RING im AnschluB an die wichtigen Entdeckungen von PASTEUR, BUCHNER u. a. hervor-
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gehobenen Tatsache, daBsich im Blutserum von Tieren (Schafe, Ziegen, Pferde u. a.), 
die mit ktinstlich abgeschwachten Kulturen von Diphtheriebazillen infiziert wurden, ge­
wisse Schutzstoffe ("Antitoxine") entwickeIn. Hat das Tier die leichte Infektion tiber­
standen, so ist es weniger empfanglich gegen eine schwerere Infektion und kann schlieB­
lich durch fortgesetzte Impfungen auch gegen die schwerste Infektion vollig immunisiert 
werden. Das Blutserum von solchen immunisierten Tieren kann nun zur Behandlung 
von diphtheriekranken Menschen angewandt werden. In den groBen Serumanstalten 
werden jetzt meist Pferde, aber auch Rinder oder Hammel zur Gewinnung des Heil­
serums benutzt, und zwar werden die Tiere mit keimfreiem Filtrat virulenter Diphtherie­
bazillenkulturen vorbehandelt. 

Durch die Injektion von solchem Diphtherie-Heilserum werden dem Diph­
theriekranken kiinstlich gewonnene Diphtherieantitoxine zur Verfiigung ge­
steIIt. Diese sollen die im kranken Korper vorhandenen Diphtherietoxine 
unwirksam machen. 

Das bereits S. lO2 besprochene Diphtherietoxin, das iibrigens wahrscheinlich keine 
einheitliche Substanz ist, wurde von LOFFLER und von Roux und YERSIN entdeckt. Es 
ist ein richtiges Sekretionsprodukt der Diphtheriebazillen, kein Bestandteil der Bazillen­
substanz selbst. 

Um ein bestimmtes MaB fiir die Toxin· und Antitoxinmengen zu gewinnen, bezeichnet 
man nach EHRLICH als Toxineinheit diejenige Giftmenge, die gerade hinreicht, urn ein 
Meerschweinchen von 250 gin 4 Tagen zu toten. Enthalt eine Toxinlosung in einem Kubik­
zentimeter 100 Toxineinheiten, so bezeichnet man sie als Normalgiftlosung. Ein Heil­
serum, von dem gerade 1 cem imstande ist, die Wirkung von 1 ccm Normalgiftlosung zu 
neutralisieren, wird als Normalserum bezeichnet. Sein Gehalt an Antitoxin im Kubik­
zentimeter st-ellt eine "Immunitatseinheit" (1 I.E.) oder "Antitoxineinheit" (1 A.E.) vor. 
Eine Flasche Diphtherie-Heilserum z. B. mit 5 ccm ,,400faehen Serums" enthalt also 
2000 A.E., oder mit 10 cern "IOOOfachen Serums" enthalt 10000 A.E. 

Es versteht sich von selbst, daB eine Heilseruminjektion bei Diphtheriekranken nach 
allen RegeIn der Asepsis ausgefiihrt werden muLl. Spritze und KanUle werden durch 
Auskoche.~ keimfrei gemacht, die Haut an der Injektionsstelle wird sorgfaltig mit Alko­
hoI und Ather gereinigt oder mit Jodtinktur desinfiziert. 

Die Injektion ist intramuskular (in den oberen auBeren Quadranten der GesaBmuskula­
tur oder in den Quadrizeps) zu machen. Die subkutane Injektion ist unzweckmaBig, da 
die antitoxische Wirkung des Serums hierbei erheblich langsamer eintritt. Die intra­
venose Injektion wird man nur bei schwersten, bedrohlichen Zustanden vornehmen. Sie 
ist zumeist nicht erforderlich und nicht unbedenklich. 

Die erste Hauptbedingung fiir eine eintretende Heilwirkung ist die mag­
lichst friihzeitige Anwendung des HeiIserums. Man soIl daher auch in zweifel­
haften, schweren Fallen nicht erst das Ergebnis der bakteriologischen Unter­
suchung abwarten, sondern die Serumeinspritzung sofort machen. Was 
die Dosierung anbetrifft, so lassen sich natiirlich ganz strenge RegeIn nicht 
aufstellen. 1m allgemeinen gebraucht man jetzt hohere Dosen als in 
der ersten Zeit der Serumbehandlung, zumal seit der Einfiihrung der hoch­
wertigen Sera durch die Hochster Farbwerke u. a. Bei leichten Fallen 
injizieren wir 3000-4000 A.E., bei schwereren Fallen 4000-6000, bei 
ganz schweren 8000-12000. Namentlich bei beginnender Kehlkopfdiph­
therie sind moglichst bald hohe Dosen zu geben, ebenso wenn die Kinder 
erst nach dem 3. oder 4. Krankheitstage in die Behandlung kommen. 

Die Kinderarzte geben in leichten Fallen 100 A.E. auf jedes Kilogramm Korpergewicht 
des Kindes. Bei schweren Diphtherieformen soIl je nach dem Grade der Krankheit bis 
zu 500 A.E. auf jedes Kilogramm injiziert werden. 

1m allgemeinen ist es iiberfliissig, die Injektion in den folgenden Tagen 
noch einmal oder mehrere Male zu wiederholen. Nur in schweren Fallen in­
jiziert man, wenn nach 16-24 Stunden noch keine Wirkung eingetreten ist, 
dieselbe Menge noch einmal. Der Erfolg tritt in leichten und auch in vielen 
mittelschweren Fallen deutlich hervor: das Fieber sinkt rasch ab, die ortliche 
Erkrankung schreitet nicht fort, die Belage stollen sich schnell ab, und in 
kurzer Zeit tritt Heilung ein. Auch bei schweren Erkrankungen ist nach der 
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Injektion ein auffallend giinstiger Umschwung zu beobachten. Aber freilich 
aIle ihre Schrecken hat die heimtiickische Krankheit noch lange nicht ver­
loren. Es gibt leider vereinzelte FaIle, in denen die Serumbehandlung versagt. 
Namentlich gegen die Gefahren der diphtherischen Lahmungen und vor allem 
der metadiphtherischen Herzerkrankung, die in der letzten groBen Leipziger 
Epidemie in erschreckender Haufigkeit aufgetreten ist, hat das Serum keine 
nennenswerte Wirksamkeit. Alles in allem kann man aber sagen, daB die 
Darreichung des Diphtherie-Heilserums die erfolgreichste Behandlung der 
Diphtherie darstellt und daher in jedem Falle von Diphtherie moglichst /ruh­
zeitig in richtiger Weise angewandt werden muB. 

Eine 8chiidliche Wirkung kommt den Seruminjektionen nicht zu. Die zu­
weilen nach der Injektion auftretenden Folgeerscheinungen sind nicht Wir­
kungen des ganz unschadlichen Antitoxins, sondern des artfremden Serum­
eiweiBes. Bemerkenswert sind die Serumexantheme (Urtikaria, masernahn­
licher oder seltener scharlachahnlicher Ausschlag), die etwa 7-12 Tage 
nach del' Einspritzung entstehen und zuweilen mit Fieber, aIlgemeinem 
Unwohlsein und' Gliederschmerzen verbunden sind ("Serumkrankheit"). 
Gelegentlich treten auch in der Umgebung del' Injektionsstelle schon friih­
zeitig Exantheme auf. 

Mehrfach ist die Wirksamkeit des spezitischen antitoxischen Heilserums bei der Diph­
therie angezweifelt worden. BINGEL verglich 471 mit antitoxischem Diphtherie-Heilserum 
behandelte DiphtheriefaIle mit 466 Fallen, die mit gewOhnlichem Pferdeserum behandelt 
waren, und fand in den Heilergebnissen - keinen wesentlichen Unterschied Er war 
daher geneigt, die nicht geleugneten Erfolge der Serumbehandlung nicht dem Antitoxin, 
sondern dem artfremden Serum als solchem zuzuschreiben. Die Angaben BINGELS waren 
nicht nur von theoretischer, sondern auch von praktischer Wichtigkeit, schon im Hin­
blick auf den viel niedrigeren Preis des gewohnlichen Pferdeserums. Emeute klinische 
Nachpriifungen und vor allem auch erneute genaue experimentelle Untersuchungen 
lieBen jedoch eine wesentliche "Oberlegenheit des spezifischen Serums tiber das unspezifi­
sche erkennen. 

AuBer der Serumbehandlung kommen aIle anderen therapeutischen MaB­
nahmen erst in zweiter Linie in Betracht. ZweckmaBig ist die standige 
Anwendung eines Damp/8praY8, sei es mit einfachem Wassel' oder mit Koch­
salzlosung. Der Dampfstrahl ist unmittelbar auf den Mund des Kranken zu 
richten. Das iibrige Gesicht und die Brust werden durch Gummitiicher VOl' 
del' Nasse geschiitzt. AuBerdem kommt bei groBeren Kindern Gurgeln (Wasser­
stoffsuperoxyd u. a.), bei kleineren vorsichtiges Aus8pillen del' Nase und des 
Rachens in Betracht. Von allem Pinseln, Einblasen u. dgl. ist ganz ab­
zusehen. 

1st der Kehlkop/ befallen, und besteht eine Diphtherie-Kehlkopfstenose, 
am sichersten erkennbar am inspiratorischen Stridor, der sich allmahlich 
steigend zu entwickeln pflegt, so hat sich neben sofortiger Serumtherapie die 
Freiluftbehandlung in Verbindung mit Beruhigungsmitteln bewahrt. Zweck­
maBig ist die sofortige Oberfiihrung in ein Krankenhaus, in dem bei Er­
stickungsgefahr die Durchfiihrung der Intubation odeI' der Tracheotomie mog­
lich ist. Mitunter sind diese die einzigen Mittel, von denen noch Hilfe zu 
erwarten ist. 

Die Tracheotomie ist nie durch die Krankheit als solche oder durch die Schwere des 
Falles an sich indiziert, sondem nur durch eine bestekende mechanische Kehlkopfstenose. 
Die Stellung der Indikation zur Tracheotomie ist im Einzelfalle daher durchaus nicht 
leicht. Namentlich ist bei schwerem Aligemeinzustand, bei bereits schlechter At­
mung, das Urteil tiber eine etwa bestehende Kehlkopfstenose manchmal recht schwer. 
1st der Krupp bereits auf die Bronchien fortgeschritten, so kann die Tracheotomie keinen 
nennenswerten Erfolg haben, ebensowenig in den Fallen, wo die Schwere der Allgemein­
infektion oder beginnende Herzmuskelschwache die Gefahr bedingt. DaB die Prognose 
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auch bei den trackeotomierten Diphtheriekindern nach Einfiihrung der Serumbehandlung 
besser geworden ist, haben wir"bereits oben erwahnt. Ober die Ausfiihrung der Tracheoto­
mie und iiber die Nachbehandlung nach dieser vergleiche man die Lehrbiicher der Chirurgie. 
Dort findet man ebenso das Notige iiber die jetzt fast immer an Stelle der Tracheotomie 
angewandte Intubation des Keklkop/es. Der Vorteil der Intubation liegt vor allem darin, 
daB die Kaniile nach der Besserung des stenosierenden Krankheitsvorganges ohne wei teres 
entfernt werden kann, und die Kinder dann sofort wieder ohne jede Wunde in regel­
rechter Weise atmen. Eine gefahrIiche Folgeerscheinung sowohl der Tracheotomie als 
auch der Intubation sind die zuweilen infolge des Kaniilendruckes eintretenden Dekubital­
gesckwilre. Bei der Tracheotomie entsteht manchmal ausgedehntes Hautemphysem. 

Treten schwerereLungener8cheinungen zur Diphtherie hinzu, so sind vor 
allem £euchte oder heiBe Einwicklungen des ganzen Korpers oder lauwarme 
Bader mit kiihlen UbergieBungen anzuwenden. Derartige Hautreize wirken 
auf das gesamte Nervensystem erfrischend und belebend ein und sind daher 
auch in den schweren Fallen mit sekundarer septischer In£ektion zu versuehen. 
AuBerdem ist bei septischer Diphtherie vor allem der Zustand des Herzens 
zu beaehten. Sobald sieh Anzeichen von Herzsehwache geltend machen, gibt 
man Kolfein-, Kampfer- und Cardiazolinjektionen. Aueh Adrenalin (1/2 bis 
1 eem einer Losung 1: WOO), zuweilen in Verbindung mit Koehsalzinfusionen, 
seheint manchmal von guter Wirkung zu sein. Die genannten Mittel kommen 
sowohl in den Fallen von Herzsehwaehe bei der primaren malignen Diphtherie 
als auch bei der sekundaren diphtherischen Herzerkrankung in Betracht. 
Diese erfordert selbst in den leiehtesten Fallen groBe Vorsicht: vollkommene 
Bettruhe, bei drohender Herzsehwache reichlieh Kampfer- oder Cardiazol­
injektionen. 

Die metadiphtheri8chen Liihmungen werden mit dem konstanten Strom be­
handelt, auBerdem mit CO2-Badem u. dgl. Von inneren Mitteln sind Ei8en­
und Strychnin-Praparate am gebrauchlichsten (Strychnin subkutan zu 
0,001-0,002 mehrmals in der Woche). Die Serumeinspritzungen haben 
nach unseren Erfahrungen auf die Liihmungen keinen wesentliehen EinfluB. 

Die Prophylaxe der Diphtherie erfordert, daB man jeden Diphtheriekranken moglichst 
streng von gesunden Kindern absondert. Da auch nach dem Ablauf der Krankheit noch 
mehrere Wochen lang virulente Diphtheriebazillen in der Mund· und der RachenhOhle 
zuriickbleiben konnen, so ist die Isolierung nicht zu friih zu unterbrechen. AIle mit dem 
kranken Kinde in Beriihrung gekommenen Gegenstande (Betten, Spielsachen) miissen 
ebenso wie das ganze Krankenzimmer sorgfaltig desinfiziert werden. Aus der tlberwachung 
zu entlassen ist ein Kind erst dann, wenn durch die bakteriologische Untersuchung keine 
Diphtheriebazillen mehr im Rachen zu finden sind. Bei den eigentlichen "Bazillen­
tra!!ern" gelingt es oft trotz aller Versuche (Gurgeln, Pinseln mit Jodtinktur. Be­
strahlungen mit Hohensonne u. a.) nicht, die Bazillen vollstandig aus der Mundhohle 
zu entfernen. Gelegentlich bringt viel Aufenthalt in frischer Luft, "Freiluftbekandlung", 
die Diphtheriebazillen doch noch zum Verschwinden. 1m iibrigen muB man sich mit 
allg.emeinen VorsichtsmaBregeln begniigen. 

Uberstehen der Krankheit hinterlaBt keine Immunitat. Das infolge der Diphtherie­
erkrankung in vielen Fallen gebildete Antitoxin ist zumeist nicht sehr lange, hOchstens 
1-2 Jahre, im Blutserum nachweisbar. Viele Menschen haben diese Diphtherieschutz­
korper standig im Blutserum, auch ohne an Diphtherie erkrankt zu sein. Die "Schickscke 
Reaktion" ermoglicht sie zu erkennen: Von dem "Diphtheriegi/t fur Sckickprobe" wird 
0,1-0,2 ccm einer Verdiinnung 1 : 10 intrakutan am Vorderarm injiziert. Tritt nach 
24-72 Stunden an dieser Stelle eine umschriebene Rotung ein, so ist die Reaktion positiv, 
d. h. die Schutzkorper fehlen, der Betreffende ist fiir Diphtherie disponiert. Bei Infek­
tionsgefahr bediirfen solche Empfangliche einer besonderen prophylaktischen Ober­
wachung. 

Nach BERRINGS Angaben kann durch die Injektion einer kleinen Dosis von Heilserum 
ein gesundes Kind etwa 2-3 Wochen lang vor einer Diphtherieinfektion geschiitzt werden. 
Um anaphylaktische Erscheinungen bei spater etwa notlWendigen tkerapeutiscken Ein­
spritzungen hoherwertigen Heilserums von Pferden vorzubeugen, ist zur Immunisierung 
Diphtherie-Rinder- oder Hammelserum zu benutzen. Man gibt im Kindesalter 100 A.E .• 
spaterhin 50 A.E. auf jedes Kilogramm Korpergewicht. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. n. Therapie. 31. n. 32. Anfl. I. Band. 8 
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Gegeniiber dieser kurzen, aber sofort eintretenden Sehutzdauer, die diese passive lm­
nmnisierung verleiht, sind bessere Ergebnisse mit aktiven Sehutzimpfungen erzielt worden. 
Man verwendet hierzu neutralisierte oder iiberneutralisierte Misehungen von Diphtherie­
toxin und Diphtherieantitoxin und spritzt davon 2-3mal in Abstanden von 1-2 Wochen 
die notige Menge subkutan ein. Der Schutz entwickelt sieh erst naeh etwa 4 Wochen, 
er halt 6-8 Jahre an. Am empfehlenswertesten sind die Diphtherietoxin-Antitoxinflocken 
(T.A.F.) der Behringwerke-Marburg. Auch fliissiges Toxin-Antitoxin vom Rind (T.A.) 
oder durch Formol entgiftetes Diphtherietoxin (Anatoxin) kann verwendet werden. 

Vierzehntes Kapitel. 

Die Grippe (Influenza). 

Die Grippe ist eine akute Infektionskrankheit, die durch die zuweilen 
ungemein groBe Ausbreitung ihrer Epidemien ausgezeichnet ist. Wahrend 
oft Jahre und J ahrzehnte vergehen, ohne daB sich die Krankheit besonders 
bemerkbar macht, treten mit einem Male die Erkrankungen in solcher 
Haufigkeit auf, daB ein groBer Teil der Bevolkerung nicht nur in einem 
Lande, sondern in ganzen Erdteilen befallen wird und man in der Tat von 
einer "pandemischen" Ausbreitung der Krankheit sprechen kann. Der­
artige Pandemien der Influenza lassen sich mit Sicherheit bis ins 16. Jahr­
hundert zuriickverfolgen. 1m vorigen J ahrhundert durchzog die In­
fluenza wahrend der Jahre 1830-1833 fast ganz Asien und Europa. Dann 
traten spater noch zahlreiche kleinere Epidemien auf, die aber so wenig die 
allgemeine Aufmerksamkeit erregten, daB die Krankheit bei ihrem erneuten 
pandemischen Auftreten im Winter 1889 auf 1890 vielen Arzten zuerst fast 
unbekannt war. Seit jener Zeit schien die Krankheit nicht wieder ganz 
erloschen zu sein, da sowohl einzelne FaIle als auch kleine Gruppen von Er­
krankungen auch in der Folgezeit immer beobachtet wurden. 

Da trat im Sommer 1918 in Spanien eine "neue" epidemische Krankheit 
in groBer Ausdehnung auf, die sich aber alsbald als die altbekannte, von 
den jiingeren Arzten aber wiederum vergessene Grippe herausstellte. Von 
Spanien breitete sich die Krankheit (vielfach als "spanische Grippe" bezeich­
net) rasch iiber einen groBen Teil von Europa aus und nahm im Herbst 1918 
einen sehr bOsartigen Charakter an (s. u.). Seitdem ist die Krankheit noch 
nicht wieder erloschen. Besonders in den Jahren 1919 und 1920, im Winter 
1926/27 und im Winter 1928/29 sind sowohl bei uns in Deutschland als 
auch in anderen Landern zahlreiche, zum Teil sehr schwere Erkrankungen 
beobachtet worden. Die friiher vielfach angenommene Ungefahrlichkeit der 
"einfachen Grippe" ist durch die Erfahrung langst widerlegt worden. Nament­
lich in den Epidemien seit 1919 hat die Krankheit viele Opfer gefordert. 

ltiologie. Die Erreger der Grippe sind wahrscheinlich die von R. 
PFEIFFER entdeckten I njluenzabazillen. Sie werden in dem Bronchialsekret 
von frisch Erkrankten mit der "katarrhalischen Form" der Grippe (s. u.) 
gefunden, teils frei im Schleim, teils (besonders in spateren Stadien der 
Krankheit) in den Leukozyten liegend. Es sind sehr kleine Bazillen mit 
abgerundeten, starker farbbaren Enden. Sie wachsen nur auf hamoglobin­
haltigen NahrbOden, z. B. auf Agarplatten, die mit Blut gemischt sind, in 
Form kleinster wasserheller Tropfchen. 1m Deckglaspraparat farben sie sich 
am besten mit verdiinnter Karbol-FuchsinlOsung. Sie sind gramnegativ. 
Auch im Blut und in inneren Organen sind Influenzabazillen nachgewiesen 
worden. Beim Eintrocknen sterben die Influenzabazillen rasch ab, ebenso in 
Wasser. 
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Die Infektion erfolgt aller Wahrscheinlichkeit nach meist durch E1:natmen 
der Krankheitserreger. Offenbar mlissen die Influenzabazillen zu gewissen 
Zeiten in ungeheurer Ausbreitung auftreten, so daB sie iiber groBe Lander­
strecken hin iiberall ausgestreut werden. DaB die Krankheitserreger auch 
durch einen an Grippe erkrankten Menschen an einen anderen, bis dahin 
von der Grippe freien Ort verschleppt werden konnen, ist nach manchen 
Beobachtungen liber das Auftreten der Krankheit in geschlossenen Anstalten, 
Klostem u. dgl., sehr wahrscheinlich. Immerhin spielt aber die direkte Dber­
tragung durch Anhusten u. dgl. eine verhaltnismaBig geringe Rolle gegen­
iiber der indirekt-kontagiosen Ausbreitung der Krankheit, da offenbar zur Zeit 
einer Grippeepidemie die Gelegenheit zur Einatmung von Krankheitskeimen 
allerorts gegeben ist. 

Von besonderen prtidiaponierenden Ursachen kann man bei der Grippe 
kaum sprechen, da zur Zeit einer starken Epidemie der weitaus groBte 
Teil der Bevolkerung, Gesunde und schon vorher Kranke, Kraftige und 
Schwache befallen werden. Das Geschlecht macht jedenfalls keinen Unter­
schied, das Alter nur insofem, als gerade bei kleinen Kindem in den 
ersten Lebensjahren die Krankheit seltener beobachtet wird ala bei alteren 
Kindem und bei Erwachsenen. Erkaltungen steigem die Anfalligkeit zur 
Erkrankung. Doch konnen auch vorher schon bettlagerige Kranke an Grippe 
erkranken. Das einmalige lJberstehen der Krankheit scheint eine gewisse 
Immunitat zu verleihen. 

Die Rolle der PFEIFFERschen Influenzabazillen als eigentliche Erreger der 
Grippe ist vielfach angefochten worden, da man sie in der Tat in vielen, 
namentlich etwas alteren Fallen nicht nachweisen kann. Dies konnte aber 
Ilarauf beruhen, daB die Influenzabazillen sehr haufig von nachrlickenden 
sekundaren Krankheitserregem rasch verdrangt werden. Andere Forscher 
nehmen an, daB der Grippeerreger noch nicht bekannt sei, und daB man 
ihn zu den filtrierbaren Virusarten rechnen mlisse. Die Influenzabazillen 
seien, ebenso wie viele andere bei der Grippe zu findende Krankheitserreger, 
sekundar auftretende Parasiten, denen allerdings die Hauptschuld an der 
Schwere der Krankheitserscheinungen zuzurechnen sei. Auf jeden Fall ist 
die primare Grippeinfektion ein auBerst giinstiges Feld, auf dem sich 
alles mogliche sonstige Bakteriengesindel besonders leieht ansiedeln kann 
(vor allem Streptokokken, auBerdem aber auch Pneumokokken, Staphylo­
kokken, Friedlanderbazillen u. a.). Bei keiner anderen Infektionskrankheit 
spielen daher, wie wir sehen werden, die sekundaren Infektionen eine so wieh­
tige Rolle wie bei der Grippe. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die beste lJbersicht liber die hOchst 
mannigfaltigen Erscheinungen der Krankheit gewinnt man, wenn man im 
Auge behalt, daB die Grippe teils gewisse orttiche Erkrankungen mit ort­
lichen Symptomen, teils eine ausgesprochene infektiose (und toxisehe) All. 
gemeinerkrankung des Korpers hervorruft. Je nach dem Vorwalten der einen 
oder der anderen Gruppe dieser Symptome und je nach der besonderen Form der 
ortlichen Erkrankung bietet das allgemeine Krankheitsbild nieht geringe Ver­
schiedenheiten dar. Besonders wichtig fur den weiteren Krankheitsverlauf 
ist auBerdem, wie erwahnt, der Hinzutritt der sekundaren Infektionen. 

Fast immer ergreift die Grippe (sprachlich verwandt mit "greifen") den 
Menschen plotzlich. In der Regel beginnen die Grippeerkrankungen mit 
hohem Fieber, dessen Eintritt mit Frost verbunden ist, mit heftigen Kopf­
schmerzen, groBer allgemeiner Mattigkeit und meist ziemlich starken Riicken­
und Kreuzschmerzen. Die Hinfalligkeit der Kranken kann dabei so groB sein, 

8* 
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daB selbst kriiJtige Menschen sofort bettlagerig werden. Schwere Nerven­
erscheinungen (Benommenheit, Delirien) kommen nur ausnahmsweise vor. 
Zuweilen, aber nicht gerade haufig, tritt anfangs Erbrechen ein. Mit den 
Riickenschmerzen verbinden sich oft Schmerzen in den Muskeln und Gelenken 
der GliedmaBen. Kennzeichnend sind auch die driickenden Schmerzen in 
den Augen, die namentlich bei Bewegungen der Augen fiihlbar werden und 
daher wahrscheinlich in den auBeren Augenmuskeln ihren Sitz haben. Die 
Milz ist zuweilen etwas vergroBert; starkere Anschwellungen der Milz kom­
men aber nur ausnahmsweise vor. Auch die Nieren beteiligen sich nicht haufig 
am allgemeinen Krankheitsvorgang. 

Beschranken sich die Krankheitserscheinungen auch in der Folgezeit im 
wesentlichen auf die genannten Allgemeinsymptome - Fieber, Mattigkeit, 
Kopfschmerzen, Muskelschmerzen -, so kann man von einer rein "toxischen" 
oder "typh6sen Form" der Krankheit sprechen. Meist machen sich daneben 
aber doch auch gewisse ortliche Symptome geltend, und zwar sind es vor­
zugsweise die Atmungsorgane, die von dem Krankheitsvorgang ergriffen werden. 

Abb. 28. Intluenzabazlllen. ReinkuItur. Abb. 29. Influenzabazillen aus einem broncho­
pneumonischen sputum. 

Auch hierbei zeigen sich ziemlich groBe Verschiedenheiten, da bald nur 
die oberen Teile der Atmungswege (Nase, Kehlkopf, Trachea), bald von 
vornherein die feineren Bronchien erkranken. 1m ersten FaIle besteht 
starker Schnupfen, nicht selten mit Konjunktivitis verbunden, oder Heiserkeit, 
im anderen FaIle Husten, bedingt durch eine auskultatorisch nachweisbare 
trockene Bronchitis, vorzugsweise in den unteren Lungenlappen. Die Rachen­
teile beteiligen sich nur selten in starkerem MaBe an der Grippeinfektion. Eine 
lebhafte Rotung des weir-hen Gaumens ist jedoch in sehr vielen Fallen vor­
handen. Auch die Papillen an der Zungenspitze findet man zuweilen deutlich 
geschwollen. Treten die genannten ortlichen Erscheinungen in den oberen 
Luftwegen gegeniiber den Allgemeinsymptomen besonders stark in den Vorder­
grund, so spricht man von der "katarrhalischenForm" der Grippe. 

Weit seltener als in den Luftwegen setzt sich die Grippe in den Ver­
dauungsorganen ("gastro-intestinale Form" der Grippe) fest. Hierbei treten 
neben den mehr oder weniger stark ausgepragten Allgemeinsymptomen starke 
Erscheinungen von seiten des Magens und Darmkanals auf, insbesondere 'Obel­
keit mit anhaltendem Erbrechen, Durch/Cille, Leibschmerzen u. dgl, Einige 
Male beobachteten wir auch Ikterus. 

In eigentiimlicher Weise gestaltet sich das allgemeine Krankheitsbild, wenn 
die schon oben erwahnten Schmerzen im Riicken, Kreuz und in den Glied­
maBen in ungewohnlicher Heftigkeit andauern ("rheumatoide Form"). Wahr­
scheinlich sind die Muskeln und die Muskelansatze der Hauptsitz dieser Schmer­
zen, die so heftig sein konnen, daB die Kranken gar nicht wissen, wie sie 
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liegen sollen, und zuweilen laut jammern und klagen. Namentlich die Kreuz­
gegend, die Oberarme, die Knie, Unterschenkel, ferner· die Augen sind der 
Sitz lebhaftester Schmerzempfindungen. Objektive Veranderungen der 
schmerzenden Teile, insbesondere Gelenkanschwellungen, werden fast niemals 
beobachtet. Auch die Nervenstamme sind nur ausnahmsweise gegen Druck 
besonders empfindlich. Dagegen zeigen die schmerzenden Muskeln meist eine 
deutliche Abschwachung ihrer Kraft. 

In einzelnen Fallen treten endlich alsbald sehr heftige zerebrale Erscheinungen 
auf: auBerst heftiger Kopfschmerz, begleitet von anhaltendem Wiirgen und 
Erbrechen, Delirien und Benommenheit. Zuweilen stellt sich ausgesprochener 
Meningismus ein (Nackenstarre, Rtickensteifigkeit). Man spricht in solchen 
Fallen von der zerebralen oder meningealen Form der Grippe. Es handelt 
sich um eine Erkrankung der Gehirn und Riickenmarkshaute (Hyperamie, 
kleine Blutungen, in einzelnen Fallen wirkliche Meningitis). Die genaue 
Diagnose der Meningealerkrankung kann nur durch die Untersuchung des 
Liquor cerebrospinalis gestellt werden (vermehrter EiweiB- und Zellgehalt, 
bakteriologische Untersuchung). In einzelnen Fallen sind InfluenzabaziIlen 
im Liquor nachgewiesen worden, in anderen Fallen andere pathogene 
Keime. Die Grippe-Enzephalitis, die sich meist als hamorrhagische Enze­
phalitis mit zahlreichen kleinen punktformigen Blutungen darstellt, wird in 
Ed. II besprochen. 

Die Einteilung der Verlaufsweisen der Grippe in die genannten ftinf Formen 
erleichtert die Dbersicht tiber die mannigfaltigen Erscheinungen der Krank­
heit. Man darf aber die Trennung in die einzelnen Formen nicht zu streng 
durchfiihren wollen, denn in Wirklichkeit kommen zahlreiche Ubergangs/ormen 
und Kombinationen der einzelnen Symptomgruppen'vor. Dazu kommt, daB 
man bei allen Formen noch leichte und schwere Erkrankungen unterscheiden 
muB. Auch bei der Grippe, wie bei den meisten anderen Infektionskrank­
heiten, werden neben den ausgesprochenen Fallen zahlreicheunausgebildete 
und leichte, nur durch das Vorhandensein der Epidemie zu deutende Er­
krankungen beobachtet. 

Die Dauer der Krankheit laBt sich am besten nach der Dauer des Fiebers 
bestimmen. In den leichten Fallen fehlt das Fieber ganz oder zeigt sich nur 
in geringen abendlichen Steigerungen. In der Regel besteht ein mittelhohes 
Fieber, etwa zwischen 38,5 0 und 39,5 0 schwankend, obwohl auch hohere Steige­
rungen bis 40,0 0 und dartiber nichts Seltenes sind. 1m Beginn aller schwereren 
Erkrankungen steigt das Fieber rasch an. Nach kurzer oder mehrtagiger (4 bis 
7tagiger) Dauer kann es in beinahe kritischer Weise wieder abfallen. Haufiger, 
insbesondere beim Bestehen ausgebreiteter katarrhalischer Erscheinungen auf 
den Lungen, sinkt das Fieber lytisch abo VerhaItnismaBig oft machen sich 
in der Temperaturkurve zwei oder mehrere Abschnitte bemerkbar (s. Abb. 30), 
dadurch daB Z. B. das anfanglich hohe Fieber am zweiten oder dritten Krank~ 
heitstage sinkt, dann eine fast fieberfreie Zeit von 1-2 Tagen folgt, darauf 
aber von neuem ein hohes Ansteigen der Tem peratur stattfindet. Diesem Wechsel 
der Fieberverhaltnisse entsprechen meist auch Schwankungen im sonstigen 
Krankheitsverlauf. - Das Herz ist bei leichten Erkrankungen nicht erheb­
lich beteiligt. Meist fallt die im VerhiiItnis zur FieberhOhe geringe Puls/requenz 
auf (toxische Bradykardie). In schweren und komplizierten Fallen, bei Personen 
mit schon vorher muskelschwachem Herzen und namentlich bei alteren 
Leuten entstehen haufig Zustande von bedrohlicher Herzschwache (kleiner, 
rascher PuIs, Arhythmie, Dilatation des Herzens), die lebensgefahrlich werden 
konnen. 
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Die Gesamtdauer der einfachen unkomplizierten Grippe betragt in den 
leichten Fallen etwa eine halbe, in den schwereren Fallen 1-11/2 Wochen. 
Freilich muB hier hinzugerechnet werden, daB die Genesung nicht selten 
auffallend langsam ist, so daB die Nachwehen der Krankheit sich noch 
wochenlang durch eine gewisse Mattigkeit, durch Schmerzhaftigkeit der 
Muskeln u. dgl. bemerkbar machen. Haufig treten Ruck/alle auf, so daB 
unmittelbar oder kurze Zeit nach dem Uberstehen der Krankheit sich die 
Erscheinungen von neuem entwickeln. Die besondere Form der Krankheit 
kann hierbei wechseln, so daB z. B. der Riickfall einer Grippe mit vor­
wiegenden Allgemeinerscheinungen in ausgesprochen katarrhalischer Form 
oder als Bronchopneumonie auftritt. 

Komplikationen und Naehkrankheiten. Grippepueumonie. Sehwere sep­
tische Form der Grippe (schwere pneumonische Form, septische Tracheitis). 
Grippe-Empyeme. Wahrend alle bisher besprochenen Erscheinungen der 

Grippe im wesentlichen die un-
T. Krankheitstag. 

2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. mittelbaren Wirkungen der ur-
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Abb. 30. Beispiel einer zwelgipfligen Temperaturkurve bei 
Grippe. Die zweite Erhebung entsprach dem Eintritt einer 

lelchten Bronchopneumonie. 

spriinglichen Krankheitserreger 
sind, laBt sich die Mehrzahl 
der haufigen Komplikationen 
mit voller Sicherheit auf den 
Eintritt von Sekundiirinfek­
tionen beziehen. Der von der 
Grippe befallene Korper ist 
diesen in hohem Grade aus­
gesetzt, und die meisten gefahr­
lichen und langwierigen Grippe­
erkrankungen beruhen lediglich 
auf derartigenMischinfektionen. 
Vor aHem treten sekundare Er-
krankungen in den Lungen auf, 
zuweilen schon in den ersten 
Krankheitstagen, nicht selten 
auch erst)pater. Die Verhalt­
nisse liegen hier bei der Grippe 
ahnlich wie bei den Masern 

und dem Keuchhusten: die einfache leichte Schleimhauterkrankung gehort 
zum Wesen der urspriinglichen Krankheit, die schwereren Lungenerkran­
kungen.sind aber sekundare Komplikationen durch neu hinzutretende Krank­
heitserreger. Diese sind auch bei der Grippe nicht stets dieselben. Vor allem 
sind Streptokokken, seltener Staphylokokken, Pneumokokken, Friedlander­
bazillen u. a. die eigentlichen Urheber der sekundaren Grippepneumonien und 
des bei der Grippe zuweilen sich entwickelnden schweren septischen All­
gemeinzustandes. 

Die Grippepneumonien sind die bei weitem wichtigste und haufigste Form 
der schweren Grippeerkrankungen. Zuweilen entwickeln sich die pneu­
monischen Erscheinungen erst im AnschluB an ein vorhergehendes mehr­
tagiges einfaches katarrhalisches Stadium, oder sie treten in den schweren 
Fallen schon kurze Zeit nach dem Krankheitsbeginn auf. Sehr bald nach 
dem anfanglichen Schiittelfrost stellen sich starkere Beschwerden von seiten 
der Atmungsorgane ein. Die Kranken werden stark dyspnoisch, haben hohes 
Fieber, Neigung zu SchweiBen und bekommen ein ausgesprochen blaB-zyanoti­
sches Aussehen. Man bemerkt deutliches Nasenfliigelatmen. Heftiger, qua-
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lender Rusten, oft von hohlem trachealen Klang, stellt sich ein, verbunden 
mit schleimig-eitrigem Auswurf, der zuweilen geballt, zuweilen schmierig­
diinnfliissig ist und sich dann beim Stehen schichtet. Nicht selten zeigt 
der Auswurf kleine Blutbeimengungen oder entspricht auch vollstandig 
dem rostfarbenen "pneumonischen" Sputum. Bei der Untersuchung det 
Lungen findet man neben einem mehr oder weniger ausgedehnten allgemeinen 
Bronchialkatarrh deutliche Zeichen umschriebener oder auch ausgedehnter 
pneumonischer Verdichtungen: gedampfter oder gedampft-tympanitischer 
Klopfschall, feines Knisterrasseln oder groberes feuchtes Rasseln, Bronchial­
atmen u. dgl. Gewohnlich ist der Unterlappen der einen Seite besonders 
stark befallen, aber fast immer sind auch auf der anderen Seite Veranderungen 
vorhanden, und gerade diese Beiderseitigkeit der Erkrankung und ihre meist 
ausgesprochen lobulare Form gibt der Grippepneumonie ihr eigentiimliches 
Geprage. Durch Konfluieren der einzelnen Herde konnen jedoch auch sehr 
derbe Infiltrationen der Lunge mit ausgedehnten starken Dampfungen ent­
stehen. Das ungemein charakteristische traurige Krankheitsbild der schweren 
Grippepneumonie pragt sich jedem Arzt, der es aufmerksam beobachtet hat, 
unvergeBlich ein. Die dyspnoischen Kranken sitzen halb aufgerichtet im 
Bett, das Gesicht ist blaB, mit deutlich livider Farbung, die Atmung be­
schleunigt und miihsam, mit deutlichem Spiel der Nasenflugel, die Stirn oft 
mit SchweiB bedeckt, der PuIs klein und beschleunigt. Das BewuBtsein ist 
frei, aber dabei besteht die groBte allgemeine Mattigkeit und Schwache. 
Dber groBen Abschnitten der Lungen hort man feines knisterndes Rasseln. 
Trotz aller angewandter Mittel tritt oft schon in wenigen Tagen der Tod ein, 
und man versteht es, daB solche Erkrankungen in manchen Orten von der 
Bevolkerung als "Lungenpest" bezeichnet werden. 

Pathologi8ch-anatomi8ch lassen sich bei den Lungenerkrankungen der Grippe nach 
MARCHAND folgende Hauptformen unterscheiden: 1. 1m Ober- und Unterlappen ver­
breitete kleinste multiple bronchopneumoni8che Herde im An8chlufJ an die kleinen Bron­
chiolen. Histologisch ist dabei die Wucherung des Epithels der Alveolen und Bronchiolen 
bemerkenswert. Deren Lumen wird von kleinen gel ben Pfropfen, Leukozyten, aus­
gefiillt. In manchen Fallen Ausfiillung des Lumens der Bronchiolen und Alveolen 
durch neugebildete Bindegewebspfropfe, Bronchiolitis obliterans. 2. Multiple konfluierende 
Lobularpneumonie, meist beiderseitig, am starksten in den Unterlappen. Herde von 
grauroter oder zumeist stark hamorrhagischer Beschaffenheit, die oft zu groBeren Infil­
traten zusammenflieBen. Dieser Befund ist wohl der haufigste. 3. Abszedierende Broncho­
pneumonie; multiple nekrotische Herde im AnschluB an mit eitrigem Inhalt gefiillte 
Bronchien. Treten diese Abszesse an die Oberflache, so fiihren sie zumeist zur Bildung 
pleuritischer Auflagerungen. 4. GrofJe ab8zedierende Herde, die zumeist keilformig in dem 
pneumonisch infiltrierten Gewebe auftreten und bis zur vollstandigen Verfliissigung 
und Hohlenbildung kommen. Ein Teil der Herde erreicht meist die Oberflache, worauf 
sich eitrig-fibrinose Pleuritis anschlieBt. 5. Eitrige Lymphangiti8 in Form von gelben 
Streifen, die zuweilen nur an einzelnen Stellen oder auch in groBerer Ausdehnung ver­
breitet vorkommen. 6. Odematos hamorrhagische Infiltrate, die groBe Teile der Lungen 
einnehmen. Auf dem Durchschnitt solcher Lungen entleeren sich iiberaus groBe 
Mengen blutig-odematoser Fliissigkeit mit wenigen zelligen Elementen, aber sehr reich­
lich Streptokokken. Ahnliche Fliissigkeit findet sich oft in den PleurahOhlen. Dieselbe 
triibe, fast rein blutige Fliissigkeit fiillt auch die Bronchien und Trachea aus. Wahrend 
des Lebens werden in 80lchen Fallen ott grofJe Mengen, bi8 zu 11/z t, fa8t rein blutiger Flus­
sigkeit ausgehu8tet. Namentlich frisch Entbundene und Schwangere werden von dieser in 
sehr kurzer Zeit, schon nach 2-3 Tagen, todlich verlaufenden Form der Grippe be­
troffen. 7. Lobare fibrin08e Pneumonie mit Diplokokken, einseitig oder doppelseitig, 
meist nicht von anderen fibrinosen Pneumonien unterschieden. 

Aus der ausgesprochenen Neigung der bronchopneumonischen Herde zum 
Dbergang in Eiterung und Abszedierung erklart sich die Haufigkeit der sekun­
daren Empyeme im AnschluB an schwere Grippepneumonien. Die Pleura 
beteiligt sich an den Lungenveranderungen in verschiedenem MaBe. AuBer 
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den oben erwahnten, blutig-serosen Exsudaten kommen zuweilen sehr mach­
tige gelbe fibrinos-eitrige Auflagerungen und fibrinos-eitrige und rein.eitrige 
Exsudate vor, die sich in einer groBen Reihe von Fallen zu schwerem Empyem 
steigern. Die Infektion der Pleura erfolgt entweder durch einen unmittelbar 
an sie heranreichenden kleinen, abszedierten lobular-pneumonischen Herd 
oder durch Vermittlung einer eitrigen, bis zur Pleura fortschreitenden Ent­
ziindung der pulmonalen Lymphbahnen. In vielen Fallen beherrscht daB 
sekundare Empyem schlieBlich das ganze Krankheitsbild. 

Die sekundiire jibrinose und /ibrinos-eitrige oder rein eitrige Pleuritis macht 
sich durch die Veranderungen der Perkussion (starke Dampfung, Ver­
drangung der Nachbarorgane) und Auskultation (abgeschwachtes oder auf­
gehobenes Atemgerausch) meist geniigend kenntlich. Rechtzeitige, vor­
sichtige Probepunktionen sind jedoch zur sicheren Diagnose dringend anzu­
raten. 

Als schwerste, oft in wenigen Tagen todlich verlaufende Form der sekun­
daren Grippeerkrankungen beobachteten wir namentlich in den Grippeepide­
mien seit 1918 eine eitrig-nekrotische Tracheitis, oft mit Fortsetzung auf die 
Bronchien und Lungen. Die Krankheit beginnt akut mit schwersten Er­
scheinungen, qualender Atemnot, Hustenreiz mit blutig gefarbtem Auswurf, 
brennenden Schmerzen unter dem Brustbein und allgemeiner angstlicher Be­
klemmung. Unter den Erscheinungen der Herzschwache tritt der Tod ein. 
Die Sektion ergibt eine hamorrhagische, eitrig-nekrotische Entziindung der 
gesamten Trachealschleimhaut, beginnend unterhalb der Stimmbander. Es 
handelt sich fast stets um eine sekundare Streptokokkensepsis. Die Art des 
Krankheitsbeginns und das Auftreten zur Zeit der Grippeepidemie machen 
aber den Zusammenhang mit Grippe unzweifelhaft. 

Mikroskopisch finden wir bei dieser Tracheobronchitis eine starke Schwellung der 
Schleimhaut mit ungemein starker Ausdehnung samtlicher GefaBe und starker Infiltration 
mit Leukozyten und roten Blutkiirperchen. Das Epithel ist teilweise abgestoBen. Die 
Bchwersten Formen fiihren zu ausgedehnter Nekrose der Schleimhaut mit Bildung von 
Auflagerungen, die jedoch nicht gleichmaBig. sondern mehr rauh. etwas kiirnig aus­
sehen und nie so zusammenhangende _ Belage bilden wie bei Diphtherie. 

Die leichteren Formen der Grippepneumonien zeigen meist eine Krank­
heitsdauer von 1-2 und mehrWochen. Fiir altere und sonst schongeschwachte 
Menschen (Herzfehler. Kyphoskoliose u. dgl.) sind die Pneumonien stets eine 
ernste Erkrankung. Die schweren Formen der Grippepneumonie. denen 
auch jugendliche und kraftige Menschen oft erliegen. wurden oben geschil­
dert. Besonders gefahrdet sind Schwangere und frisch Entbundene. Manche 
Grippepneumonien zeigen einen langwierigen Verlauf, dauern 4-6 Wochen 
und langer. bis schlieBlich doch noch Heilung eintritt. In einzelnen Fallen 
fiihrt die Erkrankung der Lungen zur Schrumpfung mit Bronchiektasenbildung. 

An den Kreislauj80rganen konnen eitrige Mediastinitis und peritracheale 
Eiterungen gefunden werden. Fibrinos-eitrige Perikarditiden sind bei schweren 
Epidemien nicht selten. Ebenso konnen an den Herzklappen frische verrukose 
Endokarditiden gefunden werden. Die M ilz ist oft vergroBert. weich, sehr zell­
reich. Wachsartige Degeneration der Muskeln, besonders der Recti abdominis, 
ist haufig. Von sonstigen Komplikationen sind vor allem noch die haufigen 
Mittelohrentzundungen zu erwahnen. Erheblich seltener sind schwerere Augen­
erkrankungen (Keratitis). Mehrere Male beobachteten wir akute Nephritis. 
Von Hautausschliigen ist der Herpes labiatis eine haufige Erscheinung bei 
allen, auch den leichtesten Formen der Grippe. Sonstige Exantheme (Urti­
karia, Roseolen) sind viel seltener. 
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Manche der genannten Komplikationen konnen auch nach dem Aufhoren 
des Fiebers und aller ubrigen Erscheinungen fortbestehen, so daB sie zu den 
Nachkrankheiten gerechnet werden mussen, so insbesondere die Ohr. und 
Augenerkrankungen, nachbleibende Bronchitis, chronische Pneumonie u. a. Eine 
wichtige und fUr die Patienten lastige und schmerzhafte Nachkrankheit ist 
die Furunkulose, zumal wenn einzelne Furunkel in der Achselliohle, in der 
Umgebung des Afters u. dgl. sitzen. - Sehr haufig bleiben nach dem Auf­
horen der Grippe noch langere Zeit neuralgische Schmerzen im Trigeminus­
gebiet, im Verlauf des Ischiadikus u. a. zuruck. Auch in den M uskeln, im Periost, 
in den K nochen konnen sich lange andauernde schmerzhafte Storungen ent­
wickeln. In vereinzelten Fallen hat man schwerere nervose N achkrankheiten 
(spinale Symptome, Psychosen, neurasthenische Zustande) nach Grippe 
beobachtet. SchlieBlich sieht man zuweilen im AnschluB an Grippe 
dauernde StOrungen der Herztatigkeit (Herzschwache, Labilitat und Unregel­
maBigkeit des Pulses). 

Diagnose. Die Diagnose der Grippe ist im allgemeinen nicht schwer, wenn 
man es mit ausgebildeten Fallen zur Zeit einer Grippeepidemie zu tun hat. 
Die kennzeichnenden, plotzlich eintretenden Anfangserscheinungen (Fieber, 
Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen) sind vor allem zu beachten. Spater sind 
ebenfalls neben den katarrhalischen Erscheinungen die Allgemeinsymptome 
und die Muskelschmerzen am meisten charakteristisch. 

Unsicherkeiten und irrtiimer der Diagnose entstehen dadurch, daB man 
einerseits zur Zeit einer Epidemie geneigt ist, aile vorkommenden katar­
rhalischen und unbestimmten leichten Erkrankungen als "Grippe" zu be­
zeichnen, wahrend man andererseits auBerhalb der Zeit einer Epidemie die 
vereinzelt auftretenden "grippeahnlichen Falle" nicht sicher von den ge­
wohnlichen akuten fieberhaften Bronchitiden u. dgl. unterscheiden kann. Von 
vornherein ist es sehr wohl moglich, daB an sich verschiedenartige Krank­
heitserreger zu ahnlichen leichten akuten Erkrankungen der zuganglichen 
Schleimhaute fuhren. So muB man sich hiiufig in derartigen Fallen, wenn sie 
starker ausgesprochene Allgemeinerscheinungen, hoheres Fieber u. dgl. zeigen, 
mit der Diagnose einer "intektiosen" Laryngitis, Bronchitis u. a. begnugen, 
ohne mit Sicherheit entscheiden zu konnen, ob der Fall atiologisch zur 
Grippe gehort oder nicht. Jedenfalls solI in der Praxis mit der Diagnose 
"Grippe" kein MiBbrauch getrieben werden. 

Nicht leicht ist zuweilen auch die Entscheidung der Frage, ob man eine 
Lungenentzundung als "Grippepneumonie" oder als gewohnliche "genuine" 
Pneumonie auffassen soIl. Besonderes Gewicht wird man auf die Anamnese 
legen mussen, auf den Nachweis der anfanglichen Grippeerscheinungen 
(katarrhalische Symptome, rheumatoide Schmerzen u. dgl.). Die Kreislauf­
storungen, starke Cyanose, Bradykardie, Leukopenie, sowie der oft zwetschen­
bruhartige, reichliche Auswurf sind kennzeichnend fiir die Grippepneumonien. 
Das gleichzeitige Befallensein beider unterer Lungenlappen spricht ebenfalls 
fUr eine Grippeerkrankung. 

Prognose. Fiir vorher gesunde und kraftige Menschen ist die Grippe in 
ihren leichten Formen 'im allgemeinen keine gefahrliche Krankheit. Fiir 
altere oder vorher kranke Leute kann sie aber stets ein bedenkliches Leiden 
werden. Kranke mit Herzfehlern, Kyphoskoliose, Lungenkranke, elende, 
chronische Nervenkranke fallen ihr, wie gesagt, nicht selten zum Opfer, so 
daB die allgemeine Sterblichkeit zur Zeit einer Grippeepidemie meist eine 
nicht unbetrachtliche Steigerung erfahrt. Sehr gefahrlich sind die oben ge­
schilderten schweren septischen und pneumonischen Formen der Grippe, denen 
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in den letzten Epidemien zahlreiche jugendliche, vorher gesunde, kraftige Men­
schen zum Opfer gefallen sind. Freilich konnen zuweilen auch ausgedehnte 
pneumonische Erkrankungen noch gliicklich iiberwunden werden. Von den 
Nachkrankheiten der Grippe haben die haufigen Empyeme die groBte pro­
gnostische Bedeutung, da sie auch trotz des chirurgischen Eingriffs, zum Teil 
wegen der oft noch gleichzeitigen Lungenerkrankung, den ungiinstigen Aus­
gang bedingen. 

Therapie. Ein sicher wirkendes Mittel gegen die Grippe ist nicht 
bekannt. Die von verschiedenen Fabriken hergestellten Grippe-Sera (meist 
Gemenge von Influenzabazillen-, Streptokokken- und Pneumokokkenserum) 
haben wir oft angewandt, ohne uns aber von einem sichtlichen Nutzen 
iiberzeugen zu konnen. Immerhin miissen diese therapeutischen Versuche 
fortgesetzt werden. In der letzten schweren Epidemie hat man auch besonders 
viel Versuche gemacht mit der Anwendung kolloidaler Silber16sungen (Elek­
trargol, Argochrom, Dispargen, intramuskular oder besser intravenos), denen 
bei allen septischen Erkrankungen eine giinstige Wirkung zugeschrieben wird. 
Auch mit N eosalvarsaniniektionen sind viele Kranke behandelt worden. Ein 
sicheres Urteil iiber diese Mittel laBt sich schwer gewinnen. 

1m allgemeinen sind wir bei der Grippe auf ein symptomatisches Heil­
verfahren angewiesen. Gegen die anfanglichen Aligemeinerscheinungen (Fie­
ber, Kopfweh, Gliederschmerzen) werden vorzugsweise Novacyl, Pyramidon, 
Antipyrin, Phenazetin, Gardan, Arcanol u. dgl. verordnet. Bei starkeren 
katarrhalischen Erscheinungen ist zunachst ein diaphoretisches Verfahren 
empfehlenswert (Aspirin, Brusttee, PrieBnitzsche Einwicklungen). Sodann 
kommen die verschiedenen Hustenmittel (Codein, Dicodid, Pulvis Doveri) und 
Expektorantien (Ipecacuanha, Apomorphin u. a.) zur Anwendung, auBerdem 
unter Umstanden kalte und heiBe Umschlage, Einreibungen usw. Bei ein­
tretender Herzschwache sind Reizmittel (Kampfer, Cardiazol, Koffein, Stro­
phanthin) am Platze. Gegen die schweren Formen der Grippepneumonie 
und der septischen Tracheitis sind wir leider fast machtlos. Doch wird man 
gerade in diesen Fallen auBer den iiblichen Mitteln (Transpulmin, Solvochim, 
Cardiazol) immer wieder einen Versuch mit der Serum- oder Silberbehand­
lung machen. Besondere Schwierigkeit macht die Behandlung der Empyeme. 
Bei schwerem fieberhaften Allgemeinzustande kann man den Kranken zu­
nachst durch eine Punktion Erleichterung schaffen. Spater ist oft noch die 
eigentliche Empyemoperation notwendig. Auch die zahlreichen sonstigennoch 
moglichen Komplikationen erfordern mitunter eine besondere Behandlung. 

Da die Grippe auch nach ihrer Abheilung nicht selten eine Hinger an­
haltende Schwache zuriicklaBt, sorge man dafiir, daB die Kranken auch in 
der Genesung vorsichtig sind und sich hinreichend lange schon en. 

Fiinfzehntes Kapitel. 

Die Ruhr (Dysenterie). 
1. Die Bazillenruhr. 

Atiologie. Unter "Dysenterie" versteht man eine vereinzelt oder haufiger 
epidemisch auftretende Krankheit, die durch eine ortliche Infektion vorzugs­
weise des Dickdarms hervorgerufen wird. Unsere einheimischen Ruhrepide­
mien werden durch mehrere nahe verwandte Bazillenarten hervorgerufen, von 
denen der Bacillu8 dysenteriae SHIGA-KRUSE der wichtigste ist. Er wurde zu-
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erst von SruGA in Japan, dann besonders von KRUSE in Deutschland genauer 
untersucht. 

Der SHIGA-KRusEsche Bazillus ist ein kurzes, unbewegliches Stabchen, das in Trauben­
zuckeragar kein Gas bildet, Milch nicht zur Gerinnung bringt, Lackmusmolke rotet. Die 
Ruhrbazillen scheiden ein lOsliches Gift aus. Sie finden sich in den Stuhlentleerungen, 
in den Darmgeschwiiren und in den Mesenteriallymphknoten, in vereinzelten Fallen auch 
im Blut, im Urin und in den inneren Organen. Vom Blutserum der Ruhrkranken oder 
der mit den Bazillen immunisierten Tiere (Ziegen oder Hammel) werden die RuhrbaziIlen 
stark agglutiniert. 

Mehrere verwandte Bazillenarten, die ebenfalls ruhrartige Erkrankungen 
hervorrufen, unterscheiden sich von den SHIGA-KRUSE-Bazillen durch ihr 
kulturelles Verhalten und besonders durch die Agglutinationsverhaltnisse. 
Wichtig sind vor allem die FLExNER-Bazillen, die STRONG-Bazillen und 
die Y-Bazillen (HISS und RUSSEL), die zur groBen Gruppe der Pseudo­
dysenteriebazillen gehoren. Diese Formen bilden 16s1iche Gifte nicht so regel­
maBig und nicht in solcher Starke wie die echten Dysenteriebazillen. Man 
war daher friiher der Ansicht, daB die Pseudodysenteriebazillen nur leichte 
Ruhrerkrankungen hervorrufen. Vielfache Erfahrungen wahrend des Welt­
krieges haben jedoch festgestellt, daB die durch die verschiedenen Dysenterie­
bazillen hervorgerufenen Krankheitsfalle sich klinisch und pathologisch-ana­
tomisch nicht voneinander unterscheiden lassen. 

Die eigentliche Heimat der BaziIIenruhr sind die siidlichen Lander, wo 
die Krankheit in groBerer Heftigkeit und Ausbreitung beobachtet wird als 
bei uns. 1m Weltkrieg haben die Erkrankungen und die Sterblichkeit an 
Ruhr auf allen Kriegsschauplatzen eine groBe Rolle gespielt. Bei uns in 
Deutschland kommen die meisten Epidemien im Spatsommer und im Herbst 
vor. Auch die vereinzelt auftretenden FaIle werden meist in der wiirmeren 
Jahreszeit beobachtet. Endemische Einfliisse spielen bei der Ruhr anschei­
nend eine Rolle, da die besonderen Verhaltnisse an einigen Orten fUr die 
Entwicklung und Ausbreitung der Ruhrerreger offenbar giinstig, an anderen 
dagegen ungiinstig sind. Nur so erklart sich die 1mmunitat einzelner Orte 
gegeniiber der starken Ausbreitung der Krankheit an anderen Orten. Was die 
Art der 1nfektion betrifft, so scheinen viele Beobachtungen (namentlich aus 
siidlichen Landern) dafiir zu sprechen, daB die Krankheitserreger mit dem Trink­
wasser in den Korper aufgenommen werden konnen. Fiir die Amobenruhr 
(s. u.) kann diese Art der Ubertragung als sicher angenommen werden. Bei 
unserer einheimischen Bazillenruhr spielt das Trinkwasser aber eine geringe 
Rolle. Hier handelt es sich meistens urn Kontaktinfektionen, die unmittelbar 
durch die Stuhlentleerungen oder durch beschmutzte Nachtgeschirre, Wasche­
stiicke u. dgl. erfolgen. Vor aHem kommen auch Fliegen als Zwischentrager 
in Betracht. Sehr wichtig fiir die Ausbreitung der Krankheit ist die Tatsache, 
daB es ebenso wie beim Typhus, auch bei der Ruhr Dauerausscheider und 
gesunde Bazillentrager gibt. Die friiher als Krankheitsursache ofter ange­
gebenen Erkaltungen und Diatfehler konnen selbstverstandlich nur als pra­
disponierende Umstande gelten. 

Pathologische Anatomie. Allen schwerenFallen liegt eine ausgesprochene eitrig·fibrinose 
(pseudomemlJranose) oder eitrig-nekrotisierende Entzundung zugrunde. Die vom Darm­
lumen aUB in die Schleimhaut eindringenden Ruhrbazillen verursachen hier zunachst 
eine flachenhafte hamorrhagische Entziindung und Vereiterung zahlreicher Lymph­
knotchen. Es kommt dann durch die Wirkungen der Ruhrbazillen und ihrer Toxine 
zu einer flachenhaften N ekrose des oberfliichlichsten Darmepithels. An des sen Stelle und 
tiefer im Gewebe der Schleimhaut selbst bildet sich ein fibrinoses Exsudat. Nach Ab­
stoBung der nekrotischen Darmepithelien entstehen nun an den Follikeln und auf der 
Hohe der Schleimhautfalten oberflachliche GeschwUre, die allmahlich konfluieren. Da-
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neben findet eine betrachtliche eitrige und zugleich stark hiimorrlwgi8ch.odemato8e Durch­
trankung der Mukosa und SUbmukosa statt. Bei auBerer Betrachtung erscheint daher 
in den schwersten Fallen die ganze Darmwand stark verdickt, die Serosa injiziert, die 
Schleimhaut in eine miBfarbene, dunkelrote oder fast schwarze, unebenhockerige Ge­
schwiirsflache verwandelt. Die Geschwiire sind, wenn sie noch nicht konfluieren, un­
regelmaBig gezackt und seicht. Ihr Rand ist, im Gegensatz zu den durch Amoben er­
zeugten Geschwiiren, nicht unterhOhlt. Die Erkrankung betrifft zuweilen nur das 
Rektum und die Flexura sigmoidea, in anderen Fallen aber den ganzen Dickdarm bis 
zur Ileozokalklappe hinauf oder auch noch das untere Ileum. 

Neben diesen schweren Formen der ulzerosen Ruhr gibt es aIle Vbergange und Zwischen­
stufen zu leichteren Veranderungen, die man friiher als katarrhalische Ruhr bezeichnete. 
Die Dickdarmschleimhaut befindet sich auch hier im Zustand einer hamorrhagisch­
eitrigen Entziindung. Die Nekrose des Epithels und die Bildung von Fibrinmassen 
betrifft jedoch nur die Hohe der Falten. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Wahrend der gauzen Krankheit treten 
die Symptome von seiten des Darmes am meisten hervor. Das Leiden beginnt 
zuweilen, nachdem schon einige Tage vorher leichte UnregelmaBigkeit des 
Stuhles bestanden hat, mit miifJigem Durchfall. Die Stiihle sind anfangs diinn, 
aber noch fakulent, erfolgen 5-6mal taglich. Nach wenigen Tagen steigert 
sich der Durchfall und nimmt die fiir die Ruhr charakteristischen Eigentiim­
lichkeiten an. In anderen Fallen fangt die Krankheit ziemlich plotzlich an, 
so daB gleich von Anfang an die kennzeichnenden dysenterischen Erschei­
nungen ausgepragt sind. 

Die Stilhle werden sehr zahlreich, erfolgen in 24 Stunden 10-20 bis 60mal 
und noch haufiger, ja in schweren Fallen besteht eigentlich ein fast bestandiger, 
qualender Stuhldrang. Vor jeder Stuhlentleerung empfinden die Kranken oft 
einen kolikartigen Schmerz in der Gegend der Flexura sigmoidea. Bei jeder 
und namentlich nach jeder Entleerung stellt sich ein meist schmerzhafter 
Tenesmus ein, ein Drangen und Pressen, das von einem brennenden Schmerze 
am After begleitet ist. Die Stiihle verlieren rasch ihre gewohnliche fakulente 
Beschaffenheit ganz oder wenigstens zum groBen Teil. Sie werden sehr spar. 
lich, so daB jedesmal nur etwa 10-15 Gramm entleert werden. Der Haupt­
masse nach stellen sie gewohnlich eine serosschleimige Fliissigkeit dar, in der 
zahlreiche kleinere und groBere Fetzen und Kliimpchen verteilt sind. Diese 
bestehen aus blutig gefarbtem Schleim, aus kleinen Blutstreifen, aus nekroti· 
schen Schleimhautteilchen u. dgl. Je nach dem Vorwiegen des einen oder des 
anderen der Hauptbestandteile des dysenterischen Stuhles, Schleim, Eiter, 
Blut, kann man schleimige, eitrige, blutige Stilhle oder alle moglichen 
Kombinationen unterscheiden. Daneben finden sich oft noch einige Reste 
von Kotmassen, meist mit Schleim iiberzogen. Zuweilen sieht man reich­
lich sagokorn- oder froschlaichahnliche Schleimkliimpchen im Stuhle. Sie 
stellen wahrscheinlich die Schleimabgiisse geschwiirig zerfallener Follikel dar. 
Die mikroskopische Untersuchung der dysenterischen Stiihle ergibt massen­
haft Leukozyten und rote Blutkorperchen. Daneben findet man Darm­
epithelien, sehr reichlich Bakterien und Detritus. Die rein dysenterischen 
Stiihle stinken nicht, haben vielmehr einen ziemlich charakteristischen, 
spermaahnlichen Geruch. Nur in den schwersten Fallen gangranoser Ruhr 
werden schwarzliche, auBerst iibelriechende Stiihle entleert. 

Neben dem Tenesmus am After stellt sich zuweilen auch ein krampfhafter 
Schmerz bei der Harnentleerung ein. Manchmal treten heftige Kolikanfalle auf. 
Der Leib ist meist etwas gespannt und dem Verlauf des Kolons, besonders 
des Colon descendens entsprechend auf Druck empfindlich, dabei aber 
nicht aufgetrieben. Die Afteroffnung zeigt haufig eine entziindliche Rotung 
und Hautabschiirfungen. Magenerscheinungen sind im ganzen selten, ab-
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gesehen von der in allen schwereren Fallen bestehenden vollstandigen Appetit­
losigkeit. Zuweilen kommt oftmaliges Erbrechen, selten lastiger Singultus vor. 
Die Zunge ist gewohnlich trocken, schmierig belegt. Oft besteht qualendes 
Durstgefuhl. 

Die eben geschilderten Symptome dauern etwa 1-11/2 Wochen an. Mit 
ihnen bildet sich bei allen starkeren Erkrankungen ein ziemlich schwerer, 
von der Allgemeinintoxikation des Korpers (s.o.) abhangiger Allgemein­
zustand aus. Die Kranken bekommen ein auffallend verfallenes Aussehen, 
werden sehr matt und schwach, die Augen werden tiefliegend, die Herzkraft 
erlahmt, der Puls wird klein und frequent, die Haut kiihl, sprOde, die Stimme 
matt und heiser, die Muskeln werden schmerzhaft, die Kranken magern be­
trachtlich abo Die Temperaturverhiiltnisse bieten wenig Charakteristisches 
dar. In den meisten Fallen besteht gar kein oder nur geringes Fieber, oft 
treten .sogar subnormale Temperaturen auf. Manche Erkrankungen verlaufen 
mit unregelmaBigem, remittierendem Fieber, das selten 39° iibersteigt. Das 
Blut zeigt regelrechte oder gering erhohte Leukozytenzahlen, die bei ein­
tretenden Mischinfektionen zu Leukozytosen von 20-30000 ansteigen. 

Bei sehr schwerer Erkrankung kann unter den Zeichen einer immer mehr 
zunehmenden allgemeinen Schwache der Tod eintreten. 1m ganzen ist aber 
in unserem Klima der gunstige Ausgang viel haufiger. Die Beschwerden lassen 
allmahlich naeh, die Stiihle nehmen mehr und mehr wieder eine fakulente 
Besehaffenheit an, die Krafte des Patienten heben sieh, und nach 11/2 bis 
3 Woehen tritt die Genesung ein. Doeh dauert es oft lange, bis die Kranken 
naeh einer sehweren Dysenterie sieh wieder vollstandig erholen. Neue Ver­
sehlimmerungen und Ruckfalle der Krankheit sind haufig. Lange Zeit bleibt 
der Darm sehr empfindlieh gegen diatetisehe Einfliisse, Erkaltungen u. dgl. 
Eine andere Moglichkeit ist der Dbergang der Krankheit in eine chronische Ruhr. 

Aueh leichte, unausgepragte Formen der Ruhr kommen vor, bei denen die 
Darmerscheinungen keinen starkeren Grad erreiehen und schon nach wenigen 
Tagen die Besserung eintritt. In diesen Fallen bleibt aber ebenfalls oft noch 
ziemlich lange Zeit nach dem iJberstehen der Krankheit eine groBe Empfind­
lichkeit des Darmes zuriick. 

AuBer der soeben beschriebenen akuten Dysenterie gibt es auch eine von 
vornherein chronische Form, bei der die Kranken jahrelang an Darmbeschwer­
den zu leiden haben. Diatfehler, Erkaltungen u. dgl. rufen bei diesen Kranken 
leicht akute Steigerungen der Krankheit mit haufigen diinnen, blutigen 
Stiihlen und starkerem Tenesmus hervor. In langwierigen Fallen tritt schlieB­
lich eine groBe allgemeine Entkraftung hervor. 

Komplikationen der Ruhr von seiten anderer Organe sind, wenigstens in 
unseren Epidemien, selten. Zu erwahnen sind einfache oder multiple Gelenk­
schwellungen ("Ruhrrheumatismus") in den groBeren Gelenken, die nicht selten 
gegen Ende der Krankheit auftreten, ferner Entziindungen der serosen 
Haute, Erkrankungen des Herzens, Konjunctivitiden u. a. Auch Ruhr-Nephri­
tiden mit geringer Albuminurie und Zylindrurie, aber starker Storung des 
Wasserhaushaltes (Odemen) sind ofters beobachtet worden. Sehr selten fiihren 
die dysenterischen Geschwiire zu einer Perforationsperitonitis. Bemerkens­
wert ist das Auftreten gewisser nervoser Nachkrankheiten: Paraplegien und 
mehr umschriebener Lahmungen, die teils auf neuritischen, teils vielleicht 
auch myelitischen Veranderungen beruhen. Leberabsze8se kommen bei der 
Bazillenruhr niemals vor. 

Die Prognose der Ruhr richtet sich vorherrsehend nach der Art der Epide­
mien, die, wie gesagt, in unserem Klima im ganzen gutartig sind. Gefahr-
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lich kann namentlich bei alteren Leuten die sich ausbildende Kreislauf­
schwiiche werden. 

Die klinische Diagnose del' Ruhr bietet fast nie besondere Schwierigkeiten 
dar. Nur die milden Formen der Dysenterie und die sekundiir sich so hiiufig 
an sonstige schwere Krankheiten anschliefJenden Dysenterien (Mischinfektionen) 
konnen leicht verkannt werden. Genaue bakteriologische und serologische Un­
tersuchungen k6nnen oft die Diagnose klaren. Zum Nachweis von Dys­
enteriebazillen ist sehr frischer Stuhl erforderlich. In sterileI' 0,85 %iger NaCl­
Losung abgespiilte Schleimflockchen werden auf Platten von Lackmus-Milch­
zuckeragar, Lackmus-Mannitagar u. a. ausgesat. Durch Agglutination von 
Immunsera und andere bakteriologische Merkmale (s.o.) werden die Ruhr­
bazillen bestimmt. Aber selbst bei unmittelbarem Abimpfen von den Darm­
geschwiiren mit Hilfe des Rektoskops gelingt del' Nachweis del' Ruhr- odeI' 
Pseudoruhrbazillen nul' in etwa 40 % del' Erkrankungen. Auch die Agglutination 
von Dysenterie- odeI' Pseudodysenteriebazillen durch das Blutserum Ruhr­
kranker, die in manchen Fallen diagnostisch verwertbar ist, laBt zumeist im 
Stich. Ausgezeichnete Dienste leistet fast immer die Rektoskopie. Es empfiehlt 
sich dabei zugleich frisches Material zur bakteriologischen Untersuchung zu 
entnehmen. - Die Unterscheidung von del' Amobenruhr wird im folgenden 
Kapitel besprochen. 

Therapie. Die Ruhrkranken miissen warm gehalten werden und auch in 
leichten Fallen unbedingt das Bett hiiten. Warme Umschliige auf den Leib 
werden von den meisten Kranken als wohltuend empfunden. Die Umgebung 
des Afters muB durch haufiges Waschen und Einfetten vor Entziindung ge­
schiitzt werden. Die Diiit muB streng sein (Hungerdiatl. Namentlich bei 
kraftigen Menschen kann man einige Tage ganz gut mit Schleimsuppen und 
Tee auskommen. Schwachlichen Kranken verabreiche man mit Vorsicht 
von Anfang an etwas kraftigere Kost, GrieB, Reis, Karto££elbrei u. dgl. Das 
Getrank wird von den Kranken meist besser lauwarm als kalt vertragen. 

Die medikament6se Behandlung besteht im Anfang del' Krankheit nach den 
Erfahrungen fast aHer Arzte in der Darreichung von AbfuhrmitteZn. Wahrend 
man durch Opium gewohnlich keine Besserung des DurchfaHes und des Tenes­
mus erzielt, tritt nach dem Gebrauch von Abfiihrmitteln eine entschiedene 
Erleichterung fiir den Kranken ein. Man gibt in den ersten Tagen, unter 
Umstanden auch noch spater, taglich 2-4 EBloffel OZ. Ric'ini. In den letzten 
Ruhrepidemien haben wir statt des Rizinusols als anfangliches Abfiihrmittel 
meist KaZomel verordnet (0,2-0,3 einmal oder wiederholt). In den siidlichen 
Landern sind groBe KaZomeldosen (0,5-1,0) gebrauchlich, die von den dortigen 
Arzten sehr geriihmt werden. Es folgt dann eine mildere Abfiihrkur mit tag­
lich etwa 3mal 10 g Natriumsulfat (Glaubersalzt Erst wenn eine deutliche 
Besserung erzielt ist, kann eine anschlieBende mildadstringierende Therapie 
empfohlen werden. Bei etwaigen neuen Verschlimmerungen solI man aber 
immer wieder ein Abfiihrmittel versuchen. Fehlerhaft ist eine zu friihe Ruhig­
steHung des Darmes durch Opium. 

Von sonstigen Mitteln ist zunachst die Ipecacuanha ("Ruhrwurzel") zu 
nennen, die seit alters den Ruf eines Spezifikum hatte. Man kann sie im 
!nfus oder in Pulverform zu 1-2 g pro dosi geben. Ipecacuanha ist auch ein 
Hauptbestandteil des Pulvis Doveri (Pulvis Ipecacuanha opiatus), das wir in 
Gaben von 0,3-0,5 oft mit gutem Erfolg angewandt haben. Ferner sollen nicht 
nur bei Amobenruhr (s. u.), sondern auch bei der Bazillendysenterie mit Yatren 
Heilungen erzielt worden sein. Auch Tannigen, Tannalbin, ferner Carbo medi­
cinalis und Bolus alba (50,0-100,0 in Wasser oder Tee mehrmals taglich) sind 
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empfohlen worden. U zara, die Wurzel einer amerikanischen Pflanze (in Tabletten­
form oder als Liquor Uzara), scheint keine wesentliche Wirkung zu haben. Ferner 
hat man vielfache Versuche gemacht, den Dickdarm ortlick mit Irrigationen zu 
behandeln. Doch kann man allen diesen Methoden und Mitteln nicht gerade 
sehr glanzende Erfolge nachriihmen. Von giinstiger Wirkung sind zuweilen 
Einlaufe aus diinnein Amylumkleister mit Zusatz von 20-30 Tropfen Opium­
tinktur. Noch mehr empfohlen werden zwei- bis dreimalige tagliche Einlaufe 
mit 0,5%iger wasseriger, lauwarmer Tannin- oder auch YatrerUosung. Ferner 
konnen in schwerenFallen hohe DarmeingieBungen mit Tanninlosungen ver­
sucht werden. Die Leibschmerzen werden auch durch Atropin sull. 0,001 
subkutan oder Papaverin (mehrmals tagIich 0,03-0,05 g innerIich oder sub­
kutan) gemildert. Gegen Tenesmen werden Suppositorien mit Extr. Bella­
donna 0,02, Atropin sull. 0,001, Gocain mur. 0,01 oder Anaestkesin 0,5 emp­
fohlen. Die vielfach gemachten Versuche, die Dysenterie mit einem spezifi­
schen Dysenterie-Heilserum zu behandeln, haben noch keine sicheren Erfolge 
erzielt. 

Die Behandlung der Kreislaufschwache und Kollapse geschieht mit den 
iiblichen Reizmitteln (Wein, Kampfer, Cardiazol, Koffein, Digitalisprapa­
raten, Strophanthin). Bei der chroniscken Rukr ist hauptsachlich ein lange 
lortgesetztes strenges diatetisckes Verkalten zu beobachten. 1m iibrigen ist 
entsprechend, wie oben angegeben, zu verfahren. Vel'gleiche hierzu auch 
das Kapitel fiber Oolitis ulcerosa. 

Prophylaxe. Da die Ausleerungen die einzige tJbertragungsquelle sind, ist die 180lierung 
der Kranken und die Deainlektion der Stuhle sowie der W ii8che erstes Erfordernis. Gesunde 
miissen sich zur Zeit einer Ruhrepidemie vor allen Erkaltungen (warme Leibbinde) und 
Diatfehlern (Essen von Obst in ungekochtem Zustande) in acht nehmen, weil diese er­
fahrungsgemaB die Disposition zur Erkrankung erhOhen. Trinkwasser dad nur abgekocht 
genossen werden. Nahrungsmittel sind gegen Fliegen zu schiitzen. Peinlichste Sauber­
keit, Handewaschen vor jedem Essen, ist als VorbeugungsmaBregel unbedingt erforder­
lich. Es wird ferner eine Schutzimplung mit dem BOHNCD Bohen Ruhrimplatotl "Dy8bakta" 
empfohlen. Die Dauer des Impfschutzes betragt jedoch nur etwa 3 Monate. 

2. Die Amobenruhr. 
ltiologie. Die durch Amoben hervorgerufenen ruhrartigen Erkrankungen 

kommen vor allem in subtropischen und tropischen Landern vor. In Siid­
europa ist die Amobenruhr ebenfalls nicht selten, aber auch in nordlicheren 
Landern werden nicht nur eingeschleppte, sondern auch vereinzelte dort 
entstandene Falle beobachtet. Der Erreger der Amobenruhr ist die zu den 
Protozoen zu rechnende Entamoeba kistolytica. 

Wie bei der Bazillenruhr verschiedene verwandte Bazillenarten aIs KrankheitEeneger 
in Betracht kommen, so schien nach alteren Untersuchungen auch bei der ~miiben­
dysenterie nicht immer dieselbe Amobenart die Krankheit hervorzurufen. In Agypten, 
wo die Amobendysenterie zuerst von KARTULIS eingehender untersucht wurde, in den 
ostlichen Mittelmeerlandern, in China u. a. fanden sich lebhaft bewegliche, scheinbar 
kernlose Amoben, die Entamoeba hiatolytica SCHAUDINN, wiihrend im iibrigen Afrika, 
in Siidamerika, in Indien u. a. meist eine etwas groBere, kernhaltige Amobenform (Amoeba 
tetragena VIERECK) nachgewiesen wurde (s. Abb.31). Es ist aber jetzt vollig erwiesen, 
daB die eine Amobenform nur ein gewisses Stadium der anderen ist, so daB also nur eine 
einzige pathogene Art angenommen werden muB. 

Vegetative Formen der Amobe leben im Darm, vermehren sich dort und 
dringen in die Gewebe ein. 1m Darm bilden die Amoben Dauerlormen (Oysten), 
die in den entleerten und auch in eingetrockneten Fazes lange Zeit lebens 
fahig bleiben konnen. Diese Cysten sind die Hauptvermittler der lnfektion. 
Sie gelangen in Trinkwasser, ferner durch Verstauben oder Verschleppung 
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durch Fliegen auf Nahrungsmittel (Salat, frische Fruchte u. a.). An chro. 
nischer Amobenruhr Leidende, Cystentrager und Dauerausscheider sind fur die 
Verbreitung der Krankheit sehr wichtig. Kontaktinfektion ist moglich. 
Ausgedehnte 'Obertragungsversuche von Mensch zu Mensch sind von 
WALKER in Manila bei Straflingen ausgefiihrt worden. Durch 'Obertragung 
von amobenhaltigen Fazes (Klysmen, Verfuttern) kann die Krankheit bei 
Katzen kunstlich hervorgerufen werden. 

Pathologische Anatomie. Die mit der Nahrung usw. aufgenommenen Amobencysten 
verlieren im Magen durch die Einwirkung des Magensaftes ihre Membran. Junge Formen 
werden frei, wachsen im Darm heran und vermehren sich. Durch das Oberflachenepithel 
und die Driisen der Dickdarmschleimhaut dringen sie in die Submukosa ein und 
bewirken hier unter der Schleimhaut sich ausbreitend eine Eiterung. Der Durchbruch 

Abb. 31. Ruhramiiben 1m Stuh!. Frisches Pr4parat elner 
blutlgschleimigen Stelle frisch entleerten Stuhles. 

des Eiters in das Darmlumen ver· 
ursacht die Bildung tiefer Geschwiire 
mit unterhOhlten Randern, die 
konfluieren und ausgedehnte Zersto­
rungen der Schleimhaut hervorrufen. 
Sie heilen mit starker Narbenbildung 
a1,ls. Am reichlichsten sind sie im 
Dickdarm, vor aHem im Coekum und 
im Sigmoideum. aber auch der Diinn­
darm wird befallen. In mikroskopischen 
Schnitten, am besten in solchen, die 
nach der BEsTschen Karminfiirbung 
behandelt wurden, sind die dunkelrot 
gefarbten. scharf sich abhebenden 
Amoben auf ihrer Wanderung in der 
Submukosa zu verfolgen, ebenso findet 
man sie in den Geschwiiren usw. -
Leberabszesse (s. 1,1.) entstehen durch 
Embolie von Amoben aus den Kapil­
laren der Darmgeschwiire. Die jiingsten 
Abszesse sind nekrotische Herde mit 
lebenden Amoben. Altere Abszesse 
zeigen beginnende Kapselbildung. 
Der Eiter enthalt nicht immer 
Bakterien, stets aber Amoben und 
deren Reste. 

Symptome und Verlauf der Krankheit. Das Krankheitsbild der Amoben­
dysenterie gleicht in vieler Rinsicht demjenigen unserer einheimischen Ruhr. 
Der Beginn ist oft plotzlich, die ortlichen Darmerscheinungen sind sehr heftig. 
In manchen seltenen Fallen ahnelt das Krankheitsbild zunachst dem der 
Cholera. Aber auch ein ganz allmahlicher, schleichender Beginn ist nicht 
selten. Die Inkubationszeit ist sehr wechselnd. Oft wird sie auf 1-3 Tage 
bemessen, mitunter dauert sie 1-3 Wochen. Zumeist wird unter leichten 
Leibschmerzen, unter Druckgefiihl und 'Obelkeit der Stuhl flussig, verliert 
schnell seine fakulente Beschaffenheit und wird schleimig-glasig. Fruh tritt 
Blut im Stuhle auf, das meist in feinen Streifchen dem Schleim beigemengt ist. 
20 und mehr Stuhle am Tage sind nichts Seltenes. Fiebersteigerungen sind 
bei der akuten Amobenruhr gewohnlich nicht vorhanden, und erhebliche 
Krankheitsbeschwerden mit Ausnahme unbestimmter Leibschmerzen zeigen 
sich zunachst nicht. Bald werden die Kranken aber durch die haufigen Durch· 
falle sehr geschwacht. Sie magern stark ab, die Raut wird trocken, fahlgelb, 
und eine betrachtliche Korpergewichtsabnahme macht sich geltend. 

Fast immer ist der Verlauf sehr langwierig. Zeiten besseren Befindens 
oder scheinbar volliger Reilung wechseln mit Verschlimmerungen abo Mit· 
unter kommt es erst nach Wochen oder Monaten zu Ruck/allen. Diese folgen 
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der akuten Amobendysenterie sehr haufig und oft entwickelt sich das Krank­
heitsbild der chronischen Amobendysenterie, die zu allgemeiner Entkraftung, 
hochgradiger Blutarmut und nicht selten schlieBlich zum Tode fiihrt. In 
anderen Fallen treten bereits wahrend des akuten Stadiums oder bei einem 
Riickfall infolge von Arrosion groBerer GefaBe Darmblutungen oder infolge 
von Mischinfektionen gangriinOse Veriinderungen im Darm auf. Dann werden 
faulig stinkende, graugriine Stiihle mit nekrotischen Gewebsfetzen entleert, 
und unter raschem Verfall tritt der Tod ein. Auch Darmperforationen mit 
nachfolgender allgemeiner Peritonitis konnen das Ende herbeifiihren. Anderer­
seits verdient eine sehr milde, schleichend, ohne starkere Beschwerden, "latent" 
verlaufende Form der Amobenruhr besondere Erwahnung, da sie den Haupt­
teil der Dauercystentrager liefert. An schlecht behandelte FaIle dieser Art 
schlieBen sich besonders haufig Leberabszesse an. Bei Kindern verlauft die 
Amobenruhr oft in Ferm eines chronischen Magen-Darmkatarrhs. 

Nach Ausheilung der Amobenruhr konnen Narbenbildungen und Stenosen 
im Darm, Verwachsungen und Abknickungen von Darmteilen, sowie In­
suffizienz der Ileocoekalklappen zu Funktionsstorungen fiihren und lang­
wierige Krankheitszustande bedingen. 

Eine haufige (in 28% der Falle nach KARTULIS) und wichtige Folgeerschei­
nung der Amobendysenterie sind die Leberabszesse. Metastatisch werden 
die Amoben auf dem Blutwege in die Leber verschleppt. Dann ent­
wickeln sich an irgendeiner Stelle im Leberparenchym ein oder mehrere 
Abszesse, so daB das ganze Organ mit Eiterherden bis zu NuB- und Hiihnerei­
groBe durchsetzt ist oder einen bis zu kindskopfgroBen AbszeB enthiHt. Die 
Leber schwillt dabei an, wird bei Druck schmerzhaft, die Schmerzen strahlen 
in die rechte Schultergegend aus, Schiittelfroste und intermittierendes 
Fieber stellen sich ein. Wird der Eiter nicht rechtzeitig entIeert, so be­
steht die Gefahr des Durchbruchs in die Bauchhohle, in die rechte Pleura­
hohle u. a. Auch metastatische Lungen- und Gehirnabszesse sind beob­
achtet worden. 1m Eiter und in der Wan dung aller dieser Abszesse findet 
man die Amoben. 

Diagnose. Eine friihzeitige Erkennung ist bei der Neigung der Amoben­
dysenterie zu chronischem Verlauf und zur Metastasierung von groBter Wich­
tigkeit. Bei dem iiberaus wechselnden Krankheitsbilde kann sie nur durch 
den Nachweis der Amoben in den Entleerungen der Kranken erfolgen. Man 
sucht sie vor allem in den blutig-schleimigen Stellen des moglichst frischen Stuh­
les. Hauptsachlich kommt die Untersuchung frischer Priiparate mit Olim­
mersion in Betracht, nachdem mit schwacher VergroBerung nach etwaigen, 
nesterweise im Schleim zusammenliegenden Ruhramoben gefahndet worden 
ist. Trockenausstriche sind wertlos. 

In den noch warmen Stiihlen sind die Dysenterieamoben aktiv beweglich und enthalten 
phagozytisch aufgenommene rote Blutkorperchen, wahrend harmlose, im Darm sehr 
haufig parasitierende Amoben, vor allem Entamoeba coli, weniger beweglich sind und 
keine Erythrozyten enthalten. 1m iibrigen ist der Amobenstuhl arm an Leukozyten, 
nur Eosinophile sind reichlich vorhanden. Gelegentlich konnen CHARCOT-LEYDENSche 
Kristalle gefunden werden. Bei Bazillenruhr enthalt der Stuhl massenhaft Leukozyten. 
Nach Rizinusoldarreichung, oder wenn bereits eine Milch- oder Kalomelkur eingeleitet 
worden ist, sind die Amoben im Stuhl in der Regel nicht mehr zu erkennen. 

Auch die Rektoskopie kann fUr die friihzeitige Erkennung der charakteri­
stischen Darmgeschwiire wertvolle Dienste leisten. Die Diagnose eines Leber­
abszesses ist in ausgesprochenen Fallen mit Ruhranamnese und reichlichen 
klinischen Erscheinungen leicht. Um Fehldiagnosen zu vermeiden, muB 
in einem Lande, wo Amobenruhr vorkommt, stets an einen LeberabszeB 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf I. I. Band. 9 
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gedacht werden. insbesondere muB bei chronisch Fiebernden und Kachek­
tischen, bei denen die Krankheitsursache nicht klar ist, zielbewuBt auf einen 
LeberabszeB gefahndet werden. 

Therapie. Die Behandlung der Amobenruhr geschieht im allgemeinen nach 
denselben diatetischen und allgemeinen Grundsatzen wie die der Bazillen­
ruhr. Akut an Amobenruhr Erkrankten muB Bettruhe verordnet werden. 
Man laBt die Kranken am besten 2-3 Tage lang vo11ig hungern. Spater 
erhalten sie Reis., Gersten- oder Haferschleim, zunachst aber keine Milch. 
Allmahlich kann dann kraftigere Kost gereicht werden. Eine grundliche 
Reinigung des Darmes mit Rizinusol, Kalomel oder auch mit salinischen 
Abfuhrmitteln muB nach Eintritt in die Behandlung in den ersten Tagen 
stattfinden. Warme trockene Leibumschlage lindern die Schmerzen, spater 
ist das Tragen von Leibbinden zu empfehlen. 

Als Amobenruhrmittel ist seit langem die Rad. I pecacuanhae (Darreichung 
in groBeren Gaben, 3-4mal taglich 1,0 mit etwas Opium) bekannt. Am 
wirksamsten von den vielen Bestandteilen dieser Wurzel hat sich das 
Emetin erwiesen. Man gibt 6 Tage lang taglich je 0,1 g intramuskular 
oder intravenos. Nach 2 Tagen Pause gibt man abermals 6 Tage lang 
je 0,1 g. Nach einigen Wochen Pause kann dieselbe Kur wiederholt 
werden. - Bei akuten und namentlich bei chronischen Fallen ist Yatren 
105, ein Jodderivat des Benzolpyridins, sehr wirksam. Innerlich gibt man 
3mal taglich 8-14 Tage lang je 2 Oblaten zu 0,5 g oder je 4 Pillen zu 0,25 
nach den Hauptmahlzeiten. Zur Nachbehandlung und zur Vermeidung von 
Ruckfallen wird eine drei W ochen dauernde N achkur angeschlossen. Man 
gibt nach je vier Tagen Pause an drei Tagen wie oben 3 g Yatren, gegebenen­
falls auch Yatren-Einlaufe (s. u.). In chronischen Fallen mit rektoskopisch 
nachweisbaren Geschwiiren wird die innerliche Yatrendarreichung am zweck­
maBigsten mit einer Einlaufbehandlung verbunden. Man laBt taglich etwa 2 g 
Yatren per os nehmen und gibt 6-8 Tage hindurch taglich abends nach einem 
Reinigungseinlauf 2-3 g Yatren, gelost in 200 g Wasser als Verweilklistier. 
Diese Einlaufe sollen moglichst lange gehalten werden. Man schlieBt dann 
eine Nachbehandlung in Pausen, wie sie oben angegeben wurde, an. 

Wahrend der Yatrenbehandlung werden taglich 4-6 diinne, dunkelgriine Stiihle 
entleert, da Yatren ein reizloses Abfiihrmittel ist. Mit Beendigung der Kur horen die 
Durchfalle von selbst auf. Sind diese sehr stark, kann gelegentlich eine kombinierte Yatren­
Emetinkur gute Dienste leisten. 

Ein LeberabszefJ ist operativ zu eroffnen und zu dranieren. Nur durch 
chirurgische Behandlung sind Dauerheilungen moglich. 

Sechzehntes Kapitel. 

Die Cholera (Cholera asiatica). 
Historisches. Die Heimat der echten asiatischen Cholera ist Indien. Ob­

wohl dort wahrscheinlich schon freher die Krankheit endemisch geherrscht 
hat, trat doch die erste genau bekanntgewordene und ausgebreitete Epidemie 
erst im Jahre 1817 auf. 

In der nachsten Zeit breitete sicb. nie Cholera nach allen Richtungen hin aus und 
gelangte iiber Persien nach Astrachan. In den Jahren 1830-32 machte die Krankheit 
ihren ersten groBen Seuchenzug tiber Europa, zog tiber das ganze europaische RuBland, 
kam 1831 nach Deutschland, 1832 nach England und Frankreich. Bis 1838 folgten viele 
kleinere Epidemien, dann trat eine vollstandige Pause bis 1846 ein. In diesem Jahre 
breitete sich die Krankheit wiederum von Asien ausgehend iiber Europa aus. In den 
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folgenden Jahren traten an vielen Orten Epidemien auf, deren Ausdehnung wir hier im 
einzelnen nicht naher besprechen kiinnen. Wahrend des Krieges von 1866 kamen in 
Deutschland zahlreiche Choleraerkrankungen vor, 1883-1886 wurden namentlich ltalien, 
Frankreich und Spanien von der Seuche heimgesucht. 1m August 1892 erfolgte endlich 
ganz unerwartet das "explosionsartige" Auftreten der Cholera in Hamburg. Innerhalb 
eines Vierteljahres wurden dort gegen 18000 Menschen von der Krankheit befallen, und 
fiber 7400 Menschen starben daran. 

In den letzten Jahrzehnten ist die Cholera auBer in ihren asiatischen Heim. 
statten vor alIem in RuPland epidemisch aufgetreten. AlIjahrlich flackern 
noch jetzt in den sudlichen Gebieten Choleraepidemien auf. Auch in den 
Balkanstaaten sowie in Kleinasien bestehen seit den Kriegswirren des 20. Jahr­
hunderts noch immer endemische Herde. 

Xtiologie. DaB die Ursache der Cholera in der Infektion des Ki:irpers 
mit einem spezifischen Mikroorganismus bestehe, konnte schon seit 
langem niemandem zweifelhaft erscheinen. Die Entdeckung des gesuchten 
Choleraerregers gelang aber erst ROBERT KOCH, dem Fuhrer der 1883 
vom Deutschen Reiche zur Erforschung der Cholera nach Agypten und 
Indien entsandten wissenschaftlichen Expedition. KOCH fand im Darm 
alIer untersuchten Choleraleichen eine bestimmte Art von Mikroorganismen, 
die er Kommabazillen nannte. Gegenwartig werden sie als Choleravibrionen 
bezeichnet. Sie sind kurzer als die Tuberkelbazillen, aber etwas dicker und 
meist kommaahnlich oder halbkreisfOrmig gekrummt (s. Abb. 32). In Rein­
kulturen wachsen die Kommabazillen haufig zu langeren, spirochatenahnlichen 
Gebilden aus. In einer Flussigkeit untersucht, zeigen sie lebhafte Eigen­
bewegungen, hervorgerufen durch einen dunnen, endstandigen GeiBelfaden. 

Die Cholerabazillen gedeihen am besten auf gewiihnlichen, etwas alkalischen Nahr­
bOden bei Temperaturen zwischen 30 und 40° C; bei einer Temperatur unter 16° C hiirt 
ihr Wachstum auf, doch werden sie auch durch niedrige Kaltegrade nicht abgetiitet. 
Freier Zutritt von Sauerstoff ist ihrem Wachstum fiirderlich, aber nicht unumganglich 
notwendig. In Fliissigkeiten (z. B. Fleischbriihe, Milch) vermehren sie sich sehr rasch 
und kiinnen unter giinstigen VerhaItnissen viele Wochen lang lebensfahig bleiben, 
wahrend sie durch A ustrocknung leicht vollig getotet werden. An der menschlichen Hand 
sind die Cholerabazillen meist schon nach 2 Stunden durch Eintrocknung abgestorben, 
wahrend sie sich auf feucht aufbewahrten Nahrungsmitteln etwa 8 Tage, auf feuchter 
Wasche sogar 14 Tage lebend erhalten. Die charakteristischen Merkmale der Rein­
kulturen kiinnen hier nicht naher besprochen werden. Bemerkt mag nur werden, daB 
die Choleravibrionen in Bouillon infolge ihres groBen Sauerstoffbediirfnisses vorzugs­
weise an der Oberflache wachsen, woselbst sie ein fiirmliches Haufchen bilden. Man kann 
<laher durch Verimpfen von Cholerastuhl auf Bouillon an deren Oberflache ohne weiteres 
fast eine Reinkultur von Choleravibrionen erhalten. Setzt man zu einer frischen 
Bouillonkultur einige Tropfen Schwefelsaure, so entsteht infolge des von den Bazillen 
llebildeten lndols und der schwefligen Saure eine rot-violette Farbung ("Cholerarot"). 
Gelatine wird durch die Kommabazillen langsam verfliissigt. 

Die Ubertragung der Choleravibrionen auf Tiere (Meerschweinchen) gelingt nur, wenn 
man den Magensaft vorher durch eine Sodaliisung alkalisch macht. lnjektion von Cholera­
kulturen in die Bauchhiihle von Meerschweinchen bewirkt rasch tiidliche Intoxikation 
durch die Bakterienproteine. Durch langsames Vorbehandeln mit kleinen, allmahlich 
steigenden Gaben von Cholerakulturen kiinnen die Versuchstiere schlieBlich gegen die 
starksten Toxinwirkungen immunisiert werden. Dal! Blutserum derartig immunisierter 
Tiere wirkt agglutinierend auf die Choleravibrionen ein und liist diese rasch auf, wenn 
es gleichzeitig mit einer frischen Cholerakultur in die Bauchhiihle von Meerschweinchen 
eingespritzt wird (PFEIFFER scher Versuch). 

Die Darmentleerungen der Cholerakranken, in denen sich Massen von Komma­
bazillen vorfinden, sind das hauptsachlichste Mittel zur Weiterverbreitung 
der Krankheit. Die mit den Stuhlentleerungen nach auBen gelangten Cholera­
vibrionen finden vielfache Gelegenheit zum Weiterleben: auf feuchter Wasche, 
im Wasser, in und auf Nahrungsmitteln (Friichten, Milch) u. a. Sehr zahl­
reich sind die Moglichkoiten, wie sie von hier aus wieder in den Korper 

9* 
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eines gesunden Menschen gelangen konnen. DaB gewisse Personen. wie 
Wascherinnen, Krankenpflegerinnen u. dgl., der Gefahr der Cholerainfektion 
mehr ausgesetzt. sind als andere, ist leicht verstandlich (Kontaktinfektionen.) 
Ebenso erklart es sich, daB die Ausbreitung der Krankheit haufig an be­
stimmte auBere Verhaltnisse gebunden ist. Schon lange ist bekannt, daB 
die Cholera sich fast immer auf denselben Wegen ausbreitet, auf welehen 
auch der hauptsachlichste menschliche Verkehr stattfindet, und daB die 
Cholera niemals "rascher reist", als es die Verkehrsmittel der Menschen er· 
moglichen. Diese Tatsache ist wichtig, weil sie durchaus gegen die fruher 
angenommene Verbreitung der Krankheitskeime durch Luftstromungen 
spricht. AuBerdem versteht man leicht, wie die Ausbreitung der Krankheit 
zuweilen mit der Verteilung des Trink- und Nutzwassers zusammenhangt. 
Bei manchen Epidemien steUt das Trinkwa8ser die hauptsachlichste, wenn 

" 

Abb. 32. Choleravibrionen im frischen 
Stuhlausstrlch. Karbolfuchsinfilrbung. 

auch naturlich nicht die einzige Quelle fUr die 
Weiterverbreitung der Cholera dar, bei anderen 
Epidemien wird die Seuche vorwiegend durch 
Kontaktinfektionen oder durcb intizierte Nah­
rungsmittel verbreitet. Ist (wie es 1892 in 
Hamburg der Fall war) eine umfangreiche 
Wasserleitung durch Kommabazillen verun­
reinigt, so kann die Krankheit an einem Orte 
plOtzlich in groBer Haufigkeit auftreten. Ver­
einzelte Falle entstehen oft, durch den GenuB 
von verunreinigtem FluB wasser, das nur von 
einer geringen Anzahl von Menschen (Schiffern 
u. dgl.) zum Trinken benutzt wird. Wichtig 
ist, daB auch Fliegen, die auf den Entleerun­
gen der Cholerakranken, auf beschmutzter 
Wasche oder dgl. gesessen haben, die Cholera­
vibrionen auf Nahrungsmittel u. a. ubertragen 
konnen. 

Die Erkrankung an Cholera hangt naturlich 
nicht nur von dem Verschlucken von Komma-
bazillen ab, sondern auch davon, daB die 

Kommabazillen im Darm sich testsetzen, vermehren und die Darmwand selbst 
angreifen konnen, also von den Widerstandskriiften, die der betreffende Orga­
nismus ihnen entgegensetzen kann. Man darf sicher annehmen, daB zahl­
reiche Menschen zur Zeit einer Choleraepidemie Kommabazillen verschlucken, 
aber nicht im geringsten oder nur in der allerleichtesten Weise erkranken, 
weil die Cholerabazillen entweder von dem sauren Magensaft sofort zerstort 
werden oder im Darm nur in geringem MaBe zur Entwicklung kommen. 
Wiederholt hat man in den festen Stuhlentleerungengesunder Menschen, 
die mit Cholerakranken in naher Beruhrung gewesen waren, Cholerabazillen 
aufgefunden (Bazillentrager), ebenso in den Stuhlentleerungen von Menschen, 
die an ganz leichter "CholeradiarrhOe" erkrankt waren. Diese Befunde sind 
auBerst wichtig. Sie fiihren zu einer richtigen Beurteilung der wiederholt 
angestellten Infektionsversuche an Menschen und haben andererseits eine 
groBe praktische .Bedeutung in bezug auf die Gefahr der Choleraver­
schleppung. 

Die meisten Choleraepidemien fallen in die Sommermonate. Die Disposition 
zur Erkrankung ist sehr allgemein verbreitet, wenn auch einzelne merk­
wurdige Ausnahmen hiervon vorkommen. Das Geschlecht bedingt keinen 



Cholera. 133 

durchgreifenden Unterschied. Wichtiger ist der EinfluB des Lebensalters. Ob­
wohl die Krankheit schon bei Sauglingen vorkommt, ist sie im ganzen doch 
bei Kindem seltener als bei Erwachsenen. Altere Leute sind ebenfalls der 
Erkrankung sehr ausgesetzt (im Gegensatz zum Typhus abdominalis). Mit 
Recht wird auf gewisse Gelegenheitsursachen groBes Gewicht gelegt, weniger 
auf Erkaltungen als besonders auf Diiitfehler und bereits bestehende leichte 
Magendarmkatarrhe, die nach vielfachen Erfahrungen die Neigung zur Er­
krankung wesentlich erhohen, weil hierdurch die Aziditat des Mageninhaltes 
abgestumpft und die Ansiedlung der KommabaziIlen im Darm daher erleich­
tert wird. 

Die Inkubationsdauer der Cholera betragt in der Regel 1 bis hOchstens 3 Tage. 
Krankheitsverlauf und Symptome. Wie bei den meisten anderen akuten In­

fektionskrankheiten wechselt auch bei der Cholera die Heftigkeit der Krank­
heit von den leichtesten bis zu den schwersten Graden, wobei die richtige 
Deutung der leichtesten FaIle gewohnIich nur in Hinsicht auf die herrschende 
Epidemie und durch den Nachweis von Kommabazillen moglich ist. Man be­
zeichnet derartige leichte FaIle als einfache CholeradiarrhOe. Die Symptome 
sind die eines heftigen akuten Darmkatarrhs: diinnfliissige, ziemlich reich­
liche, scbmerzlose Stiihle, etwa drei bis acht in 24 Stunden. Daneben besteht 
ein ziemIich betrachtIiches allgemeines Krankheitsgefiihl, vollstandige Appetit­
losigkeit, Durst, zuweilen auch schon Andeutungen schwererer Cholerasym­
ptome: Erbrechen, leichte Wadenschmerzen und Verminderung der Ham­
menge. In vielen Fallen tritt nach einigen Tagen oder nach einer W oche Hei­
lung ein. In anderen Fallen aber schlieBt sich an die anfangliche echte Diar­
rhoe nach etwa 1-3 Tagen, selten noch spater, ein schwerer Choleraanfall 
an. Man spricht dann von einer "priimonitorischen CholeradiarrhOe". 

An die leichte Form der Erkrankung reihen sich in allmahlichem Ubergang 
die als "Cholerine" bezeichneten FaIle an. Die Cholerine zeigt die Erscheinungen 
eines heftigen, ziemIich plotzlich, oft nachts auftretenden Brechdurchfalles. 
Neben der Diarrhoe, die bisweilen schon die charakteristischen Eigentiim­
lichkeiten des ausgepragten Choleradurchfalles (s. u.) zeigt, stellt sich bald 
auch Erbrechen ein. Dabei sind die Allgemeinerscheinungen ziemlich schwer, 
die Mattigkeit und Abgeschlagenheit groB. Die Stimme wird schwach, die 
GIiedmaBen fiihlen sich kiihl an, der PuIs ist klein und beschleunigt, schmerz­
hafte Wadenkrampfe stellen sich ein, der Ham wird sparlich, nicht seIten 
etwas eiweiBhaItig. Der ganze Anfall dauert etwa 1-2 Wochen, bis vollige 
Genesung eintritt. Ein schwankender Verlauf mit mehrmaIigen Besserungell 
und neuen Verschlimmerungen ist nicht seIten. Von diesen mittelschweren 
Fallen findet nun wiederum ein ununterbrochener Dbergang zu der aus­
gesprochenen schweren Form der Cholera statt. Zahlenangaben iiber die 
Haufigkeit der einzelnen Formen lassen sich nicht machen, da sich viele 
leichte Erkrankungen der Beobachtung entziehen. 

Der eigentliche Choleraanfall beginnt zuweilen p16tzlich mit den schwersten 
Erscheinungen. In der Regel geht ihm aber, wie schon erwahnt, als erstes 
Stadium ein kurzdauemder priimonitorischer Durchfall vorher, der sich nach 
1-3 Tagen meist ebenfalls plotzlich zu den schweren Symptomen des zweiten 
Stadiums, des sogenannten Stadium algidum, zur "asphyktischen Cholera" 
steigert. Deren friihesten Erscheinungen sind p16tzlich eintretende grope 
allgemeine Schwiiche, Frosteln und Eingenommenheit des Koptes. Bald stellen 
sich auch die charakteristischen Magen- und Darmerscheinungen ein. 

Die Durchfiille werden sehr heftig. In kurzen Zwischenraumen erfolgen sehr 
reichliche, schmerzlose Ausleerungen, die anfangs noch eine etwas fakulente 
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Beschaffenheit zeigen, sehr bald aber ein kennzeichnendes "reiswas8erahn­
liches", "mehlsuppenahnliches" oder "molkenahnliche8" AU88ehen bekommen. 
Die Menge jeder Stuhlentleerung betragt etwa 200 Gramm. Die Stiihle sind 
farblos, fast geruchIos, waBrig und setzen beim Stehen meist einen fein­
kornigen, grauweiBen Bodensatz abo Ihre Reaktion ist neutral oder alkalisch. 
Sie enthalten nur 1-2% feste Bestandteile, wenig EiweiB, ziemlich viel 
Kochsalz. In manchen schweren Fallen treten auch geringe und starkere 
Blutbeimischungen im Stuhl auf. Untersucht man die Stiihle mikro8kopi8Ch, 
so findet man in ihnen Epithelien, Tripelphosphate und reichlich Mikro­
organismen. Diese sind zum Teil die spezifischen Kommahazillen (s. u. Dia­
gnose), zum Teil Darmbakterien u. a. Die stiirmischen Ausleerungen fehIen 
nur in sehr wenigen Fallen ganz oder fast ganz, namentlich dann, wenn der 
Tod schon nach wenigen Stunden eintritt (Oholera sicca). In solchen Fallen 
handelt es sich um eine rasch eintretende schwere Choleraintoxikation. 
Bald nach dem Auftreten des Durchfalles stellt sich haufiges, aber meist 
leicht erfolgendes Erbrechen ein. Das Erbrochene besteht zum Teil aus dem 
genossenen Getrank, zum Teil ist es aber auch ein wirkliches, von der Magen­
und DarmschIeimhaut herstammendes Transsudat. Neben und nach dem Er­
brechen tritt oft Singultus auf. 

AuBer den genannten hervorstechendsten Symptomen von seiten des Ver­
dauungskanals, den massenhaften Durchfallen und dem Erbrechen, besteht 
vollstandige Appetitlo8igkeit, dabei aber heftiger Dur8t. Die Zunge ist dick be­
legt, trocken. Das Abdomen ist gewohnlich flach, weich, zuweilen auch ein­
gezogen und hart. Nicht selten fiihlt man das Schwappen der mit Fliissig­
keit gefiillten Darme. Eigentlicher Leib8chmerz besteht nur in maBigem 
Grade, gewohnlich in Form eines "Druck- und Hitzegefiihles" um den 
Nabel herum. 

Gleichzeitig mit den Magendarmsymptomen entwickeln sich auch von seiten 
anderer Organe die schwersten Erscheinungen. Vor allem leiden die Krei8lauf8-
organe. Die H erzaktion ist im Beginn des Anfalles zuweilen erregt. Die Kranken 
klagen iiber Herzklopfen und werden von einer heftigen Prakordialang8t be­
fallen. Schon nach kurzer Zeit stellt sich aber eine immer mehr und mehr 
zunehmende Herz8chwliche ein. Die Herztatigkeit wird sehr schwach, die Herz­
tone werden immer leiser. Der Radialpul8 wird sehr klein, meist etwas be­
schIeunigt, die Arterie eng, kontrahiert. In schweren Fallen sind die Kranken 
schon nach wenigen Stunden pulslos. 

Die ungeheuere Kreislaufschwache macht sich bald im A ufJeren der Kran­
ken bemerkbar. Gesicht und GliedmaBen werden kiihl und schlieBlich eiskalt, 
die Farbung teils blaurot, teils bleigrau, an den Lippen fast schwarz (Abb.-33). 
Die Temperatur der auBeren Haut kann bis unter 35 0 C sinken. Dagegen er­
gebenRektalmessungen nicht selten Temperaturen bis 39 0 und mehr. Augen 
und Wangen sinken tief ein, die Haut wird runzlig und verliert die Elastizitat 
(Abb.34). Die Stimmewird heiser (voxcholerica) undmatt. DieAtmungist miih­
sam und oberflachlich. Das BewufJtsein bleibt oft bis zuletzt klar, doch ist 
meist eine groBe Apathie und eine allgemeine Stumpfheit vorhanden. Nur 
selten sind die Kranken unruhig und aufgeregt. AIle Reflexvorgange sind 
stark herabgesetzt. 

Kennzeichnend sind die meist sehr 8chmerzhaften M uskelkrampfe, 
tonische Zusammenziehungen der Muskeln, namentlich in den Waden, 
seltener auch in den FuBzehen, Oberschenkeln, Armen und Handen. Die 
Muskelkrampfe treten von selbst oder bei den geringsten Anlassen ein, 
dauem einige Minuten und kehren nach kurzer Unterbrechung wieder. Sie 
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sind ala spezifische Giftwirkung aufzufassen, kommen jedoch in ahnlicher 
Weise auBer bei der Cholera auch bei sonstigen schweren akuten Darmerkran­
kungen, so besonders bei der Cholera nostras vor. 

Ein fast regelmaBiges Symptom bei dem ausgebildeten Choleraanfalle ist 
die Verminderung oder das vollstandige Aufhoren der Harnabsonderung. Wird 
noch etwas Harn entleert, ist dieser konzentriert, hat einen reichlichen Boden­
satz und ist sehr haufig eiweiBhaltig. Zuweilen gelangt aber tagelang 
kein Tropfen Harn in die Blase. Diese vollstandige Unterdrtickung der Harn­
absonderung dauert bis zum Tode oder bis zur etwa eintretenden Besserung. 

Die bisher geschilderten Symptome, die in ihrer Gesamtheit das Stadium 
algidum darstellen, dituern fast nie langer als 1-2 Tage. In vielen Fallen 
tritt wahrend dieser Zeit, zuweilen schon nach welligen Stunden, am haufig­
sten wahrend der zweiten Halite des ersten Tages, unter den Zeichen der 

Abb. 33. Gesichtsausdruck bei einem Cholera· 
kranken. Die Gesichtsfarbe ist teils bleigrau, 

tells livide. (Nach ROBERT FRORIEP.) 

Abb. 34. GliedmaJlen von Cholerakranken. Die 
teils dunkelblaugraue, teils schmutziggelbJiche 
Raut ist infolge der Wasserverarmung runze­
Jig und faitig. (Nach ROBERT FRORIEP.) 

tiefsten allgemeinen Entkraftung der Tod ein. In anderen Fallen folgt aber 
jetzt das "Stadium der Reaktion". Dieses kann ein wirkliches Ausgleichs­
stadium sein und unmittelbar zur Genesung ftihren. Die Ausleerungen werden 
seltener und wieder fakulenter, das Erbrechen hOrt auf. Der PuIs wird kraf. 
tiger, die Zyanose und Kalte der Finger und Zehen nehmen ab, und nicht 
selten tritt ein starker SchweiB auf. Nach einigen Tagen wird wieder der 
erste Harn entleert, der fast ausnahmslos stark eiweiBhaltig ist und rote 
Blutkorperchen und Zylinder enthalt. Bald wird der Harn jedoch wieder 
normal, und nach 1-2,Wochen ist der Kranke vollstandig genesen. 

Abweichungen von diesem gtinstigen Verlauf des Reaktionsstadiums sind 
haufig. Zunachst kann die Genesung durch Ruckfalle unterbrochen werden, 
die mitunter noch todlich enden. Oder statt der Genesung bildet sich ein 
schweres, meist fieberhaftes drittes Stadium aus, das man gewohnlich mit 
dem gemeinschaftlichen Namen des Choleratyphoids bezeichnet, obwohl es 
uneinheitlich sowohl hinsichtlich der klinischen Erscheinungen als auch der 
Ursachen ist. 
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Dieses Choleratyphoid stellt zuweilen einen wirklichen "typhOsen", schwer fiiberhaften 
Allgemeinzustand dar. Es besteht ziemlich betrachtliche TemperaturerhOhung, Kopf­
schmerz, Benommenheit. Der PuIs ist voll und beschleunigt, das Gesicht gerotet. Auf 
der Haut, besonders an den GliedmaJ3en, treten gelegentlich Choleraausschlage auf in 
Form von Erythemen, Roseola, Urtikaria u. dgl. Diese Form des Choleratyphoids geht 
nach einigen Tagen in Genesung oder auch in einen der folgenden Zustande iiber. 

Eine andere Form des Choleratyphoids wird bedingt durch das Auftreten der ver­
schiedensten Sekundarinfektionen. Hierher gehoren vor allem schwere dysenterische 
Entzundungen des DUnn- und Dickdarmes mit Entleerung stinkender, eitriger und blutiger 
Stiihle, ferner Laryngitiden, Bronchitiden und Pneumonien, Entziindungen der Blase, 
der weiblichen Geschlechtsorgane, zuweilen Parotitis, Erysipele und septische Zustande. 
Wie mannigfach hierdurch das Krankheitsbild werden kann, liegt auf der Hand, zumal 
neben allen diesen Zustanden zuweilen noch die Darmerscheinungen oder die Symptome 
derJ,Choleranephritis bestehen. Durch die Entwicklung dieser Sekundarerkrankungen 
wird oft auch der Grund zu verschiedenartigen Nachkrankheiten gelegt. 

Die Choleranephritis bildet die Ursache der dritten, der uramischen Form des Cholera­
typhoids. Die Harnabsonderung bleibt sparlich. Die Nierengegend wird mitunter druck­
empfindlich. Der Harn enthalt reichlich Zylinder, EiweiB, oft auch Nierenepithelien, 
weiJ3e und rote Blutkorperchen. Etwa gegen Ende der ersten Krankheitswoche oder 
schon friiher treten schwere nervose, als uramisch zu deutende Erscheinungen auf: zuerst 
Kopfschmerz und Erbrechen, dann Sopor, Koma oder Delirien und Konvulsionen. Diese 
Erkrankungen enden zumeist todlich. 

Pathologische Anatomie. Der Hauptsache nach stellt die Cholera pathologisch-ana­
tomisch zunachst nur eine heftige ortliche Erkrankung des Darmes dar. In den friihesten 
Stadien der Erkrankung findet man die Serosa der Diinndarmschlingen rosenrot injiziert; 
die Schleimhaut befindet sich im Znstande katarrhalischer Entziindung, sie ist geschwollen, 
gerotet und anfangs mit einer zahen, glasigen Schleimschicht bedeckt. Sehr bald tritt 
aber eine reichliche Exsudation in den Darm ein, so daB sich die Diinndarmschlingen 
mit groBen Mengen heller, wie "Reiswasser" oder "Mehlsuppe" aussehender Fliissigkeit 
anfiiHen, deren fast vollstandiger Gallenmangel auf das Aufhoren der Gallensekretion 
hinweist. Die Entziindungserscheinnngen an der Schleimhaut werden jetzt betracht­
licher: die solitaren Follikel und die PEYERSchen Haufen schwellen an, zeigen lebhaft 
gerotete Rander, und oft bilden sich in der Schleimhaut zahlreiche kleine Hamorrhagien. 
In den spateren Stadien des Krankheitsverlaufs nimmt die Darmerkrankung haufig 
eine fibrinos-nekrotisierende Form an. Die Schleimhaut ist dann vielfach nekrotisch 
und ulzeriert, das Oberflachenepithel zum Teil in groBen Fetzen abgestoBen, der Inhalt 
der Darmschlingen ist nicht mehr farblos, sondern blutig-jauchig und iibelriechend. Cho­
lerabazillen findet man in den histologischen Schnitten in ungeheurer Menge, vor allem 
in den Schleimhautepithelschichten der Darmzotten und der Krypten. 

Die iibrigen Leichenbefunde entsprechen groBtenteils dem, was wahrend des Lebens 
beobachtet wurde. Die Muskeln zeigen eine friih eintretende und lange anhaltende 
Starre, durch welche die Leichen oft in ungewohnliche Stellung versetzt werden. Alle 
inneren Organe erscheinen auffallend trocken, bla{3, blutleer. Das Herz ist kontrahiert. 
Das Blut ist groBtenteils in den groBen Venen, in der rechten Herzhalfte und in den Si­
nus der Dura mater angesammelt, sieht eingedickt, "heidelbeerartig" aus und zeigt nur 
sparliche Gerinnsel. Die Milz ist, im Gegensatz zu anderen Infektionskrankheiten, nicht 
vergroBert. Die Leber erscheint verkleinert, atrophisch, die Galle ist stark eingedickt. 
Leber und Nieren zeigen triibe Schwellung. Mikroskopisch lassen sich die mehr oder 
weniger weit fortgeschrittenen Zeichen einer albuminosen Degeneration mit reichlicher 
Epithelnekrose der Harnkanalchen nachweisen. In den Leichen der in spaterer Zeit 
Gestorbenen ist die charakteristische Trockenheit der Gewebe verschwunden, und ne­
ben den Nierenveranderungen konnen, wie schon oben erwahnt, die verschiedensten 
Folgezustande als Todesursache gefunden werden. 

Pathogenese. Was nun den Zusammenhang zwischen den eben beschriebenen anato­
mischen Veranderungen mit der Krankheitsursache und den Zusammenhang des Krank­
heitsvorganges mit den klinischen Symptomen der Cholera betrifft, so ist vor aHem 
hervorzuheben, daB die Cholerabazillen fast aU8schlie{3lich im Darmkanal, aber nur selten 
im Blut oder in anderen Organen, z. B. der Gallenblase, nachgewiesen werden konnen. 
Wenn mithin auch die ortlich entstandene Darmerkrankung zur Erklarung der klinischen 
Darmerscheinungen vollstandig ausreicht, so muB doch fiir alle iibrigen schweren Sym­
ptome noch nach einer besonderen Ursache gesucht werden. Der starke Wasserverlust, 
den der Korper infolge der stiirmischen Entleerungen erleidet, ist gewiB fiir die Gewebe 
nicht gleichgiiltig, reicht aber zur Erklarung der Krankheitserscheinungen allein nicht 
aus, da insbesondere die schweren Kreislaufstorungen und Schwachezustande von seiten 
des Herzens auch in solchen Fallen entstehen konnen, in denen es noch gar nicht zu reich-
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lichen Darmausscheidungen gekommen ist. Es ist nun unzweifelhaftfestgestellt worden, daB 
gerade die schwersten Cholerasymptome (vor allem die Herzschwache und die davon ab­
hiingige Algiditat, die Muskelkrampfe, wahrscheinlich auch die Nephritis) durch die in den 
Bazillen enthaltenen giftigen Proteine (Endotoxine) oder auch durch giftige chemische Stoff­
wechselprodukte der Cholerabazillen hervorgerufen werden. Wichtig ist der Umstand, daB die 
Menge und die Giftigkeit der von den Kommabazillen gebildeten Toxine von der auBeren 
Beschaffenheit des Nahrbodens, auf dem die Kultur wachst, abhiingig zu sein scheinen. 

Die in den spateren Stadien der Krankheit eintretenden Komplikationen (das Cholera­
typhoid) sind sekundiire, durch die Cholerabazillen nicht verursachte, sondern nur ver­
ardafJte Erkrankungen. Aus der anatomischen Untersuchung des Darmes in solchen 
Fallen ergibt sich, daB den Kommabazillen zahlreiche andere Bakterienarten unmittelbar 
nachriicken, fiir deren Eindringen in den Korper erst durch die Kommabazillen der 
Weg gebahnt worden ist. Die "Choleranephritis" kann wahrscheinlich von verschiedenen 
Ursachen abhangen. Gewisse Formen des Nierenleidens scheinen durch Choleratoxine 
hervorgerufen zu werden, wahrend andere Nierenerkrankungen sekundar-infektioser 
Art sind. 

Diagnose. Die sichere Diagnose der Cholera kann nur durch den Nachweis 
der Cholerabazillen in den Stuhlentleerungen gestellt werden. Bei schweren 
Fallen findet man sie oft schon in einfachen mit Karbolfuchsin gefarbten 
AU8strichpraparaten einer Schleimflocke des Stuhles (Abb. 32). Zur Sicherung 
der Diagnose erfolgt Anreicherung in PeptonU'asser und Anlegen von Kulturen 
auf Gelatineplatten und auf Dieudonne-Agar (Blutalkaliagar). Die Reinkulturen 
werden durch Agglutination mit spezifischem Choleraserum oder durch den 
PFEIFFERschen Versuch identifiziert. 

Zur Verwechslung mit echter Cholera konnen alle diejenigen Krankheits­
zustande fUhren, deren klinische Erscheinungen mit denen der Cholera iiber­
einstimmen, so vor allem die bei uns einheimische Brechruhr (Cholera nostras; 
s. S. 39), ferner Nahrungsmittel- und andere Vergi/tungen, wie die akute Arsen­
vergiftung. 

Prognose. Bei der Stellung der Prognose ist im Beginn der Erkrankung 
auch bei leichten Erscheinungen stets Vorsicht notwendig, da ein pra­
monitorischer einfacher Durchfall den schwersten Choleraanfallen voran­
gehen kann. Im Anfall selbst wird die Prognose um so ernster, je mehr sich 
das Krankheitsbild der asphyktischen Cholera ausbildet. Die Sterblichkeit in 
manchen Epidemien ist ungeheuer groB. Ganze Familien, Hauser, StraBen 
konnen in kurzer Zeit aussterben. Genaue Zahlenangaben lassen sich schwer 
machen. Zahlt man nur die ausgebildeten Falle, so sind Sterblichkeitsziffern 
von 50-70% nichts Seltenes. In etwa zwei Drittel der ungiinstig endenden 
Falle erfolgt der Tod in den ersten Tagen des asphyktischen Stadiums, in 
etwa einem Drittel der FaIle in der als "Cholcratyphoid" bezeichneten zweiten 
Krankheitsperiode. Von groBem EinfluB sind die allgemeinen hygienischen 
und diatetischen Einfliisse, unter denen die Patienten vor ihrer Erkrankung 
standen. Bei Kindern und alten Leuten ist die Sterblichkeit noch groBer als 
in den mittleren Lebensjahren. 

Therapie. Auch die leichtesten Falle bediirfen der Bettruhe und strenger 
Diat, da sich bei geringen Schadigungen der Widerstandskrafte des Korpers 
schwere Erkrankungen aus ihnen entwickeln. Die Ernahrung muB nicht nur 
wahrend der akuten Erscheinungen, sondern noch langere Zeit nach deren 
Abklingen auBerst vorsichtig sein. Zunachst sind nur Schleimsuppen erlaubt, 
spater eine breiige Kost. Der starke Wasserverlust muB durch reichliche Zufuhr 
von Getranken ersetzt werden, die am bcsten heif3 gereicht werden (heWer 
Kaffee oder Tee, Wein mit Wasser, Gliihweinl. 1m Stadium algidum empfiehlt 
sich vor allem die allgemeine Anwendung der Warme. AuBer der reichlichen 
Zufuhr heif3er Getranke konnen heif3e Bader, heif3e Einpackungen, Einreibungen 
mit heif3em Ol usw. angewandt werden. Gegen das Erbrechen ist das Schlucken 
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von Eisstilckchen, in schweren Fallen Morphium zu empfehlen. Die schmerz­
haften Wadenkrampfe sind durch Einreibungen mit Chloroformol oder durch 
Morphiuminiektionen zu bekampfen. Je mehr die Herztatigkeit sinkt, um so 
mehr miissen Kampfer- und Koffeininiektionen in Anwendung kommen. 

Die friiher beliebten Stop/mittel (Tinct. Opii oder Pulv. Opii puri 0,03-0,05) 
sind zu vermeiden. Ebenfalls nicht zu iiberschatzen ist die M6glichkeit, die 
Erreger durch Abfuhrmittel wie Rizinusol oder Kalomel (mehrmals 0,1-0,3) 
aus dem Darm zu entfernen. Salinische Abfuhrmittel wirken bei Cholera­
kranken oft auffallend ungiinstig. 

Lebensrettende Erfolge sind durch mehrmals wiederholte subkutane oder 
viel besser intravenose Infusionen von grofJen M engen physiologischer oder 
hypertonischer KochsalzlOsungen erzielt worden, kleine Mengen unter einem 
Liter sind zwecklos. ROGERS empfiehlt, um die durch die Choleratoxine be­
dingte Azidosis des Blutes zu bekampfen, zunachst eine Infusion von 500 ccm 
einer Alkalilosung (Natr. bicarb. 10,0 g, Natriumchlorid 4,0 g, Aq. dest. 568,0 g) 
und anschlieBend bis zur beabsichtigten Gesamtmenge (etwa 2 Liter beim 
Erwachsenen) hypertonische Salzlosung (Natriumchlorid 8,0, Kalziumchlorid 
0,25, Aq. dest. 568,0). Mitunter konnen bis zu zehn Wiederholungen dieser 
Infusion notig sein. AuBer solchen Kochsalzinfusionen konnen rektale In­
fusion en oder Tropfcheneinliiufe angewandt· werden. 

Die Vergiftung durch die Endotoxine der Choleravibrionen ist bisher in 
keiner Weise sicher zu bekampfen. Injektionen bakterizider Sera in groBen 
Dosen sind ohne sichere Erfolge versucht worden. Die Darreichung groBer 
Mengen Carbo medicinalis (200 g tgl.) oder Bolus alba (150 gin 200 g warmen 
Wassers) zur Absorption der Endotoxine ist friiher stark iiberschiitzt worden, 
kann aber immer wieder versucht werden. 

Prophylaxe. Die MaBregeln, die gegen die weitere Ausbreitung der an einem Orte 
bereits aufgetretenen Cholera getroffen werden miissen, konnen hier nur kurz angedeutet 
werden. Die Rauptsache ist die moglichst rasche I solierung der ersten auftretenden Faile 
und der Choleraverdachtigen (mindestens 5 Tage), die Desinfektion der Stiihle und aller 
etwa durch Stuhlentleerungen beschmutzten Waschestiicke, Gegenstande u. dgl., endlich 
die Feststellung der Infektionsquelle (Trinkwasser u. dgl.), um weitere Ansteckungen 
moglichst zu verhindern. Die Desinfektion der Ausleerungen (Stiihle und Erbrochenes) 
geschieht am besten mit Kalkmilch (ein Teil Chlorkalk auf vier Teile Wasser), die Des­
infektion der Wasche und sonstigen Gegenstande in besonderen Desinfektionsapparaten. 
Wichtig ist die 'Oberwachung des Trinkwassers, der Milch und iiberhaupt aller in un­
gekochtem Zustande genossenen NahrungsmitteI. 

In bezug auf die persOnliche Vorbeugung ist vor allem zu beachten, daB jeder leichte 
Magen- und Darmkatarrh die Disposition zur Erkrankung erhoht. Daher ist zur Zeit einer 
Choleraepidemie vorsichtiges diatetisches Verhalten unerlaBlich notwendig, und jede. auch 
die leichteste eingetretene Magen- oder Darmerkrankung bedarf sofort der sorgfii.ltigsten Be­
handlung. Der GenuB ungekochten Wassers, rohen Obstes u. dgl. ist ganz zu vermeiden. 

Die Moglichkeit einer etwa I-P/2 Jahr lang wirksamen Schutzimpfung gegen die 
Cholera durch Injektion abgeschwachter Cholerabazillen (RAFFKINE) oder durch Impfung 
mit kleinen Mengen von Cholera-Agarkulturen, die vorher durch Erhitzen auf 58° ab­
getiitet und meist mit 0,5% Phenol versetzt sind (PFEIFFER und KOLLE), darf nach den 
bisherigen Erfahrungen ala erwiesen angenommen werden. Es werden gewohnlich zu­
nachst ein halber und nach etwa 8 Tagen ein ganzer Kubikzentimeter dieses Choleraimpf­
stoffes injiziert. Wahrend des Weltkrieges und in den Nachkriegsjahren in RuBland 
und Griechenland hat sich die Immunisierung bedrohter Bevolkerungskreise durch diese 
Schutzimpfung glanzend bewahrt. 

In RuBland Bollen neuerdings durch die Immunisierung per 08 nach BESREDKA gute 
Erfolge erzielt worden sein. Man verwendet dicke Aufschwemmungen von Cholera­
bazillen, die durch Ritze, Acidum carbolicum oder 20-400/oigen Alkohol abgetiitet 
worden sind. 3-5 Gaben von je etwa 100 ccm jeden zweiten Tag verabreicht, sollen 
vor der Cholerainfektion schiitzen. 
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Siebzehntes Kapitel. 

Die Malaria. 
(Wechselfieber. Kaltes Fieber. Febris intermittens. Sumpffieber.) 

Verbreitung. Historisches. Die Malaria, die ihren Namen von "mal aria" 
= schlechte Luft hat, gehort zu den auf der Erde am weitesten verbreiteten 
Krankheiten. Mit Ausnahme der Polarzonen gibt es wenige Lander, in denen 
nicht bestandig oder wenigstens zeitweise an einzelnen Orten die Malaria 
endemisch vorkommt. Ein groBer Unterschied zeigt sich aber sowohl in der 
Haufigkeit ala auch in der Heftigkeit der Erkrankungen. Dazu kommt, daB 
die Krankheit in vielen Gegenden infolge der allgemeinen Besserung der sani­
taren und kultureHen Verhaltnisse immer mehr und mehr abnimmt. Wahrend 
in Deutschland die gewohnIichen Formen des Wechselfiebers an zahlreichen 
Orten (vor aHem an den Uferlandern der Nord- und Ostsee, ferner in den 
FluBniederungen der Weichsel, Oder, Elbe u. a.) haufiger vorkommen, ge­
horen die schweren Formen der Krankheit zu den groBten Seltenheiten. Da­
gegen sind gewisse Gegenden in den Niederlanden, in Siidfrankreich und 
Spanien, ferner RuBiand, Ungarn, die unteren Donaulander, Rumanien, Ser­
bien und Bulgarien, Griechenland, die Tiirkei und besonders auch Italien 
(die romische Campagna, die pontinischen Siimpfe, Siiditalien, Sizilien) be­
riichtigte Heimstatten der schweren Malariaformen. Vor aHem ist die Malaria 
eine Krankheit der subtropischen und tropischen Gegenden auBereuropaischer 
Lander. Nur wenige durch ihre Hohenlage oder durch besondere ortliche Be­
dingungen begiinstigte Gebiete sind vollig frei von ihr. 

Auf die gewaltige volkswirtschaftliche Bedeutung dieser Krankheit kann hier nieht 
naher eingegangen werden. Ein Bild kann man sich davon machen, wenn man erfahrt, 
daB in Italien noeh 1900 15865 Menschen an Malaria starben, daB in Britisch-Indien 
die Sterblichkeit an Malaria auf jahrlich etwa 1,13 Millionen Menschen (JAMES 1920) 
geschatzt wird, und daB im Jahre 1918 allein in der indisehen Provinz Pundjab (Flinf­
stromland) 1 280000 Menschen an Malaria starben. SEYFARTH beobachtete im Jahre 1917 
in einem kleinen slidbulgarisehen Stadtchen an der Kliste des Agaischen Meeres inner­
halb eines halben Jahres 187 Todesfalle an Malaria. Auf einer Studienreise konnte SEY­
FARTH 1924 feststellen, daB auch in den Jahren 1919-1924 die Sterblichkeit an Malaria 
in Thrazien unter der Bevolkerung erschreckend hoch war. Allein in der Stadt Saloniki 
wurden z. B. nach den amtlichen Aufzeichnungen beobachtet: 

im Jahre • . . .. 1915 1916 1917 1918 1919 1921 1922 1923 

Todesfalle an Malaria 798 1411 682 687 553 517 507 1471 

Schon den Arzten des Altertums war das Krankheitsbild der Malaria wegen 
seines kennzeichnenden Verlaufs wohlbekannt. Seit der Einfiihrung der 
Chinarinde aus Ekuador nach Europa im Jahre 1640 durch die Grafin 
DEL CmNCHON und der Benutzung dieses Stoffes zur Bekampfung des Sumpf­
fiebers wurde dessen klinisches Bild genauer abgegrenzt. Aber erst 1880 
machte LAVERAN in Algier die denkwiirdige Entdeckung der Malariaerreger, 
die bald darauf auch von MARCmAFAVA und CELLI beschrieben wurden. 
Dann haben uns zahlreiche, namentlich von italienischen Forschern (auBer 
den Genannten von GOLGI, GUARNIERI, GRASSI u. a.) angesteHte Unter­
suchungen wichtige Aufschliisse iiber diese eigenartigen Parasiten gebracht. 
Der eigentliche Vorgang der Malariainfektion durch die Stechmiicken ist uns 
aber erst durch die (auf Anregung MANSONS) in Indien unternommenen 
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Untersuchungen von Ross und die spateren Arbeiten von GRASSI in Italien 
bekanntgeworden. MANSON lieB als erster in London, wo sonst niemals 
Malaria vorkommt, gesunde Menschen von Anophelen stechen, die zuvor in 
Rom mit Blut von Malariakranken genahrt waren, und die Gestochenen er­
krankten in London an Malaria. 

Atiologie. Die Malaria, und zwar aIle die verschiedenartigen Formen 
dieser Erkrankung, werden durch bestimmte, in den roten Blutkorperchen 
sich einnistende, zu den Proto'Zoen gehorige, einzellige Lebewesen verursacht. 
Man rechnet diese Malariaerreger zu der Klasse der Sporozoen und zwar 
zu der Unterordnung der Hamosporidien. Fiir die Malariaerkrankungen des 
Menschen kommen mehrere nahe verwandte, aber nicht identische Formen 
in Betracht. Man unterscheidet die Parasiten der Tertiana (Plasmodium 
vivax) , die P. der Quartana (Plasmodium malariae) und die P. der Tropika 
(Plasmodium immaculatum) (s. Tafel V). Nebenbei sei bemerkt, daB manche 
Forscher (LAVERAN, A. PLEHN u. a.) noch heute diese scharfe Trennung der 
Malariaparasiten in drei Gattungen nicht durchfiihren. Nach ihnen handelt 
es sich nur um eine Gattung, bei der Umwandlungen der Formen nach Klima 
und Jahreszeit eintreten ("Unitarier"). 

Die Plasmodien des Tertianfieber8 Machen fiir gewohnlich eine Entwicklung von 
48 Stunden durch. 1m Blute des Fiebernden findet man die Plasmodien in den einzelnen 
roten Blutkorperchen als scheiben- und kugelformige Gebilde. Bei der Giemsafarbung 
(Farbungsmethoden s. u. S. 151) stellen sich die Parasiten zumeist in ringformiger Ge­
stalt dar. Sie zeigen einen schmalen, blaugefarbten Protoplasmasaum und haben in diesem 
ein leuchtend rot gefarbtes Chromatinkorn. den Kern. Die im Innern des Ringes sieht­
bare, zumeist ungefarbte HoWe stellt eine Nahrungsvakuole dar. Die GroBe der jiingsten 
"Tertianaringe" betragt etwa ein Viertel des Blutkorperchendurehmessers. Die Para· 
siten wachsen raseh und nehmen nach 24 Stunden schon einc durch amoboide Bewegungen 
bedingte. regellose. bizarre, aber noeh immer deutlich ringformige Gestalt an, mit Aus­
laufern und mehreren kleinen Nahrungsvakuolen ("haTherwacMene Para8itenH ). Sie er­
reichen dabei die GroBe eines Blutkorperchens, wobei die befallenen Blutkorperchen 
erheblich blasser und groBer als die iibrigen werden. Zugleich treten im Protoplasma 
der Plasmodien braunliche, unregelmaBige, feine Kornehen, das M alariapigment, auf, 
das aus dem verdauten Hamoglobin gebildet, ein dem Hamatin verwandtes Verdauungs­
ergebnis darstellt. Bei weiterer Reifung kommt es zur Teilung und Verdauung des 
roten Chromatinkernes in 12-24 neue, kleine Kerne. Um diese herum bilden sich 
aus dem Protoplasmaleib des Plasmodium kleine Abschniirungen, so daB der ganze 
Parasit einer Himbeere ahnelt ("Teilung8/orm"). Mit beginnender Teilung sammelt sich 
daB vorher fein verteilte Pigment zu groBeren Schollen, bis es sich schlieBlich ganz zu 
einem oder zwei Kliimpchen in der Mitte des Parasiten zusammenballt. Endlich platzt 
die letzte Hiille des roten BlutkorperehenB. Die 12-24 jungen SproBlinge (Merozoiten) 
werden frei ("fertige Teilung8form'"). Das Pigment bleibt zuriiek und wird von den in­
neren Organen phagozytiert. Die Merozoiten dringen in neue Blutkorperehen ein, ein 
neuer Fieheranfall beginnt, und zwar jeden dritten Tag zumeist piinktlieh zur selben Stunde, 
da die eben beschriebene Entwicklung des Tertianaparasiten genau 48 Stunden dauert. 

Neben dieser ungeacklechtlicken Vermehrung durch Teilung ("SckizogonieH ) zeigen sieh 
an einzelnen Plasmodien eigentiimliche Vorgange, die schon eine andere Art der Fort­
pflanzung, die geacklecktlicke ("Gamogonie") vorbereiten. Einzelne Parasiten, wahr­
scheinlieh von Anfang an dazu bestimmt, bilden sich zu GeseWechtBformen (Gametozyten, 
Gamonten, Gameten) aus, und zwar zu kleinen, mannlichen Gameten (Mikrogameten) mit 
geringem Protoplasma, aber reichem, lockerem Kernsystem und zu groBeren, weiblichen 
Makrogameten mit nahrBtoffreichem, dichtem Protoplasma mit kleinem, dieht gedrangtem 
Kern. Die Befruchtung der Makrogameten findet aber erst im Magen der blutsaugenden, 
weiblichen Stechmiicke Anopheles statt. 

Die Parasiten des Quartan/ieber8 zeigen zunachst dieselben nur etwas kleineren Ringe 
wie jene der Tertiana. Naeh etwa 24 Stunden nehmen sie aber eine unregelmaBige Gestalt 
an und zeigen die Neigung, sieh in 8chmalen Balndern iiber die befallenen Blutkorperehen 
auszustrecken. Diese behalten dabei ihre gewohnliche GroBe und Farbung. Bei weiterem 
Wachstum durchzieht schlieBlich ein breites Band die Blutkorperchen. Der Kern liegt 
oft am Rande der Bander. Hier findet sich auch das feine, oft goldgelbe Pigment. SchlieB­
lich fiillt der Parasit das Blutkorperchen ganz aus und zerfallt naeh regelmaBiger An-
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ordnung der jungen SproBlinge innerhalb der Blutkorperchen in Form eines Ganse­
blUmchens in 8-12 Merozoiten. Diese ungeschlechtliche Entwicklung der Quartana 
dauert 72 Stunden, jeden vierten Tag kommt es also zu einem neuen Anfall. Daneben 
findet die Gametenbildung in entsprechender Weise wie beim Tertianaparasiten statt, 
nur sind die Geschlechtsformen der Quartana bedeutend kleiner als jene. 

Die Parasiten des Tropenfiebers bilden zunachst ganz zarte, winzig kleine Ringe, die 
sich mit der Zeit vergroBern und sich durch ihren zarten, feinen Protoplasmasaum von 
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den bisher genannten Formen unterscheiden. Sie zeigen im Protoplasma einen oder 
mehrere Kerne, so daB sie genau wie Siegelringe aussehen ("kleine Tropikaringe"). Reifere 
Stadien, in denen sie als kleine, runde, sehr reichlich Pigment enthaltende Scheiben im Blut· 
kOrperchen erscheinen, und Teilungsformen finden sich fiir gewohnlich nicht im krei­
senden Blut. Die Ausreifung und die Teilung finden in den inneren Organen, besonders in 
den Kapillaren des Gehirns und des Knochenmarkes statt. Die maulbeerartigen Teilungs­
formen sind sehr klein. Sie zerfallen in 8-12-24 Merozoiten. Der Entwicklungsgang 
dauert 48 Stunden. Die Gameten des Tropikaparasiten haben eine leicht gekriimmte, 
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konkav-konvexe Gestalt, man hat sie daher Halbmonde genannt. Vollig reife mannliche 
und weibliche Halbmonde runden sich abo Fiir gewohnlich geschieht dies erst im Mucken­
magen. Gelegentlich kann man aber solche abgerundete, mitunter geiBelnde, mannliche 
Tropikageschlechtsformen nach der Blutentnahme im frischen Praparat sehen. 

Diese Malariaparasiten werden durch Stechmiicken der Gattung Anophel€8 
von Malariakranken auf Gesunde iibertragen. Andere Miicken, etwa die ge­
wohnlichen Culexarten, konnen die Krankheit nicht verbreiten. Ferner ist 
bemerkenswert, daB nur die weiblichen Anophelen Blut saugen und daher 
Malaria iibertragen konnen. 

Saugt eine Anopheles das Blut eines Malariakranken, so verdaut sie in ihrem Magen 
die Blutkorperchen und aIle ungeschlechtlichen Plasmodien. Nur die reifen Geschlechts­
formen entwickeln sich weiter. Von den mannlichen Gameten (geif3elnden, mannlichen 
Spharen) losen sich 4-8 GeiBeln (Samentaden) ab, die sich frei unter aktiven FlagelIaten­
bewegungen im Muckenmagen bewegen. StoBt ein solcher Samenfaden auf einen reifen 
Makrogameten, so dringt er in diesen ein, die Befruchtung findet statt. Die befruchteten 
Makrogameten wandeln sich nun in langgestreckte, wurmartige Gebilde (Ookineten) um, 
die sich aIle in die Magenwand der Mucke einbohren. Nach etwa 2-3 Tagen wachsen 
sie hier zu den sogenannten Oozysten aus, die nach weiteren 2-3 Tagen in ihrem Innern 
zahlreiche kleine Protoplasmamassen erkennen lassen. Diese ordnen sich um Kerne an, die 
sich aus dem vorhandenen Chromatin neu bilden ( Sporoblastenbildung). SchlieBlich ist die 
Oozyste mit unzahligen kleinen Sichelkeimen (Sporozoiten) erfulIt, die ihrerseits wieder aus 
den Sporoblasten entstanden sind. Nun platzen die Zysten, die Sichelkeime gelangen in die 
Bauchhohle und von da auf dem Wege des Lymphstromes in die Speicheldrusen der 
Stechmucke, wo sie siGh in ungeheuerer Zahl, etwa 8-11 Tage nach dem Blutsaugen, 
nachweisen lassen. Durch den Stich einer solchen Mucke treten Sichelkeime zugleich 
mit dem atzenden Saft der Speicheldrusen in das Blut des Gestochenen ein. Durch diese 
Impfung ist der Kreislauf geschlossen, die Sichelkeime (Sporozoiten) dringen in die roten 
Blutkorperchen ein und beginnen den Kreislauf der Schizogonie von neuem (Abb. 35). 

AuBerhalb des menschlichen Korpers und der Miicke sind die Malariaplas­
modien und ihre verschiedenen Entwicklungsstufen nicht lebensfahig. Die 
Frage der kiinstlichen Kultur der Malariaparasiten in besonderen Nahrfliissig­
keiten, Z. B. nach dem BAssschen Verfahren, ist noch nicht gelost. 

Die einzelnen Tatsachen der Malariaepidemiologie werden durch die Lebens­
gewohnheiten der Anophelen erklart. Wo die FluBniederungen trockengelegt 
werden und die Stechmiicken aus Mangel an Brutplatzen verschwinden, da 
hort auch die Malaria auf. Nur wo Anophelen die tJbertragung vermitteln 
konnen, ist die Einschleppung durch einen Malariakranken oder eine infizierte 
Anophelesmiicke in eine malariafreie Gegend moglich. Da die Miicken nur in 
der warmeren Jahreszeit auftreten, so ist auch die Malaria hauptsachlich eine 
Krankheit des Sommers. Die verschiedenen Plasmodienarten scheinen ver­
schiedene "Bliitezeiten" zu haben. Wahrend in Siideuropa die TertianafaIle 
Z. B. sich besonders im Juni, Juli und August haufen, kommt es zu einem 
besonders hohen Anstieg der Malaria tropica im September und Oktober. 
Wir kennen aIle jene Gesetze, nach denen sich der Malariaepidemieverlauf 
regelt, bisher noch nicht. Schon lange wuBte man, daB in Malariagegenden 
das tJbernachten im Freien und das Schlafen bei offenen Fenstern besonders 
gefahrlich ist. Dies erklart sich ohne weiteres aus dem Umstand, daB die 
Miicken nur abends und nacht8 stechen. Am Tage stechen die Anopheles­
miicken, die die Dunkelheit lieben, kaum. Erst am Abend, urn Sonnenunter­
gang, schwarmen sie und dringen in die Hauser ein. Die Anophelen erheben 
sich beim Fliegen nicht sehr hoch iiber den Erdboden; dem entspricht die 
alte Erfahrungstatsache, daB das Schlafen auf dem Boden besonders gefahr­
lich ist, das Schlafen auf erhOhten Platzen dagegen eine viel geringere Malaria­
gefahr darbietet. Alles was vor den Stechmiicken schiitzt (Moskitonetze usw.), 
schiitzt auch vor der Malaria. Drei Bedingungen miissen also zum Zu-
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standekommen einer Malariainfektion stets erfiillt sein: 1. miissen M alaria­
kranke vorhanden sein, die Geschlechtsformen der Malariaparasiten im 
Elute haben. 2. miissen Anophelen vorhanden sein, die sich an diesen in­
fizieren konnen. Dabei muB die notige Warme zur Entwicklung der Para­
siten in der Miicke gewahrleistet sein. 3. muB die Moglichkeit vorhanden 
sein, daB gesunde Menschen von den infizierten Miicken gestochen werden 
konnen. 

Klinischer Verlauf und Symptome der Malariaerkrankungen. 

Tertian- und Quartanfieber. (Malaria tertiana und quartana.) Die em­
fachsten und haufigsten Formen der Malariaerkrankung sind durch ver­
haltnismaBig kurzdauernde Fieberanfiille gekennzeichnet, die zumeist iiber­
raschend regelmiifJig in derselben Weise auftreten. Oft ist ein derartiger 
Fieberanfall das erste Symptom der Krankheit; in anderen Fallen geht 
den Fieberparoxysmen ein mehrtagiges Prodramalstadium vorher, wahrend­
dessen sich die Kranken matt fiihlen, keinen rechten Appetit zeigen, iiber 
Kopf-, Nacken- und Gliederschmerzen klagen und haufig schon eine leicht 
gelbliche Gesichtsfarbe sowie eine nachweisbare Milzgeschwulst haben. 
Die Inkubationszeit, vom Augenblick des Einimpfens der Sporozoiten durch 
einen Miickenstich bis zum ersten Malariaanfall, betragt ungefahr 9-12 Tage. 
Viel zu wenig ist noch bekannt, daB es auch verliingerte Inkubationszeiten, 
ein von den Kranken vollig unbemerktes Infiziertsein von mehreren Monaten, 
einem Jahr und langer gibt. Es kommt haufig bei sehr widerstandsfahigen 
Leuten und vor allem bei Chinin-Prophylaktikern vor. 

In dem eigentlichen M alariaanfall unterscheidet man drei Stadien. Er 
beginnt mit dem Froststadium. Gleichzeitig mit einem ausgesprochenen 
allgemeinen Krankheitsgefiihl beginnt ein heftiges Frieren, ein bald schwa­
cheres, bald sehr starkes Zittern am ganzen Korper. Dabei fiihlt sich die 
Raut kiihl an, ist blaB, im Gesicht oft etwas zyanotisch. Die Korpertem­
peratur im Innern ist aber bereits erhOht und steigt rasch immer mehr und 
mehr an. In der Mehrzahl der FaIle beginnt der AnfaH in den Morgen- oder 
Vormittagsstunden, seltener nachmittags oder abends. Die Dauer des Frost­
stadiums kann sehr verschieden sein, am haufigsten betragt sie 1-2 Stunden. 

Nach dem Aufhoren des Frierens tritt das Stadium der trockenen Hitze 
ein. Die Raut wird allmahlich brennend heW, das Gesicht rotet sich, der 
vorher kleine PuIs wird voll, die Rerztatigkeit lebhaft erregt. Die Temperatur 
steigt gewohnlich noch weiter und erreicht wahrend dieses Stadiums ihre 
hochsten Werte. Sie bleibt nur ausnahmsweise unter 40° und erreicht gar 
nicht selten 41-41,5°. Die Dauer dieses Stadiums ist fast stets langer als 
die des Froststadiums. Sie betragt am haufigsten etwa 3-5 Stunden. Gegen 
Ende des Ritzestadiums beginnt die Temperatur wieder zu sinken, manchmal 
jedoch erst mit Beginn des dritten Stadiums. 

In diesem, dem SchweifJstadium, wird die Raut feucht, und bald stellt 
sich ein reichlicher allgemeiner SohweiB ein. Das Allgemeinbefinden der 
Kranken wird jetzt wesentlich besser, die Temperatur erreicht meist in 
wenigen Stunden die Norm, und in etwa 7-12 Stunden, zuweilen in kiirzerer, 
selten in noch langerer Zeit, ist der AnfaH beendet. Die Temperatur sinkt 
dann gewohnlich langsam noch tiefer, so daB selbst am anderen Morgen die 
Eigenwarme noch subnormale Werte (bis etwa 36,0) zeigt. 

Einige Eigentiimlichkeiten des Temperaturverlaufs im Anfall mogen 
bier auf Grund eigener Beobachtungen noch erwahnt werden. Fast aus-
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nahmslos erfolgt das Steigen der Temperatur raseher als ihr Abfallen. Am 
sehnellsten steigt die Temperatur in den ersten Stunden des Froststadiums, 
langsamer dagegen in der ersten Zeit des Ritzestadiums. Das Ansteigen 
gesehieht fast immer ununterbroehen. 1m Ritzestadium, wahrend der Zeit 
des hoehsten Fiebers (gewohnlieh um 41 0 herum), zeigt die Temperatur­
kurve bei haufigen Messungen nicht selten zwei kleine Gipfel. Zuweilen 
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erhalt sieh aber aueh die Eigenwarme mehrere Stunden hindurch mit 
merkwiirdiger Bestandigkeit auf genau der gleiehen Rohe. Das Sinken der 
Temperatur beginnt meist etwas fruher als del' siehtbare SehweiBausbruch. 
Es erfolgt langsam, zuweilen ganz allmahlieh, nicht selten aueh dureh 
kleine oder sogar groBere neue Steigerungen unterbrochen. Manchmal be· 
obaehtet man einen Temperaturabfall in sogenannter Treppenform, wobei 
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die Eigenwarme 1/2-1 Stunde unverandert bleibt, dann raseh etwa 1 0 sinkt, 
dann wieder eine Zeitlang gleiehbleibt usw. 

Das Kennzeiehnende liegt aber nieht in der Art der einzelnen Fieberanfalle, 
sondern in den Eigentumlichkeiten ihrer Wiederkehr. Wird die Krankheit nicht 
behandelt, so treten die einzelnen Anfalle lange Zeit hindureh immer wieder von 
neuem auf, und zwar am haufigsten einen Tag um den anderen (Malaria tertiana, 
vgl. Abb. 36). Nieht selten treten tagliche Fieberanfalle auf (Mal. quotidiana). 
Das Quotidianfieber ist aber zumeist weiter niehts als eine Infektion mit 
Tertianaparasiten, von denen je zwei versehiedene Generationen die Anfalle 
hervorrufen (Mal. tertiana duplicata, vgl. Abb. 37). Erfolgen taglich zwei 
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AnIalIe, was nur sehr selten vorkommt, so nennt man dies eine Mal. teTt. 
quotidiana duplicata. Haufig beginnen die einzelnen Anfalle nicht genau 
zu der gleichen Tageszeit, sondern entweder stets einige Stunden friiher 
oder - seltener - spater. Man bezeichnet diese Eigenschaft der AnfalIe 
mit dem Ausdruck "anteponieren" oder "postponieren" (z. B. Mal. tertiana 
anteponens s. postponens). In veralteten Fallen konnen die Fiebersteigerungen 
schlieBlich fast alle RegelmaBigkeit verlieren (Mal. erratica). Diese Unregel­
maBigkeiten des Fiebers hangen mit Abweichungen in der Entwicklung der 
Parasiten und ihrer einzelnen Generationen zusammen. Die typische Malaria 
quartana, bei der die AnIalle erst nach je 72 Stunden auftreten (vgl. Abb. 38) 
verdankt ihre Entstehung einer besonderen Abart der Parasiten, den oben 
beschriebenen Quartanparasiten. Mitunter sind wie bei der Tertiana zwei 
oder drei gut trennbare Generationen nebeneinander nachweisbar, die dann 
eine entsprechende, kennzeichnende, z. T. quotidiane Fieberkurve verursachen 
(Mal. quartana duplicata oder triplicata). 
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AuBer den Fieberanfallen ist die regelmaBigste und wichtigste Erschei­
nung der Malaria die meist betrachtliche, durch die Perkussion und Pal. 
pation nachweis bare Anschwellung der M ilz. Der Milztumor nimmt an­
fangs mit jedem weiteren Anfall zu und vermindert sich auch in der Zwischen­
zeit nur wenig. Nach der Beseitigung der Fieberanfalle bleibt die Milz­
schwellung haufig noch eine Zeitlang bestehen. Die vergroBerte Milz ist 
auf Druck empfindlich. Weniger regelmaBig, aber oft auch gut nachweisbar 
sind die Anschwellungen der Leber. 

Sehr charakteristisch sind gewisse Veriinderungen der Haut, insbesondere 
eine eigentiimlich gelbbraune, oft erdfarbene Verfiirbung. Diese Farbung 
hangt von einer ungewohnlichen Pigmentablagerung in der Haut abo Sehr 
haufig tritt wahrend der Anfalle ein Herpes an den Lippen oder an der 
Nase auf. Einmal sahen wir einen Herpes zoster, mehrmals einen Herpes 
corneae. Auch andere Ha~tausschlage, wie Urtikaria, purpuraahnliche 
petechiale Hautblutungen u. a. werden nicht selten beobachtet (s. u. 
Diagnose). 

Storungen von seiten der iibrigen inneren Organe sind selten. Erwahnens­
wert ist eine auch von uns mehrere Male gesehene akute Herzdilatation wahrend 
der Anfalle, die sich aber ohne aIle schlimmen Folgezustande rasch wieder 
zuriickbildete. Nicht selten hort man wahrend des AnfalIs am Herzen akzi­
dentelIe, blasende Gerausche. Die Lungen konnen, besonders wahrend der 
Anfalle, die Zeichen einer trockenen Bronchitis darbieten. Zuweilen beob-

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie .31. n. 32. Auf!. I. Band. 10 



146 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

achtet man sti.irkere Darmerscheinungen (Durchfiille). Ausgesprochener 
Ikterus kommt nur bei den schweren Formen vor. Der Harn enthi.ilt meist 
Urobilin, mitunter auch etwas EiweiB; wirkliche Nephritis ist sehr selten. 
Die Vermehrung der Harnstoffausscheidung an den Fiebertagen ist die Folge 
des bei jedem Fieber gesteigerten EiweiBzerfalls. Als kennzeichnend fUr die 
Malaria galt friiher besonders eine auffallende Schmerzhajtigkeit der Hals­
und oberen Brustwirbel. 

AuBer den ausgebildeten Wechselfieberanfallen kommen nicht selten 
unausgepriigte (rudimenfiire) und veranderte Anfi.ille vor, bei denen die einzelnen 
Stadien undeutlich sind oder zum Teil ganz fehlen. Namentlich sieht man 
dies in Fallen, die bereits mit Chinin behandelt sind. Bei K indern stellt sich 
ein ausgesprochener Schiittelfrost oft nicht ein. Die Kinder werden nur 
blaB, elend und zyanotisch, zumeist kommt es dabei in der Folge zu betracht­
lichen Milzschwellungen. Zuweilen beobachtet man bei ihnen schwere nervose 
Erscheinungen. 

Tropeofieber (Malaria tropica) und sebwere, "perniziOse" Formen der Ma· 
lariafiebcr. Auch die von den oben beschriebenen Tropikaparasiten hervor-
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gerufenen Malariafieber verlaufen in einzelnen, regelmaBig wiederkehrenden 
Anfallen, deren Dauer zwischen 30 und 56 Stunden schwankt. Auf der 
Hohe des Fiebers zeigt die Tropikakurve eine kennzeichnende "Einsattelung", 
eine Pseudokrise (vgl. Abb. 39). Die einzelnen Stadien des Fieberanfalles 
sind jedoch mitunter nicht so scharf ausgepragt wie bei dem Tertian- und 
Quartanfieber. Wir sehen dann keine typische Fieberkurve. UrplOtzlich 
erkranken solche Leute. Einem einmaligen gewaltigen Schiittelfrost folgt 
ein steiler Temperaturanstieg. Schwerstes Krankheitsgefiihl, heftige Kopf­
schmerzen, schmerzhafte Beklemmungen in der Herzgegend, Muskelschmerzen 
in den GliedmaBen und besonders rasende Schmerzen in den Schienbeinen 
qualen die Erkrankten von Anfang an. Selten ist das Fieber intermit. 
tierend, die Temperaturkurve bietet oft im Anfang auch bei genauester, 
zweistiindlicher Tag- und Nachtmessung das Bild einer unruhigen Kontinua. 
Kaum scheint der erste gewaltige Fieberanfall voriiber zu sein, so folgt, 
ganz entgegen aller Theorie, schon der nachste nach 2 oder 3 Stunden. Eine 
Fieberattacke lost die andere ab, und so bleibt die Temperatur 5, 6, ja bis 
zu 14 Tagen hoch, wenn die Krankheit nicht erkannt und wenn nicht mit 
Chinin eingegriffen wird. In manchen Fallen fiihrt schon jetzt die Erkrankung 
zum Tode. In den meisten nimmt sie etwa nach dreiwochiger Kontinua einen 
ruhigeren Charakter mit mehr oder weniger tiefen Remissionen an, bis die 
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Temperatur ganz faUt und erst beim nachsten RiickfaU, der auf irgendeine 
geringfilgige Ursache hin eintritt, wieder ansteigt. In schwerster Weise wird 
dabei der Kriifte- und Erniihrung8zu8tand beeintrachtigt, manche Kranken 
nehmen im Verlauf von W ochen um 40, ja bis zu 60 Pfd. abo Die Gesichts­
farbe dieser Leute wird erdgrau, die welke Raut laBt sich in langen, diinnen 
Falten abheben. An den Unterschenkeln und FiiBen bestehen vielfach Odeme. 
Die Milzschwellung entwickelt sich erst im spateren Verlauf der Krankheit, 
wahrend von Anfang an eine starke Aniimie hervortritt. 

Namentlich bei Riickfallen oder immer wieder erneuten Infektionen treten 
die 8chweren Formen des Tropenfiebers auf, die aber auch mitunter bei Ter­
tiana- und Quartanainfektionen beobachtet werden. Am haufigsten sind 
schwere Erscheinungen von seiten des Nerven8Y8tem8. Kopfschmerzen, Unruhe, 
Somnolenz und Muskelzittern sind haufig. Andere FaIle zeigen Delirien und 
Krampferscheinungen epileptischer oder tetanischer Natur. Auch epilepti­
forme An/iiUe werden beobachtet. In schwersten Fallen kommt es zu koma­
t08en ZU8tiinden, die stunden-, sogar tagelang andauern. Die Kranken werden 
ganz plotzlich von heftigen Kopfschmerzen befallen, werden nach wenigen 
Stunden unklar, benommen und beginnen zu delirieren. Meningiti8che Er-
8cheinungen sind bei zerebraler Malaria ofters beobachtet worden, namentlich 
Nackensteifigkeit und gesteigerter Lumbaldruck. Fast stets sind trotz Tag­
und Nachtmessungen nur geringe, vollkommen uncharakteristische Tempera­
tursteigerungen vorhanden. Die Milz8chwellung ist gerade in diesen schweren 
Fallen gering oder fehlt ganz. Zumeist finden sich in diesem Zustand Tropika­
parasiten im kreisenden Blut. Mitunter ist das Blut mit diesen so iibersat, 
daB drei bis vier Parasiten in einem roten Blutkorperchen haufig zu finden 
sind. Auch bei Malaria tertiana und quartana konnen diese schweren Gehirn· 
komplikationen, akute Geistesstorungen, Trismus, Tetanie, Koma usw. auf­
treten. Solche Malariaformen konnen zu Verwechslungen mit Meningitis, 
Hitzschlag, Uramie, Apoplexie uSW. fiihren. 

Wahrend diese zerebralen Formen gewohnlich in der heifJen Jahreszeit auf· 
treten, kommen dY8enterieiihnliche Erkrankungen vor allem in der kiilteren 
zur Beobachtung, und zwar nicht nur bei Malaria tropic a, sondern auch bei 
Tertiana und Quartana. Magen-Darmstorungen im allgemeinen werden als 
Begleiterscheinungen der unbehandelten Malaria in etwa 30 bis 50% aller 
FaIle festgestellt. Zumeist klagen die Kranken iiber leichte Storungen des 
Magen - Darmkanals, wie Appetitlosigkeit, Erbrechen, Verstopfung oder 
leichte DurchfaIle, Druckempfindlichkeit in der Magengegend und vor allem 
Druckempfindlichkeit und Schmerzen in der Appendixgegend. Das letzte 
Symptom fiihrte auch nach unseren Erfahrungen mehrere Male zur Ver­
wechslung mit Appendiziti8. Rasche Blutuntersuchung verhinderte verhangnis­
vollen Irrtum. Sofortige intramuskulare Chinin-Urethaninjektionen beseitigten 
iiberraschend schnell die beunruhigenden Symptome und fiihrten schnelle 
Reilung herbei. Bei den dysenterieahnlichen Malariaformen beherrschen die 
Darmerscheinungen vollkommen das Krankheitsbild. Das Leiden beginnt mit 
maBigem Durchfall. 1m Verlauf der Krankheit werden die Stiihle immer hau­
figer und sind in den schweren Formen mit Blut und Schleim gemischt. Dabei 
besteht vollkornmen unregelmaBiges, remittierendes Fieber, das selten 39° 
iibersteigt, zuweilen ist keine oder nur geringe Temperatursteigerung vor­
handen. DaB es sich bei derartigen Erkrankungen urn Malaria handelt, wird 
durch den Nachweis der MalariaparasitenimBlut und durch den fast augenblick­
lichen Erfolg intramuskularer Chinininjektionen sichergestellt. Stets ist dabei 
auch anMischinfektionen(s. u.)zu denken und auf solche zufahnden. Seltenere 

10* 
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Formen der tropischen Malaria erinnern ganz an das Bild des algiden Oholera­
an/aIls (Erbrechen, Durchfall, rascher Krafteverfall, hippokratisches Gesicht, 
Kollaps, starke SchweiBe, kiihle Haut). Bei der sehr seltenen pneumonischen 
Form der Malaria handelt es sich um komplizierende Bronchopneumonien 
(Mischinfektionen) oder in anderen Fallen um Stauungszustande der Lunge 
infolge von Herzschwache (Myokarditis infolge Verstopfung und Schadigung 
der Koronararterien durch die Plasmodien). Es kann auch zu schwereren 
Lungenblutungen (hamorrhagischen Infarkten) und bedrohlichen, asphyk­
tischen Zustanden infolge der Verstopfung der Lungenkapillaren mit malaria­
parasitenhaltigen Blutkorperchen kommen. Hamorrhagische Nierenentzun­
dungen kommen beim Tropen- und auch beim Tertian- und Quartanfieber 
vor. Neigung zu Blutungen (Haut, Schleimhaute, Nase, Augen) ist eben­
falls als unmittelbare Wirkung schwerer Tropikainfektion beschrieben worden. 
Oft sind aber wohl solche Blutungen als Folgen lange fortgesetzten Chinin­
gebrauches anzusehen. 

Latenzzeit, Riickfiille, Komplikationen, Mischinfektionen. Nach mehr oder 
weniger zahlreichen Anfallen kommt es allmahlich spontan oder nach Chinin­
darreichung zu einer Latenz der M alariain/ektion. Bald bessert sich das 
Allgemeinbefinden, dennoch sind die Kranken mehr oder weniger anamisch 
und klagen uber die verschiedensten Beschwerden. In den meisten Fallen 
findet man im Blut reichlich Gameten, bei eingehenden Nachforschungen 
fast stets auch vereinzelte Schizonten. 

Ruckfalle stellen sich beim Tropenfieber oft auch bei grundlicher Behand­
lung nach kurzerer oder langerer Zeit, mitunter in regelmaBigen Zeitraumen, 
z. B. nach 11 oder 21 Tagen ein. Die Riickfalle entstehen durch Schadigung 
der Schutzkrafte des Korpers, wodurch die durch diese niedergehaltenen, noch 
vorhandenen wenigen Schizonten wieder freies Spiel bekommen, oder nach 
SCHAUDINN durch Ruckbildung der weiblichen Gameten zu Schizonten und 
durch deren Vermehrung. Das klinische Bild der Rezidive ist dem Erstlings­
fieber entsprechend. Die verschiedensten Gelegenheitsursachen 16sen die 
Malariaruckfalle kurzere oder langere Zeit, oft viele Monate nach "Oberste­
hen des Erstlingsfiebers aus. Die Tertianfieberruckfalle treten mit Vorliebe im 
Fruhiahr auf, im Sommer die Tropikarezidive, dadurch charakteristische 
Anstiege der "jahreszeitlichen Malariakurven" bedingend (s. o. S. 142). Aus­
losende Ursachen konnen erfahrungsgemaB starke auBere oder innere, den 
Korper mit p16tzlicher Wucht treffende Reize sein: Witterungs- und Klima­
wechsel, klimatische Einfliisse, Luftdruckschwankungen, Hitze, Sonnen­
bestrahlung, Kalte, Durchnassungen, Erkaltungen, Erhitzung, "Oberan­
strengungen (Muskelanstrengungen, Marsche, Eisenbahnfahrten), Entbehrun­
gen, Verwundungen, chirurgische Eingriffe, Impfungen (Schutzimpfungen 
gegen Typhus usw.), starkwirkende Medikamente, Entbindungen, Men­
struation, Gemutserregungen, Exzesse in baccho und venere. Auch bei inter­
kurrenten Erkrankungen, vor allem im Anfangsstadium akuter Infektions­
erkrankungen, z. B. Typhus, Paratyphus, Grippe usw. treten bei Malaria­
parasitentragern Riickfalle auf. 

Mischin/ektionen von Malaria mit Typhus, Paratyphus A und B, Influenza, 
Ruckfallfieber, Fleckfieber, Amoben- und Bazillendysenterie, Pneumonie, 
Tuberkulose u. a. sind sehr haufig. Es gibt kaum eine Infektionskrankheit, 
von der nicht Kombinationen mit Malaria beobachtet worden sind. Mit­
unter ftihrt dieses Zusammentreffen zu Tauschungen. Hinter "chininresi­
stenten" Malariafiebern verbergen sich sehr oft Mischinfektionen mit an­
deren Krankheiten. - Mischinfektionen der drei verschiedenen Malaria-
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parasiten, das Nebeneinander von'rertiana- und Quartanaparasiten oder eines 
oder beider zugleich mit Tropikaplasmodien im Blut desselben Malaria­
kranken, ist in manchen Gegenden sehr haufig. Auf die Frage, ob es sich 
dabei immer um Mischinfektionen (Pluralisten) oder um Umwandlung 
(Unitarier) handelt, kann an dieser Stelle nicht eingegangen werden. 

Malariakachexie, larvierte Malaria und andere Folgen der chronischen 
Malariainfektion. In den eigentlichen Malariagegenden kommen bei Leuten, 
die haufig an Malariaanfallen und fortdauernd neuen Reinfektionen gelitten 
haben, chronische Krankheitszustande in zum 'reil recht wechselnder Form 
vor, die auf einer chronischen Malariainfektion beruhen. Die Kranken zeigen 
meist starke Anamie und eine ausgesprochene gelbliche, erdfarbene Malaria­
hautfarbe. Dabei treten zuweilen eigentliche Fieberanfalle ganz zuriick, es 
bestehen Symptome allgemeiner Schwache, Appetitlosigkeit, Obelkeit, Nei­
gung zu Durchfallen, seltener zu Stuhlverstopfung, Eingenommenheit 
des Kopfes, Schlaflosigkeit, haufige SchweiBe, Muskel- und Gelenkschmerzen, 
Kurzatmigkeit, Herzklopfen u. dgl. In anderen Fallen steigern sich diese 
Symptome. Schwere Nervenerscheinungen, wie Zittern, Lahmungen, psy­
chische Storungen, Gedachtnisschwache, Sprachstorungen, ferner StOrungen 
der Drii,sen mit innerer Sekretion, besonders auch Impotenz und mangelnde 
Libido, gehoren zu ihren regelmaBigen Begleiterscheinungen. Ferner konnen 
Darmsymptome und Ikterus auftreten. H ydropische Zustande, besonders 
Odeme der GliedmafJen entwickeln sich; Blutungen aus der Nase, in der Raut, 
skorbutische und beriberiartige Erscheinungen sind beobachtet worden. 
Die Untersuchung der inneren Organe laBt oft groBe, derbe M ilztumoren und 
LebervergrofJerungen erkennen. Nur selten entwickelt sich Aszites. In einigen 
Fallen treten immer noch unregelmaBige Fieberzustande auf (chronische 
M alariafieber), bei denen aber Plasmodien im Blut nur in geringer Zahl 
nachweis bar sind. SchlieBlich konnen sich sekundiire Erkrankungen, wie 
Amyloid, Dysenterie, Tuberkulose u. dgl., hinzugesellen, an denen die Kranken 
zugrunde gehen. Leichte Formen sind einer Genesung fahig, jedoch meist 
nur dann, wenn die Kranken die Malariagegend vollstandig verlassen. 

Als larvierte Malaria bezeichnet man in typischen Pausen auftretende 
Beschwerden alter Malariakranker ohne Fieber und zumeist ohne Parasiten­
befund, die auf Chinin weichen. Vor allem gehoren hierher manche Neural­
gien, besonders im Stirnast, seltener in den iibrigen Gebieten des N. trige­
minus, im Ischiadikus, Femoralis, in den Armnerven u. a. Auch intermittie­
rende Kardialgien und Enteralgien kommen vor. Die Anfalle dauern eine halbe 
bis einige Stunden, sind oft mit allerlei Storungen des Allgemeinbefindens ver­
bunden, verlaufen aber, wie gesagt, ohne Fieber. Die Milz ist hierbei zuweilen 
vergro6ert, was in diagnostischer Hinsicht nicht unwichtig ist; oft fehlt aber 
auch die Milzschwellung vollstandig. AuBer den Neuralgien sind als larvierte 
Malaria noch zahlreiche andere intermittierende Krankheitszustande be­
schrieben worden, so namentlich Magen- und Darmstorungen, Krampfzu­
stande, Blutungen u. a. Es muB indessen betont werden, daB bei der Be­
schreibung derartiger Krankheitsfalle friiher nicht immer mit der notigen 
Kritik verfahren worden ist, und daB iiberhaupt die Zugehorigkeit vieler 
FaIle von "larvierter Malaria" zur Malaria zweifelhaft ist. Dagegen sind epilepti­
forme Anfiille, Sprachstorungen, ferner Erscheinungen, die auf multiple Skler08e 
deuten konnen, und solche, die Herderkrankungen im Gehirn und Riicken­
mark entsprechen (z. B. spastischer Spinalparalyse), zweifellos als Malaria­
folgen anzusehen. Besonders wichtig sind die durch chronische Malariainfek­
tionen bedingten geistigen Storungen, echte Psychosen, fast stets depressiven 
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Charakters. In vielen Fallen kommt es zu ausgesprochener Gedachtnisschwache, 
mitunter werden schwere Aufregungszustande, "Tropenkoller", beobachtet. 

Pathologische Anatomie. DerTod an Malaria selbst tritt fast ausschlielllich bei Tropika­
kranken ein. Malaria tertiana- und quartana-Erkrankungen verlaufen nur ganz aus­
nahmsweise todlich. Man kann verschiedene Arten des reinen, nicht durch Komplikationen 
bedingten Malariatodes unterscheiden: 1. die ;;;erebrale Form, bei der die zerebralen Er­
scheintmgen und bei der Sektion schwere anatomische Gehirnveranderungm im Vorder­
grund stehen, 2. die septikiimische Form mit allgemein toxamischen Erscheinungm, die 
bei der Sektion ungeheure Uberschwemmung aZZer Organe und BlutgefaBe mit Parasiten 
zeigt, und 3. die kardiale Form mit Herzversagen infolge frischerer oder alterer 
Myokarditis nach Verstopfung und Schadigung derKoronargefaBe durch Plasmodien 
und ihre Toxine. Neben diesen drei haufigsten Arten konnen Milzrupturen oder in seltenen 
Fallen auffallend isolierte Anhaufungen von Parasiten in den Kapillaren der Nieren, 
des Pankreas oder der DrUsen mit innerer Sekretion (Nebennieren) zu so schweren Schadi­
gungen fUhren, daB der Tod eintritt. 

Am wichtigsten fUr die Feststellung des Malariatodes ist das Auffinden der Parasiten° 
im Leichenblut. In diesem erscheinen jene nicht als Ringe, sondern als flache Scheibchen. 
Makroskopisch findet sich ferner an den inneren Organen je nach der Dauer und Starke 
der Infektion eine ins Graue bis Schwarze gehende Verfiirbung durch Malariapigment 
(s. o. S. 140). Bei der Gehirnsektion ist die oft ungeheure Anhaufung der Malariaparasiten 
und des Pigments in den kleinen GefaBen charakteristisch. Beim zerebralen Malariatod 
ist der wichtigste Befund weiterhin eine schon makroskopisch sichtbare punktformige 
Mmorrhagische Enzephalitis. Die Marksubstanz des Gehirns ist von unzahligen punkt­
fOrmigen Blutungen durchsetzt. DUReK beobachtete ferner als erster bei der perniziOsen 
Hirnmalaria das Auftreten von umschriebenen Knotehen von Gliazellwucherungen, 
"Malariagranulomen". Auch wir halten diese fUr kennzeichnend und konnten sie in allen 
hierher gehorigen Fallen nachweisen. Sie liegen hauptsachlich in der weiBen Substanz 
unmittelbar unter der tiefsten Rindenschicht. Die Milz zeigt in frischen Fallen von 
tropischer Malaria keine hochgradige VergroBerung. Die Farbe w€chselt von Schoko­
laden braun bis Schwarz, die Konsistenz ist sehr weich, zerflif Blich. MikrcEkopisch 
sieht man in der Milzpulpa eine oft ungeheure Menge endoglobularer Malariaparasiten 
in jedem Entwicklungsstadium und Massen von Malariapigment. In chronischen Fallen 
werden gewaltige Milztumoren von derber Beschaffenheit gefunden. Piortaderthrom­
bosen, Aszites, Milzptosis, Stieldrehung der Milz, Milzrupturen, Milzabszesse sind 
gelegentliche Befunde bei der Sektion chronischer Malariakranker mit soIchen 
Splenomegalien. Auf die Veranderungen der Ubrigen Organe kann hier nicht naher ein­
gegangen werden. Nur kurz soll noch erwahnt werden, daB Lungen- und DarmkapiZZaren 
manchmal strotzend mit infizierten roten Blutkorperchen und pigmenthaltigen Leuko­
zyten oder Pigmentschollen angefiillt sind. In schweren Fallen kann es infolge Verstopfung 
der Kapillaren des Darmes zu Hamorrhagien, oberflachlichen Nekrosen des Darmepithels 
mit folgender Infiltration der darunterliegenden Schichten mit Bakterien und Leuko­
zyten kommen, wodurch Sekundarinfektionen ermoglicht werden. 

Diagnose. Die klinische Friihdiganose einer Malaria ist zumal bei den in 
warmeren Landern vorkommenden Malariaformen oft sehr schwierig. Ihre 
Bestatigung durch den mikroskopischen Parasitennachweis im Blut ist daher 
unerlaBlich. Die Blutuntersuchung ist bei der Malaria die Grundlage jeder 
zielbewuBten Diagnosestellung. 

Blutuntersuchung. Grundsatzlich sind alle Fieberfalle irgendwelcher Art 
in M alariagegenden und Kranke, die aus solchen kommen, als malaria­
verdachtig zu betrachten. Nicht nur jede fieberhafte Erkrankung im all­
gemeinen, sondern auch jede Erkrankung mit nervosen Beschwerden, ferner 
jeder Fall mit ruhrartigen Erscheinungen und jeder einfache Durchfall, 
gleichviel ob Temperatursteigerungen vorliegen oder nicht, muB zur Blut­
untersuchung auf Malariaparasiten kommen. Selbst wenn bej einer fieber­
haften oder einer anderen obenerwahnten Erkrankung eine andere Ursache 
zweifellos feststeht, muB ein Blutpraparat auf Malariaparasiten gemacht 
werden. Nur zu haufig sahen wir Falle, in denen das Nichterkennen der Misch­
infektion zu verhangnisvollen Irrtiimern gefiihrt hatte. 

Zu den Blutuntersuchungen eignen sich am besten diinne Ausstrichpraparate, die mit 
absolutem oder 96%igem Alkoholl0 Minuten fixiert und mit Giem,salOsung, nach MANSON 
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oder mit Karholthionin gefarht werden. Am praktischsten und noch viel zu wenig ein­
gebiirgert ist ferner die "dicke Trop/enmethode": 2-3 mii,Big groBe Bluttropfen, etwa. 
in LinsengroBe, werden auf einem Objekttrii,ger mit einer Nadel auf PfenniggroBe verteilt. 
Gut (vor Fliegen geschiitzt) lii,Bt man sie antrocknen. Unfixiert wird dann mit Giemsa.­
losung (1 Tropfen auf je 1 ccm Aqua dest. ) 30 Minuten gefiirbt, im Wasserbad vorsichtig 
schwenkend abgespiilt und angelehnt getrocknet. Schonere Bilder erhiilt man, wenD 
man den vollig lufttrockenen "dicken Tropfen" durch AufgieBen von Aqua dest. ent­
hii,moglobinisiert, dann fixiert und fii,rbt. Auch ganz vereinzelte Plasmodien werden iD 
"dicken Trop!enpriiparaten" von Geiibten noch gefunden. 

Da nach Verabrcichung von Chin in in heilendcn Gaben auf das Gelingen 
des Parasitennachweises im Blut nicht mehr zu rechnen ist, muB die Blut­
entnahme vor der Chininverabfolgung stattfinden. Nur nach vorbeugenden 
Chiningaben gelingt der Parasitennachweis mitunter noch im dicken Tropfen. 
Bei negativem Ausfall der Blutuntersuchung begniige man sich in verdachtigen 

Abb.40. Malaria lmiana-Plal1Tlodim im "Dicken· 
Trop!enprllpamt". Di. Terti.nnrlasmodien Bind 
delltllch au ihrem hlauen Protoplasmaleih und clem 
roten Ohrom.tinkern w erkeunen. Ferner sind 
Leukozyten lind Billtpliittchen vurhanclen, wiihrend 

die roten Blutkorpercilen auigeliist sind. 

Abb. 41. Malaria tropica-Plasmodien im "Dicken­
Trop/mprOparat". Sehr viele Troplkaringe und 
zwei Halhmnnde sind nehen Leukozyten und Blut-

pillttchen 1m Prllparat zu sehen. 

Fallen nicht mit einem Praparat. Sie muB in gewissen Abstanden wiederholt 
werden. Die Feststellung, ob der betreffende Kranke einige Tage oder kurz 
vorher Chinin genommen hat, ist hierbei besonders wichtig. Bei fehlendem 
Parasitennachweis ist vor allem auf sonstige Veranderungen des BIutes zu 
achten. Die Zahl der roten Blutkorperchen ist bei Malaria stets vermindert. 
Der Hamoglobingehalt des Blutes ist herabgesetzt. Oft sind malariapigment­
haltige Leukozyten und regelmaBig das Vorhandensein einer gewissen Leuko­
penie mit relativer Vermehrung der groBen mononuklearen Leukozyten fest­
zustellen. Die SCHUFFNERsche Tup/elung, die MAuRERsche Fleckung, Poikilo­
zytose, Anisozytose, Erythroblasten und Verschiebung des BJutbildes nach 
links konnen diagnostisch verwertet werden. Von groi3erer praktischer Be­
deutung sind die folgenden Blutveranderungen: die M ononukleose, die Baso­
philie und die Polychromasie. Die Anwesenheit von groBen mononuklearen 
Leukozyten, die oft Malariapigment enthalten, im stromenden Blut spricht fiir 
Malaria. Bei Verdacht auf Malaria und bei negativem Parasitenbefunde ist 
die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Malaria zu stellen, wenn die relative 
Vermehrung der groBen Mononuklearen mehr als 10 % betragt, natiirlich 
nur, wenn andere Protozoenerkrankungen auszuschlieI3en waren. Die baso-
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phile Punktierung der roten Blutkorperchen lenkt bei angeblich Gesunden, 
auch ohne daB Malariaparasiten vorhanden sind, den Verdacht auf 
iiberstandene oder kommende Malaria hin, ebenso starkeres Auftreten von 
polychromatischen Erythrozyten bei gewohnlichen Farbungen und das Vor. 
handensein vermehrter Erythrozyten mit Substantia granulo/ilamentosa bei 
Vitalfarbungen. Nach ausreichender Chininisierung verschwindet die baso· 
phile Punktierung. Polychromasie und Retikulozyten konnen sich dagegen 
bei der Chinintherapie lange behaupten. Auf den Wert der Untersuchung 
im lebenden, ungefarbten Praparat mit und ohne Dunkelfeld fiir diagnostische 
Zwecke sei besonders hingewiesen. Die Parasiten sind im Dunkelfeld leicht 
und miihelos aufzufinden. 

Die klinische Diagnose stiitzt sich in erster Linie auf den besprochenen 
mikroskopischen Be/und, dann auf die klinischen Feststellungen und auf die 
Art der Chininwirkung. Die klinische Diagnose del' einfachen, typischen 
Malariafieber aus den bekannten Symptomen ist nicht schwer. Milztumor 
findet sich bei allen ausgesprochenen Fallen von Tertiana und Quartana 
und ist daher ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel. Schwieriger ist die 
Diagnose der Tropika, insbesondere, wenn es sich um unregelmaBige Fieber 
handelt. Irrtiimer werden oft durch nicht sorgfaltig ausgefiihrte Temperatur. 
kurven bedingt. Um eine richtige Kurve zu erhalten, muB vierstiindlich 
Tag und Nacht gemessen werden. Da sich dies nul' selten durchfiihren laBt, 
ist es notig, allermindestens viermal, bessel' fiinf- odeI' sechsmal am Tage 
und zweimal in del' Nacht, spatabends und friihmorgens, zu messen. Nur 
zweimaliges Messen am Tage ist vollkommen nutzlos. 

Haufig werden Malariafalle nicht erkannt bei Leuten, die in einer Ma. 
lariagegend anscheinend malariafrei (oft infolge del' Chininprophylaxe, 
trotz der sie aber infiziert worden sind) geblieben waren. Lange Zeit. 
monatelang danach erkranken diese in malariafreier Gegend, in del' Heimat, 
plOtzlich an Malaria. Bei irgendeiner Gelegenheitsursache (s. o. S. 148), 
bei der man nicht an Malaria denkt, iiberwinden die Malariaplasmodien 
die sie in Schach haltenden Schutzkrafte des Korpers. Es machen sich Fieber· 
froste und andere Beschwerden, durchaus nicht immer typische Malariaanfalle, 
bemerkbar. Ebenso konnen selbst noch lange Zeit nach del' scheinbaren 
Ausheilung del' Malaria Riickfalle durch Gelegenheitsursachen ausgelOst werden. 
Die haufig verlangerte Inkubationszeit del' Malaria (bis zu 9-12 Monaten 
und noch langer, oft ohne daB je Chinin genommen wurde) ist viel zu wenig 
bekannt. Es ist eine milde, chronisch verlaufende Malariainfektion bei ge­
Bunden, kraftigen Menschen, wahrend del' del' Korper immer wieder Zeit hat, 
sich von den Schadigungen del' Malariakeime zu erholen. Die auslOsenden 
Ursachen wurden oben S. 148 genannt. Besonders wichtig sind die nach 
Blutverlusten, nach Verwundungen und Verletzungen auftretenden akuten 
Ausbriiche der Malaria oder del' Malariariickfalle. Nul' zu oft verkennt der 
Frauenarzt, der nicht an Malaria denkt, durch Menstruation odeI' durch den 
Geburtsakt ausgelOste Malariaanfalle. Noch haufiger tauschen die nach asep· 
tischen chirurgischen Eingriffen einsetzenden Schiittelfroste dem Chirurgen 
eine beginnende Infektion VOl' und veranlassen ihn zu unnotigen Ma13nahmen. 
Ein Blutpraparat kann aIle Fehldiagnosen vermeiden. 

Eins del' wichtigsten, abel' sehr haufig nicht genugend beachtetes Hilfs· 
mittel bei der klinischen Diagnose del' Malaria sind Hautveranderungen. 
Recht bald zeigen die Kranken ein blasses, gelbliches, spateI' ein erdfahles, 
aschgraues Aussehen. Die Haut bekommt infolge del' Blutarmut, vorzuglich 
abel' auch durch die PigmenteinJagerungen einen fahlen Farbton. der 
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von den Franzosen "teinture telTestre" genannt wird. Am ausgesprochensten 
findet er sich oft im Gesicht und auf dem Handriicken, besonders an den Ge­
lenken. Herpes labialis oder vor allem Herpes an anderen Stellen des Ge­
sichts (NasenfIiigel, Ohrmuschel, oberes Augenlid, Herpes corneae usw.) 
sind oft fast pathognomonisch fiir Malaria. Wir fanden Herpes bei etwa 
75% der Erkrankten. Bei unreinlichen Menschen, vor allem bei Kindern, geht 
der Herpes mitunter in dicke borkige Ekzeme und Geschwiire iiber, die 
die Lippen, Mund- und Kinngegend, oft auch beide Wangen bedecken. Ur­
tikaria - unabhangig von Chininwirkung - ist nicht selten, ebenso purpura­
ahnliche petechiale Hautblutungen sowie masern- und scharlachahnliche Ery­
theme. N och viel zu wenig bekannt ist, daB sich eine Malaria auch hinter 
mehr oder weniger hochgradigen Odemzustiinden verbergen kann. 

Auf sehr groBe Schwierigkeiten stoBt die Diagnose der nicht typisch ver­
laufenden Malaria. Bei Tropikaerkrankungen, aber auch bei 8chweren Tertiana­
und Quartanafallen konnen die klinischen Erscheinungen proteusartig wech­
seln. Zusammenfassend sind im folgenden die differentialdiagnostisch wich­
tigsten Formen der Malariaerkrankungen zusammengestellt: 

Vermeintliche klinische Diagnose Entsprechende klinische Malariaform, 
auf den ersten Blick: die in der Wirklichkeit vorliegt: 

1. Zerebrale Symptome stehen im Vordergrund: 
Hitzschlag - Sonnenstich - "Trunken- Komattise, delirante Form, oft mit Hyper-

heit" - "Uramie" - "Apoplexie" pyrexie 
Psychosen - "Tropenkoller" Maniakale Form, Depressionszustande 

Epilepsie 
Meningitis 
Multiple Sklerose 

( Suizidneigung) 
Epilepsieahnliche Form 
Zerebrale Form 

2. Abdominale Erscheinungen iiberwiegen: 
Dysenterie 

Cholera 

lleus - DarmverschluB } 
Appendizitis 
Cholezystitis 
Typhus - Paratyphus } 
Denguefieber - Pappatacifieber - Funf­
tagefieber - Ruckfallfieber - Kalaazar 

3. Erscheinungen von seiten des 
"Herzfehler" - Herzschwache - Beriberi 

Odemkrankheit - Skorbut - "Kachexie" 

Dysenterieahnliche Form, Blut und Schleim 
im Stuhl, oft fieberlos 

Choleraahnliche oder algide Form mit sub­
normalen Temperaturen 

vorgetauscht durch Symptome infolge 
schwerer Infektion von Darmkapillaren 
mit Plasmodien 

MilzvergroBerung, wechselnde Darmerschei­
nungen, hohes, oft kontinuierliches Fieber 

H erzens treten besonders hervor: 
M yolcarditis bei schweren Malariainfek­

tionen infolge Verstopfung und Schadi­
gung der Koronararterien durch die 
Plasmodien 

Chronische Malariainfektion mit Odemen, 
Malariakachexie 

4. Pulmonale Erscheinungen behelTschen das klinische Bild: 
Bronchitis 
Trockene Pleuritis 
Pneumonie 1 Fieber mit iiberwiegenden Lungenerschei­

nungen, die auf Stauungszustande infolge 
von Herzschwache (Myokarditis) zuriick­
zufiihren sind 

5. Erscheinungen von seiten der Leber fallen zunachst auf: 
Gelbsucht - Weilsche Krankheit - hamo- Remittierendes Fieber mit Ikterus und 

lytischer Ikterus - akute gelbe Leber- galligem Erbrechen 
atrophie - Cholezystitis (An Schwarzwasserfieber denken!) 
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6. Nierensymptome sind vorherrschend: 
Akute Nephritis EiweiB und Blue im Urin 

7. Hauterscheinungen sind am auffallendsten: 
Purpura, Masern Septikamische Form mit zahlreichen Raut. 

blutungen 
Scharlach Form mit flachenhaften Exanthemen 

8. Myalgische Symptome treten besonders hervor: 
Rheumatismus - "Influenza" Fieber, wechselnde Muskelschmerze:n 

9. Blutvcranderungen stehen im Vordergrund: 
Perniziiise Anamie - Leukamie - Frische odeI' chronische Malariainfektion 

"Kachexie" mit schwerer sekundarer Anamie 

Obgleich ein klinisch als Typhus, Dysenterie, Meningitis usw. erscheinendes 
Krankheitsbild in Wirklichkeit auf Malaria tropica beruhen kann, darf man 
sich in Malariagegenden doch nie verleiten lassen, nun jede fieberhafte Er­
krankung unbesehen, ohne grundliche, peinlich genaue Untersuchung in den 
groBen "Malariatopf" zu werfen. Es muB nur an Malaria gedacht werden. 
Blutuntersuchung, klinischer Befund und die Hilfsmittel zur klinischen 
Diagnose haben die endgiiItige Diagnose zu sichern. 

Bei negativem Parasitenbefund im Blut, oder fails die Blutuntersuchung 
iiberhaupt nicht moglich ist, muB bei Malariaverdachtigen probeweise 
Okinin gegeben werden. Setzen Fieber oder sonstige Erscheinungen nach 
fUnftagiger intramuskularer Chinindarreichung in wirksamen Gaben von 
taglich 1 g nicht aus, so handelt es sich kaum jemals um Malaria. 1st der 
Blutbefund positiv, und falIt die Temperatur nicht, so ist es grundfalsch, 
ohne weiteres "ckininfeste" Parasitenstamme anzunehmen. Von je 100 uns 
zugeschickten "chininresistenten" Maiariafallen konnten wir 97 auf andere 
Ursachen (Nichtresorbieren des Chinins usw.), vor allem aber auf Misck­
infektionen von Malaria mit anderen 1nfektionskrankheiten zuruckfuhren. 
Diese sind ungemein haufig und verbergen sich zumeist hinter angeblich 
"chininresistenten" Malariaerkrankungen. Selbstverstandlich mussen Misch­
nfektionen sofort in geeigneter Weise mit Chinin behandelt werden. Dabei 

solI jedoch nicht vergessen werden, daB die Hauptkrankheit die andere sein 
kann, wahrend die Malaria nur die zufii.llige Komplikation darstellt. Ein 
ebenso schwerer Fehler ist es, bei Mischinfektionen die vorhandene Malaria 
zu vernachlassigen oder gar zu ubersehen. Dies kann zu den verhangnis­
vollsten 1rrtumern fUhren. 

Hilfsmittel fur die kliniscke Diagnose. Von besonderer Bedeutung fiir 
die Diagnose der Malaria ist die Leber- und Milzperkussion und -palpation. 
Untersucht man bei Frischinfizierten oder bei latenten Malariakranken aIle 
2-3 Tage die Leber- und MilzgroBenverhaltnisse, so wird man an der An­
schwellung dieser Organe meist einen Anfall im voraus erkennen konnen. Die 
Bedeutung der MilzvergroBerung fiir die Diagnose der Malaria ist bekannt. Es 
muB betont werden, daB auch die Leberperkussion in Fallen, in denen die 
Plasmodienuntersuchung versagte, auf die richtige Diagnose hinwies und zur 
klinischen Aufklarung beitrug. Mit der Anschwellung der Leber geht bei 
Malaria eine weitere diagnostisch wichtige, tiefgreifende, funktionelle Storung 
dieser groBten Druse des Korpers einher: die Urobilinurie und Urobilinogenurie. 
Beide sind eine auBerordentlich bestandige, aber zumeist wenig beachtete 
Erscheinung bei der Malaria. Die positive Urobilinogenreaktion lenkt unsere 
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Aufmerksamkeit auf Malaria, die negative schlie13t sie aus. Unter Um­
standen kommt, wenn bei wiederhoIten Untersuchungen Parasiten im krei­
senden Blut fehlen und trotzdem aus klinischen (fortdauernder Milzver­
groBerung) und anamnestischen Griinden die Vermutung auf Malaria vorliegt, 
die M ilzpunktion in Frage. Sie dad nur im gut eingerichteten Spital und auch 
dort nur aus dringenden Grunden (z. B. Sicherung der Differentialdiagnose 
gegenuber Kalaazar) vorgenommen werden. Viel ungefahrlicher und vor­
zuglich bewahrt hat sich die Untersuchung von Knochenmark, das man mit 
Hille eines kleinen Trepans aus dem Brustbein entnimmt. 

Technik der Knochenmarksentnahme (Sternumpunktion nach SEYFARTH): Der giinstigste 
Ort zur Entnahme des Knochenmarks aus dem Brustbein ist dessen vordere Flache 
etwa in der Hohe der III. oder IV. Rippe. Jodanstrich. Novokain- Adrenalin-Lokal­
anasthesie. Man fiihrt mit einem Skalpell in der Mittellinie des Brustbeins cinen etwa 
5 cm !angen Schnitt durch Haut und Unterhautzellgewebe bis auf den Knochen. Nach­
dem die Hautrander durch einen Wundsperrer auseinandergehalten sind, wird ein kleiner 
Handtrepan, dessen Krone etwa eine Weite von 6 mm hat, auf das Sternum mit festem 
Druck aufgesetzt. Mit einigen drehenden Bewegungen gelingt es unter gelindem Druck 
leicht, Periost und vordere kompakte Flache des Brustbeins zu durchbohren. Das Ein­
dringen in die spongiose, knochenmarkhaltige Mitte des Brustbeins erkennt man am 
Schwinden des Widerstandes beim Bohren. Zugleich mit dem Trepan wird nun das in 
diesem haftende ausgestanzte Knochenscheibchen der vorderen kompakten Sternumwand 
abgehoben. Jetzt kann man sich mit Hilfe eines scharfen Loffels reichlich Knochenmark 
verschaffen. Zum SchluB werden die Wundrander durch einige Heftnahte verschlossen. 
Jodanstrich. Heftpflasterverband. 

Wir fanden mehrmals in zweifelhaften Fallen Schizonten und Gameten 
im Knochenmark, in denen oft wiederholte "dicke Tropfenpraparate" des 
kreisenden Blutes nie Parasiten ergeben hatten. Die WASSERMANNsche Re­
aktion fallt bei akuter Malaria mitunter positiv aus. Diagnostisch ist sie je­
doch nicht zu verwerten. Sie hat bis jetzt fiir die Malaria nur eine wissen­
schaftliche Bedeutung gewonnen. In den allermeisten positiven Fallen bei 
latenter Malaria handelt es sich um Mischinfektionen mit Syphilis. 

Bei negativ ausfallenden Blutuntersuchungen wird die Diagnose sehr erleichtert, 
wenn die vielleicht vorhandenen Plasmodien kiinstlich aus den inneren Organen. aus 
Knochenmark und Kapillaren. in denen sie sich unter dem EinfluB der Schutzstoffe oder 
des Chinins angesammelt haben. ins kreisende Blut ausgeschwemmt werden (Kunstlicke 
Provokation der Malariaparasiten). Latente Malaria wird. wie oben besprochen. durch 
irgendwelche starken auBeren oder inneren Reize, die den Korper treffen, manifeBt. 
Setzen wir kiinstlich die Widerstandsfahigkeit des Korpers herab. so konnen sich die 
Plasmodien wieder ins Blut wagen und werden so der Diagnose zuganglich. Durch In­
jektionen von geringen Mengen Diphtherieserum, Typhus- oder Choleraimpfstoff oder 
steriler Milch kann dies versucht werden. Geeignete anstrengende Arbeiten, Injektionen 
geringer Chinin- oder Neosalvarsanreizgaben, ebenso wie kleiner Adrenalinmengen oder 
Mutterkorn- oder Hypophysenpraparate haben gegebenenfalls vOriibergehendes Aus­
schwemmen der Plasmodien ins kreisende Blut zur Folge. Durch kalte Duschen auf die 
Milzgegend. Faradisation und Bestrahlung der Milz, durch HeiJliuft- und Dampfbii.der 
wird ebenfalls ein Ausschwemmen der Parasiten aus den inneren Organen ins Blut er­
zielt. 1st der Erfolg auch bei geeigneter Kombination dieser Mittel und bei geniigendem 
Abwarten negativ, so liegt bei gleicbzeitigem Versagen der anderen diagnostischen Hilfs­
mittel sicher keine Malaria vor. 

Thcrapic. Die Malaria gehOrt zu den wenigen Krankheiten, die wir un­
mittel bar mit dem sichersten Edolg bekampfen konnen. In dem aus der Rinde 
des peruanischen Chinabaums dargestellten Ohinin besitzen wir ein Mittel, 
das die Malariaparasiten im Korper unmittelbar schadigt und abtotet, und 
dessen therapeutische Wirkung durchaus unbestritten ist. Eine "Therapia 
magna sterilisans" ist die Chininbehandlung der Malaria jedoch nicht, auch 
nicht bei noch so hohen und lange fortgesetzten Chiningaben. Riickfalle sind 
unvermeidlich. Am empfindlichsten gegen das Chinin sind die jiingsten Formen 



156 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

der Malariaparasiten, am widerstandsfahigsten die Geschlechtsformen, beson­
ders die Halbmonde des Tropenfiebers. Friiher gab man das Chinin allgemein 
in ganzen Grammdosen 4-6 Stunden vor dem zu erwartenden Anfall, wodurch 
man diesen mitunter verhindern konnte. Viel sicherer ist es aber, das 
Mittel nicht in einer groBeren Einzelgabe, sondern in mehreren kleineren, auf 
langere Zeit verteilten Gaben rechtzeitig vorher zu geben und damit schon im 
Anfang der fieberfreien Pause, besser noch im vorhergehenden Anfall zu 
beginnen. Ferner muB die Behandlung mit Pausen durchgefiihrt werden, 
um einerseits die Abstumpfung der Wirkung des Chinins zu vermeiden, an­
dererseits aber die Riickfalle moglichst weit hinauszuschieben und die Kranken 
zu kra£tigen. Bei dieser "Ghininlcur nach NOCHT" beobachtet man jetzt 
folgendes Schema: Man beginnt so bald als moglich mit der Chininbehandlung 
und ohne Riicksicht darauf, ob noch Fieber vorhanden ist. Es ist sehr be­
denklich, erst die fieberfreie Zeit abzuwarten. Um die Chininwirkung zu ver­
langern und die Nebenwirkungen moglichst zu verringern, wird die Tages­
menge (meist 1 g Chinin) in 5 oder 4 Einzelgaben auf den Tag verteilt. So 
wird das Chinin wahrend der Fieberzeit und nach dem letzten Fiebertage 
noch etwa 5 Tage weiter gegeben, dann folgt eine viertagige Pause, der sich 
3 Chinintage, in denen das Chinin in derselben Weise wie oben verabreicht 
wird, anschlieBen. In dieser Weise wird fortan zwischen viertagigen Pausen 
und 3 Chinintagen (das sind dann immer die gleichen Wochentage) ab­
gewechselt), bis der Kranke, klinisch betrachtet, sich vollkommen erholt hat. 

Es haben sich auch noch andere Muster bewahrt. Es sei nur noch die von 
C. SEYFARTH angegebene, mehrere Jahre mit gutem Erfolg erprobte Chininkur 
erwahnt. Um "Chininfieber" und Chiningewohnung zu vermeiden, gibt 
dieser sofort nach Stellung der Diagnose das Mittel nicht wie NOCHT "bis 
zur Entfieberung", sondern nach folgendem Muster: 

8 Chinintage, je 1 g Chinin in Einzelgaben, gegebenenfalls z. T. intramuskular; 
5 Tage Pause; 

8 Chinintage, je 1 g per os in Einzelgaben; 
5 Tage Pause; 

2 Chinintage, je 1 g per os in Einzelgaben; 
5 Tage Pause; 

hierauf Dbergang zur Verabreichung von je 1 g Chinin in Einzelgaben an 
2 aufeinanderfolgenden (daher leicht zu merkenden) Tagen jeder Woche, 
6 Wochen hindurch. 

Keineswegs ist dieses Muster als starre Regel anzuwenden. Es kann einer­
seits angezeigt sein bei sehr geschwachten Kranken mit Schwarzwasser­
fieberneigung zuerst mit geringeren Tagesgaben als 1 g zu beginnen, anderer­
seits kann es erforderlich sein, in den ersten Tagen groBere Tagesmengen von 
Chinin, 1,5-2,5 g zu geben. Setzen dann spater die beim Tropenfieber bei 
jeder Behandlung oft unausbleiblichen Riickfalle ein, so ist nach einer geeig­
neten Pause von neuem mit dieser Kur zu beginnen. 

Kinder vertragen Chinin viel besser als Erwachsene. 1m allgemeinen kann man 0,1 g 
Chinin als Tagesgabe fiir jedes Lebensjahr bis zum 10. rechnen. Ein vierjahriges Kind 
erhalt also 4mal 0,1 g. Nach KULZ ist es besser fiir je 500 g Korpergewicht 0,01 g Chinin 
zur Berechnung der Tagesgabe zugrunde zu legen. 

Chronische Malariakranke, die sich monatelang unter standigem, ver­
zetteltem Chinineinnehmen mit ihrer Malaria herumgeschleppt haben, oder 
die sich kurz zuvor einer Chininbehandlung unterzogen haben, miissen erst 
chininentwohnt werden. Es muB je nach dem Grade der Chiningewohnung 
vor Beginn der neuen Kur 1-4 Wochen ausgesetzt werden. Das gleiche 
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gilt von Prophylaktikern, die trotz standigen Chininnehmens infolge all­
nachtlicher mehrfacher Neuinfektionen an Malaria erkranken. 

Bei innerlicher Verabreichung des Chinins ist dieses wegen seines bitteren 
Geschmacks in Oblaten, Kapseln oder Tabletten zu geben. Die friiher sehr be­
liebte Verabreichung in Zigarettenpapier ist zu verwerfen, da solche Chinin­
packchen oft unverdaut abgehen. Das am meisten angewandte Chininpraparat 
ist das Ohininum hydrochloricum, doch kann auch Ohininum sulfuricum und Ohi­
ninum tannicum gegeben werden, wobei zu beachten ist, daB 1 g Chininum 
hydrochloricum denselben Chiningehalt wie 1,12 g Chininum sulfuricum und 
wie 2,85 g Chininum tannicum hat. Das letzte wird wahrscheinlich nicht 
immer vollstandig resorbiert. Ais Chininschokolade wird es vielfach in der 
Kinderpraxis benutzt. Von Chininderivaten sind bisher Euchinin und Insipin 
als wirksam erprobt. Von diesen entsprechen 1,5-2 g einem Gramm Chininum 
hydrochloricum. Auch das dem Chinin verwandte Ohinidin (Oonchinin) 
wirkt gut. Plasmochin, ein neues, zum Chinin in gewissen genetischen Be­
ziehungen stehendes Chinolinderivat, solI besonders auf die Gameten der 
Malariaplasmodien wirken. Das ebenfalls synthetisch hergestellte Atebrin 
solI in erster Linie ein Schizontenmittel sein. 

Bei Tertiana und Quartana wird taglich dreimal eine Tablette zu 0,02 reines Plas­
rrwchin gegeben. Bei Tropika wird es am besten mit Chinin kombiniert angewend8t. 
Man gibt taglich nach den Mahlzeiten dreimal 2 Tabletten oder Kapseln mit Plasmo­
chin. compositum. Dies besteht aus 0,01 Plasmochin und 0,125 Chinin. sulfur. Besser 
noch solI die Kombination Atebrin 0,1 g + Plasrrwchin 0,01 g pro dosi (fiir Erwachsene 
3mal taglich) wirken. Nach 5-7 Behandlungstagen ohne Nachbehandlung solI die Malaria 
ausgeheilt sein. 

In allen Fallen, bei denen die Resorption des Chinins nach innerlicher Dar­
reichung nicht ganz sicher ist, muB dieses intravenos oder intramuskular gegeben 
werden. Besonders darf in allen schweren Fallen, namentlich bei der komat6sen 
Form der Malaria mit der Anwendung intramuskularer oder intravenoser 
Chinininjektionen in keinem FaIle gezogert werden. Selbst bei ganz hoffnungslos 
erscheinenden Fallen werden durch sofortige Chinininjektionen lebensrettende 
Erfolge erzielt. Auch bei Malariaerkrankungen, die mit Magen- und Darm­
erscheinungen einhergehen, vor allem bei den dysenterieahnlichen Malaria­
formen darf mit intramuskularen Chinininjektionen nie gewartet werden. Ein 
Abwarten bedeutet hier ebenso wie eine Chinindarreichung per os einen Fehler 
in der Behandlung. Bei uns hat sich bei diesen Einspritzungen das Urethan­
Ohinin (Chininum hydrochloricum 0,5, Athylurethan 0,25 g) in sterilisierten Am­
pullen am besten bewahrt. LA. VERA.N empfiehlt Antipyrin als gutes LOsungs­
mittel bei den Einspritzungen. Er gibt dafiir folgendes Rezept: Chininum 
hydrochloricum 0,5, Antipyrin 0,3, Aqua dest.4,0. - Nach der Darreichung 
von 2-3 Spritzen zu 0,5 g Chinin-Urethan taglich wahrend der ersten Tage kann 
wohl auch in den schwersten Fallen zur Verabreichung per os iibergegangen 
werden. Die Injektionen diirfen nie subkutan gemacht werden. 

Zur Technik der intramuskuliiren Chinininjektionen sei bemerkt, daB nach unseren 
Erfahrungen Infiltrate vollkommen vermieden und Schmerzen stark vermindert werden 
konnen, wenn folgendes beachtet wird: Die intramuskularen Injektionen werden im oberen, 
auBeren Quadranten der GesaBmuskulatur gemacht. Die Stelle dreifingerbreit vom 
hinteren Rand des Trochanter nach hinten und zweifingerbreit nach oben eignet sich 
am besten. Man sticht nach sorgtiiltigster Desinfektion der Raut mit Alkohol und Vber­
streichen mit Jodtinktur senkrecht zu der mit zwei Fingern straff gespannten Raut schnell 
in die Tiefe. Die Kaniile muB nach dem Aufsaugen der Fliissigkeit aus der Ampulle in 
die Spritze gewechselt werden. Es darf beim Einstechen kein Chinin an der Kaniile haften. 
Sie muB ferner sehr gut gescharft und nicht zu kurz sein (4-5 em). Anderenfalls gelangt 
das Chinin nicht unter die Muskelfaszie und fiihrt zu Nekrosen. In den iiblichen Chinin· 
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Urethanampullen in spitzen Nadeln ausgefallenes Chinin muE vorher durch gelindes Er­
warmen gelost werden. 

Bei den intravenosen Injektionen ist die Chinin-UrethanlOsung nur ver­
diinnt anzuwenden. Man gibt den Inhalt einer Ampulle mit 0,0 g Chinin 
in lO cem 0,9%iger Koehsalz16sung oder, um gleichzeitig die Herzkraft zu 
heben, dieselbe Menge Chinin in 120-200 ccm physiolog. Kochsalz16sung. 
Oft empfehlen sich in den schwersten komatosen Fallen Kombinationen von 
solchen intravenosen und intramuskularen lnjektionen, doch soll, um Kollaps­
zustande zu vermeiden, die Gesamtmenge des auf solche Weise insgesamt 
gegebenen Chinins 1,0 g nicht iibersehreiten. 

Wahrend des Weltkrieges ist, von dem Gedanken ausgehend, daB manijeste 
Malaria mit Schizonten im kreisenden Blut leichter zu heilen sei als latente 
Malaria, die kunstliche Provokalion von Malariariickfallen (s. o. S. 155) auch 
therapeutiseh verwertet worden. Man hat durch die oben erwahnten Verfahren 
versucht, bei latenten Malariafallen kiinstlich ein Rezidiv hervorzurufen, die 
Plasmodien aus den inneren Organen, aus Knochenmark und Kapillaren, wo 
sie sich unter dem EinfluB der Sehutzstoffe und des Chinins angesammelt 
haben, wieder ins kreisende Blut auszuschwemmen, um sie dort leichter ver­
nichten zu konnen. 

Von Ghininnebenwirkungen bei Leuten mit erworbener Dberempfindlieh­
keit sind Hautausschlage, Hautblutungen, paradoxes Chininfieber, in ganz 
seltenen Fallen bei sehr hohen Gaben Chininamblyopien zu erwahnen. Leich­
tere Nebenwirkungen, Ohrensausen, Schwindel, Herzklopfen, Kopfschmerzen 
diirfen die Behandlung nicht storen. Auch Durchfalle sind nach Chininein­
nahme nicht selten. 

Arsen ist als ein vorziigliehes Hilfsmittel bei der Malariabehandlung zu 
betrachten. Salvarsan, N eosalvarsan oder Arsalyt allein iiben nur bei Tertiana, 
aber auch hier nicht immer, Dauerwirkungen auf die Malariaparasiten aus. 
Am besten haben sich kombinierte Ghinin-N eosalvarsankuren bewahrt, die in 
den verschiedensten Abarten in der Literatur mitgeteilt werden. Nach unseren 
Erfahrungen an vielen Hunderten von alteren, verschleppten Malariaerkran­
kungen ist der Hauptwert auf das Einschieben von Neosalvarsaninjektionen 
in die oben angegebene Chininbehandlung zu legen. Mehr als zwei Ein­
spritzungen mittlerer Gaben von Neosalvarsan sind nieht zweekmaBig. Wir 
wandten folgendes Muster (C. SEYFARTH) fiir die kombinierte Chinin-Neo­
salvarsanbehandlung an: 

1.--4. Chinintag, je 1 g in EinzeIgaben, gegebenenfalls z. T. intramuskular; 
5. Tag vorm. Neosalvarsaninjektion, 0,45 intravenos, ferner 1 g Chinin per os in 

Einzelgaben; 
6.-8. Chinintag, je 1 g per os in Einzelgaben; 

15 Tage Pause; 
4 Chinintage, je 1 g per os in EinzeIgaben; 
5. Tag vorm. Neosalvarsaninjektion, 0,6 intravenos, und 1 g Chinin per os in EinzeI­

gaben; 
6.-8. Chinintag, je 1 g per os in Einzelgaben; 

15 Tage Pause; 
2 Chinintage, je 1 g per os in Einzelgaben; 

15 Tage Pause, 

hierauf Dbergang zur Verabreichung von je 1 g Chinin in Einzelgaben an 
2 aufeinanderfolgenden Tagen jeder Woehen 6 Wochen hindurch. 

M ethylenblau wirkt unsieherer als Chinin. Man gibt es wie Chinin in meh­
reren Einzelgaben zu 0,2 g iiber den Tag verteilt bis zur Tagesgabe von 1 g 
aeht Tage lang und dann mit Pausen genau wie Chinin. Blaufarbung von 
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Harn und Stubl! Urn unangenehmen Harndrang zu vermeiden, mussen tag­
lich einige Messerspitzen geriebener MuskatnuB verabfolgt werden. 

In der Nachbehandlung ist neben Chinin Arsenik das Hauptmittel. Man 
gibt taglich zwei- bis dreimal 5-8 Tropfen der Solutio Fowleri in Wasser 
oder noch besser Pillen zu 0,002-0,003 Acid. arsenicos. allmahlich steigend, 
so daB taglich bis zu 10-12 Milligramm verbraucht werden. Wertvoll sind 
ferner Natr. cacodylicum-Praparate, Solarson, Arsenpillen, arsenhaltige Mineral­
wasser usw. zur Anregung der Blutbildung. Ein langerer Aufenthalt in einer 
von Malaria freien Gegend, am besten im Hochgebirge, ist dringend anzuraten. 
DaB hei der Therapie aller Malariaerkrankungen noch eine sorgfaltige sym­
ptomatisch.diatetische Behandlung, eine kraftige Kost und vor allem eine 
gute Pflege notwendi~ ist, versteht sich von selbst. 

Propbylaxe. Die Krankheitsverhiitung und die Ausrottung der Malariafieber kann 
dadurch erzielt werden, daB man entsprechend den S. 143 erwahnten Punkten 1. moglichst 
viele Malariakranke durch weitgehende Chininisierung der Bevolkerung heilt; 2. die Zwi­
schentrager, die Stechmucken, vernichtet und ihre Brutplatze beseitigt (Sanierung, 
s. hieriiber die Fachschriften); und 3. Gesunde vor Miickenstichen und etwaigen Malaria­
infektionen schiitzt. Das letzte kann geschehen a) durch "mechanische Prophylaxe" 
(Hauser mit Miickengaze "eindrahten", unter richtig angebrachten Miickennetzen schlafen, 
verniinftige Lebensweise, allgemein.hygienische MaBnahmen gegen die Miicken und ihre 
Brut), b) durch "prophylaktische Blutuntersuchung" (s.u.) und c) durch "Ohininprophylaxe". 

Fiir groBere Menschenmengen, Arbeiterlager, Truppen ist in Malariagegenden eine 
ordnungsgemaB und liickenlos durchgefiihrte Ohininprophylaxe (Mittwochs und Sonntags 
je 1,2 g Chinin moglichst in verteilten Einzelgaben) die beste Malariavorbeugung. Da­
neben muB der groBte Wert auf peinlich genauen "mechanischen Muckenschutz" gelegt 
werden. Durch dauerndes Chinineinnehmen wird die Entwicklung der im Blut des Men· 
schen kreisenden Malariaparasiten beeintrachtigt. Der Ausbruch der Malaria wird ver· 
hindert. Die Arbeitsfahigkeit bleibt moglichst lange erhalten. Beziiglich des volligen Ver­
hiitens der Malariainfektion versagen jedoch vor allem in Gegenden mit sehr groBer 
taglicher Infektionsgefahr aIle Chininprophylaxemethoden, deren es auBer der oben er· 
wahnten viele gibt. Die Erfahrung zeigt fortdauernd, daB man bei der Chininprophylaxe 
allein vor unangenehmen ttberraschungen nie sicher ist. Die prophylaktische Blutunter­
suchung (C. SEYFARTH) in Verbindung mit der Chininprophylaxe schiitzt vor ihnen. Eine 
standige, in regelmaBigen Abstanden wiederholte Blutuntersuchung laBt die Friihdiagnose 
der Malaria stellen, noch bevor sich diese durch irgendwelche Erscheinungen bemerkbar 
macht. AIle 14 Tage, in der Mitte und am Ende jedes Monats, wird vor einem Chinintag 
ein Blutpraparat (dicker Tropfen) zur Untersuchung auf Malariaparasiten gemacht. Am 
besten wird es nach Anstrengungen (Marschen, schwer en Arbeiten usw.) angefertigt. 
Ist wirklich eine Infektion erfolgt, so kann die sofortige voIlkommene Ausheilung in 
Angriff genommen werden, ohne daB die Arbeits- oder Gefechtsfahigkeit wesentlich be­
eintrachtigt wird. 

Ein kleiner Kreis intelligenter Menschen oder einzelne mit der Malarialehre vertraute 
Personen konnen in Malariagegenden auf die Chininprophylaxe ganz verzichten, wenn es 
die Umstande ermoglichen, daB der mechanische personliche Miickenschutz wirklich gut 
durchgefiihrt werden kann. Neben den oben erwahnten Schutzvorkehrungen muB dabei 
eine genau eingehaltene, prophylaktische Blutuntersuchung regelmaBig durchgefiihrt wer­
den. Wir machten mit diesem Malariaschutz die besten Erfahrungen. Tritt trotz aller 
VorsichtsmaBnahmen eine Infektion ein, so sichert die prophylaktische Blutuntersuchung 
deren rechtzeitige Erkennung, bevor irgendwelche Erscheinungen auftreten, oft zur 
groBten ttberraschung der Betreffenden, diese so vor schwerer Erkrankung schiitzend; 
denn leicht und oft rezidivfrei lassen sich solche frischen Malariainfektionen bei sofortiger 
ausreichender Chininbehandlung ausheilen. Ein Chininversagen durch Ohiningewohnung 
und eine Verschleppung und lange Latenzdauer der Malaria, wie sie bei Prophylaktikern 
haufig beobachtet werden, ist ausgeschlossen. 

Anhang. 
Das Schwarzwasserfieber. 

Atiologie. Das Schwarzwasserfieber ist eine in Form einer akuten, fieberhaften Ramo­
globinurie verlaufende Erkrankung, die im GefoIge der Malaria gelegentlich auftritt. Sie 
wird am meisten in schwer verseuchten tropischen Malariagegenden, aber auch in den 
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Mittelmeerlandern beobachtet, ganz vereinzelt ferner bei Kranken, die in nordlicheren 
Gegenden Europas Malaria erworben haben. Fast ausschlieBlich erkranken solche Leute, 
die sich bereits langere Zeit in malariaverseuchter Gegend aufgehalten und siGh oft monate­
lang mit unregeImaBigen Anfailen unter ungeniigendem und ungeordnetem Chinin­
gebrauch hingeschleppt haben. Diese Leute sind am meisten fiir Schwarzwasserfieber 
disponiert, ebenso wie Unterernahrte und solche, die schwerste korperliche Arbeit aus­
zufiihren haben (Erdarbeiten). Kalte disponiert ebenfails zur Schwarzwasserfieber­
hamolyse. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Faile wird Schwarzwasserfieber nach 
Tropikainfektionen beobachtet, nicht wenige FaIle kommen aber auch im Gefolge von 
Tertiana- und Quartanaerkrankungen vor. Auf irrtiimlichen Beobachtungen beruhen 
wohl die besonderen Erreger der Krankheit, die von einigen Forschern beschrieben 
worden sind. AIs eigentliche auslOsende Ursache des Schwarzwasserfieberanfalles kommt 
am haufigsten Ch~nin in Betracht. Sobald eine gewisse "Schwellengabe" iiberschritten ist, 
tritt bei den dafiir Disponierten die Erkrankung ein. Ausnahmsweise konnen auch andere 
Arzneimittel bei bestehender Disposition den Schwarzwasserfieberanfail auslosen. Er­
kaitung, Durchnassung, Erhitzen, tlberanstrengung oder sonstige K6rperschadigungen 
kommen nur als bedingende Ursachen in Betracht. Welche Rolle das Chinin oder die 
durch die Malariaplasmodien erzeugten Abbauprodukte des Hamoglobins oder andere 
Momente bei den hamolytischen Vorgangen in den inneren Organen beim Schwarzwasser­
fieber spielen, dariiber k6nnen wir uns noch keine genaueren Vorstellungen machen. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Dem Ausbruch des Schwarzwasserfieberanfalles 
gehen oft Prodromalerscheinungen: Kopfschmerzen, Schwache, Unruhe, Zerschlagen­
sein voraus. 4-8 Stunden nach einer Chiningabe oder im AnschluB an eine starke Er­
kaltung, Durchnassung usw. folgt der eigentliche An/all mit steil bis 40° und dariiber 
ansteigender Temperatur unter starkem, anhaltendem Schiittelfrost. Es besteht schwer­
stes Krankheitsgefiihl. Rasende Kopfschmerzen, Angst, Unruhe und Todesgedanken 
qualen die Kranken. Der schnelle Blutzerfall auBert sich in bald hervortretendem Ikterus. 
Nach wenigen Stunden zeigen die Kranken eine tiefgelbe Farbe. Die iiberlastete Leber 
und MHz sind geschwollen und druckempfindlich. Nicht selten werden Durchfalle beob­
achtet, die trotz schweren Ikterus gallig gefarbt sind, in manchen Fallen sogar infolge 
von Durchtritt hamoglobinhaltigen Serums in den Darm eine braunschwarze, blutige 
Farbe haben. In anderen Fallen ist anfangs Verstopfung vorhanden. Schon wahrend 
des Anfalls entleeren die Kranken, oft unter heftigen Schmerzen in der Lendengegend. 
kleine Mengen, manchmal nur einige Tropfen schwarzroten Urin. Solange die Harnaus­
scheidung einigermaBen reichlich ist, innerhalb 24 Stunden etwa 200-300 ccm, besteht 
noch keine dringende Gefahr. Sobald jedoch langandauernde Anurie eintritt, ist der 
Kranke fast stets verloren. Die Farbe des Urins ist in leichten Fallen hell- bis dunkel­
rot, in schweren tatsachlich schwarz. AuBer Hamoglobinschollen und -zylindern und Uro­
bilin enthalt der Urin stets Eiwei{3. Manchmal ist die Menge der bei der Kochprobe ge­
rinnenden EiweiBsubstanzen so groB, daB die ganze Urinsaule im Reagenzglas erstarrt. 
Entsprechend der auftretenden schweren Blutzerst6rung kann der Absturz der Erythro­
zyten einen auBerordentlich hohen Grad erreichen. Als Minimalzahlen sind 500 000 bis 
800000 Erythrozyten gleich nach den Anfallen beobachtet worden. Das Sinken des 
Hamoglobingehaltes des Blutes, oft bis auf 15%, entspricht dem Zahlenverlust an Erythro­
zyten. tlber die Leukozytenbe/unde sind die Ansichten geteilt. Aus tropischen Gegenden 
werden tiefnormale Gesamtzahlen berichtet. In Siidbulgarien wurde von uns zumeist 
Hyperleukozytose beobachtet. Das Fieber ist unregelmaBig remittierend oder inter­
mittierend. In schweren Fallen bleibt die Temperatur tagelang hoch. Blutungen in 
Haut und Schleimhauten, Nasenbluten und Blutungen im Magan und anderen Organ en 
kommen vor. Wendet sich die Krankheit zum Besseren, so geht der eigentliche Anfall 
trotz des oft bedrohlichen Krankheitsbildes in 12-20 Stunden voriiber. Die Temperatur 
sinkt, der Harn hellt sich auf, die ikterische Verfarbung der Haut verschwindet nach 
wenigen Tagen und macht einer blaBfahlen Farbe, ahnlich der einer Leiche, Platz. Auch 
wenn sich ohne nachweis bare Ursache bald darauf ein oder mehrere neue Schwarzwasser­
/ieberan/alle anschlieBen, kann die Krankheit iiberstanden werden. Bei den schwersten 
Erkrankungen verstarken sich die Symptome schnell. Die Kranken verfallen zusehends. 
Der Puis wird klein, unregelmaBig und frequent. Es werden delirante und komat6se Zu­
stande beobachtet. Unter fortwahrendem Erbrechen, qualendem Singultus, CHEYNE­
STOKEsschem Atmen und graBlichen Angstzustanden tritt der Tod nach wenigen Stun­
den oder Tagen ein. 

Es werden auch leichte Schwarzwasserfiebererkrankungen beobachtet, bei denen bis 
auf den dunkelgefarbten Urin die iibrigen Begleiterscheinungen fehlen konnen. Ais tlber­
gangsform zum Schwarzwasserfieber k6nnen wir die FaIle auffassen, in denen der Zerfall 
der roten Blutk6rperchen nicht so massenhaft ist, daB das freiwerdende Hamoglobin un­
mittelbar durch den Urin ausgeschieden wird. In solchen Fallen kann die iiberlastete 
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Leber ihre normale Funktion gerade noch erfiillen. Das freiwerdende Hamoglobin wird 
in der Leber in Gallenfarbstoffe umgewandelt und erscheint als solche im Urin. In sud­
bulgarischen Spitalern haben wir mehrmals bei chronischen Malariakranken wahrend lang­
andauernder, sehr intensiver Chininbehandlung plotzlich auftretenden und nach .Aussetzen 
des Chinins verschwindenden Ikterus beobachten konnen. Wir glauben diesen in obiger 
Weise deuten zu konnen . .Auch das von uns wahrend solcher ununterbrochener Chinin­
darreichung beobachtete Ohininfieber ist in ahnlicher Weise durch den ubermaBigen Blut­
zerfall zu erklaren. In diesem FaIle erscheinen nicht einmal die freiwerdenden Gallen· 
farbstoffe im Harn. Sie werden vom Korper in normaler Weise verarbeitet. Mitunter 
wird eine Iarvierte, "hamorrhagische" Form des Schwarzwasserfiebers beobachtet. Statt 
hamolytischer Vorgange kommt es zu Hautblutungen, Darm-, Magen-, Lungen-, Nieren. 
und Schleimhautblutungen, die in schweren Fallen unstillbar sind und zum Tode 
fUhren. 

Diagnose. In ausgepragten Fallen ist die Erkennung an den beiden Hauptsymptomen 
Ikterus und Hamoglobinurie leicht. In jedem FaIle von pliitzlich auftretendem Ikterus 
bei Malariakranken muB an Schwarzwasserfieber gedacht werden. Malariaparasiten wer· 
den wahrend oder nach dem Schwarzwasserfieberanfall nur selten im Blut gefunden, da 
sie durch den Blutzerfall zersWrt werden. Hamaturie und hamorrhagische Nephritis bei 
Malariaerkrankungen konnen durch mikroskopische Untersuchung des Harnsediments 
ausgeschlossen werden. Die klinische Beobachtung laBt das Schwarzwasserfieber 
vom gew6hnlichen Ikterus, von der akuten gelben Leberatrophie, von dem bei Malaria­
erkrankungen manchmal auftretenden Ikterus, sowie von dem Icterus infectiosus und 
vom Gelbfieber unterscheiden. Die seltene paroxysmale Hamoglobinurie kann durch die 
anamnestischen Angaben des Kranken ausgeschlossen werden. 

Pathologische Anatomle. Bei der Sektion der im Schwarzwasserfieberanfall Gestorbenen 
beherrscht den Organbefund schwerster allgemeiner Ikterus. Ungemein charakteristisch 
ist der Befund der N ieren. Sie sind vergroBert und oft von ganz auffallend grunlich. 
schwarzer bis tintenschwarzer Farbung. Schon makroskopisch erkennt man auf den 
Durchschnitten feine, schwarzbraune Streifen in der Rinde wie in den Pyramiden. Mi· 
kroskopisch zeigt die Untersuchung einen sehr hohen Grad von Hamoglobinausscheidung. 
Harnkanalchen und Sammelrohren sind mit schwarzrot gefarbten scholligen Hamoglobin­
massen und -zylindern ausgeftillt. Diese finden sich auch in den Glomerulikapseln, wahrend 
die Glomeruli selbst oft keine Veranderungen aufweisen. Die M ilz zeigt keinen wesent­
Hch anderen Befund als bei der Malaria. 

Therapie. Gegebenenfalls sofortiges Aussetzen des Ohinins, selbst wenn sich noch 
Malariaparasiten im Blut befinden. Schutz vor Abkuhlung. Strengste Bettruhe. Mor­
phiuminiektionen, urn die Angstzustande und die qualende Unruhe zu lindern. Sie 
erweisen sich auch als auBerst wertvoll zur Milderung des Brechreizes. Zu dessen Beseiti­
gung wird ferner von dem von ZIEMANN angegebenen sehr wirksamen Chloroform wasser : 
Chloroform 10,0, Gummi arabic. 10,0, Sacch. albi 20,0, im Morser verreiben, dazu Aqua 
dest. ad 200,0, vor dem Gebrauch zu schiitteln, ein- bis zweisttindlich ein EBloffel ver­
abreicht. Es bewirkte in unseren Fallen baldiges Nachlassen des Brechreizes, so daB 
eine reichliche FlUssigkeitszufuhr per os ermoglicht wurde. Zu dieser mussen die Kranken 
stets angehalten werden, urn die Diurese moglichst im Gang zu halten und so zu ver­
hindern, daB die Nieren mit den Blutzerfallsmassen verstopft werden. .Am liebsten 
werden Zitronenlimonaden genommen, ferner konnen Mineralwasser und Milch gegeben 
werden. Man lasse die Kranken immer nur kleine Mengen durch einen Schlauch saugen, 
damit sie sich nicht aufzurichten brauchen. Wo Flussigkeitszufuhr per os unmoglich ist, 
werden Kochsalzinfusionen gemacht. Sie sollen zugleich die weitere Hamolyse verhindern. 
Gleiches will MATKO durch Infusion einer 2,5%igen DinatriumphosphatlOsung erzielen. 
Wir machten mit sofort nach Erkennen des Schwarzwasserfiebers ausgefUhrten und 
spater wiederholten Kochsalzinfusionen die gunstigsten Erfahrungen. Es wird 0,9% ige 
Kochsalzlosung - etwa 1000 ccm - intravenos oder subkutan an verschiedenen Stellen ver· 
teilt unter die Bauchhaut, die Haut der Unterschlussclbeingruben und der Oberschenkel 
gegeben. Auch hohe DarmeingieBungen mit 0,9%iger Kochsalzlosung sind von guter 
Wirkung. Urn das HerausflieBen zu vermeiden, ist der After ftir 20 Minuten mit Watte 
verschlossen zu halten. Ferner sind Dauertropfeinlaufe von Kochsalzlosung zu empfehlen. 
Herzschwache wird mit Digalen und Kampfer bekampft. Bei Atemnot infolge hoch· 
gradiger Blutarmut leisten Sauerstoffeinatmungen vortreffliche Dienste, bei Stuhlver­
stopfung Einlaufe oder gewohnliche AbfuhrmitteI. Fiebermittel wie Aspirin, Antipyrin, 
Phenazetin usw. sind zu vermeiden, ebenso Alkohol. 

Nach "Uberstehen des Schwarzwasserfieberanfalls, nach volligem Verschwinden von 
Hamoglobin und EiweiB aus dem Ham, wird mit der .Ausheilung der Malaria durch eine 
.,Ohiningewohnungskur" begonnen. Dies ist in manchen, allerdings seltenen Fallen nicht 
notig. Ohne je wieder Chinin genom men zu haben, bleiben diese Kranken nach "Uber-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. II 
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stehen des Schwarzwasserfiebers von Malaria verschont. Chinin darf nur mit der aller­
groBten Vorsicht gegeben werden. Man beginnt mit Behr geringen Gaben, etwa 0,01 g zu­
erst einmal, dann mehrmals taglich. Genaue Temperaturmrssungen und standige, sorgsamste 
Harnuntersuchungen sind dabei erforderlich, da die Annaherung an die "Schwellengabe" 
sich oft durch EiweiBgehalt des Harns zu erkennen gibt. Tritt Temperatursteigerung oder 
EiweiBgehalt des Harns auf, so gebe man vor weiterer Chininsteigerung erst einige Tage 
lang die gleichen Gaben, bis sie anstandslos vertragen werden. Erst dann steigere man 
weiter. Es gelingt durch dieses "Einschleichen" oft iiberraschend schnell, die Kranken 
wieder a.n groBere Chininmengen zu gew6hnen, worauf man dann eine regelrechte kom­
binierte Chinin-Neosalvarsankur wie bei Malaria folgen laBt. Wenn sich die Malaria bald 
nach Abklingen des Schwarzwasserfiebers wieder stiirmisch bemerkbar macht (Blut­
untersuchung !), so ist der sofortige Beginn der "Chiningewohnungskur" in Verbindung 
mit Neosalvarsangaben angezeigt. 

Prophylaxe. Ein guter Malariaschutz ist der beste Schwarzwasserfieberschutz. Hat 
aber dennoch eine Malariainfektion stattgefunden, so schiitzt eine gute, ausreichende 
Behandlung der Krankheit vor dem Schwarzwasserfieber. Dieses tritt nur bei Leuten 
mit vernachlassigter, unregelmaBig behandelter, chronischer Malaria auf. 

Achtzehntes Kapitel. 

Die Pest. 
Atiologie. Die Nachrichten von dem Auftreten der Pest reichen fast 

ebensoweit zuriick wie die genauere geschichtliche "Oberlieferung iiberhaupt. 
Nahel'e Kunde iiber ausgedehnte verheerende Pestepidemien besitzen wir 
bereits aus dem 3. und dem 6. Jahrhundert n. Chr. Allgemein bekannt ist 
das schreckliche Auftreten der Pest (des "schwarzen Todes") im 14. Jahr­
hundert. Wahrend der Jahre 1346-1351 sollen in Europa etwa 25 Mil­
lionen Menschen an der Pest gestorben sein und etwa ebenso viele im Orient. 
Seitdem sind zahlreiche Epidemien immer wieder von neuem ausgebrochen. 
Sie beschrankten sich in den letzten Jahrzehnt.en zwar groBtenteils auf die 
asiatischen und afrikanischen Heimstatten der Pest (vor allem Indien, China. 
Persien, Agypten u. a.). Der steigende Weltverkehr der Volker untereinander 
brachte aber immer zahlreichere Gelegenheiten zur Ausbreitung der Krank­
heit mit sich, und so ist die Pest jetzt auch in Siidamerika, in Mexiko und 
in Kalifornien heimisch. AuBerdem wird sie durch den Schiffsverkehr fort­
dauernd nach Siideuropa verschleppt und nistet sich dort ein. Fast aIle 
Hafenstadte des Mittelmeeres hatten in den letzten J ahren mehr oder weniger 
PestfaIle oder kleine Pestepidemien zu verzeichnen. Von Marseille wurde die 
Pest im Jahre 1920 sogar nach Paris verschleppt, 96 Falle kamen 1920 in der 
Hauptstadt Frankreichs zur Kenntnis. In den folgenden Jahren war die Pest 
in Paris noch nicht vollig erloschen (1923: 8 FaIle). In den Hafenstadten 
Griechenlands wurden im Jahre 1924 215 Pesterkrankungen gezahlt. 

DaB die Krankheit freilich in den Kulturlandern jemals wieder eine solche 
Ausdehnung erreichen konnte wie in friiheren Jahrhunderten, ist dank der 
Vervollkommnung der hygienischen Einrichtungen kaum zu fiirchten. Wichtig 
ist vor aHem die rasche richtige Erkennung und die schnelle Absonderung 
der ersten an einem Orte neu auftretenden PestfaHe. Die Diagnose der Pest 
ist gegenwartig leicht und voIlkommen sicher zu steIlen, nachdem wir durch 
YERSIN und durch KrTASATO die Erreger der Krankheit kennengelernt haben. 

Die Pestbazillen (s. Abb. 42 und 43) sind kurze, plumpe, unbewegliche 
Stabchen, die sich mit allen Anilinfarben, namentlich mit Methylenblau, 
im Ausstrichpraparat leicht farben lassen. Die Enden der Stabchen nehmen 
dabei gewohnlich die Farbung viel starker an als die Mitte (Polfarbung). Bei 
Gramfarbung verhalten sie sich gramnegativ. Auch die Reinziichtung der 
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Pestbazillen auf den gewohnlichen NahrbOden macht keine Schwierigkeiten. 
Dauerformen (Sporen) der Pestbazillen sind nicht bekannt. Erwarmung auf 
60 0 totet die Bazillen in kurzer Zeit, 
getrocknet an Leinwand oder der­
gleichen konnen slOh aber die Pest­
bazillen bei mittlerer Temperatur 
monatelang entwicklungsfahig er­
halten. Gegen Sonnenlicht und Des­
infektionsmittel sind sie wenig 
widerstandsfahig. - Die Pestbazil· 

Siedehitze fast augenblicklich. An-

len finden sich in allen spezifischen 
Krankheitsprodukten, so nament­
lich im Gewebe und Gewebssaft 
frischer Pestbubonen, -karbunkel 
und -hautblasen. In dem Eiter der 
aufbrechenden Pestbeulen sind sie 
dagegen nicht mehr oder nur spar­
lich nachzuweisen, Dngemein reich­
lich findet man die Pestbazillen im 
Sputum bei der sekundaren Pestpneu­
monie, beim terminalenLungenodem 
und besonders bei der primaren 
Lungenpest. Ebenso sind die Pest­
bazillen schon in den ersten Tagen 
der Erkrankung im kreisenden Blut 
nachzuweisen. Massenhaft finden 
sie sich dort bei der Pestsepsis, 
Auch mit dem Drin werden die Pest­
bazillen in solchen schweren, fort­
geschrittenen Fallen oft in ungeheu­
ren Mengen ausgeschieden. 

Die wichtigste Rolle bei der Aus­
breitung der Pest spielen erkrankte 
Tiere, vor aHem die Ratten. Die Pest 
ist eine Krankheit der Nagetiere, 
besonders der Ratten und Murmel­
tiere. Durch Vermittlung eines auf 
dicsen Nagern parasitierenden Flohes 
(Pulex cheopis) werden die Pest­
bazillen von diesen Tieren auf den 
Menschen iibertragen. Da, wo die 
Pest unter den Nagern festen FuLl 
gefaLlt hat, wird sie endemisch. So 
besteht ein Pestherd unter den 
Tarbaganen (Arctomys Bobac), mur­
meltierahnlichen Nagern in der 

Abb.42. PeBtbazillen. AUBBtrieh von Gewebssaft eines 
Lymphknotens bei Bubonenpest (Methylenblaufiir­
bung). Nur In den allererBten Krankheitstagen flndet 
man beim Punktieren der gesehwollenen Lymph­
knoten tvpische kurze, plumpe, bipolar sieh fllrbende 

Pestbazillen. 

A bb. 43. Involutionsformen der Pestbazi1len. Aus­
Btrich von Gewebssaft eines Lymphknotens bel Bu· 
bonenpest (Methylenblaufarbung). In spilteren Krank­
heitstagen flndet man vielgeBtaltige InvolutlonBformen 
der Pestbazillen: plumpe, kokken-, bliLschen- und 

ringformige Gebllde. 

ostlichen Mongolei. Weiterhin ist die Pest an der Bucht von San Francisco 
elldemisch geworden, seitdem das kalifornische Murmeltier (CiteHus beechyi) 
mit Pest infiziert wurde. In Siidafrika sind hestimmte Arten von Spring­
mdusen, in Ostasien und Westafrika Spitzmduse, in RuBland Steppenhamster 
und Zieselmduse fiir ortliche Epidemien verantwortlich zu machen. Die 
wichtigste Gruppe von allen diesen Nagern aber sind die Ratten. Sie ver-

11* 
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schleppen in erster Linie die Pest auf dem Land- und Seeweg. Schon lange 
weiB man, daB dem Ausbruch der Pest oft ein auffallendes Sterben unter 
den Ratten vorhergeht. In Indien, Agypten und bei anderen Pestepidemien 
hat man einen "regelmaBigen Seuchengang" beobachtet: Die Rattenpest 
geht der Menschenpest 2-4 Wochen voraus. Erst wenn die Pest unter den 
Ratten weit verbreitet ist, wenn es zu einem groBen Sterben unter diesen 
kommt, wandern die Rattenflohe massenhaft von den toten Nagern auf die 
Menschen und tibertragen so die Pestkeime. 

Die Beulenpest des Menschen entsteht fast ausschlieBlich durch den Stich 
von Rattenflohen. Alle anderen Ubertragungswege, z. B. durch unbelebte, mit 
pestbazillenhaltigen Ausscheidungen Pestkranker (Sputum, Drin) verunreinigte 
Gegenstande spielen praktisch keine Rolle. Mehrfach sind Infektionen durch 
kleinste Hautwunden bei Arzten beobachtet worden, die Sektionen von 
Pestleichen vornahmen. 1m Krankheitsverlauf der Bubonenpest kommt es 
bei manchen Kranken zur sekundiiren Pestpne1J,monie (s. u.). Massenhaft ver­
breiten diese Kranken mit jedem HustenstoB Pestbazillen. Atmet sie ein 
Gesunder ein, so siedeln sie sich primiir in der Lunge an. Der Betreffende 
erkrankt an primarer Lungenpest. Von solchen einzelnen Erkrankungen gehen 
die Epidemien aus, denn die Lungenpest wird nun leicht weiterhin durch aus­
gehustete Pestbazillen (Tropfcheninfektion) von Mensch zu Mensch tiber­
tragen. Warum sich mitunter nur vereinzelte Infektionen anschlieBen, wahrend 
es anderwarts zu groBen Lungenpestepidemien (z. B. in der Mandschurei) 
kommt, wissen wir noch nicht genau. Auf jeden Fall besteht aber eine Wechsel­
beziehung zwischen den beiden klinisch getrennten Formen der Pest, zwischen 
der primaren Bubonenpest und der primaren Lungenpest dergestalt, daB 
Lungenpestepidemien immer einzelne Falle von Beulenpest mit sekundiiren 
Lungenveranderungen vorausgehen. 

Die Lungenpest entsteht jedoch nicht nur ausschlieBlich auf dem Einatmungswege, 
sie kann gelegentlich auch durch "Schmierinjektionen" verursacht werden. Gelangen 
Pestbazillen auf die Schleimhaute des Mundes, so kann es zur Pestangina und zur hamato­
genen Ausbreitung del' Infektion oder durch Aspiration oder unmittelbar- durch die mit 
den Lungenspitzen verbundenen Lymphbahnen zu Lungenpest kommen. 

Krankheitsverlaur und Symptome. l. Die Driisenpest (Beulenpest, Bubonen­
pest) entwickelt sich also in den Failen, wo die Pestbazillen durch kleine Haut­
wunden (Flohstiche) eingedrungen sind. Sie breiten sich auf dem Lymphwege 
weiter aus. Es kommt nun zum klinisch wichtigsten Zeichen, zur An­
schwellung der regioniiren Lymphdrilsengruppe, der die Eingangspforte angehort. 
Diese selbst laBt sich zumeist nicht feststellen. Nul' selten entwickelt sich an 
del' Infektionsstelle eine initiale Pustel, die massenhaft Pestbazillen enthalt. 
Sehr schnell gelangen die Bazillen auf dem Lymphwege, zumeist also ohne 
Gewebsreaktion an del' Eingangspforte, und ohne daB etwa sichtbare rote 
Streifen die betreffenden Lymphbahnen kenntlich machen, in die zugehorige 
groBere Lymphknotengruppe. Hier bilden sich oft schon 12-14 Stunden 
nach del' Infektion Bubonen. 

Am haufigsten sind die primaren Bubonen in del' Leistengegend, und zwar 
wohl deshalb, weil die infizierenden, hochstens 40 cm hoch springenden Fli:ihe 
vornehmlich an den unteren GliedmaBen Blut saugen. Erfolgt die Infektion 
an del' Hand odeI' am Arm ebenfalls durch einen Flohstich, odeI' etwa durch 
kleine Hautwunden beim Bertihren pestbazillenhaltigen Materials, so ent­
stehen prim are Axillarbubonen. Entsprechend sind primare Zervikalbubonen 
zu erklaren. Primare Lymphknotenschwellungen am Ellbogen und in den 
Kniekehlen sind selten. 



Pest. 

Von 141 in Griechenland im Jahre 1924 beobachteten Fallen hatten 
119 primare Inguinalbubonen, davon 46 gestorben, 

lO primare Axillarbubonen, davon 7 gestorben, 
6 primare Zervikalbubonen, davon 4 gestorben, 
2 primare Lungenpest, davon 2 gestorben, 
4 primare Pestseptikamie. davon 4 gestorben. 
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Der primare Bubo schwillt zumeist machtig zu NuB- bis ApfelsinengroBe 
an (Abb. 44). Die umgebende Haut ist gerotet, glatt gespannt und fiihlt sich 
heW an. Bei Beriihrung sind die Bubonen auBerst schmerzhaft. Kennzeich­
nend ist, daB Kranke mit Inguinalbubonen das betreffende Bein angezogen 
haben, daB sie es also zur Entspannung und Schmerzverminderung in der 
Hiifte gebeugt halten. 

Die lnkubationszeit betragt 1-5 Tage, eine langere Dauer als 10 Tage ist 
bisher nicht einwandfrei beobachtet worden. Die Pesterkrankung beginnt meist 
plOtzlich mit Frost und schweren 
Allgemeinerscheinungen. Hefti­
ges Kopfweh, Kreuzschmerzen 
und das Gefiihl groBter allge­
meiner Schwache befallt den 
Kranken. BewufJtseinstrubun­
gen, rauschartige Zustande all­
gemeiner Benommenheit, ver­
bun den mit volliger Teilnahms­
losigkeit, in anderen Fallen 
A ngst- und Erregungszustande, 
konnen sich einstellen. Die 
Temperatur steigt rasch hoch, 
am ersten Tage oft schon auf 
40 0, der Puls ist beschleunigt, 
anfangs voll und dikrot, spater 
klein und unregelmaBig. Das 
Gesicht ist anfangs gerotet, 
spater blaB, die Augen einge­
sunken, starr. Die Zunge ist 
trocken und sieht oft wie mit 
Kalk iibertiincht aus. Die Milz 
schwillt deutlich an, und die 

Abb. 44. R~chtsseitiger primnrer Ioguinalbubo hel Pest 
13 jll.hriger Knabe. 4. Krankheitstag. Athen - PlrllU8: 

(Phot. C. SEYFARTH.) 

Leber ist vergroBert. Der konzentrierte Harn enthalt meist Spuren von 
EiweiB. 1m Blut findet sich eine maBige Leukozytose. 

Die Temperaturkurve ist nicht kennzeichnend. Das Fieber halt zumeist bei 
starken morgendlichen Remissionen 5-8 Tage an und fallt in giinstigen Fallen 
lytisch abo Das schwere Krankheitsgefiihl und die Allgemeinerscheinungen 
schwinden, die Bubonen verkleinern sich, die Schmerzhaftigkeit laBt nacho 
Noch wochenlang sind die geschwollenen. sich dann sehr hart anfiihlenden 
Lymphknoten des primaren Bubo nachzuweisen. 

Oft kommt es aber zu ~itriger Einschmelzung grofJerer Lymphknotenpakete 
und des umgebenden Gewebes. Die Pestbazillen vermogen selbstandfg ohne 
jede Mischinfektion diese Einschmelzung herbeizufiihren. Auch die be­
deckende Raut wird nekrotisch, und es erfolgt ein Durch bruch des Eiters 
nach auBen. An solche spontan oder durch Inzision geoffnete Bubonen 
konnen sich infolge sekundarer Infektionen tiefe Ulzerationen anschlieBen 
(Abb.45). Bei Inguinalbubonen kann sich die Phlegmone bis weit in die Bauch­
decken der Inguinalgegend hinein fortsetzen. Raufig ist bei Leistenbubonen 
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eine Mitbeteiligung der iliakalen Lymphknotengruppen. Peritoneale Reiz­
erscheinungen, die mitunter perityphiitische Symptome vortauschen, ktinnen 
die Folge sein. Bei Axillarbubonen greift die Entziindung zumeist auf die 
Pleura iiber. Lungenkomplikationen werden bei primaren Achselhtihlen- oder 
Halsbubonen haufig beobachtet. - Besondere Aufmerksamkeit verdienen 
jene leichten Fiille, die sich im AnschluB an aufgebrochene oder inzidierte 
Bubonen mit Fistelgangen und eiternden Wunden wochen- oder monatelang, 
oft ambulatorisch, herumschleppen, bis sich endlich bei allmahlich erlah­
mender Widerstandskraft des Ktirpers oder bei einer pltitzlich hinzukommen­
den erneuten Schadigung (z. B. Erkaltung) eine Pestsepsis oder eine Lungen­
komplikation entwickelt und das Ende herbeifiihrt. 

Zumeist ist aber das Krankenlager nicht lang, sondern durch starke Toxin­
wirkung wird das Herz so schwer geschadigt, daB der Tod unter den Er­

Abb. 45. Inzidierte Phlegm one der Iinken Axillargegend 
nach primarem Axillarbubo. Sekundare Lungenpest. 

14 jilhriges Madchen. 31. Krankheitstag. Korfu. 
(Phot. C. SEYFARTH.) 

scheinungen der Herzschwache 
eintritt. Die meisten Todesfalle 
treten innerhalb der ersten 6 
Krankheitstage ein. Verhaltnis­
maBig am giinstigsten verlaufen 
die Inguinalbubonen. Bei diesen 
wieder sind jene FaIle die gut­
artigsten, bei den en die Schwel­
lung auf die Lymphknoten des 
Trig. Scarpae (Schenkelbubonen) 
beschrankt bleibt. Schwerer und 
oft ttidlich sind dagegen die Er­
krankungen mit vorzugsweiser 
Schwellung der InguinaHymph­
knoten unter und iiber dem 
Poup ART schen Band (Leisten­
bubonen). 

Die primaren Bubonen ent­
halten in den ersten Krankheits­
tagen massenhaft Pestbazillen. 

Spater, vor aHem in nekrotischen und erweichten Lymphknoten, sind 
reichlich Involutionsformen dieser Bazillen zu finden. Schon in den ersten 
Tagen sind die Pestbazillen mit Hilfe von Gallenahrbtiden nach CONRADI­

KAYSER auch im kreisenden Blut nachzuweisen. In den gutartigen Fallen 
verschwinden sie in der Zeit zwischen 2. und 10. Krankheitstage, bei anderen 
Erkrankten finden sie sich bis zum Tode im Blut. Sie vermehren sich im Blut 
massenhaft, wenn die Widerstandskrafte der Kranken erlahmen. Es kommt 
dann nach langerer oder kiirzerer Zeit im weiteren Verlauf der Bubonenpest­
erkrankung zur sekundiiren Pestseptikiimie, klinisch gekennzeichnet durch 
starke Milzschwellung, Auftreten multipler Bubonen, Haut- und Lungen­
erscheinungen. 

Bei der primiiren Pestseptikiimie werden auBerlich nachweisbare Bubonen 
nicht gebildet. Die Oberschwemmung der Blutbahn mit Pestbazillen ist so 
massig und die Widerstandskraft des Organismus ist so gering, daB die 
Kranken dieser Pestis siderans nach ganz kurzer Zeit, nach 1 oder 2 Tagen 
erliegen. 

1m Gegensatz dazu werden bei jeder Epidemie Falle beobacht.et, in denen 
die Betreffenden die Erkrankung ganz leicht ohne wesentliche Krankheits­
symptome iiberstehen (Pestis minor oder ambulans). 
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Das Auftreten von pemphigusartigen Hautblasen, petechialen Blutungen 
und phlegmonosen Hauterkrankungen (Pestpusteln, Pestbeulen, Pestkarbunkeln) 
ist fiir die Pest oft kennzeichnend (Hautpest). Zunachst entstehen Hautblasen 
an der erkrankten Extremitat durch Verlegung des Lymphabflusses infolge 
der Bubonenbildung. 1m septikamischen Stadium treten sie an den ver­
schiedensten Hautstellen auf. Massenhaft sind Pestbazillen in der zumeist 
hamorrhagischen Lymphfliissigkeit unter den Hautblasen nachzuweisen. 
Platzen diese, so liegt das blaurote, blutig durchtrankte Korium zutage. Es 
bilden sich dann schwarzliche, mehr flachenhafte Schorfe, oder es kommt 
durch Mischinfektion zur Bildung der "Pestkarbunkel". Haufiger sind kleine 
oder umfangreiche, flachenhafte, blaurote, oft 
fast schwarze Hautblutungen. Sie entstehen 
wie die Hautblasen durch metastatische An­
siedlung der Pestbazillen in den Blut- und 
LymphgefaBen der Haut. Diese schwarzen 
Schorfe und die blauroten, oft fast schwarzen 
Hautblutungen mogen dazu beigetragen haben, 
daB der Pest im Mittelalter der Name "der 
schwarze Tod" gegeben wurde. 

13esondere Aufmerksamkeit verdienen die 
Lungenerscheinungen, die im Verlauf der 
Bubonenpest vor allem im septikamischen 
Stadium auftreten. Selten liegen sekundare 
Schluckpneumonien durch Aspiration bazillen­
haltigen Rachenschleimes vor. Zumeist han­
delt es sich um metastatisch hamatogen durch 
die Pestbazillen hervorgerufene Lungenveran­
derungen. Klinisch beobachtet man plotzlich 
im Verlauf der Erkrankung Verdichtungser­
scheinungen tiber den Unterlappen und zahes, 
glasiges, spater blutig gefarbtes Sputum. 1m 
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Abb. 46. Primdre LungenpeBt. Tempe· 
raturkurve von Dr. med. HERMANN 
FRANZ M{jLLER, Wient gestorben am 

23. 10. 1898 an Lungenpest. 

Auswurf sind in den ersten Tagen zumeist keine, spater massenhaft Pest­
baziUen nachzuweisen. 

Diese sekundiiren Pestpneumonien bei Driisenpestkranken sind nun sehr ge­
fahrlich. Werden die ausgehusteten Pestbazillen von einem Gesunden ein­
geatmet, so erkrankt dieser an Lungenpest. 

2. Die primare Lungenpest verlauft unter dem Krankheitsbild einer schweren 
Bronchopneumonie. Sie beginnt mit Schiittelfrost, p16tzlichem Temperatur­
anstieg (s. Abb. 46) und Husten. Der Auswurf ist zumeist schon am 2. Tage 
rein blutig und enthalt massenhaft Pestbazillen. Jeder HustenstoB bringt 
reichliches, diinnfliissiges, schaumig-blutiges Sputum hervor. Friihzeitig stellt 
sich durch Toxinwirkung eine hochgradige Herzschwache ein. Die primare 
Lungenpest endet in allen Fallen todlich. Der Tod tritt in der Regel am 2. 
bis 5. Krankheitstage ein. 

Prognose. Die Sterblichkeit bei der Bubonenpest schwankt nach den Epide­
mien und den auBeren Verhaltnissen. Sie betragt 40-60%. In Bombay starben 
80-90% der unbehandelten Kranken. Mitunter bildet sich nach Dberstehen 
der Krankheit ein Zustand heraus, der Pestmarasmus genannt wird. Unter 
skelettartiger Abmagerung, die wahrscheinlich auf die lange anhaltendeToxin. 
wirkung der Pestbazillen zuriickzufiihren ist, kann noch nach Wochen, ohne 
Hinzutreten neuer Komplikationen der Tod eintreten. Die Lungenpest nimmt 
fast ausnahmslos einen todlichen Verlauf. 
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Pathologisch-anatomisch ist der Pestbubo durch eine hiimorrhu,gisch-eitrige Entzundung 
der Lymphknoten charakterisiert, die zu ausgedehnter Einschmelzung des Gewebes 
ftihren kann. Auch das periglandulare Gewebe ist entziindlich verandert, iidematiis 
eitrig durchtrankt. Es besteht gleichzeitig eine Phlegmone des die Lymphknoten um­
gebenden Fett- und Bindegewebes. Pestbazillen sind auBerdem in den erhaltenen Lymph­
knoten reichlich nachzuweisen. Milz und Leber sind infektiiis geschwollen, sie enthalten 
zumeist massenhaft Pestbazillen und miliare, durch diese verursachte nekrotischc Herde 
und Abszesse. Solche metastatisch auf dem Blutweg entstandenen Abszesse, die ganze 
Klumpen von Pestbazillen erkennen lassen, werden bei sekundaren Lungenerscheinungen 
vor allem in den Lungen gefunden. Sie geben die Veranlassung zur Bildung groBerer 
bronchopneumonischer Herde. Auch in den Nieren find en sich diese kleinen pestbazillen­
reichen Abszesse. 

Die Lungenpest steIlt eine schlaffe. konfluierende. hamorrhagische Bronchopneumonie 
dar, die die verschiedensten Lungenteile befallen kann. 

Diagnose. Die Erkennung der Beulenpest ist nach dem AusgefUhrten beim 
haufigen Auftreten der Krankheit nicht schwer. Schwierig ist nur die Er­
kennung von Einzelkrankheiten auf Schiffen oder das Erkennen erster Faile 
in bis dahin pestfreien Orten. Am haufigsten werden Inguinalbubonen mit 
Lymphdrusenschw(,llungen im AnschluB an eiternde Wunden und Verletzungen 
an den unteren GliedmaBen verwechselt, oder sie werden fUr Lymphknoten­
schwellungen nach Erkrankungen der Sexualorgane oder fUr sogenannte klima­
tische Bubonen gehalten. Halsbubonen konnen leicht mit Parotitis ver­
wechselt werden. Hautaffektionen bei Pest konnen fur Milzbrandkarbunkel 
gehalten werden. Die Lungenpest hat oft groBe A.hnlichkeit mit der Grippe­
pneumonie. 

Gesichert wird die Diagnose stets erst durch den Nachweis der Pestbazillen. 
Verdachtige Lymphknotenschwellungen werden mit einer Rekordspritze punk. 
tiert. Der flussige Gewebssaft. am besten periglandular entnommen, wird 
angesaugt und im einfachen Ausstrichpraparat (Methylenblau- und Gram­
farbung) untersucht. In den ersten Krankheitstagen sind massenhaft die 
charakteristischen plumpen, bipolargefarbten, gramnegativen Stabchen nach­
zuweisen. Bei spater vorgenommenen Punktionen werden zumeist Involutions­
tormen der Pestbazillen gefunden. Diese erinnern weder in GroBe noch in Ge· 
stalt an die Ursprungsform der Pestbazillen. Deren Eigenschaft, solche Formen 
zu bilden, ist wenig bekannt. Es sind groBe, keulen- oder blaschenformige, 
kokkenahnliche, mitunter auch stabformige ~bilde. Die Involutions­
formen sind voll infektionsfahig, wie aus ihrem kulturellen Verhalten (ins­
besondere auf Gelatine- und Agarplatten) und aus dem Tierversuch hervor­
geht. 

Der Tierversuch ist zur einwandfreien Diagnose immer erforderlich. Man ver­
impft Lymphdrusenpunktionssaft durch Schwanzwurzelstich auf Ratten oder 
verreibt ihn auf die rasierte Bauchhaut von Meerschweinchen. Die todliche 
Infektion mit Bubonen und Hamorrhagien ist pathognomrmisch. Massenhaft 
sind dann in der Peritonealflussigkeit der Tiere die typischen Pestbazillen 
zu erkennen. Zur raschen Diagnose bei aufgefundenen pestverdachtigen 
Leichen solI die Leberpunktion und die mikroskopische Untersuchung dieser 
Punktionsflussigkeit wesentliche Dienste leisten. 

Bei der Lungenpest wird das Sputum entsprechend untersucht. Es ent­
halt zumeist sehr reichlich Pestbazillen. 

Therapie. Die Pestbubonen mussen, sobald Fluktuation auf tritt, breit in­
zidiert werden. Wegen der starken Giftwirkung der Pestbazillen auf das Herz 
wird ferner von vornherein in jedem Fall Kampfer, Koffein und Digitalis g~. 
geben. CROSKY empfiehlt auch Adrenalin. Als spezifische Therapie sind mog­
lichst fruhzeitig hohe Dosen von Pestserum, 50-100 ccm intravenos zu geben. 
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Subkutan injiziert ist das Pestserum weniger wirksam. Mehrfach, aIle 24 Stun­
den, werden diese Injektionen wiederholt. Deutliche Besserungen, AbfaH der 
Temperatur, Klarerwerden des vorher benommenen Sensoriums wird damit 
erzielt. Je friiher Pestserum injiziert wird, urn so groBer ist der Erfolg. Das 
Pestserum wird aus dem Blut von Pferden gewonnen, die mit abgetoteten 
Pestbazillen vorbehandelt sind. 

Am wirksamsten zeigte sich die Serotherapie bei den Pesterkrankungen, die 1920 in 
Paris auftraten. Von 52 Behandelten starben nur 2, das sind 3,9%, von 44 Unbehan­
delten starben 32, das sind 73%. 

Pl'ophl1axe. Bei der. Bekamptung der Pest ist neben der Rattenvertilgung die Ab­
sooderung der Erkrankten und Krankheitsverdachtigen in abgeschiossenen Pestbara.cken 
am wichtigsten. Wenn die Pestspitaler ratten- und flohfrei gehalten werden, kommt es 
bei Beachtung einfachster hygienischer MaBnahmen nicht zu Spitalinfektionen. Zum 
Fernhalten von FIOhen empfiehlt sich, die FuBMden mit SeifenlOsungen von Petroleum 
1 : 20 mehrfach feucht aufzuwischen. Bei der Untersuchung und bei der Pflege der 
Kranken mUssen Gummiho.ndschuhe getragen werden, do. jede kleinste Wunde zur Ein­
gangspforte der Pestbazillen werden kaun. Besonders gefii.hrlich fUr Arzte und Pfleger­
schaft sind die Kranken mit Lungenerscheinungen. Diesen mUssen feuchte, mit keim­
tiStenden Fliissigkeiten getrankte Mulltiicher auf den Mund gelegt werden, um das Aus· 
husten der Pestbazillen zu beschranken. Mundtiicher aus Mull oder das Tragen von 
Gesichtsmasken schiitzen Arzte und Pfleger vor TrOpfcheninfektion. 

SCkutzimpfungen gegen Pest wurden zuerst von RAFFKINE eingefiihrt. J etzt wird 
hauptsachlich mit bei 65° abgeWteten (in Kochsalzlosung aufgeschwemmten und mit 
0,5% Phenol versetzten) Pestkeimen von Agarkulturen geimpft. Unsere Erfo.hrungen in 
Griechenland mit dies en ein- oder mehrmals wiederholten Schutzimpfungen waren jedoch 
nicht sehr befriedigend. GroBe Erwartungen sind um so weniger berechtigt, ala selbst 
das tjberstehen der Pest keinen Schutz gegen eine nochmalige Erkrankung gewahrt. 
Besser als diese aktive Schutzimpfung scheint die vorbeugende Injektion von 10-20 ccm 
Pestserum unmittelbar Gefahrdete vor Ansteckung zu schiitzen. Allerdings wahrt der 
Schutz nur kurze Zeit, etwo. 3-4 Wochen. 

Die Ratten werden je nach der Ortlichkeit durch Fallen, ausgelegtes Gift (Phosphor-, 
Arsenik-, Strychninpasten), systematisches Jagen, Sicherung der Rauser und Schiffe 
gegen das Eindringen der Ratten usw. bekampft. Schiffe werden mit Kohlenoxyd (Nocht­
Giemsa-Generatorgas), schwefliger Saure (Claytongas) oder ZyanwaBserstoff (Zyklonga.s) 
ausgegaBt. Die beiden letzten giftigen Gase toten dabei auch die Flohe. 

Neunzehntes Kapitel. 

Der Aussatz (Lepra). 
Ristorisehes. Verbreitung. Seit den altesten Zeiten ist die Lepra als eine 

GeiBel der Menschheit bekannt. 1m Mittelalter war sie auch in Europa weit 
verbreitet. Die Einrichtung von vielen Tausenden von Leproserien in der 
ganzen christlichen Welt, Heimen, in denen die Aussatzigen von den iibrigen 
Menschen abgeschlossen ein jammervoHes Dasein fristeten, bewirkte, daB sich 
die Leprosen seit dem 15. Jahrhundert in unserem Erdteil allmahlich vet­
minderten. Die Krankheit verschwand in den folgenden Jahrhunderten au! 
Europa bis auf einzelne kleine Krankheitsherde. 

Deutschland hat nur noch einen solchen im Memelgebietl). Ein kleines 
Lepraheim beherbergte dort 1926 noch 20 Kranke. In den benachbarten 
Ostsee-Randstaaten und in RuBland finden sich umfangreichere Herde der 
Krankheit. Auch in Norwegen nnd Island gibt es noch viele Leprose. Kleine 
Lepraherde bestehen in Jugoslavien, in den unteren Donaugegenden und in 
den Mittelmeerlandem: in der Turkei, in Griechenland, Italien, Frank­
reich, Spanien und Portugal. Die griechische Insel Kreta beherbergt wohl die 

1) GebOrt jetzt zu Litauen. 
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meisten Leprakranken in unserem Erdteil. Einzelne Falie, die aus dem Aus­
land kommen, um Heilung zu suchen, oder die ihren Lebensabend in der Heimat 
beschlieBen wollen, werden in alien europaischen GroBstadten beobachtet. 

1m wesentlichen ist die Lepra jetzt eine weitverbreitete Krankheit der 
tropischen und subtropischen Lander. Auf etwa 2 Millionen ist die Zahl der 
Aussatzigen auf der Welt zu schatzen. Ganz Afrika und Asien ist verseucht. 
In Australien und auf den Siidseeinseln finden sich Lepragebiete. Weite Ver­
breitung hat die Krankheit noch jetzt in Mittelamerika, ferner ist der ganze 
Norden und die Ostkiiste Siidamerikas verseucht. 

Xtiologie. Die Erreger der Lepra sind die von ARMAUER HANSEN 1872 ent­
decktenLeprabazillen (B.leprae). Sie haben groBeAhnlichkeit mit den Tuberkel­
bazillen und sind wie diese saurefest. Farbungen nehmen sie leichter an als 
Tuberkelbazillen, entfarben sich aber auch schneller bei starkerer Saure- und 
Alkoholeinwirkung. Die Reinzuchtung der Leprabazillen ist noch nicht ein­

Abb. 47. Leprabazillen intra- und extrazellular lIe­
gend, vereinzelt und in Haufen gelagert, zum Teil 
kornig zedallen 1m Wundsekret eines frisch ulzerier-

ten Hautknotens (Farbung nach Ziehl-Neelsen). 

wandfrei gegliickt. Sie auf Versuchs­
tiere zu ubertragen ist sehr schwierig, 
scheint jedoch neuerdings mehrfach 
gelungen zu sein. 

Massenhaft finden sie sich in 
den erkrankten Organen und Ge­
weben, meist biindelformig von 
phagozytierenden Zelien aufgenom­
men. 1m Gewebssajt zerjallender 
H autknoten und im N asenschleim 
sind sie oft in ungeheurer Menge 
leicht nachzuweisen (Abb. 47). 
Auch in allen iibrigen Korperaus­
scheidungen konnen Leprabazillen 
gelegentlich reichlich aufgefunden 
werden. 

Die Ansteckung erfolgt fast aus­
schlieBlich durch unmittelbare Uber­
tragung von Mensch zu Mensch. 
Durch Fliegen und andere I n­
sekten oder durch unbelebte, mit 

Leprabazillen verunreinigte Gegenstande geschieht wohl nur ausnahmsweise 
eine Infektion. Immerhin ist bis heute noch nicht vollig geklart, wie 
sie eigentlich zustande kommt, und auf welchem Wege die Leprabazillen 
in den Korper eindringen. Zweifellos ist ein zanger dauerndes, inniges Zu­
sammenleben mit Leprosen zur Ansteckung notig. Armut, Elend, Schmutz 
und ungiinstige hygienische VerhliJtnisse begiinstigen die Verbreitung. Die 
Lepra ist in erster Linie eine Krankheit der dicht zusammenlebenden Fa­
milie. Jeder, der in enger Gemeinschaft mit Leprosen lebt, ist in Gefahr, 
Lepra zu erwerben, und doch wird nicht jeder angesteckt. Mitunter bleiben 
Ehegatten von Leprosen gesund. Arzte und Pfleger erkranken fast nie. 

Erblich, wie friiher angenommen wurde, ist die Lepra nie. Auch kongenitale 
tJbertragungen gehoren, wenn sie iiberhaupt vorkommen, zu den groBten 
Seltenheiten. Schon in den ersten Wochen oder Monaten nach der Geburt 
kann jedoch eine Ansteckung der Sauglinge leproser Miitter erfolgen. Trennt 
man die Kinder sofort nach der Geburt von ihren leprosen Eltern, so bleiben 
sie gesund. BelaBt man sie ihnen, so macht sich die Erkrankung niemals vor dem 
3. Lebensjahr, sehr selten im 3. bis 5., zumeist erst im 10 Lebensjahr bemerkbar. 
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Krankheitsbild und Symptome. Die Inkubationszeit ist sehr lang. 3 bis 
10 Jahre latenter Infektion vergehen zumeist, ehe sich die ersten Krank­
heitserscheinungen bemerkbar machen. Die Eingangspforten der Lepra­
bazillen sind wahrscheinlich Wunden der auBeren Bedeckungen, insbesondere 
der Schleimhaute. Von vielen Seiten wird angenommen, daB in den meisten 
Fallen ein initiales Geschwiir del' N asenschleimhaut die Eintrittsstelle dar­
stellt. Von diesem "Primaratfekt" aus werden die Bazillen schubweise in 
langdauernden Zwischenraumen in den Korper ausgeschwemmt. Unter ge­
ringen Allgemeinerscheinungen, unauffalligen TemperaturerhOhungen, hartnacki­
gem Schnupfen, Kopfschmerzen, ungewohnlichen nervosen Empfindungen usw. 
entwickeln sich ganz allmahlich die vielgestaltigsten KrankheitsbiIder. Je 
nachdem zunachst vorwiegend die Haut oder das N ervengewebe, zu denen 
beiden die Leprabazillen einen ausgesprochenen Organotropismus haben, be­
fallen werden, unterscheidet man eine Knotenlepra (Lepra tuberosa\ von der 

Abb. 48. Knotenlepra. Facies leontina. Spina longa Abb. 49. Lepra. Gemischte Form mit ausgedehnter 
bei Kreta. (Phot. C. SEYFARTH.) ZerstOrung des knorpeligen Nasengerlistes. Spina 

longa bei Kreta. (Phot. C. SEYFARTH.) 

N ervenlepra (Lepra maculo-anaesthetica). Eine scharfe Grenze zwischen beiden 
Formen ist jedoch keineswegs zu ziehen. Die sehr haufigen gemischten Formen 
werden ala Lepra mixta bezeichnet. 

1. Knotenlepra. Das erste sichtbare Krankheitszeichen ist ein makuloses 
Exanthem, das Auftreten von kleinen, handtellergroBen und noch umfang­
reicheren, braunroten Flecken, die ring- odeI' schlangenformig ziemlich scharf 
begrenzt, meist symmetrisch an den Streckseiten der GliedmaBen, an Hand­
und FuBriicken, am Stamm und vor allem im Gesicht auftreten und monate­
lang fast unverandert bestehen bleiben. Kennzeichnend sind oft eigenartige 
Pigmentverschiebungen, Pigmentierungen und Entpigmentierungen, die im Be­
reich dieser Flecken entstehen und besonders deutlich bei farbigen Menschen­
rassen sind. Fast immer ist die Schmerz- und Temperaturempfindlichkeit der 
befallenen Hautstellen gestort, zumeist herabgesetzt oder verschwunden. 
Ganz allmahlich unter zeitweisen Fiebersteigerungen und Anschwellungen der 
regionaren Lymphknoten entstehen im Bereich dieser Flecken, besonders im 
Gesicht und an den GliedmaBen erbsen- bis bohnengroBe, derbe, kupfer­
farbene Hautinfiltrationen, spateI' groBere umschriebene Knotenbildungen, Le­
prome, die geschwiirig zerfallen, durch Bindegewebsbildung schrumpfen, ver­
schwinden und wieder auftreten konnen. Jahrelang bleiben sie bestehen und 
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konfluieren im Gesicht zu unregelmaBigen, wulstigen Bildungen. Sehr bald 
fallen Augenbrauen und Barthaare vollig aus, wahrend das Haupthaar un­
verandert bleibt. Die Gesichtsziige sind nicht mehr zu erkennen, es entsteht 
in den spateren Stadien die kennzeichnende Facies leontina (Leontia8i8) 
(Abb. 48). An den Fingern und Zehen, die wie· das Gesicht vorzugsweise be­
troffen werden, geben die leprosen Wucherungen zu Ge8chwilr8bildungen, Ne· 
lcrosen und Ver8tilmmelungen AnlaB. 

Friihzeitig werden auch die Schleimhaute befallen. Fast stets finden sich 
krustose und ulzerose Veranderungen der Nasenschleimhaut. Durchbohrung 
des Septums, vollige Zerstorung des Nasengeriistes und Einsinken der Nase 
(Abb.49) ist sehr haufig. Fast immer erkrankt der Kehlkopt. Bekannt ist 
die heisere, tonlose Stimme (vox rauca) der Leprosen. 

1m weiteren VerIauf der Erkrankung werden Wangen- und Rachenschleim­
haut, Zunge, Augen, Nerven, Geschlechtsteile und innere Organe (Magen, 
Darm, Lunge, Urogenitalapparat) von dem leprosen Granulationsgewebe 
durchsetzt. Unter zunehmender Anamie und einem spezifischen Marasmus 
fiihren die verschiedenartigsten Komplikationen den Tod herbei, zumeist erst 
nach jahrzehntelangem Bestehen der Krankheit, nach voriibergehenden Riick­
bildungen und nach Stillstanden. 

2. Nervenlepra. Wie bei der Knotenlepra machen sich fast immer zunachst 
die oben beschriebenen Hauter8cheinungen bemerkbar, braunrote erythemato8e 
Flecken, die durch Hyperasthesie mit folgender Anasthesie, Pigmentverschie­
bungen, Atrophie der Haut, Ausfall der Haare usw. gekennzeichnet sind. 
Selten sind herpes- und pemphigu8lihnliche Bilder. Bald treten neuriti8che 
und polyneuritische Erscheinungen ganz in den Vordergrund, besonders Kopf­
schmerzen, Trigeminusneuralgien, Gefiihl des Taubwerdens und Absterbens 
der Finger, Hande und FiiBe, heftige Schmerzen in den Ulnaris- und Peronaeus­
gebieten usw. Die anfangs gesteigerten Reflexe erloschen. Nach oft jahre­
lang anhaltenden, sehr wechselnden Nervenerscheinungen entstehen Atro­
phien der Hand- und Fuf3muskeln, insbesondere der Daumen- und Klein­
fingerballen und der M. interossei, Lahmungen und Kontrakturen der 
Glieder (Abb.51). Die Nagel werden verunstaltet, die Haare fallen aus. 
Infolge der GefiihIlosigkeit werden Finger und Zehen leicht verletzt, hart­
nackige trophische Geschwiire und Phlegmonen schlieBen sich an. Es kommt 
zu Gangran und AbstoBung einzelner Glieder (Lepra mutilans). Ohne irgend­
welche Schmerzen entstehen fiirchterliche Verstiimmelungen der Finger 
(Abb. 50) und Zehen. 

Lahmungen der Nerven und Atrophie der Muskulatur des Ge8ichts kommen 
hinzu. Die Augen erkranken, oft tritt Erblindung ein. SchlieBlich werden 
auch hier die Schleimhaute, insbesondere des Nasenrachenraums, die Haut 
und die inneren Organe befallen, so daB das Krankheitsbild allmahlich in 
das der Knotenlepra iibergeht (Lepra mixta). AIle moglichen Kombinationen 
und Komplikationen konnen wahrend der fast immer ein bis zwei Jahrzehnte 
wahrenden Krankheit zustandekommen, so daB es unmoglich ist, die viel­
gestaltigen VerIaufsarten zu schildern. 

Pathologisch-anatomisch ist die Lepra zu den in!ektiosen Granulationen zu rechnen. 
Durch die Einwirkung der Leprabazillen auf die Gewebe bilden sich entziindliche Gewebs­
reaktionen: Le'[fT'ome, insbesondere in der Cutis und Subcutis, die den Knoten bei del 
Lepra tuberosa zugrunde Hegen. Vorzugsweise greift die leprose Neubildung auf die 
peripherischen Nerven tiber und breitet sich im Epi. und Perineurium weiter aus, dadurch 
Hyperasthesie und Anasthesie oft groBer Gebiete, trophische Storungen und Lahmungen 
hervorrufend. Die befallenen Nerven sind strangartig verdickt. Oft zeigen sie spindel­
formige und knotige Anschwellungen, die schon bei Lebzeiten durch die atrophische 
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Haut durchzuflihlen sind. Auch auf dem Lymph- und Blutwege erfolgt die Weiterver­
breitung der Leprabazillen. Neben den Lymphknoten konnen siimtliche inneren Organe 
von dem leprosen Granulationsgewebe durchsetzt werden, doch stehen diese Verande­
rungen fast immer weit hinter den geschilderten zuriick. 

Histologisch setzlln sich die Leprome aus einem sehr zell- und gefiif3reichen Granulatiuns· 
gewebe zusammen. Kennzeichnend sind die in ihrem Aufbau vorherrschenden "Lepra­
zellen", groBe, rundliche, von Vakuolen durchsetzte Zellen von ganz hyalinem Aussehen, 
die meist Leprabazillen in ungeheuerer Menge enthalten. Es sind phagozytierende Zellen 
des reticulo-endothelialen Systems, die unter dem Einfluf3 der aufgenommenen Lepra­
bazillen lipoid und bald auch vakuoliir degenerieren. Die Leprabazillen gehen in den 
Zellen zugrunde. In hochgradig vakuolisierten Zellen sind kamn noch Bazillenreste nach­
zuweisen. Die Knoten konnen sich spontan zuriickbilden und unter Bindegewebsbildung 
vollig verschwinden, wobei Verjettung, nie Verkaaung auftritt. Zumeist aber schreitet 

Abb. 50. Nervenlepra mltausgedehnten Verstiimme­
lungen der anllsthetlschen Finger. Spina longa bel 

Kreta. (Phot. C. SEYFARTH.) 

Abb. 51. Nervenlepra mit LlIhmung der 
Nerven und Atrophle der Muskulatur des 
Gesichts, ZersWrung der Bulbi, Kontrak­
turender Handgeienke, Atrophie der Arm­
muskulatur und VerstiimmCllungen der 
Finger. Kreta. (Phot. C. SEYFARTH.) 

die Infiltrationsbildung, wiihrend einige Stellen vernarben, am Rande weiter fort, so daB 
die Knoten zerfallen und tiefe Geschwiire bilden, die ihrerseits wieder unter entstellender 
Vernarbung ausheilen konnen. 

Prognose. Die Krankheit verlauft chronisch. Knotenlepra fiihrt nach etwa 
10 Jahren, Nervenlepra nach etwa 20 Jahren zum Tode. Die Dauer hangt 
ganz von den auBeren Lebensbedingungen, den hinzukommenden Misch­
infektionen usw. abo Gelegentlich kommt es zu stiirmischen Verschlechte­
rungen, die den Tod in kurzer Zeit herbeifiihren, doch sind jahrelang anhal­
tende Besserungen und Riickbildungen der Erscheinungen nicht selten. In 
ganz vereinzelten Fallen sind Spontanheilungen beschrieben worden. 

Diagnose. In ausgepragten Fallen ist die Erkennung der Krankheit leicht. 
Fiir die Anfangserscheinungen sind die Sensibilitiit8st6rungen, insbesondere 
die Aniisthesie der Hautveranderungen von groBer Wichtigkeit. Syringomyelie 
kann mit Nervenlepra verwechselt werden. Auch gegcn syphilitische Ver­
anderungen sind Jeprose Erscheinungen mitunter schwer abzugrenzen, zumal 
die Wassermannsche Reaktion in einem hohen Prozentsatz der FaIle von Lepra 
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positiv ausfallt. Am sichersten ist der Nachweis der Leprabazillen Un Gewebs­
saft von Hautknoten, in der Punktionsflussigkeit vergroBerter Lymphknoten, 
im Sputum und besonders im Nasenschleim, den man den hinteren Nasen­
gegenden entnimmt. Man kann die Ausscheidung der Bazillen durch Pro­
vozieren eines J odschnupfens nach Darreichung hoher Dosen J odkali ver­
mehren. Durch Tierversuch und verschiedene Farbungsarten lassen sich die 
Leprabazillen von den Tuberkelbazillen unterscheiden. Auch bakteriologisch­
histologische Untersuchung nicht zu oberflachlich exzidierter erkrankter Haut­
stucke kann zur Diagnose fiihren. 

Therapie. Ein sicheres Heilmittel gegen Lepra gibt es nicht, immerhin 
konnen oft wesentliche therapeutische Erfolge erzielt werden. Zunachst mussen 
die Hauterscheinungen mit Salben (Resorzin, Ichthyol, Pyrogallussaure usw.) 
ortlich behandelt werden. Veroden der Nasengeschwure durch Exkochleation 
und Kauterisation ist zu empfehlen. 

Unter den zahlreichen Lepraheilmitteln haben sich das Chaulmoogra6l und 
seine Derivate am wirksamsten erwiesen. Das 01 (01. gynocardium) wird aus 
dem Samen von Gynocardia odorata und Taraktogenos kurzii gewonnen. Es 
wird in steigenden Dosen von 5-200 Tropfen taglich in Milch oder Gelatine­
kapseln, gleichzeitig mit einer Einreibungskur mit Chaulmoograol-Liniment 
gegeben. Oft wird es jedoch schlecht vertragen. Antileprol und ahnliche 
Athylester des 01s haben weniger unangenehme Nebenwirkungen. Man gibt 
1-5 g taglich in Gelatinekapseln. Noch gunstiger wirken diese Ester intra­
muskular injiziert. Andere gereinigte Derivate des 01s werden zu intravenosen 
Injektionen verwandt. Das Chaulmoograol muB jahrelang hindurch gewissen­
haft gegeben werden, um Erfolge zu erzielen. Je fruhzeitiger die Leprakranken 
zur Behandlung kommen, um so besser sind die Ergebnisse. 

Mit dem zu Injektionskuren verwandten Nastin sind Besserungen, aber 
wohl kaum Heilungen zu erzielen. Es ist ein Neutralfett, das DEYCKE aus 
Streptothrix leproides darstellte, den er aus Lepromen zuchtete. Antimon und 
seine Salze (Stibenyl, Stibosan u. a.) konnen ebenfalls versucht werden. Auch 
mit Thymol (Thymulsion, Emulsion mit 1% Thymol) sollen Besserungen 
erreicht worden sein. 

Neben den spezifischen Kuren muB eine sorgfaltige allgemeine und sympto­
matische Behandlung, ferner zweckmaBige Unterkunft, gesunde Umgebung, 
grundliche Korperpflege (heIBe Bader) und gute Ernahrung die Widerstands­
krafte des Korpers starken. 

Propbylaxe. Die Ansteckungsgefahr ist bei Beachtung einfachster hygienischer Grund­
satze nicht groB. Da die tlbertragungsweise noch nicht bekannt ist, muB jede innige 
Beriihrung, jedes Zusammenleben mit Leprosen vermieden werden. Kinder leproser 
Miitter sind moglichst sofort nach der Geburt von ihnen zu entfernen und in gesunder 
Umgebung aufzuziehen. Leprakranke, und zwar moglichst schon die Friihfalle, miissen 
in Lepraheimen (Leprosorien) oder in ganzen Lepradorfern abgesondert und dort griindlich 
behandelt werden. 

Zwanzigstes Kapitel. 

Die iibertragbare Genickstarre (Meningitis cerebrospinalis 
epidemica). 

ltiologie. Die ubertragbare Genickstarre ist erst seit dem Anfang des 
vorigen Jahrhunderts bekannt. In Sudfrankreich und Genf wurden die ersten 
Epidemien beobachtet. Kleinere Epidemien traten 1822 und dann 1853 in 
Deutschland auf. Seit 1863 ist die Krankheit bei uns haufiger geworden. 
Seitdem sind namentlich in Sud- und Mitteldeutschland fast alljiihrlich mehr 
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oder weniger ausgebreitete Epidemien beobachtet worden. In den Jahren 
1904 und 1905 trat eine sehr bOsartige Epidemie in Oberschlesien auf. In den 
folgenden Jahren 1906 und 1907 zeigte sich die Krankheit namentlich in der 
Rheinprovinz. Neben diesem epidemischen Auftreten kommen alljahrlich in 
Deutschland vereinzelte sporadische, durch die bakteriologische Untersuchung 
als Meningokokken-Meningitis nachgewiesene Falle vor, deren Zusammenhang 
untereinander zumeist nicht nachweisbar ist. 

Die meisten Epidemien entwickeln sich im Winter und Fruhling, am haufig­
sten tritt die Genickstarre im April und Mai auf. Oft zeigt die Krankheit 
ein entschieden endemisches Auftreten. Namentlich in Kasemen, Arbeiter­
lagem u. dgl. sind ziemlich ausgebreitete Endemien beobachtet worden. Eine 
Verschleppung der Krankheit durch Erkrankte an einen anderen, bis dahin von 
Meningitis freien Ort ist moglich, doch ist die Verschleppungsgefahr nicht groB 
(s. u.). Die armere BevOlkerung mit ihren ungiinstigen Wohnungsverhaltnissen 
und ihrer geringeren Sauberkeit ist der Krankheit am meisten ausgesetzt. Be­
fallen werden vorzugsweise Kinder 
und Jugendliche, doch kommen ein­
zelne FaIle auch bei alteren Leuten 
vor. Ein durchgreifender Unter­
schied des Geschlechts in bezug auf 
die Haufigkeit der Erkrankung la13t 
sich nicht feststeHen. 

Der Erreger der epidemischen 
Meningitis ist der zuerst von 
WEICHSELBAUM beschriebene Diplo­
coccus intracellularis meningitidis 
(Meningococcus). Die Meningokok­
ken findet man vor allem in der 
durch Lumbalpunktion (s. u.) gewon­
nenen Spinal£liissigkeit; sie liegen 
paarig und semmelartig angeordnet 
in den Leukozyten oder auch neben 
ihnen und ahneln im AuBeren sebr Abb. 52. Meningokokken, zum Teil intrazellulilr 
den Gonokokken. Auch im Blut lIegend, aus der Lumbalfliissigkeit. Gramfilrbung. 

und in der Fliissigkeit befallener 
Gelenke kOlmen Meningokokken gefunden werden. 1hr V orkommen in der 
Nasenhohle wird unten besprochen werden. Auf LOFFLERschem Blutserum 
oder auf Blutagar nach ESCH lassen sie sich leicht ziichten. Bemerkenswert 
ist die geringe Widerstandsfahigkeit der Meningokokken. Durch Eintrocknen, 
Besonnung, bei niederer Temperatur u. dgl. sterben sie leicht abo 

Fiir die Frage nach der Art der 1nfektion und der Weiterverbreitung der 
Krankheit ist die Tatsache von grundlegender Wichtigkeit, daB in den ersten 
Krankheitstagen aHe Atmungswege, vor allem die N ase und ihre N ebenhOhlen, so­
wie die Rachenorgane geringere oder starkere Entziindungserscheinungen zeigen, 
und daB zu dieser Zeit im Sekret der Nase und des Nasenrachenraumes fast 
regelmaBig Meningokokken gefunden werden. Es ist deshalb eine naheliegende 
Vermutung, daB die 1nfektionserreger in der Regel von der Nase, der Rachen­
mandeloder den Tonsillen aus in den Korper eindringen. Ob sie von hier aus 
durch die Lymphwege unmittelbar zu den Meningen oder erst auf dem Wege 
des allgemeinen Blutstromes in die Meningen gelangen, ist noch unbekannt. 
Die weitere Ausbreitung der Krankheit geschieht hOchstwahrscheinlich durch 
Meningokokken, die mit dem Nasen- oder Rachenschleim beim Husten, Nie..qen 
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u. dgl. nach auBen gelangen. Die geringe Widerstandskraft der Meningo­
kokken (s. 0.) erklart es, daB die Gefahr einer starken Ausbreitung der Krank­
heit nur da gegeben ist, wo unter ungunstigen auBeren Verhaltnissen in dump­
fen, feuchten Wohnungen zahlreicheMenschen beieinander wohnen. In Kran­
kenhausern und in guten Wohnungen ist die Gefahr der Ansteckung bei 
einiger Vorsicht sehr gering. Eine wichtige Rolle bei der Ausbreitung 
der Krankheit spielen die "Meningokokkentrager". Es hat sich gezeigt, daB 
zahlreiche Menschen in der Umgebung von Meningitiskranken ebenfalls 
Meningokokken in ihrem Nasenrachenraum beherbergen, ohne selbst irgend­
wie krank zu sein. Wahrscheinlich erfolgt die Ubertragung und Ausbreitung 
der Krankheit durch diese gesunden Kokkentrager in weit hoherem MaBe 
als durch die bettlagerigen, vom ubrigen Verkehr groBtenteils abgeschnittenen 
Meningitiskranken. 

Pathologische Anatomie. Die anatomische Grundlage der Krankheit ist eine akute 
eitrige Entzundung der weichen Gehirn- und Ruckenmarkshiiute. Nur in einigen sehr rasch 
todlich verlaufenen Fallen hat man die anatomischen Veranderungen gering und erst 
im Beginn angetroffen. 1m ganzen gehen aber die Ausdehnung und der Grad der ortlichen 
Erkrankung der Schwere der Krankheitserscheinungen parallel. 1m Gehirn ist die Aus­
scheidung fibrinos-eitrigen Exsudates zwischen Arachnoidea und Pia sowohl an der Basis 
als auch an der Konvexitat entwickelt, am starksten gewohnlich am Chiasma, langs 
der groBeren Ge£a!3e, in der Fossa Sylvii und in den Furchen der Gehirnoberflache. 1m 
Ruckenmark ist vorzugsweise die hintere Flache befallen, der Lumbalteil haufig noch 
starker als die oberen Abschnitte. Die fibrinos-eitrige Entziindung ist jedoch fast nie auf 
die Haute der Zentralorgane allein beschrankt, sondern setzt sich vielfach auf die Nerven­
substanz, auf das Riickenmark und die oberflachlichen Hirnschichten fort. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung sieht man iiberall um die eintretenden Gefa!3e herum 
reichliche Anhaufungen von Eiterzellen, und nicht selten kommt· es an manchen Stellen 
zur Bildung echter enzephalitischer Herde, die entweder nur mikroskopisch sichtbar oder 
schon mit blo!3em Auge erkennbar sind. In seltenen Fallen entwickeln sich sogar groBere 
Abszesse im Gehirn. Die Gefape zeigen bis in die Zentralganglien hinein starke Hyperamie, 
und haufig findet man kleine Hamorrhagien. Die Gehirnventrikel sind meist erweitert 
und mit triiber seroser oder selbst eitriger Fliissigkeit erfiillt. Es liegt auf der Hand. 
daB diese starke Mitbeteiligung der Gehirn- und Riickenmarksubstanz von groBter kli­
nischer Bedeutung ist, und daB sie gewiB haufig weit mehr die anatomische Ursache der 
schweren Krankheitserscheinungen darstellt als die Entziindung der weichen Gehirnhaute. 
Nach dem Abheilen der Meningitis konnen bindegewebige Verwachsungen und Verklebungen 
in den Subarachnoidealraumen und im Lumbalsack bestehen bleiben. Dadurch bedingter 
Hydrozephalus oder Liihmungen, besonders der unteren GliedmafJen, sind nicht selten 
die Folgen einer iiberstandenen Meningitis epidemica. 

Krankheitsverlauf und Symptome. VerhaltnismaBig selten gehen dem Aus­
bruch der schwereren meningitischen Symptome leichte Prodromalerschei­
nungen vorher, bestehend in allgemeinem Unwohlsein und in leichten Kopf­
und Gliederschmerzen. Gewohnlich beginnt die Krankheit ziemlich plOtzlich, 
und zwar mit heftigem Kop!schmerz, haufig vorzugsweise im Hinterhaupt, 
Nackenschmerzen und Nackensteifigkeit und starkem allgemeinen Krankheits­
gefuhl. Nicht selten erfolgt anfangs Erbrechen. Sehr haufig treten bald schwere 
BewuBtseinsstorungen ein, Benommenheit oder Delirien. Gewohnlich besteht 
von Anfang an Fieber. Ein anfanglicher Schuttelfrost kommt vor, ist aber 
nicht die Regel. 

Nach diesen in starkerer oder geringerer Ausdehnung ausgesprochenen An­
fangserscheinungen kann sieh nun der weitere Verlauf der Krankheit sehr 
verschieden gestalten. Zunachst gibt es sehr akute heftige Formen der Er­
krankung (M. cerebrospinalis siderans) , die unter den schwersten Gehirn­
erscheinungen in wenigen Tagen, ja sogar schon nach wenigen Stunden tod­
lich enden. Aber auch Abortiverkrankungen kommen vor, die ebenfalls mit 
scheinbar auBerst gefahrliehen, heftigen Erscheinungen beginnen, nach wenigen 
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Tagen aber bereits auffallend rasche und vollstandige Besserung zeigen. Am 
haufigsten sind die Fiille von mitUerer Dauer. Sie haben einen Krankheits­
verlauf von ungefahr 2-4 Wochen. In schweren Fallen kann der Tod in der 
ersten oder zweiten Woche eintreten. Oft zeigt aber die Krankheit emen 
sehr langwierigen Verlauf. Sie kann sich iiber 6-8 Wochen oder noch viel 
langer erstrecken, bis schlieBlich Heilung oder noch sehr spat ein ungiinstiger 
Ausgang erfolgt. Die sich iiber langere Zeit erstreckenden Erkrankungen 
verlaufen zuweilen auffallend wechselvoll. Besserungen und neue Riickfalle 
losen einander abo AuBer den schweren Formen beobachtet man endlich 
auch in nicht geringer Zahl leichte Erkrankungen, bei denen alle Krankheits­
erscheinungen nur in maBigem Grade ausgesprochen sind und nach verhalt­
nismaBig kurzer Zeit Heilung eintritt. 

Die Symptome der Meningitis sind teils schwere Allgemeinerscheinungen von 
8eiten des Gehirna und Ruckenmarks, teils besondere ortliche nervose Symptome, 
teils endlich Folgen der Allgemeininfektion (Fieber und ortliche Erkrankuugen 
anderer Organe). 

1. Zu den allgemeinen Gehirnerscheinungen gehort vor allem der Kopfschmerz. 
Er ist gewohnlich auBerst heftig und wird hauptsachlich im Hinterhaupt, 
doch zuweilen auch in der Stirn- und Schlafengegend empfunden. Wie die 
meisten anderen meningitischen Symptome zeigt er wahrend des Verlaufes 
der Krankheit eine sehr oft wechselnde Starke. Er kann zeitweise nachlassen, 
urn dann mit erneuter Heftigkeit wieder aufzutreten. Neben dem Kopf­
schmerz besteht oft ein ausgesprochenes Gefiihl von Schwindel und Ein­
genommenaein des Kopfes. 

An den Kopfschmerz schlieBen sich die starken N acken- und Rucken8chmer­
zen an, die von der spinalen Meningitis abhangen. Fast regelmaBig findet sich 
eine betrachtliche Druckempfindlichkeit der ganzen W irbel8iiule. Diese ist 
durch die Kontraktur der Wirbelstrecker steif und gerade, zuweilen sogar 
deutlich opisthotonisch gekriimmt. Der Kopf ist meist infolge der reflek­
torischen Anspannung der Nackenmuskeln mehr oder weniger stark nach 
hinten gezogen, was der Krankheit den deutschen Namen "Genickstarrs" 
verschafft hat (vgl. Abb. 53). Versucht man den Kopf passiv nach vorn zu 
bewegen, so treten sofort heftige Schmerzen auf. 

In den meisten schweren Fallen finden sich Storungen des BewufJtseins, von 
einer leichten Benommenheit an bis zu den heftigsten Delirien einerseits oder 
tiefem Kama andererseits. Einzelne Erkrankungen beginnen mit starker 
maniakalischer Erregung. Auch diese Erscheinungen zeigen oft einen viel­
fachen Wechsel in ihrer Starke. Allgemeine Konvulsionen kommen nur in 
sehr schweren Fallen und besonders bei eintretendem ungiinstigen Ausgang vor. 

Das Erbrechen, das oft in der ersten Zeit der Krankheit, zuweilen auch 
spater eintritt, ist ebenfalls als zerebrales Symptom aufzufassen. 

2. Sehr mannigfaltig und wechselnd sind die Symptome von 8eiten der ein­
zelnen Hirnnerven. Am haufigsten sieht man Storungen im Bereich der mo­
torischen Augennerven: unkoordinierte Stellung der Bulbi, Nystagmus oder 
langsame, unfreiwillige Bewegungen der Augapfel, Ptosis eines oder beider 
Augenlider, trage Reaktion, Ungleichheit, auffallende Enge oder Weite der 
Pupillen. 1m Faziali8gebiet fallt haufig die Kontraktur der Gesichtsmuskeln 
auf, wodurch das Gesicht einen eigentiimlichen, schmerzha.ft verzogenen Aus­
druck erhalt. Krampfhafte Reizzustande in den Kaumuskeln bewirken Ziihne­
knirschen. Dauernder Trismus kommt auch vor und ist meist ein Zeichen von 
iibler Vorbedeutung. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 12 
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Sehr hi.i.ufig sind Storungen im Gebiet der Sinnesnerven. Die SchwerhOrig­
keit hat zuweilen ihren Grund in der Benommenheit, oft ist sie aber durch 
eine Beteiligung des N. acusticus an dem entziindlichen Prozesse bedingt. 
Die eitrige Entziindung kann sich bis aufs Labyrinth oder selbst bis in 
die Paukenhohle hinein fortsetzen. Ohrensausen kommt ebenfalls haufig vor. 
SehsUJrungen werden seltener bemerkt. Ophthalmoskopisch sind aber Ver­
anderungen am Sehnerven (Neuritis optical haufig nachweisbar. Auch 
schwere metastatischeOphthalmie und Iridochorioiditis sind beobachtet worden, 
wahrscheinlich entstanden durch Fortpflanzung der eitrigen Entziindung 

langs der Optikusscheide oder durch 
Infektion auf dem Blutwege. Die zu­
weilen vorkommende Konjunktivitis 
entsteht wahrscheinlich durch auBere 
Schi.i.dlichkeiten infolge des mangel­
haften Lidschlusses, der herabgesetzten 
Sensibilitat der betreffenden Teile 
u. dgl. Von anderen Sinnesstorungen 
moge noch die von uns einige Male 
gefundene Abnahme des Geruchssinnes 
erwahnt werden. 

Von den Storungen im Gebiete der 
Spinalnerven hat vor allem die be­
sonders in den Beinen oft sehr aus­
gesprochene Hyperasthesie der sen­
siblen Nerven diagnostische Bedeutung. 
Die Hyperasthesie kann so heftig sein, 
daB die Kranken schon gegen leichten 
Druck der Haut oder gegen geringe 
Nadelstiche auBerst empfindlich sind. 
Ebenso schmerzhaft ist oft ein leichter 
Druck auf die tieferen Teile (Muskeln 
u. a.). Kleine Zuckungen in den Glied­
maBen kommen zuweilen vor, haben 
aber keine besondere Bedeutung. 
Manchmal beobachtet man Starre und 
Steifigkeit der Muskeln. Richtet man 
passiv den Rumpf der Kranken im 

Abb.53. Schwere Zerebro.pinaimeningiti •. Nak· "Bett auf, so bleiben die Beine meist 
ken.tarre. Allgemeine Abmagerung. nicht gestreckt, sondem werden unwill-

kiirlich gebeugt. Ebenso tritt alsbald 
eine Beugung des Knies ein, wenn man das Bein in gestreckter SteHung passiv 
gegen den Rumpf bis zum rechten Winkel beugen will (KERNIGSches Symptom). 

Dieses Symptom wird am besten in der Weise gepriift, daB man die rechte Hand 
oberhalb det Kniescheibe auf den Oberschenkel legt, wahrend die linke Hand den Unter­
schenkel umgreift und nun das ganze gestreckte Bein passiv gegen den Rumpf beugt. 
Bei bestehendem "Kernig" klappt nun alsbald der Unterschenkel "wie ein Taschen­
messer" zusammen (vgl. die Abbildung im Kapitel tiber die tuberku16se Meningitis 
Bd. II). 

In dem Verhalten der Reflexe zeigt sich, wie dies zu erwarten ist, keine 
RegelmaBigkeit. Die Hautreflexe sind meist recht lebhaft, zuweilen auch 
die Sehnenreflexe. In vielen Fallen fanden wir aber diese auffallend schwach, 
oder sie fehlten ganz, was wahrscheinlich auf einer Beeintrachtigung der 
hinteren Wurzelfasern beruht. 
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Die genannten nervosen Symptome beruhen samtlich teils auf der Schadi­
gung der Nervenwurzeln durch das eitrige meningitische Exsudat, teils a;uf 
der Fortpflanzung der Entziindung in die Zentralorgane selbst. Dadurch 
erklaren sich auch die zuweilen beobachteten zerebralen Herdsymptome: 
Hemiplegien, Paraplegien, umschriebene Konvulsionen, Aphasie u. dgl. Die 
Veranderungen des Liquor cerebrospinalis werden spater in dem Abschnitt 
iiber die Diagnose der Krankheit besprochen werden. 

3. AuBer den bisher besprochenen nervosen Erscheinungen zeigen sich 
nicht selten auch Symptome von seiten anderer Organe. Diagnostisch wichtig 
ist vor allem der bald nach dem Beginn der Erkrankung haufig auftretende 
Herpes labialis und facialis. Herpes wird in mehr als der Halfte der Falle 
beobachtet. Er entwickelt sich sowohl bei schweren als auch bei leichten 
Erkrankungen. Roseoliire, petechiale und purpuraiihnliche Exantheme sind 
nicht selten. Auch masern- und scharlachiihnliche Hautausschliigs kommen 
vereinzelt vor. Man hat aus exzidierten Petechien regelmaBig Meningokokken 
ziichten konnen und hat sie bei histologischen Untersuchungen der Roseolen 
in prakapillaren Hautarteriolen gefunden, ein Beweis, daB sie durch Ver­
breitung der Erreger auf dem Blutwege entstehen. 

Starkere Symptome von seiten der Verdauungsorgane, auBer dem schon er­
wahnten Erbrechen, sind selten. Appetitlosigkeit und Stuhlverhaltung sind je­
doch, wie bei vielen schweren Krankheiten, in der Regel vorhanden. Seltener 
besteht geringer Durchfall. Wir sahen einige Male leichte dysenterische Zu­
stande. Mitunter ist ein geringer Ikterus beobachtet worden. Die Milz 
ist oft etwas vergroBert, doch kommen starkere Milzschwellungen fast nie vor. 

Multiple Gelen1c8chwellungen sind namentlich in einzelnen Epidemien ziem­
lich oft beobachtet worden. Sie treten zuweilen schon friihzeitig, in anderen 
Fallen erst wahrend des spateren Krankheitsverlaufs auf. Eine ernste Be­
deutung kommt ihnen in der Regel nicht zu. 

Die Nieren sind nur selten beteiligt. Zuweilen enthalt der Harn etwas Ei. 
weifJ und einige Zylinder. Wichtig ist die besonders in spateren Stadien 
vorkommende Polyurie, die wahrscheinlich nervosen Ursprungs iat. Auch 
ein geringer Zuckergehalt des Harns ist in einzelnen Fallen. gefunden worden. 
Die Urobilin- und Urobilinogenproben sind fast immer positiv. 

Auf sekundaren Infektionen beruhen die bei schweren Erkrankungen 
haufigen Erscheinungen von seiten der Lungen und der Bronchien. Es ist 
erklarlich, wie leicht sich durch Aspiration und Verschlucken bei den be­
nommenen Kranken Bronchitiden und Bronchopneumonien entwickeln konnen. 

Veranderungen an den Kreislaufsorganen sind selten. Nur einige Male hat 
man eine durch die im Blut kreisenden Meningokokken verursachte Endo­
karditis oder Perikarditis beobachtet. Die Pulsfrequenz ist meist maBig be· 
schleunigt, selten verlangsamt. Kleine UnregelmaBigkeiten des Pulses zeigen 
a.n, daB auch der Herzmuskel leidet. 

1m Blut findet sich in der Regel eine ziemlich starke Leukozytose 
(10-20000). Vorwiegend sind es polynukleare Neutrophile, wahrend die 
Eosinophilen meist vermindert sind. 

4. Das Fieber zeigt bei der epidemischen Meningitis keine Einheitlich­
keit und steht namentlich in keinem Verhaltnis zu der Schwere der 
iibrigen Krankheitserscheinungen. Die schwersten Fiille zeigen mitunter gar 
keine oder nur geringe Temperatursteigerungen. Die Mehrzahl der FaIle ver­
liiuft mit einem unregelmaBigen remittierenden Fieber, das selten 40° iibel'­
steigt. Zuweilen ist die Temperaturkurve ausgesprochen intermittierend. 
In solchen Fallen kommt besonders der schon mehrfach erwahnte Wechsel 

12* 
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in der Heftigkeit der iibrigen meningitischen Erscheinungen zur Beobachtung, 
ohne daB hierbei immer die Fieberschwankungen mit den Schwankungen 
der iibrigen Symptome parallel gehen. Bei den leichten Erkrankungen ist 
auch das Fieber meist niedrig und von kurzer Dauer. Die Abortivfiille konnen 
anfangs hohe Temperaturen darbieten, die aber rasch abfallen. Zuweilen 
steigt die Temperatur vor dem Tode bis zu hyperpyretischen Graden (42 bis 
43°) an. In den giinstig endenden schweren Fallen laBt das Fieber in Form 
einer unregelmaBigen Lysis nach.Die sonstigen meningitischen Erscheinungen 
dauern zuweilen erheblich langer an als das Fieber. 

Auffallend ist in vielen Fallen der ungemein rasche und starke Verfall des 
allgemeinen Erniihrungszustandes. Die Kranken, besonders die Kinder, magern 
bis zum Skelett ab (Abb.53). Fieber und mangelhafte Nahrungsaufnahme 
spielen hierbei wohl die Hauptrolle; doch kann man die gleichzeitige Wirkung 
nervos-trophischer Einfliisse nicht ganz in Abrede stellen. 

Eine erschopfende Darstellung aller Erscheinungsweisen der Krankheit zu 
geben, ist unmoglich. Die Hauptformen der Krankheit sind oben erwahnt 
worden, doch stellen sie aIle nur Verlaufsarten dar, die in Wirklichkeit ohne 
scharfe Grenzen ineinander iibergehen. Kennzeichnend fiir die epidemische 
Meningitis ist gerade der schwankende, wechselnde Verlauf der meisten lange 
dauernden Erkrankungen. Selbst vollstandiges, langere Zeit anhaltendes 
N achlassen aller Erscheinungen kommt vor, so daB man bei erneuter Ver­
schlimmerung von einem Ruckfall sprechen kann. 

Nachkrankheiten bleiben nach Ablauf schwerer FaIle nicht selten zuriick. 
Am haufigsten sind dauernde GehOrstOrungen infolge der obenerwahnten 
Labyrinth- und Mittelohrerkrankungen. Bei kleinen Kindern kann Taub­
stummheit die Folge des Gehorverlustes sein. Auch SehstOrungen konnen als 
Reste einer abgelaufenen Meningitis zuriickbleiben, bedingt durch Netzhaut­
erkrankungen, Optikusatrophie, Hornhauttriibungen u. dgl. Nicht selten 
hinterlaBt die Meningitis schwere Nervenstorungen. Oft beruhen diese auf 
einem zuriickbleibenden Hydrocephalus internus, der sich bei langdauernden 
Erkrankungen durch entziindliche Verwachsungen entwickelt. Kopfschmer­
zen, Anfalle von BewuBtlosigkeit oder sogar Konvulsionen, psychische 
Schwache, Schwache und ataktische Unsicherheit der GliedmaBen u. dgl. 
werden hierbei beobachtet. Oder es bleiben ortliche, auf umschriebenen 
starkeren Schadigungen der Gehirn- oder Riickenmarksubstanz beruhende 
Storungen zuriick, hemiplegische, paraplegische Liihmungen (s. o. S. 176), 
Aphasie u. dgl. Manche dieser Storungen konnen sich langsam wieder zuriick­
bilden, andere aber sind einer Heilung nicht mehr fahig. 

Die Diagnose der epidemischen Meningitis ist in ausgebildeten Fallen nicht 
schwer, besonders wenn schon durch das Herrschen einer Epidemie die Auf­
merksamkeit auf die Krankheit gerichtet ist. Schwieriger ist die Diagnose 
bei sporadischen Erkrankungen, namentlich dann, wenn die Kranken bereits in 
schwerem Zustande ohne anamnestische Angaben zur Beobachtung kommen. 
Fiir die Diagnose wichtig sind der akute An/ang, der rasche Eintritt der 
schweren Gehirnerscheinungen, die Kopf- und Ruckenschmerzen, die Nacken­
steifigkeit, der Herpes, das KERNIGSche Symptom, die Hyperiisthesie und als 
entscheidend die Veriinderungen des Liquor cerebrospinalis (s. u.). 

Sind deutliche meningitische Symptome vorhanden, so ist die Entschei. 
dung zu treffen, ob es sich um eine primiire, epidemische, oder um eine 
sekundiire, fortgeleitete Meningitis handelt. Namentlich sind die Ohren der 
Kranken genau zu untersuchen, da bekanntlich eine eitrige Meningitis im 
AnschluB an chronische Erkrankungen des Mittelohres entstehen kann. Auch 
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die Unterscheidung von einer tuberku16sen Meningitis (s. d.) kann Schwierig­
keiten machen. Hier sind die sonstigen, fiir eine etwaige Tuberkulose epre­
chenden Verhaltnisse zu beriicksichtigen: der Korperbau der Kranken, Er­
krankungen in der Familie, friiher durchgemachte Pleuritis, nachweisbare 
Veranderungen in den Lungen, tuberkulOse Knochen- oder Gelenkerkran­
kungen u. dgl. Ein bestehender Herpes spricht stets fiir epidemische oder 
Pneumokokken-Meningitis, da er nur selten bei den iibrigen Formen der 
Meningitis vorkommt. Nicht immer leicht ist ferner die Unterscheidung der 
Meningitis von Unterleibstyphus, septischen Erkrankungen und von schweren 
krupposen Pneumonien. Hier kann nur die sorgfaltige Erwagung aller Ver­
haltnisse zu einer richtigen Diagnose fUhren. 

Die Beantwortung dieser Fragen wird wesentlich erleichtert durch die Er­
gebnisse der Lumbalpunktion. 

Wie QUINCKE zuerst gezeigt hat, kann man meist ohne Schwierigkeit boi Seitenlage 
und moglichst gekriimmtem Riicken des Kranken zwischen dem dritten und vierten 
Lendenwirbel mit einer etwa 8 om langen Punktionsnadel in den Subarachnoidealraum 
der Cauda equina gelangen und auf diese Weise geringe oder groBere Mengen Liquor 
cerebrospinalis erhalten. Den Ort der Einstichstelle bestimmt man durch die Verbindungs­
linie der beiden hOchsten Punkte der Darmbeinschaufeln. Diese Linie schneidet den 
Proc. spino sus des vierten Lendenwirbels. Man sticht etwas hoher ein, in der Mittel­
linie oder etwas seitwarts davon. 

Bei bestehender Meningitis fallt meist (freilich nich t immer) der hohe Druck auf, 
unter dem sich der Liquor entleert (iiber 150-250 mm Wassersaule). Die ge­
wonnene Spinalfliissigkeit ist bei eitriger Meningitis in der Regel deutlich 
getriibt und bildet einen mehr oder weniger starken Bodensatz von Eiter­
korperchen, die sich bei der epidemischen Meningitis, wie bei jeder anderen 
eitrigen Meningitis, zum groBten Teil als polynukleare Leukozyten herausstellen. 
Erst in den spateren Stadien treten auch bei den eitrigen Meningitiden zum 
Teil an Stelle der polynuklearen Leukozyten zahlreiche Lymphozyten und 
groBere einkernige Zellen mit blassem Kern. Der EiweifJgehalt des Lumbal­
punktats (am besten untersucht nach der NONNEschen Methode durch Ver­
mischen des Liquors mit einer gleichen Menge 8o%iger AmmonsulfatlOsung, 
oder mit Hille der PANDYSchen Reaktion, bestehend in dem Eintraufeln 
einiger Tropfen des Liquors in eine konzentrierte Karbolsaurelosung) ist bei 
der epidemischen Meningitis fast immer erhOht. Von entscheidender Be­
deutung ist die bakteriologische Untersuchung der erhaltenen Fliissigkeit. Bei 
der epidemischen Meningitis findet man Meningokokken im Lumbalpunktat. 
In einem mit LOFFLERschem Methylenblau oder mit Karbolfuchsin gefarbten 
Ausstrichpraparat sieht man die Diplokokken zu etwa 2-6 Paaren meist 
intrazelluliir liegen (Abb. 52). Ihre Menge unterliegt ziemlich groBen Schwan­
kungen. Die Schwere der Krankheitserscheinungen und die Zahl der LeUlro­
zyten gehen nicht der Menge der gefundenen Meningokokken parallel. Zur 
sicherenDiagnose ist die Ziichtung auf LOFFLER-Serum, Blutagar u. a. notwendig. 

Die Prognose der epidemischen Meningitis richtet sich hauptsachlich nach 
der Schwere der Gehirnerscheinungen. Doch auch in anscheinend leichten 
Fallen, ja sogar noch in der ersten Zeit anscheinender Genesung sei man mit 
dem Urteil vorsichtig, da schlimme Wendungen der Krankheit zuweilen 
noch spat eintreten. 1m allgemeinen betragt die Sterblichkeit etwa 30-40%, 
wobei freilich viele leichte Faile nicht mitgerechnet sein mogen. Bei der 
letzten iiberaus bOsartigen Epidemie in Oberschlesien stieg die Sterblichkeit 
sogar bis auf 60-70%. 

Therapie. Bei der iibertragbaren Genickstarre ist es gelungen, ein speziti­
sches Heilverfahren aufzufinden. Sera von Pferden, denen moglichst zahlreiche 
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Stamme von Meningokokken einverleibt worden sind, werden zu Heilzwecken 
ver~andt. Zumeist wird empfohlen, die Injektionen des Meningokokken­
Heilserums nach vorheriger Lumbalpunktion unmittelbar in den Spinalsack 
vorzunehmen. Man soll zunachst etwa 30-40 ccm Lumbalflussigkeit durch 
die Punktion entleeren und dann eine etwas geringere Menge des Heilserums 
in den Lumbalsack injizieren. Die intralumbalen Injektionen sollen zunachst 
taglich, spater seltener wiederholt werden. Wir selbst wenden die intra­
lumbalen und intraventrikuliiren Injektionen des Heilserums nicht mehr an, 
da sie Verklebungen und Verwachsungen im Spinalsack mit schweren Folge­
erscheinungen, z. B. Paraplegien, begunstigen. Wir sahen jedoch ausgezeich­
nete Erfolge nach intramuskuliirer Einspritzung von 20 ccm des Heilserums, 
die nach 24 Stunden nochmals wiederholt wurden. 

Von iiu{3erst gunstiger Wirkung ist in allen Fallen die Lumbalpunktion und 
die einfache Entleerung von Lumbalflussigkeit und meningitischem Exsudat. 
Die hierdurch erzielte Abnahme des Drucks in der Gehirn- und Ruckenmarks­
hohle hat eine entschiedene Besserung der Druckerscheinungen (Kopfschmerz, 
Benommenheit u. a.) zur Folge. Die ausgiebige Entleerung des eitrigen Liquors 
und die Verminderung der Meningokokken hat einen ausgezeichneten EinfluB 
auf den Krankheitsverlauf. In schweren Fallen muB die Lumbalpunktion 
anfangs taglich ausgefiihrt werden. 

Von Vorteil ist die ortliche Anwendung der Kiilte. Eisblasen auf den Kopf, 
am Nacken und, eine altere Anwendungsweise, auch langs der Wirbelsaule 
mit Hilfe langgestreckter Gummibeutel werden von den meisten Kranken 
gut vertragen und sind von lindernder Wirkung. Auch der gunstige EinfluB 
ortlicher Blutentziehungen (Schropfkopfe am Nacken und langs der Wirbel­
saule) MBt sich nicht leugnen, so schwer erklarlich er sein mag. Nicht zu 
umgehen ist meist die Anwendung der Narkotika, sie lindern die Schmerzen 
und verschaffen den unruhigen und delirierenden Kranken Ruhe und Schlaf. 
Am zweckmaBigsten sind Chloralhydrateinlaufe (Chlorali hydrati 3,0, Mucil. 
Salep 20,0, Aquae ad 100,0, die Halfte als Klistier). Bei qualvollen Schmerzen 
sind Morphium-, Dilaudid- oder Trivalininjektionen angezeigt. Urotropin 
(1,5-3,0 g), auch intravenos gegeben, scheint zuweilen eine gunstige Wirkung 
auszuuben. Jodkalium (1/2-2 g taglich) verordnet man namentlich in den 
lenteszierend verlaufenden Fallen. Besonders empfohlen wird Natrium joda­
tum (1-1,5 g taglich in Losung). Ghinin ist ohne EinfluB auf den Krank­
heitsverlauf. Antipyrin und Pyramidon werden besser vertragen und wirken 
zuweilen, ebensocc wie die ubrigen verwandten Nervina, lindernd auf die 
N ervenerscheinungen. 

Kuhle Bader sind nicht empfehlenswert. Dagegen finden warme und heifJe 
Bader oder heifJe Packungen oft nutzliche Anwendung. Auch von richtigen 
Schwitzkuren (Schwitzbett, Gluhlichtkasten u. dgl.) haben wir in frischeren 
und namentlich auch in chronisch-Ienteszierenden Fallen vielfach mit be­
friedigendem Erfolg Gebrauch gemacht. Die etwaigen ortlichen Komplikationen 
(Augen-, Ohrenerkrankungen u. a.) sind besonders zu behandeln. Gegen 
die zuweilen vorkommenden Gelenkschwellungen schienen uns die Salizyl­
praparate (Aspirin, Novacyl u. a.) oder das Atophan von Nutzen zu sein. 
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Einundzwanzigstes Kapitel. 

Die epidemische Kinderlihmung (Poliomyelitis anterior acuta). 
(Spinale Kinderliihmung. Heine-M edin8che Krankheit. 

ltiologie. Die epidemische KinderHi.hmung ist eine akute Infektionskrank­
heit, die zunachst eine Ailgemeininfektion des Korpers bedingt, sich dann 
aber vorzugsweise an einer oder einigen umschriebenen Stellen des Riicken­
marks lokalisiert. Der haufigste Folgezustand, das Endstadium dieser akuten 
Krankheit, ist die Lahmungsform, die seit langem als ,,8pinale Kinderlahmung" 
bekannt ist. 

Die erste genaue Kenntnis dieser Lahmungsform verdanken wir J. v. HEINE (1840). 
In den folgenden Jahrzehnten hat die Entdeckung, daB dieser Lahmung eine Erkrankung 
des Ruckenmarks zugrunde liegt, die Neurologie zu wertvollen Arbeiten angeregt, so 
daB ein abgerundetes klinisches Bild des Leidens entstand. Das Wesen der Krankheit 
v6llig aufzuklaren, gelang aber erst den atiologischen Forschungen der letzten Jahre. 
Der ganze Krankheitsverlauf machte es schon aus klinischen und epidemiologischen 
Griinden seit langem wahrscheinlich, daB es sich um ein ansteckenaes Leirlen handelt, 
das von Mensch zu Mensch iibertragen wird. Jetzt kann dies als einwandfrei gesichert 
gelten. 

Friiher wurde die Krankheit vorherrschend in sporadischen, vereinzelten Fallen 
beobachtet. Erst zu Beginn dieses Jahrhunderts wurden gr6Bere Epidemien in Europa 
bekannt. Seit 1909 tritt die Poliomyelitis acuta auch in Deutschland in epidemischer 
Form haufiger auf. STRUMPELL sah schon im Jahre 1886 in einem kleinen Dorfe inner­
halb weniger Tage drei Kinder (darunter zwei Geschwister) an akuter Poliomyelitis 
erkranken. Spater wurden ausgedehnte Poliomyelitisepidemien in Schweden (MEDIN, 
WICKMAN), Norwegen (LEEGARD), Osterreich (ZAPFERT), Hessen·Nassau (E. MULLER), 
Rheinprovinz (P. KRAUSE), Frankreich, Nordamerika u. a. beobachtet. 

Nach dem Weltkrieg machten sich verschiedene kleine Poliomyelitisepidemien in 
Mitteleuropa bemerkbar. 1m Deutschen Reich wurden in den Jahren 1921-1925 
339, 601, 525, 541 und 380 Erkrankungen gemeldet. 1m Jahre 1926 stieg deren Zahl 
auf 1614 an. 1927 trat, die epidemische Kinderlahmung in Nordamerika, in Rumanien 
und auch in Mitteldeutschland in verstarktem MaBe auf. Die Gesamtzahl der im Jahre 
1927 bei uns in der Stadt Leipzig beobachteten Erkrankten betrug209, und zwar 132Klein­
kinder, 64 Schiiler und 13 Erwachsene, davon starben 11 Kleinkinder, 9 Schiiler und 
7 Erwachsene. 

Ein genaues Studium der Ausbreitung der Epidemien laBt nur selten eine 
Ubertragung von Fall zu Fall beobachten. Mitunter ist eine einheitliche An­
steckungsquelle festzustellen. In einzelnen Fallen wird die Poliomyelitis acuta 
wahrscheinlich durch Nahrungsmittel und Gegenstande, am weitaus haufig­
sten jedoch durch Leichtkranke, durch gesunde Zwi8chentrager und durch 
"DaueraU88cheider" und "Keimtriiger", iibertragen. 

Eine Bestatigung hat die Annahme der Ansteckungsfahigkeit der akuten 
Poliomyelitis durch die Ubertragung8versuche gefunden. Durch Verimpfen 
eines Stiickes Riickenmark von einem an Poliomyelitis Gestorbenen in 
die Bauchhohle eines Mfen gelang es mehrfach, eine klinisch und anato­
misch typische Poliomyelitis hervorzurufen. Durch viele Generationen lli,Bt 
sich die Krankheit dann von einem Mfen auf den anderen weiteriibertragen. 
FLEXNER und NOGucm berichteten 1913 iiber erfolgreiche Ziichtungen des 
Erregers. Dieser solI ein sehr kleiner, nach GRAM und GIEMSA farbbarer 
Kokkus sein, der durch Berkefeldfilter hindurchgeht. Der Erreger soIl bei 
allen Formen der Poliomyelitis acuta, und zwar in allen Fallen, in den Zentral­
nervenorganen und auf der Schleimhaut der Hal8-, Nasen- und Rachenorgane 
sowie der Darm8chleimhaut der Personen gefunden worden, die an dieser Krank­
heit leiden. 1m kreisenden Blut ist er nicht nachgewiesen worden. Durch 
Ubertragungsversuche scheint einwandfrei festgestellt worden zu sein, daB 
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die Erreger auf N asen- und Rachenschleimhaut gesunder Menschen, die in 
naherer Beriihrung mit akut an Poliomyelitis Erkrankten standen, vor­
handen sind. Solche Personen konnen, auch ohne selbst krank zu werden, die 
Erkrankung auf andere Empfangliche, besonders Kinder, auf dem Wege der 
Tropfcheninfe1ction iibertragen ("Keimtriiger"). Der Erreger verlaBt den Kor­
per im Nasen- und Mundschleim, ob noch auf anderem Wege, ist nicht be­
kannt. Hochstwahrscheinlich sind die Schleimhiiute der oberen Luftwege auch 
die wichtigsten Eintrittspforten des Poliomyelitiserregers. Dieser ist auBerst 
widerstandsfahig. Die Eintrocknung iibersteht er 20-30 Tage lang, er halt 
die hochsten Sonnentemperaturen aus, Kalte schadet ihm nicht. In Dunkel­
heit gedeiht er viel besser als im Tageslicht und im Sonnenschein. Ob Tier­
epidemien (Hiihner, Hunde) mit gleichzeitigen Massenerkrankungen in einem 
Zusammenhang stehen, ist noch nicht geklart, ebensowenig die Dbertragungs­
moglichkeit durch Insekten (Stallfliegen und Stubenfliegen). - Immunisie­
rungsvorgange kann man bei der experimentellen Poliomyelitis mit Sicher­
heit nachweisen. 

Die Krankheit kommt vorzugsweise bei Kindem vor, und zwar am haufig­
sten im Spielalter, etwa zwischen 1 und 4 Jahren. In manchen Epidemien 
ist das Schulalter starker bedroht. In 10-20% aller FaIle tritt ferner die 
Poliomyelitis acuta bei Erwachsenen, und zwar bei Jugendlichen zwischen 
dem 15. und 30. Lebensjahre auf. ErfahrungsgemaB kommen die meisten 
Erkrankungsfalle im Sommer und Herbst vor, wahrend sie mit Eintritt der 
kalten J ahreszeit zuriickgehen. 

Klinisehe Erseheinnngen nnd VerIan! der Krankheit. Die Krankheit beginnt 
fast immer p16tzlich nach einer Inkubationszeit von durchschnittlich 9 Tagen. 
Die vorher ganz gesunden und munteren Kinder werden mit einem Male von 
heftigem Fieber (nicht selten 40-41 O) befallen, das gleich von Anfang an mit 
ziemlich schweren Aligemeinerscheinungen verbunden ist. Gleichzeitig treten 
Magen-DarmstOrungen auf, insbesondere Erbrechen, haufig Durchfalle, seltener 
Stuhlverstopfung. Recht oft beginnt die Krankheit mit einer leichten Angina 
oder einer Bronchitis. Die Kranken klagen iiber Kopfschmerzen, mitunter auch 
iiber Schmerzen im Kreuz und in den Gliedern, sind oft deutlich benommen 
und somnolent. 

Auf dieses Stadium der Allgemeininfektion, das also mit katarrhalischen, 
mit tonsillaren und gastrointestinalen Symptomen einsetzt, folgt das Befallen. 
werden des Zentralnervensystems auf dem Wege der Meningen. Man beobachtet 
die Erscheinungen einer leichten oder schweren Meningitis (Nackenschmerzen, 
Steifigkeit und Schmerzen bei Beugung des Riickens, KERNIGsches Symptom, 
Erhohung der Reflexe). Als Friihsymptome wichtig sind sensible Reizerschei­
nungen, die sich als allgemeine, oft hochgradige H yperasthesie oder als um­
schriebene Schmerzhaftigkeit der Haut und spontane Schmerzen der spater 
gelahmten Glieder auBern. Ferner besteht eine auffallende Neigung der 
Kinder zu starkem Schwitzen. 1m Blut ist oft eine deutliche Leukopenie 
mit relativer Lymphozytose nachweisbar. Kennzeichnend ist die Zellvermehrung 
und die ErhOhung des Eiweif3gehalts des zumeist unter hohem Druck stehenden, 
vollig klaren Liquor. 

Haufig entwickeln sich starkere Gehirnerscheinungen: vollige Bewuf3tlosig­
keit, einzelne Zuckungen im Gesicht und in den Gliedern oder allgemeine 
Konvulsionen. Zuweilen treten die eklamptischen Anfalle (Verdrehen der 
Augen, klonische Zuckungen im Gesicht und in den GliedmaBen) gleich zu 
Beginn der Krankheit auf. Die gesamten Friiherscheinungen, deren Heftig­
keit iibrigens bei den einzelnen Erkrankungen sehr wechselt, dauern zu-
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wellen nur kurze Zeit, 1-2 Tage, wahrend sie manchmal auch 1-2 Wo­
chen anhalten; dann fallt das Fieber, dessen Hohe und Typus sehr verschieden 
ist, kritisch oder lytisch abo STRUMPELL sah aber auch FaIle, in denen, wie 
die Miitter versicherten, die Kinder vor Beginn (d. h. vor dem Bemerktwerden) 
der Lahmung sogar 4-5 Wochen fast ununterbrochen "in Krampfen ge­
legen" haben sollen. Andererseits kann es vorkommen, daB dieses Friih­
stadium, insbesondere auch die schweren Gehirnerscheinungen, ganz fehlen oder 
nur angedeutet sind. Die Kinder erwachen dann nach Angabe der Mutter 
mit einer scheinbar ganz p16tzlich eingetretenen Lahmung eines Armes oder 
eines Beines. Je genauer man nachforscht, um so haufiger lassen sich jedoch 
allgemeine Initialerscheinungen nachweisen. Schwere Anfangssymptome kon­
nen wieder verschwinden, ohne daB es zu dauernden Lahmungen kommt, und 
umgekehrt Mnnen sich an ein geringfiigiges Anfangsstadium die schwersten 
Lahmungszustande anschlieBen. 

Gewohnlich erst nach Ablauf des fieberhaften Friihstadiums wird von den 
Eltern bemerkt, daB die Kinder von einer mehr oder minder ausgebreiteten 
Lahmung befallen sind. Kann deren Entwicklung naher verfolgt werden, so 
findet man stets, daB sie sich rasch, manchmal in einzelnen, einander schnell 
folgenden Nachschiiben ausbreitet und gewohnlich in kurzer Zeit eine ziem­
lich grofJe Ausdehnung erreicht (Stadium der Liihmungsentwicklung). Ent­
weder sind beide Beine oder die Beine und ein Arm oder gar aIle GliedmaBen 
und auch Riicken- und Bauchmuskeln befallen. In schweren Fallen bedingen 
Lahmungen der Hals- und Nackenmuskeln, daB der Kopf haltlos zur Seite 
oder nach hinten fallt. Bei einzelnen Erkrankungen hat man sogar eine 
anfangliche Mitbeteiligung eines Augenmuskelnerven oder eines Fazialis beob­
achtet. In anderen Fallen sind selbst anfangs nur einzelne Muskelgruppen 
eines Armes oder eines Beines oder nur ein Fazialis betroffen. 

Fast niemals bleibt die Lahmung in ihrer ersten Ausbreitung bestehen: 
sie vermindert sich vielmehr rasch und zieht sich bald auf dasienige M uskel­
gebiet zuruck, welches spiiter dauernd geliihmt bleibt (Stadium der Riickbildung 
der Liihmungen). In einzelnen Fallen kann die Lahmung sogar wieder ganz 
verschwinden. In der Regel bleibt aber in einer Extremitat oder wenigstens 
in einem Tell des Gliedes eine Lahmung zuriick, und zwar am haufig­
sten in einem Beine (besonders oft in der Peronaealmuskulatur) in anderen 
Fallen in der Oberschenkelmuskulatur), etwas seltener im Arm (vorzugsweise 
im Deltoideus, in den Oberarm-, viel seltener in den Vorderarm- und Hand­
muskeln), zuweilen auch in beiden Beinen, seltener (bei der spinalen Lah· 
mung) in einem Arm und Bein derselben Seite oder gekreuzt (Endstadium 
der schlaffen atrophisehen Vorderhornliihmung). Wichtig ist die genaue Unter­
suchung der Rumpfmuskeln. Poliomyelitische Herde im Dorsalmark fiihren 
oft zu Lahmungen der Rilckenmuskeln, der Atemmuskeln und der Bauch­
muskeln. Die Bewegungen des Rumpfes, das Aufsitzen und Sichaufrichten 
im Bett, sind erheblich gestort. Oft entstehen starke Skoliosen u. dgl. In 
manchen Fallen kann die Erkrankung auch die hoher gelegenen bulbaren 
Kerne betreffen und zu einer Fazialisliihmung, Abduzensliihmung u. a. fiihren. 

1st .das akute fieberhafte Anfangsstadium der Krankheit gliicklich iiber­
standen, so bessert sich das AIlgemeinbefinden rasch. Die Kranken sind wohl 
und munter, haben vortrefflichen Appetit, zeigen niemals andauernde 
zerebrale Storungen - nur die schmerzlose, schlaffe Liihmung, die Gebrauchs­
unfiihigkeit der befallenen Exiremitiit ist zuruckgeblieben. Nicht selten macht 
sich in den folgenden Wochen oder Monaten noch ein weiterer Fortschritt 
der Besserung bemerkbar, der zu volliger Heilung fiihren kann,aber in der 
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Regel bleibt doch in gewissen Muskeln fiir immer eine mehr oder weniger 
vollstandige Lahmung iibrig. 

Was nun die naheren Eigentiimlichkeiten dieser zuriickbleibenden Lahmung 
anlangt, so kennzeichnet sie sich ausnahmslos als eine schlaffe atrophische 
Lahmung. Schon in den ersten Wochen nach Beginn der Lahmung zeigt sich 
eine deutliche Atrophie der gelahmten M uskeln, die allmahlich immer weiter 
fortschreitet und schlieBlich die hochsten Grade erreichen kann. Manchmal 
wird die Atrophie zum Teil durch eine reichliche Entwicklung des Fettgewebes 
verdeckt. Noch rascher als die sichtbare Atrophie treten die Veranderungen 
in der elektrischen Erregbarkeit der gelahmten Nerven und Muskeln ein. 

Da man ea, wie aus den pathologisch-anatomischen Untersuchungen hervorgeht, mit 
einer vollstiindigen Degeneration der Nerven zu tun hat, so muB sich auch notwendiger­
weise in den befallenen Teilen ausgepragte elektriscke Entartungsreaktion entwickeln. 
Schon DucHENNE fand, daB gewohnlich nach 1-2 Wochen die faradi8cke Erregbarkeit der 
befallenen Nerven und Muskeln vollkommen erloschen ist. Bei der galvanischen Unter­
suchung kann man in den Muskeln anfangs noch eine Steigerung der Erregbarkeit mit 
'Oberwiegen der tragen AnS-Zuckungen bemerken, wahrend spater (nach 2-3 Monaten) 
die galvanische Erregbarkeit ebenfalls sehr betrii.chtlich sinkt, wobei aber die Muskel· 
zuckungen ihre fiir die Entartungsreaktion charakteristischen qualitativen Eigentiim­
lichkeiten bewahren. 

Sehr haufig bleibt auch die ganze befallene Extremitat im Wachstum zu· 
riick, so daB spater die Knochen eine VerkUrzung von vielen Zentimetern zeigen 
konnen (s. Abb. 54 und 55). Indessen ist ein Parallelismus zwischen der Mus· 
kelatrophie und der Wachstumshemmung der Knochen nicht immer vor· 
handen. Die pa8siven Bewegungen des gelahmten Gliedes sind wegen des 
fehlenden oder herabgesetzten Muskeltonus anfangs und, abgesehen von den 
spater sich einstellenden Kontrakturen (s. u.), auch noch spater vollkommen 
frei. Manche Gelenke sind so schlaff, daB formliche Schlotterbewegungen 
moglich sind, und daB man den gelahmten Gliedern die ungewohnlichsten 
Stellungen' geben kann. 

Die Sehnenreflexe fehlen in den gelahmten GliedmaBen ausnahmslos voll­
standig, ebenso fast immer die Hautreflexe, ein Verhalten, das durch die Unter· 
brechung des Reflexbogens in den Vorderhornern bedingt ist .und von dia­
gnostischer Bedeutung sein kann. Die Haut zeigt zuweilen gewisse trophische 
StOr'Ungen (Atrophie, Anomalien des Haarwuchses und der SchweiBsekretion); 
fast immer fiihlt sie sich kiihl an und bekommt ein zyanotisches Aussehen. 
Ihre Sensibilitiit ist im Spatstadium fast stets vollstiindig erhalten. Nur in ganz 
vereinzelten Fallen scheint auch eine Poliomyelitis posterior, ein entziindlicher 
Herrl in den grauen Hinterharnern aufzutreten. Dadurch konnen dann Sto· 
rungen der Schmerz· und Temperaturemptindung bedingt sein. Die Harn. 
entleerung zeigt zuweilen im Anfang der Krankheit eine Storung, die aber 
spater wieder verschwindet. In den meisten Fallen bleiben Blasen· und 
Geschlechtsfunktionen vollig unbeeintrachtigt. 

Hat die Lahmung bereits eine Zeitlang bestanden und darf das Kind sich 
hinlegen, wie es will, so bilden sich in den gelii.hmten Teilen fast immer gewisse 
sekundiire Kontrakturen aus, die zum Teil ein sehr charakteristisches Ge. 
prage zeigen. Namentlich an den Beinen ist der "paralytische Klu~ptufJ" 
(Pes varoequinus) eine langst bekannte Erscheinung. Er beruht darauf, 
daB infolge der Lahmung der Peronaealmusk1llatur und des Tibialis anterior 
der FuB bestandig mit der Spitze herabhangt, und daB hierdurch allmiihlich 
eine Kontraktur in den antagonistischen, nicht geliihmten Wadenmuskeln 
entsteht, deren Ansatzpunkte dauernd einander genahert sind. Bei Lah· 
mung der Wadenmuskeln entsteht umgekehrt durch die Antagonistenkon. 
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traktur ein maBiger Grad von Calcaneusstellung. Ebenso konnen an den Armen 
und an der Wirbelsaule (bei Lahmungen der Riickenmuskeln) die mannigfaltig­
sten, zuweilen sehr betrachtlichen Kontrakturen und Verbildungen entstehen. 
Sie sind der Hauptsache nach immer auf die Kontraktur nicht geliihmter Anta­
goni8ten und auf aufJere mechani8che Verhaltni88e (Schwere, Druck) zuruckzu­
fuhren. Diese Kontrakturen sind durch geeignete MaBnahmen, vor allem 
durch zweckmaBiges, symmetrisches Lagern der 
Kranken vermeidbar. Gleich an dieser Stelle sei 
bemerkt, daB es eine der wichtigsten Aufgaben 
des Arztes bei der Behandlung der Poliomyelitis 
ist, auf die richtige Lagerung der Kranken zu 
achten, sobald der Ruckgang der Lahmungen 
einsetzt. 

Besondere Verlaufsarten. Gegeniiber dem so­
eben geschilderten KrankheitsverIauf gibt es 
noch eine ganze Reihe anderer Verlaufsarten. 
Bei manchen Erkrankungen, deren Zahl wahr­
scheinlich sehr groB ist, stehen die fieberhaften 
Allgemeinerscheinungen im Vordergrund, wahrend 
die Lahmungen ganz ausbleiben oder rasch zu­
ruckgehen. Die Erkennung dieser sehr verschie­
denartigen unausgepragten (abortiven) Verlaufs­
formen ohne grobere nervose Erscheinungen ist 
sehr schwierig und nur bei Epidemien moglich. 
Fur die Verhiitung der "Obertragung und der 
Weiterverbreitung der Krankheit ist jedoch die 
Beachtung solcher FaIle ohne Lahmungserschei­
nungen sehr wichtig. Zu Epidemiezeiten mussen 
aIle Anginen und katarrhalischen Erkrankungen 
bei Kindern und Erwachsenen als verdachtig auf 
Poliomyelitis angesehen werden. 

Viel seltener sind schwere ungewohnliche Ver­
laufsformen. Zuweilen beobachtet man ein Krank­
heitsbild nach Art der akuten LANDRY schen 
Paralyse. Rasch aufsteigend macht sich zuerst 
die Lahmung der unteren GliedmaBen, dann die 
der Rucken- und Bauchmuskeln bemerkbar. 
Schnell fortschreitend werden darnach die Arme 
gelahmt. In 1-3 Tagen tritt der Tod infolge 
Atemlahmung ein. Die Reihenfolge der Lah­
mungen kann auch absteigend sein. In anderen 

Abb. 54. Atrophie der Ilnk~n :;chul· 
tergiirtel- und Armmuskulatur und 
grobe StOrung des Langen wachstums 
des link en Armps alB Folgen einer 
im 6. Lebensiahre erworbenen poIio-

myelitischen Lilhmung. 

Fallen treten die anfanglichen meningitischen oder die polyneuriti8chen Sym­
ptome auffallend stark hervor. Besonders wichtig ist, daB der entziindliche 
Krankheitsvorgang sich mitunter anstatt im Riickenmark hauptsachlich in 
der Medulla oblongata oder in der Briicke lokalisieren kann (bulbare und 
pontine Form der Poliomyelitis). Dann treten akute Lahmungen des Fazialis, 
der Augenmuskelnerven, Schlinglahmungen u. dgl. auf. Endlich gibt es auch 
eine zerebrale, d. h. vorwiegend enzephalitische Form der Krankheit, die zu 
spastisch-hemiplegischen Lahmungen fiihren kann. 

Das Krankheitsbild der akuten Poliomyelitis der Erwach8enen unterscheidet 
sich nicht wesentlich vom VerIauf der Krankbeit bei Kindern. In der Regel 
bleiben nach dem Ablauf der akuten Entziindungserscheinungen auch bei 
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der Poliomyelitis der Erwachsenen dieselben dauernden Lahmungen mit 
Atrophien und Kontrakturen zuruck wie bei der Poliomyelitis der Kinder. 

Die Verteilung der Lahmung kann meist bei Erwachsenen viel besser als bei Kindern 
studiert werden. Die Lahmung zeigt sehr verschiedene Ausdehnung. Selten betrifft sie 
alle Extremitaten, meist tritt sie in paraplegischer und monoplegischer Form auf. An 
den befallenen GliedmaBen findet man haufig bestimmte Muskeln gleichzeitig geliihmt. 

Abb. 55. At.rophle der linken Glu­
taal- und Beinmuskulatur,sowieVer­
kiirzung (Stllrung 1m Liingenwachs­
tum) des linken Beines bel einem 
19 ji1hrlgen Manne als Reate elner 
1m 8. Lebensjahre erworbenen po-

liomyelitlschen Ll1hmung. 

So ist es z. B. bemerkenswert, daB bei Lahmung des 
Femoralisgebietes der M. sartorius haufig ganz frei 
bleibt, daB am Vnterschenkel einerseits der Tibialis 
anterior, andererseits die Peronaei und Extensores digi­
torum isoliert erkranken, daB am Vorderarm der vom 
Radialis innervierte Brachioradialis frei bleibt, wahrend 
alle iibrigen Muskeln an der Streckseite des Vorder­
armes gelahmt sind (" V orderarmtypus" nach E. REMAK), 
daB hingegen der Brachioradialis allein oder zusammen 
mit dem Bizeps, Brachialis und Deltoideus ("Oberarm­
typus" nach E. REMAK) gelahmt sein kann. Dies er­
klart sich aus der Anordnung der spinalen motorischen 
Zentren. Die genaue Feststellung aller befallenen Mus­
keln ermiiglicht es, den Ort der Erkrankung im Riicken­
mark nach den Angaben iiber die Lage der spinalen 
motorischen Zentren (s. Band II) festzustellen. Wie 
schon friiher hervorgehoben, versaume man nie, auBer 
den GIiedmaBen auch die Bauch- und Ruckenmuskeln 
im einzelnen genau zu untersuchen. 

Auch Fane subakuter und chronischer Poliomye­
litis werden bei Erwachsenen beobachtet. Die­
selben Erreger, die bei Kindern und jugendlichen 
Menschen eine akute Poliomyelitis verursachen, 
k6nnen bei Erwachsenen in dem weniger reak­
tionsfahigen Zentralnervensystem eine chronische 
Entzundung bedingen. Moglicherweise rufen je­
doch verschiedene Krankheitskeime und Toxine 
dieselben Folgeerscheinungen hervor. Die chro­
nische Poliomyelitis wird daher in Band II dieses 
Lehrbuches unter den Krankheiten des Nerven­
systems in einem besonderen Kapitel dargestellt 
werden. 

Pathologische Anatomie. 1m Friihstadium der aku­
ten Poliomyelitis handelt es sich um eine akute disse­
minierte entziindliche Erkrankung des Nervensystems, 
die vorzugsweise die vorderen Teile der grauen Substanz 
des Riickenmarks1), die Vorderhiirner, befallt. Es ist eine 
durch die spezifischen Erreger hervorgerufene Entziin­
dung, die sich in friiheren Kranklleitsstadien herdformig 
iiber die graue Substanz des Riickenmarks ausbreitet, 
wobei die Herde in ihrer Anordnung gewissen GefaBge­
bieten folgen. Vorwiegend wird der Lumbal- oder Zervi-
kalteil des Riickenmarks betroffen. Bei genauer Vnter­

suchung des ganzen N ervensystems ist die Ausdehnung der Erkrankung meist viel groBer 
als nach den klinischen Erscheinungen anzunehmen ist. Man trifft die Entziindungsherde 
auch in der Briicke, im Kleinhirn und selbst im GrofJhirn. 1m verliingerten Mark sind 
Veranderungen in der Nahe des Atemzentrums bei den infolge Atmungslahmung todlich 
verlaufenen Erkrankungen gefunden worden. 

Histologisch stehen in frischeren Fallen akut-entziindliche Veriinderungen und schwere 
Schiidigungen der motorischen Vorderhornganglienzellen im Vordergrund. 1m weiteren 
Verlauf der Krankheit treten diese Degenerations- und Entziindungserscheinungen zuriick. 
An den Stellen mit starkem Gewebs- und Ganglienzellenverlust treten die sich vermeh-

1) "Poliomyelitis" vom griechischen Wort "polios" = grau. 
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renden Gliafasern deutlich hervor. Die am schwersten betroffenen Gebiete heilen so 
mit Narben aus dichtem gliosen Gewebe aus. 

Der gewohnliche Befund bei den aZten abgelaufenen Poliomyelitiden besteht in einer 
betrachtlichen Atrophie des einen Vorderhorns. Das narbig geschrumpfte Vorderhorn ist 
in ein derb sklerosiertes, oft von erweiterten und verdickten GefaBen durchzogenes Ge­
webe verwandelt und enthii.lt fast gar keine normalen Ganglienzellen mehr. Betrifft die 
Lahmung einen Arm, so ist das entsprechende Vorderhorn in der Zervikalanschwellung 
atrophisch; ist ein Bein gelii.hmt, so sitzt der Erkrankungsherd in der Lumbalanschwellung. 
Bei einer doppelseitigen Lahmung hat man eine Erkrankung beider Vorderhiirner in 
der entsprechenden Hohe des Riickenmarkes anzunehmen. Der Gesamtvorgang ist mithin 
als disseminierte Myelitis zu bezeichnen. Immerhin ist die vorwiegende Beteiligung der 
grauen Vordersiiulen, wie sie schon aus den klinischen Erscheinungen mit Sicherheit 
hervorgeht, bemerkenswert. 

Diese Riickenmarksveranderungen sind als die primiiren, von der Or'tlichen Einwirkung 
der Krankheitserreger abhangigen Erkrankungsherde aufzufassen. Von hier aus entwickelt 
sich, wie bei jeder starkeren Schii.digung der daselbst gelegenen motorischen Ganglienzellen, 
eine sekundiire Degeneration, welche, nach der Peripherie zu sich ausbreitend, die ent­
sprechenden vorderen Wurzeln, weiterhin die zugehorigen motorischen Nerven und die 
von ihnen versorgten Muskeln betrifft.. In den gelahmten Muskeln und Nerven findet 
man demgemaB eine hochgradige Degeneration und Atrophie, genau ebenso, wie sie bei 
den schweren peripherischen Lahmungen vorhanden sind. 

Diagnose. Die Erkennung der akuten Poliomyelitis ist im Friihstadium 
sehr schwierig. Fast aIle akuten fieberhaften Erkrankungen konnen durch 
die sehr weehselnden ersten Krankheitserscheinungen vorgetauscbt werden. 
Als pathognomonisch fiir das Friihstadium werden von E. MULLER die all· 
gemeine Hyperaathesie, die auftiillige N eigung zu starkem SchweifJ und die 
verdiichtigen Spontanzuckungen angesehen. Aber nicht selten versagen diese 
Kennzeichen. Diagnostisch entscheidend ist fiir die Friihdiagnose die Lumbal­
punktion, bei der unzweideutige Albumin-, Globulin· und Zellvermehrung 
gefunden wird, wahrend der Zucker- und Chloridgehalt yom Regelrechten 
nicht abweicht. Die Zahl der Zellen im Liquor ist in den einzelnen Fallen 
sehr verschieden. Bei der ersten Punktion k6nnen etwa 30/3, bei anderen 
Erkrankungen aber auch bis 1000/3 Zellen gefunden werden. Wahrend sich 
anfangs im Liquorzellbild mehr polynukleiire Leukozyten finden, iiberwiegen 
spater die Lymphozyten. 

In den meisten Fallen hat der Arzt jedoch keine Gelegenheit, den fieber­
haften Beginn der akuten Poliomyelitis selbst zu beobachten. Die Kranken 
kommen zu ibm mit der zuriickgebliebenen Lahmung. Dann ist die Diagnose fast 
immer leiehtund sieher zu stellen, wenn man sich streng an die Eigentiimlich. 
keiten der Krankheit halt und nicht iiberhaupt jede bei einem Kinde ent· 
stehende Lahmung hierher rechnet. Zu beachten ist vor allem der akute Beginn 
mit Fieber, die nachfolgende schlafte Liihmung mit eintretender Atrophie und Ent. 
artungsreaktion. mit erloschenen Reflexen bei erhaltener Sensibilitiit. Beachtet 
man diese Punkte, so ist man vor Verwechslungen mit zerebralen und son· 
stigen Erkrankungen (Spondylitis, hereditare Muskelatrophie, spastische Zere­
bral. und Spinalparalysen) hinreichendgeschiitzt. Bei der klinischen Differential­
diagnose zwischen Poliomyelitis und Polyneuritis hat man vorzugsweise zu 
achten auf das etwaige Vorhandensein anfanglicher Schmerzen und auf eine 
etwa anfanglich vorhandene Druckempfindlichkeitderperipherischen Nerven und 
Muskeln. Die Ausbreitung der Lahmungen in den einzelnen Muskelgebieten 
ist bei der Polyneuritis fast immer eine ausgesprochen bilateralsymmetrische, 
wahrend der umschriebene poliomyelitische Krankheitsvorgang meist zu ein­
seitigen und asymmetrischen Lahmungszustanden fiihrt. Ferner spricht eine 
Zellvermehrung im Liquor fiir das V orliegen einer spinalen Erkrankung und 
gegen eine Polyneuritis. Auch der weitere Krankheitsverlauf kann entschei­
dend sein, da die neuritischen Lahmungen eine viel bessere Prognose geben 
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als die poliomyelitischen. Die Differentialdiagnose zwischen der spinalen und 
der zerebralen Kinderlahmung wird in Band II zur Sprache kommen. 

Prognose. Es ist nicht unmoglich, aber auch nicht erwiesen, daB manche 
jener Erkrankungen, bei denen Kinder ziemlich rasch unter Konvulsionen 
sterben, als Friihstadium der akuten Poliomyelitis aufzufassen sind. Wahrend 
des .akuten fieberhaften Anfangsstadiums werden die meisten Todesfalle, und 
zwar infolge bulbiirer Erkrankung mit Schluckliihmung oder infolge Liihmung der 
Atemmuskulatur, beobachtet. Die Sterblichkeit - durchschnittlich 12-15% 
der Erkrankten - schwankt erheblich bei den verschiedenen Epidemien. 

Bei einer groBen Sommerepidemie, die 1916 in Nordamerika, vor allem im Staate 
New York, herrschte und bei der 13222 Erkrankungen, davon 10342 in der Stadt New 
York, festgestellt wurden, Bollen 25-30% der Erkrankten in den ersten 2-3 Tagen an 
Atemlahmung gestorben sein. 

1st das erste Stadium der Krankheit gliicklich voriiber, so ist die Pro­
gnose quoad vitam durchaus giinstig, da die sonstige korperliche Entwick­
lung der Kinder weiterhin in keiner Weise beeintrachtigt wird. Viel ungiin­
stiger ist aber die Prognose in bezug auf das vollige Verschwinden der ein­
getretenen Funktionsstorung. Obwohl man nicht vergessen darf, daB die 
Ausbreitung der Lahmung anfangs viel groBer ist als spater, so erfolgt doch 
diese Verminderung der Lahmungserscheinungen nur in den ersten Wochen 
und Monaten. Was nach 1/2_3/4 Jahr nicht wieder funktionsfahig geworden 
ist, bleibt meist flirs ganze Leben gelahmt. 1mmerhin konnen in seltenen 
Fallen auch bei schweren und ausgedehnten anfanglichen Lahmungserschei­
nungen noch nach 1-11/2 Jahren sehr erhebliche Besserungen eintreten. 
Jedenfalls diirfen wir in den ersten Jahren nach Eintritt der Lahmung in 
therapeutischer Hinsicht nichts unversucht lassen. 

Therapie. Eine sicher wirksame Serumtherapie besitzen wir bisher nicht. 
Bei fruhzeitiger Erkennung der Krankheit, vor Beginn der Lahmungen, ver­
mag wahrscheinlich die Injektion von Rekonvaleszentenserum den Krankheits­
verlauf giinstig zu beeinflussen. Auch im Beginn der Lahmungen scheint 
die Serumbehandlung noch Aussicht auf Erfolg zu bieten. 1m Liihmungs­
stadium selbst ist die Serumbehandlung wirkungslos, ja wegen der Gefahr 
der Verschlimmerung besser nicht anzuwenden. 1m Fruhstadium injiziert 
man 20 ccm Rekonvaleszentenserum intramuskuliir. Nach 12 Stunden kann, 
falls die Temperatur nicht gefallen ist, nochmals 10-20 ccm injiziert und 
nach weiteren 24 Stunden die Injektion noch ein drittes Mal wiederholt 
werden. Falls Rekonvaleszentenserum nicht sofort verfiigbar ist, kann den 
Kranken zunachst 30-50 ccm Vollblut gesunder Erwachsener intramuskular 
eingespritzt werden. Auch das von Pferden gewonnene Antipoliomyelitis­
serum nach PETTIT (lnstitut Pasteur, Paris), das ebenfalls innerhalb der ersten 
10 Krankheitstage gegeben werden muB, solI einen Teil der Lahmungen ver­
hindern und deren Riickbildung beschleunigen. Weitere Erfahrungen miissen 
jedoch erst abgewartet werden. 

1m iibrigen verordnet man wahrend der ersten Krankheitszeit kalte U m­
schliigeoder eine Eisblase auf den Kopf. Feuchte Packungen und lauwarme 
Biider wirken beruhigend auf die Kranken ein. Gelegentlich ist Luminal­
natrium (subkutan) nicht zu umgehen. Bei Atemstorungen muB Lobelin 
angewendet werden. Innerlich verordllet man gewohnlich eine leichte "Ab­
leitung auf den Darm" (Kalomel, Rizinusol, Istizin). Auch die innerliche Dar­
reichung von Urotropin (tgl. viermal 0,5-1,Og) scheint nicht ganz wirkungs­
los zu sein. Es solI dadurch in der Zerebrospinalfliissigkeit durch Abspalten 
von Formalin eine keimtotende Wirkung zu erzielen sein. Vielfach werden 
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kleine J odmengen verabreicht, wie Sirupus Jerri jodati, dreimal taglich 5 bis 
10 Tropfen. Tetrophan (tgl. zweimal 1/2-1 Tablette zu 0,1) kann ebenfalls 
versucht werden. Auch wiederholte LumlJaZpunktionen wirken giinstig. 
Wichtig ist eine sorgsame AZZgemeinbehandZung. 

Nach Eintritt der Lahmung ist eine Serumbehandlung zwecklos. Die Kran­
ken diirfen nicht zu friih das Bett verlassen. Taglich miissen jedoch vor­
sichtige, aber geniigende pa88ive und aktive Bewegungen der Glieder vor­
genommen werden. ZweckmiWig sind Einreibungen mit spirituosen Losungen, 
leichte Ma88age, Baderbehandlung (besonders heifJe Teilbiider der gelahmten 
Glieder) und sehr vorsichtiges Elektri8ieren, und zwar galvanische Behandlung 
mit ganz geringen Stromstarken. Auch die vorsichtig angewendete Diathermie 
der gelahmten Glieder und der betroffenen Riickenmarksabschnitte gleich­
zeitig und abwechselnd mit der Galvanisation wirkt heilungsfordernd. Auch 
nach Rontgenbe8trahlungen des Riickenmarks, die moglichst bald nach Auf­
treten der Lahmungen einmal in jedem Monat an drei aufeinanderfolgenden 
Tagen vorgenommen wurden, sollen Besserungen erzielt worden sein (BORDIER). 
Auf die Kontrdkturverhutung ist schon im friihesten Beginn der Lahmungsriick­
bildung sorgfaltig zu achten. Bereit8 nach Abklingen der akuten Er8cheinungen 
ist durch geeignete Lagerung im Bett den verunstaltenden und zum grofJen Teil 
vermeidbaren Kontrakturen vorzubeugen. Wenn es nur irgend moglich ist, muB 
schon friihzeitig ein Orthopade zur Beratung zugezogen werden. GroBer 
Wert ist im Regenerationsstadium ferner auf starkende Kost und Hebung 
des Allgemeinzustandes zu legen. 

Spiiter erzielt eine methodische ggmnastische ()bung8behandlung der noch 
aktiv etwas beweglich gebliebenen Muskeln die meisten Erfolge. Empfehlens­
wert ist auch in etwas spiiteren Stadien regelmaBig fortgesetztes Ma8sieren 
der Muskeln. In der Praxis kann man dabei die Verordnung bestimmter Ein­
reibungsmittel (Kampferspiritus, Senfspiritus, Ameisenspiritus) nicht umgehen. 
Mit der eigentlichen Elektrotherapie und der M a88agebehandlung solI nicht vor Ab­
lauf der ersten drei Krankheitswochen begonnen werden. Sie muB dann 
monatelang und mit Unterbrechungen jahrelang fortgesetzt werden. Be­
sondere Sorgfalt ist auch in spateren Stadien orthopiidi8chen MafJnahmen 
(Stiitzapparaten, Bandagen, Sehnenverpflanzungen usw.) zur Verhiitung von 
Kontrakturen und zur Besserung der bereits entstandenen Deformitaten zu 
widmen. 

Propbylaxe. Erkrankungen an epidemischer Kinderlahmung sind meldepflichtig, 
damit geeignete behordliche MaBnahmen zur Verhiitung der Weiterverbreitung der 
Krankheit getroffen werden konnen. Wenn es nur irgend moglich ist, sind die Kranken 
in Krankenhausern abzusondern. Erst nach voiliger Genesung diirfen Schulkinder wieder 
zum Unterricht zugelassen werden. Geschwister sind von den Krank€n fernzuhalten und 
ebenfalls langere Zeit vom Schulbesuch auszuschIieBen. Auf groBte Reinlichkeit, Des­
infektion der KIeider, der Wasche und vor allem der Ausscheidungen der Kranken ist 
zu achten. Nach Ablauf der Krankheit muE das Krankenzimmer mit Formalin des­
infiziert werden. 

tiber prophylaktische U rotropin- oder J odverabreichung Iiegen beweiskraftige Erfahrungen 
noch nicht vor. Vorlaufig ist zu Epidemiezeiten die weitgehende Zuriickhaltung aller 
Kinder von der AuBenwelt wohl die einzige erfolgversprechende SchutzmaBnahme. 
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Zweiundzwanzigstes Kapitel. 

Die epidemiscbe Hnzepbalitis (Encepbalitis epidemica). 
(Encephalitislethargica. Poliomyeloencephalitis s. Encephalomyelitis epidemica.) 

Nachdem schon in friiherer Zeit wiederholt Mitteilungen iiber eine epide­
misch auftretende eigentiimliche "Schlafkrankheit" bekannt geworden waren, 
wurde die Aufmerksamkeit der Arzte seit dem Jahre 1918 wachgerufen durch 
eine an vielen Orten in Deutschland, Osterreich und auch im Ausland in offen­
bar epidemischer Ausbreitung beobachtete, hochst eigentiimliche akute Gehirn­
erkrankung, die nach einem ihrer haufigsten und auffallendsten Symptome 
von ECONOMO in Wien als "Encephalitislethargica" bezeichnet wurde. Da die 
"Lethargie" (Schlafsucht) aber nur in einem Teil der FaIle besonders stark her­
vortritt und die Krankheit auch mit ganz anderen Symptomen verbunden sein 
kann, so empfiehlt es sich, die allgemeinere Bezeichnung "epidemische Enze­
phalitis" (in gleicher Weise wie epidemische Meningitis und Poliomyelitis) 
zu gebrauchen. Da die epidemische Enzephalitis teils sogleich, teils im un­
mittelbaren AnschluB an die letzte ausgebreitete Influenzaepidemie auf­
trat, so war man anfangs vielfach der Meinung, daB es sich dabei um eine 
~~hte Influenza-Enzephalitis handle. Gegenwartig neigen aber die meisten 
Arzte der Ansicht zu, daB es sich um eine selbstiinrJ,ige, akute Infektionskrank­
heit handelt, deren gleichzeitiges Auftreten mit der Influenza hochstens in 
entsprechender Weise wie das haufig gleichzeitige Auftreten von Masern und 
Keuchhusten zu erklaren ist. Mit der seit langem bekannten "afrikanischen 
Schlafkrankheit" , der Trypanosomiasis (s. diese in Kap.30), darf natiirlich 
die Encephalitis epidemica nicht verwechselt werden. 

Itiologie. Der Em'.ger der Encephalitis epidemic a ist noch nicht bekannt. 
Mehrfach sind Angaben iiber den vermeintlichen Nachweis spezifischer Krank­
heitserreger gemacht worden (Diplostreptococcus pleomorphus [WIESNER], 
Protozoen u. a.). Doch entbehren a.lIe diese Befunde der sicheren Grundlage. 
Amerikanische Forscher konnten zuerst zeigen, daB es sich um ein durch Ber­
kefeldfilter passierbares, glyzerinbestandiges Virus handelt, das sich auf 
Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten iibertragen laBt. Bei diesen Tieren 
erzeugt es die typischen klinischen und pathologisch-anatomischen Erschei­
nungen der Encephalitis epidemica. 

Ungeklart sindnoch die Beziehungen des Enzephalitisvirus zu den Erregern des Herpea 
febrili8 und Herpea comeae. Serologische und tierexperimentelle Befunde lassen gewisse 
Beziehungen dieser Virusarten zueinander erkennen. Man nimmt an, daB die Enzephalitis 
durch eine Virulenzsteigerung des Herpesvirus zustande kommt. 

Die Widerstandsfahigkeit des Virus ist sehr groB. Viele Wochen lang bleibt 
es in angetrocknetem Zustande, noch langer mit Milch oder Wasser vermischt, 
lebensfahig. Die Erreger finden sich nicht nur in der Gehirnsubstanz Enze­
phalitiskranker, sondern auch im Liquor cerebrospinaUs, auf der Nasenrachen­
schleimhaut und im M unrJ,speichel. Aber nicht nur im Speichel von Kranken und 
Rekonvaleszenten, sondern auch bei vollig Gesunden ist das Virus gefunden 
worden, so daB eine unmittelbare "Obertragung und eine Verbreitung durch 
Keimtrager moglich ist. Die Eintrittspforte ist wahrscheinlich die N asen· 
schleimhaut und der lymphatische Rachenring. Sehr ansteckend ist jedoch die 
Krankheit nicht. "Ober die Bedingungen, welche fiir die Empfanglichkeit zur 
Erkrankung eine aUBBchlaggebende Rolle spielen, wiesen wir noch sehr wenig. 
Befallen werden Erwachsene jeden Alters; Kinder erkranken viel seltener. 
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Auf klimatischen Einfliissen beruht es, daB das erstmalige Auftreten der Krank­
heit iiberall in Europa in die Winter- und die erstenFriihlingsmonate fallt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit beginnt meist plOtzlich 
mit maf3igem Fieber, groBem allgemeinen Sehwaehegefiihl, oft starken 
Gliedersehmerzen, Kopfweh, Sehwindel, leichtem Frosteln u. dgl. Ausge­
sprochene grippeahnliehe Symptome, insbesondere katarrhalisehe Ersehei­
nungen, werden im Anfang nur ausnahmsweise beobaehtet. Einige Male 
gaben unsere Kranken an, daB die Krankheit mit einer Angina begonnen 
habe. In allen ausgesproehenen Fallen entwickeln sieh bald schwere zerebrale 
Symptome, und unter diesen nimmt oft eine ganz auffallende Schlafsucht die 
erste Stelle ein (1ethargische Form). Die Kranken schlafen fast bestandig, 
schlafen in den ungewohnlichsten Stellungen ein, beirn Essen, wahrend sie den 
Bissen noch im Munde haben u. dgl. DaB man in der Tat am riehtigsten von 

Abb. 56. Lethargische Form der epidemischen Enzephalltls. 

"Schlafsueht" spreehen kann, geht daraus hervor, daB die Kranken dureh 
lautes Anrufen jederzeit erweckt werden konnen. Sie antworten dann, zwar leise 
und wortkarg, aber vollig richtig orientiert. Auf die Frage naeh ihrem Befjnden 
antworten sic meist, daB es ihnen ganz gut gehe. Starkere Kopfsehmerzen, 
Erbrechen und ahnliche Hirndrucksymptome werden nur ausnahmsweise 
beobachtet. Nehen der Sehlafsucht treten nun noch hesonders gewisse mo­
torische Augensymptome hervor, vor aHem eine auch auBerhalb des Schlaf­
zustandes auffallende starke Ptosis beider Augenlider, sodann aber aueh 
Bewegungsst6rungen der Bulbi, teils Paresen einzelner Muskeln, teils deut­
lieher Nystagmus. Auffallende Pupillenveranderungen werden seltener 
beobaehtet. Die Augenspiegeluntersuehung ergibt zuweilen geringe hyper­
limisehe Erseheinungen am Optikus, aber kaum jemals eine ausgesproehene 
Stauungspapille. In dieser Weise kann der Zustand tage- und wochenlang 
andauern. 

In anderen Fallen treten teils neben einer mehr oder weniger stark aus­
gepragten Sehlafsueht, teils im AnschluB an diese ganz andere, zum Teil hochst 
eigenartige Symptome auf. Selten beobachtet man starke psychische Er­
regungszustande, Delirien und vollige Verwirrtheit. Ebenso geht die Schlafsucht 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf I. I. Band. 13 
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nur bei den schwersten Erkrankungen in ein wirkliches Koma fiber. Weit haufiger 
sind aber - auch in den Fallen ohne ausgesprochene Lethargie oder nach an­
fanglicher, aber spater zuriicktretender Schlafsucht - ausgesprochene moto­
ri8che Reiz8ymptome. Von diesen sind zunachst eine ausgesprochene MU8lceZ-
8tarre zu erwahnen: mit einer allgemeinen Bewegungsarmut verbunden zeigt 
sich eine eigentiimliche Steifigkeit der Glieder, wobei Arme und Beine auf­
fallend lange Zeit in den eingenommenen Stellungen festgehalten werden. 
Andert man passiv ihre Stellung, so verharren sie in dieser. Auch das Gesicht 
zeigt eine auffallend geringe mimische Beweglichkeit. Der Lidschlag erfolgt, 
selten. Die Kranken sprechen wenig und leise. Die Schrift ist klein und 
kritzelnd. Da diese Muskelstarre zuweilen auch mit einem leichten Muslcel-

Abb. 57. Amyostatische Form der Encephalitis epidemica. 

zittern verbunden sein 
kann, so versteht man, 
wie der ganze Zustand 
nach langerem Beste­
hen (s. u.) sehr an das 
Krankheitsbild einer 
schweren Paralysis agi­
tans erinnert (amyos­
tatische Form). 

In anderen Fallen 
treten an Stelle der 
tonischen Muskelstarre 
andersartige Reizer­
scheinungen hervor. 
Nicht selten machen 
sich ausgesprochene 
choreati8che Bewegun­
gen und Zuclcungen be­
merkbar, teils allge­
mein ausgebreitet, teils 
ganz oder hauptsach­
lich nur in der einen 
Korperhalfte (Hemi­

chorea). Wiederum in anderen Fallen zeigen die Reizerscheinungen mehr 
die Eigenart der Atheto8ebewegungen, besonders an Handen und Fingern, 
und endlich treten zuweilen hochst eigentiimliche haufige myolcloni8che Einzel­
zuclcungen auf, besonders in den Bauchmu8keln, in den Ober8chenkeln u. a. 
Zwerchfellzuckungen konnen qualenden Singultus hervorrufen, der in manchen 
Fallen das Krankheitsbild zu beherrschen scheint. Fast immer ist es eine 
der genannten Reizformen, die dem Einzelfall sein besonderes Geprage gibt. 
so daB man hiernach neben der lethargi8chen eine hyperlcineti8che Form der 
epidemischen Enzephalitis unterscheiden kann. Vollige Lahmungen, insbe­
sondere in der Form der gewohnlichen Hemiplegie, kommen gewiB nur aus­
nahmsweise vor. Oft gehen die hyperkinetischen Formen mit Schlaflo8iglceit 
und nachtlichen Schlaf8torungen einher, wahrend am Tage mitunter groBe 
Schlafrigkeit besteht. Von Lahmungen einzelner Gehirnnerven - abgesehen 
von den schon erwahnten Augenmuskelliihmungen - wird in einzelnen 
Fallen einseitige Faziali8lahmung beobachtet. Bulbare St6rungen (Schluck­
lahmung) sind einige Male gesehen worden. 

Kann man Gehversuche mit den Kranken anstellen, so ist der Gang oft 
im hochsten Grade unsicher, taumelnd, genau wie bei "zerebellarer" Ataxie. 
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Verbunden damit kann ausgesprochenes Schwindelgefilhl sein. Von sensiblen 
StiJrungen werden starkere Anasthesien kaum jemals beobachtet. Raufig 
sind dagegen starkere sensible Reizzustiinde, teils wirkliche Schmerzen, teils Ver­
taubungsgefiihl, Kribbeln, KaItegefiihl u. dgl. Heftige Schmerzen im Arm, 
in der Bauchgegend u. a. konnen sowohl zu Anfang der Erkrankung auftreten, 
als auch zuweilen die iibrigen Krankheitserscheinungen lange Zeit iiberdauern. 
Ihre Ursache ist nicht ganz klar. Man kann an Storungen der peripherischen 
Nerven, aber vielleicht auch an zentrale Reizzustande denken. Wiederholt 
wurden BlasenstOrungen (seltene Blasenentleerung, Retentio urinae) beobachtet. 
Auch vasomotorische und sekretorische Storungen (SchweiBausbriiche) werden 
bei sorgfaltiger Beobachtung nicht selten bemerkt. Auffallend ist die geringe 
Neigung der Krankheit zur TemperaturerhOhung. Nur kIeine Fiebersteige­
rungen bis 38 0 oder etwas hoher werden hii.ufig beobachtet. Auch die Puls­
frequenz steigt nicht wesentlich an, kann sogar niedrig sein. Der Blutbefund 
ist bei der akuten Erkrankung nicht typisch. Zumeist wird eine miij3ige 
Leukozytose ge£unden. In spateren Stadien besteht meist ausgesprochene 
Leukozytose (12-15000), wahrend die Prozentzahlen der Lymphozyten und 
Eosinophilen wechseln. 

Dberblickt man die Gesamtheit der am haufigsten beobachteten Krank­
heitserscheinungen, so muB man zu der Ansicht kommen, daB der Krankheits­
vorgang sich vorzugsweise in der Vierhilgelgegend (Augenmuskelstorungen) 
und im Oorpus striatum (Linsenkern) zu lokalisieren scheint. Die vorkommen­
den motorischen Symptome (Muskelstarre, Bewegungsarmut, Zittern, Athe­
tose, Chorea) entsprechen durchaus dem sogenannten striiiren oder "amyo­
statischen Symptomenkomplex" (s. Bd II). Auch die Schlafstorungen (Schlaf­
sucht oder Schlaflosigkeit) werden von manchen For~chern auf eine Erkran­
kung dieser Gegend bezogen. Doch konnen hierbei auch allgemein toxische 
Einfliisse in Betracht kommen. Dementsprechend fehlen auch in der Regel 
die eigentlichen "Pyramidenbahnsymptome". Man findet meist keine we­
sentliche Steigerung der Sehnenreflexe, keinen Babinski, keine hemiplegischen 
Storungen. Eine starkere Beteiligung der M eningen an dem Krankheitsvorgang 
scheint stets zu fehlen. Der durch Lumbalpunktion meist ohne auffallende 
DruckerhOhung entleerte Liquor ist klar, zeigt zwar oft Globulin- und auch 
Zuckervermehrung, aber meist nur in frischeren Fallen eine starkere Zell­
beimengung (Lymphozyten). 

Die epidemische Enzephalitis bietet nicht nur in ihrem Krankheitsbild, 
sondern auch in ihrem Gesamtverlauf groBe Verschiedenheiten dar. In den 
schwersten Fallen nimmt die Krankheit unter den Erscheinungen voIliger 
BewuBtlosigkeit, nicht selten auch epileptiformer Krampfe einen rasch tod­
lichen Verlauf, meist unter hohem Ansteigen der Korpertemperatur bis auf 
41-42 0 und mehr. Die Bewegungsstarre der Kranken kann zu akuter Deku­
bitusbildung fiihren. Neben den schweren ausgesprochenen Fallen gibt es 
aber auch zahlreiche leichte Formen, die als solche nur zur Zeit einer Epi­
demie bei gehoriger Aufmerksamkeit richtig erkannt und gedeutet werden 
konnen. 

Endausgange und Spiitfolgen. Die meisten Erkrankungen dauern mehrere 
W ochen oder Monate. Die Krankheit kann noch spater einen ungiinstigen Aus­
gang nehmen (durch allgemeine Schwache, hinzutretende Pneumonien u.dgl.) 
oder - und dies ist gliicklicherweise der haufigere Fall - geht schIieBIich 
langsam in Reilung iiber. Der Ubergang in chronisch-fortschreitende Krank­
heitsbilder und das Zurilckbleiben stationiirer K rankheitszustiinde ist freilich immer 
moglich. Unmittelbar im AnschluB an das akute Krankheitsstadium, vor aHem 

13* 
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nach der lethargi8chen Form der Encephalitis epidemica, mitunter auch erst 
nach einem Zeitraum scheinbarer Gesundheit ("Spiitparkin8oni8mu8") , oft 
nach kaum in Erscheinung getretenen, abortiv verlaufenen akuten Erkran­
kungen entwickelt sich ein mehr oder weniger stark ausgepragter 8triiirer 
Krankheit8zustand, wie er oben S. 194 geschildert wurde. Jabrelang bleiben 
unter schubweise immer zunehmenden Verschlimmerungen und nur vor­
iibergehenden Besserungen die geschilderte Verlang8amung und Armut der 
Bewegungen, die mimi8che Starre ("Ma8kenge8icht") , die vornubergebeugte 
K6rperhaltung bestehen. Speichel/lufJ, vermehrte Hauttalg8ekretion im Ge-
8icht ("Salbenge8icht") , mitunter auch undeutliche Sprache und M ikrographie 
vervollstandigen das Bild des po8tenzephaliti8chen Parkin8oni8mus. Daneben 
konnen Seh8t6rungen, Augenmu8kelliihmungen, Schla/8t6rungen und andere 
Spatfolgen der Enzephalitis, z. B. in seltenen Fallen reflektori8che Pupillen-
8tarre (NoNNE) gefunden wurden. Die Intelligenz kann dabei ganz normal 
bleiben, doch scheinen auch geringe zuriickbleibende geistige Defekte, ins­
besondere eine zunehmende allgemeine seelische Stumpfheit nicht selten 
zu sein. Mitunter steht auch die geistige innere Unruhe in starkem Gegensatz 
zur auBeren Bewegungsarmut. Bei Kindern sind gelegentlich Charakter­
veranderungen im Sinne der moral insanity beobachtet worden. Zumeist 
fiihren diese Zustande zu dauerndem, fortschreitendem Siechtum unter dem 
Bilde des zunehmenden Parkinsonismus. 

Pathologische Anatomie. In den tiidlich endenden Fallen iet der makroskopische 
pathologisch-anatomische Befund sehr gering. Namentlich ist hervorzuheben, daB sich 
eine ohne weiteres erkennbare hamorrhagische Enzephalitis, wie sie als charakteristisch 
fiir die "Influenza-Enzephalitis" gilt, nicht findet. Erst die genaue mikros1copische Unter­
suchung deckt die Anwesenheit deutlicher entziindlicher Veranderungen auf. Es handelt 
sich um zahlreiche kleine zerstreute Entziindungsherde um die GefaJ3e herum, namentlich 
im Hirnstamm, in der Umgebung des dritten Ventrikels u. a,. In chronischen Fallen 
oder bei den Folgezustanden findet man zumeist narbige Reste ausgeheilter Herde, da­
neben aber auch nicht selten noch frische entziindliche Veranderungen. Bemerkens­
wert ist ferner das haufige Auftreten starker Verkalkungen der GefaBwande und Kalk­
einlagerungen ins Gewebe und in den Ganglienzellen im Bereich der alteren entziindlichen 
Veranderungen. 

Diagnose. Typische Krankheitsfalle sind an den klinischen Symptomen: 
Schlaf8UCht oder H yperkine8en, A ugenmuskelliihmungen, lymphozytenhaltiger 
Liquor leicht zu erkennen. Vor allem muB der Nachweis oft geringfiigiger 
Augenmu8kelliihmungen bei fieberhaften Krankheiten an Encephalitis epi­
demica denken lassen. Sporadisch auftretende und abortiv verlaufende Er­
krankungen konnen diagnostisch groBe Schwierigkeiten bereiten. Genaue 
Untersuchung des Nervensystems fiihrt dann mitunter zum Ziele. Oft 
lassen aber erst die Spattolgen die Diagnose mit Sicherheit stellen. Die chro­
nischen und stationaren Krankheitszustande, insbesondere der postenzephali­
tische Parkinsonismus, machen der Diagnose meist keine Schwierigkeiten. 

Prognose. Nach der dritten Krankheitswoche sind die Aussichten auf 
Dberstehen der Krankheit giinstig. Die Sterblichkeit betragt etwa 20-30%. 
Von den Dberlebenden wird etwa die Halfte vollkommen wiederhergesteIlt, 
wahrend sich bei den iibrigen - mitunter erst nach monatelangem Zeitraum 
scheinbarer Gesundheit - die verhangnisvoIlen, fast stets unheilbaren Para­
lysis agitans-ahnlichen Spatfolgen entwickeln. 

Therapie. Die Behandlung der epidemischen Enzephalitis ist in erster Linie 
symptomatisch. Das nach unseren Erfahrungen wirksamste Mittel ist 
das Skopolamin (von einer Losung 1: 1000 dreimal taglich 4-8 Tropfen), 
das namentlich auf aIle striaren Symptome meist einengiinstigen Ei:m.fluB 
ausiibt. Augenmuskellahmungen sollen durch Strychnininjektionen (taglich 0,002 
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steigend bis 0,005 subkutan) beeinfluBt werden. AuBerdem wird bei stiirkerer 
motorischer Unruhe Chloralhydrat verordnet, doeh konnen aueh andere 
Narkotika (Luminal, gegebenenfalls Morphium) versueht werden. Bei vor­
handener Muskelsteifigkeit wirken warme Blider oder heifJe Einwicklungen 
zuweilen giinstig ein. Beseitigung der fast stets vorhandenen Verstop/ung 
hat oft einen sehr giinstigen EinfluB auf die Krankheitssymptome. Versagt 
die Nahrungsaufnahme, so wird die kiinstliche Ernahrung mit der Schlund­
sonde notig. Ais spezifisehes Mittel ist das Chinin empfohlen worden (dreimal 
tiiglich 0,2-0,3). Vielfach angewandt wird auBerdem das Urotropin (dreimal 
tiiglich 0,5-1,0). Uber die therapeutischen Erfolge der Serumtherapie (Rekon­
vale.~zentenserum und Rekonvaleszenten-Spinalfliissigkeit) sind die Ansichten noch 
sehr geteilt. Lumbalpunktionen mit Entleerung von etwa 10 eem Liquor 
seheinen zwar manehmal eine voriibergehende symptomatisehe Besserung 
zu erzielen, sind aber nieht von anhaltender Wirkung. In der spiiteren Krank­
heitszeit kommen Biider, Elektrizitiit und Massage sowie symptomatische 
Mittel zur Anwendung. Der woehenlange Gebrauch von Atropin (4-6mal 
taglich 0,0005 mit wochentlich 2-3 tiigigen Pausen gegeben) soll beim 
Parkinsonismus von giinstigem EinfluB sein. Neuerdings wird zu dessen Besse­
rung Banisterin oder Harmin in Gaben von 0,2 g taglich 1-2 mal empfohlen. 

Anhang. 

Der Singultus epidemic us. 
Seit dem Jahre 1919 sind zuerst in Osterreich (v. ECONOMO), dann auch in Deutsch­

land, in Frankreich, in der Schweiz und in anderen Landern gutartige Erkrankungen 
beobachtet worden, die sich epidemisch hauften und als Hauptsymptom ein iiberaus 
las~iges Schl-ucken (Singultus) zeigten. 

Atiologie. Als Teilerscheinung myoklonischer Zustande bei der epidemischen Enze· 
phalitis sind solche Zwerchfellkrampfe, wie wir ja oben S. 194 sahen, nicht sehr selten. 
Auch chronische, sehr lange anhaltende Formen des Singultus als Spatfolgen der Enze­
phalitis sind beschrieben worden. Vielfach wird daher angenommen, daB es sich beim 
Singultus epidemicus urn unausgepragte Formen der Enzephalitis handelt. Der epidemische 
Singultus scheint jedoch viel schneller und leichter iibertragbar zu sein als die Enzepha­
litis, wenigstens sind sehr pliitzlich sich ausbreitende Singultusepidemien in Familien, 
Wohnhausern, Schulen usw. beobachtet worden, wie sie bei Encephalitis epidemica nicht 
vorkommen. Manche Forscher halten daher den Singultus epidemicus fiir eine besondere 
In/ektionskrankheit, deren Erreger wir noch nicht kennen. Sonderbarerweise werden fast 
ausschlieBlich Manner im Alter von 20-55 Jahren befallen. 

Krankheitsverlauf. Zumeist nach vorausgehenden leichten Temperatursteigerungen, 
Kopfschmerzen, katarrhalischen und gastrointestinalen Erscheinungen, die oft gar nicht 
beachtet werden, tritt ein hartnackiger, auBerst lastiger Singultus auf. Durch kein Mittel 
ist er dauernd zu beseitigen. Er halt 3-4, hochstens bis zu 8 Tagen an, dazwischen 
mitunter Pausen von 1/2-12 Stunden machend. Wahrend des Schlafes hort der Singultus 
auf, um beim Erwachen sofort wieder zu beginnen. Mit einem Male verschwindet die 
Krankheit plotzlich, fast immer ohne ernstere Folgen als eine nachfolgende starke Er­
mattung zu hinterlassen. 

Prognose. Die Krankheit ist zwar sehr lastig, aber fast immer gutartig. Nur einige 
wenige Falle sind berichtet worden, in denen sich bei Singultuskranken nach 2-3wochigem 
symptomenfreien Zeitraum eine Encephalitis epidemica entwickelte. 

Diagnose. Das epidemische Auftreten, bei Einzelerkrankungen der Nachweis von 
Prodromalerscheinungen, lassen den Singultus epidemicus vom hysterischen Singultus 
abgrenzen. Es muB ferner daran gedacht werden, daB hartnackiger Singultus symptom a­
tisch bei subphrenischem AbszeB und anderen schweren Erkrankungen vorkommen kann. 

Die Therapie ist ziemlich machtlos. Hypnotische und ablenkende Mittel versagen. 
Am besten wartet man bei der kurzen Krankheitsdauer unter Darreichen geringer 
Luminalgaben abo In hartnackigen Fallen miissen gelegentlich Morphiumpraparate oder 
Brom, ferner Kokain, Atropin, Skopolamin, Kampfer angewendet werden. 
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Dreiundzwanzigstes Ka pitel. 

Die Sepsis. 
(Allgemeine Blutvergiftung. Septische und pyiimische Erkrankungen.) 

Atiologie. Wahrend die an groBere Verletzungen oder chirurgische Ein­
griffe sich anschlieBenden septischen Erkrankungen in das Gebiet der Chirurgie 
gehoren, kommen auch bei scheinbar vorher ganz Gesunden entsprechende 
KrankheitsbiIder vor, die als leichte oder auch als schwere und todliche, akute 
Infektion verlaufen. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB in allen diesen 
Fallen irgendeine kleine Verletzung der auBeren Raut oder der Schleimhaute 
die Eingangspforte fiir die Infektionserreger abgibt. Da aber die Infektion 
ganz unbemerkt vor sich geht, tritt die Allgemeinerkrankung des Korpers in 
vielen Fallen als eine scheinbar vollig primare Erkrankung auf, deren richtige 
Deutung dem Arzt oft nicht geringe Schwierigkeiten bereitet. Selbst wenn die 
Sepsis richtig erkannt wird, ist es zuweiIen unmoglich, ihren Ausgangsort 
festzustellen, und solche FaIle wurden friiher als "kryptogenetische" Septiko­
pyamie bezeichnet. Dabei ist aber hervorzuheben, daB eine sorgfaltige Ana­
mnese und Untersuchung doch wenigstens in manchen Fallen den Ursprung 
der Infektion nachweisen kann. Manchmal gibt erst die Autopsie eine vollige 
Aufklarung iiber das Zustandekommen der Infektion. 

Von dieser primiiren Sepsis unterscheiden wir eine sekundiire Sepsis. Diese 
kann durch denselben Erreger hervorgerufen werden wie die Erkrankung, 
der sie folgt (z. B. Pneumokokkensepsis nach Pneumonie), oder sie kann durch 
andersartige Erreger (Mischinfektion) bedingt sein (z. B. Streptokokken­
sepsis nach Scharlach). 

Die Sepsiserreger sind in der Regel Streptokokken oder Staphylokokken. 
Doch konnen auch Pneumokokken, Bacterium coli, Gonokokken, Meningokokken, 
Bacillus pyocyaneus, Proteus u. a. zu allgemeiner Sepsis fiihren. Eine klinische 
Sonderung der septischen Erkrankungen je nach der besonderen Art der 
Krankheitserreger laBt sich nicht streng durchfiihren. Immerhin zeigen die 
KrankheitsbiIder je nach der Art der Krankheitserreger gewisse Eigen­
tiimlichkeiten, auf die wir spater hinweisen werden. So kann man sagen, 
daB die schweren Falle allgemeiner Sepsis mit schwerster Allgemeinintoxi­
kation, Blutungen, Bakterienherden u. dgl., aber ohne eigentliche multiple 
Eiterungen besonders durch Streptokokken hervorgerufen werden, wahrend 
die Staphylokokken ausgesprochene Neigung zur Bildung metastatischer Eite­
rungen haben. Nach dem alteren Sprachgebrauch bezeichnete man vorzugs­
weise derartige FaIle mit multiplen Eiterherden als Pyiimie. 

Wichtig fiir ein richtiges Verstandnis aller hierhergehorigen Zustande ist die Tat­
sache, daB in verschiedenen Failen verschiedene Organe und Korperstellen der Hauptsitz 
fur die Ansied1ung der pathogenen Keime werden konnen. Dadurch entstehen schwere 
Qrtliche Erkrankungen, die natiirlich je nach ihrem Sitz dem gesamten Krankheitsbild 
ein ganz verschiedenes Geprage geben. So erklart es sich, daB man friiher manche dieser 
Erkrankungen fiir besondere Krankheitsarten gehalten hat (z. B. die fast stets durch 
den Staphylococcus pyogenes aureus hervorgerufene "akute Osteomyelitis", die "maligne 
Endokarditis", gewisse "maligne Erysipele" u. dgl.), wahrend sie in Wirklichkeit ver­
schiedene Lokalisationen und Formen desselben Infektionsvorganges darstellen. Fiir die 
klinische Betrachtung haben diese Unterschiede noch jetzt eine groBe Bedeutung. Doch 
muB die atiologische Zusammengehorigkeit aller dieser FaIle deshalb betont werden, weil 
man nur unter richtiger Wiirdigung dieses Gesichtspunktes sich ein voIles Verstandnis 
£iir aIle Mannigfaltigkeiten und Kombinationen der klinischen Verlaufsarten bewahren 
kann. 
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Ehe wir auf die anatomischen Veranderungen bei der allgemeinen Sepsis 
naher eingehen, wollen wir noch diewichtigsten Eingangspforten der Infektions­
erreger und diejenigen Krankheitsvorgange anfiihren, welche erfahrungsgemaB 
am haufigsten das Zustandekommen der allgemeinen Sepsis bedingen oder 
erst ermoglichen. 1. Am haufigsten geht die Infektion von den weiblichen Ge­
schlechtsteilen aus. Nach Entbindungen, ofter noch nach Fehlgeburten kann 
die Uteruswunde die Eingangspforte fiir die Infektionserreger sein. Namentlich 
der kiinstliche, oft mit straflicher Unvorsichtigkeit vorgenommene kriminelle 
Abort fUhrt sehr haufig zu allgemeinseptischen Infektionen. Der Arzt hat daher 
an diese Moglichkeit stets zu denken. Dabei brauchen durchaus nicht immer 
an dem Uterus und an seinen Adnexen bei der Leichenoffnung noch krank­
hafte Veranderungen sichtbar zu sein. Zumeist findet man freilich eitrige 
und verjauchende Prozesse an der Plazentarstelle, septische Endometritis, 
eitrige Thrombosen der Uterus- und Beckenvenen u. dgl. 2. Eine haufige 
Eingangspforte fUr die Sepsiserreger sind kleine au[Jere W unden und Ver­
letzungen, HautaiJschiir/ungen, Panaritien, Furunkel, vereiterte Hiimorrhoidal­
knoten, Paronychien u. dgl., die vielleicht zur Zeit der Entwicklung der 
schweren Krankheitserscheinungen schon in voller Reilung begriffen sind. 
Auch der Dekubitus gehOrt hierher. 3. Oft geben die Schleimhiiute die Ein­
gangspforte fiir die Infektionserreger abo Ein wichtiger und gefahrlicher 
Ausgangspunkt sind die Tonsillen. 1m AnschluB an Anginen aller Art und 
an chronische Mandelentziindungen entwickeln sich besonders haufig allgemein­
septische Erkrankungen. Es ist daher in allen unklaren Fallen dringend not­
wendig, bei dem Erheben der Anamnese nach vorhergegangenen Anginen 
zu forschen und bei der Untersuchung den Zustand der Tonsillen sorgfaltig 
festzustellen. In anderen Fallen geht die Infektion von der N ase oder ihren 
Nebenhohlen aus, in einigen Fallen von der Trachea (z. B. die tracheale 
Sepsis bei schwerer Grippe, s. d.), gelegentlich vom Ohr (Mittelohreiterungen). 
Ferner konnen eitrige Erkrankungen des Wurm/ortsatzes und die mannig­
fachen Formen der Gallenblasen- und Gallensteinerkrankung zu allgemeiner 
Sepsis (oft durch Kolibazillen) fiihren. Von der Urethralschleimhaut aus ent­
wickelt sich in seltenen Fallen die Gonokokkensepsis. Auch von den oberen 
Harnwegen aus (bei periurethralen Abszessen, bei Prostata- und Samenblasen­
entziindungen, bei Cystopyelitis u. a.) nehmen manche FaIle von Sepsis ihren 
Ausgangspunkt (meist Infektionen mit Kolibazillen oder mit Staphylokokken). 
4. Endlich konnen altere Eiterherde in den Knochen, Gelenken und anderen 
Korperteilen den Ausgangspunkt der Allgemeininfektion darstellen. Wir 
mussen hierbei die Annahme machen, daB von dem urspriinglich primaren 
Herd oder nach dessen Abheilung von neuen sekundiiren Herden (z. B. von 
Thrombophlebitiden) aus fortdauernd Keime in die Blutbahn gelangen. Bei 
einem Versagen der reichen Schutzkrafte des Blutes, bei Schadigung der 
Widerstandskraft der Korpergewebe durch irgendeine hinzutretende Gelegen­
heitsursache, kommt es zu einer wesentlichen Vermehrung und zu hoherer 
Virulenz der Infektionserreger im Blut und zur Ausbildung einer allgemeinen 
Sepsis. 

Eine besondere Stellung unter den septischen Erkrankungen nimmt die mit 
akuter Endokarditis verbundene ein, die sich haufig auf dem Boden einer schon 
lange bestehenden chronischen Endokarditis entwickelt. Diese zumeist durch 
den Streptococcus viridans hervorgerufene Form der Sepsis wird gesondert be­
sproohen werden. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Am kennzeichnendsten ist, daB es sich niemals 
um die ausschlieBliche Erkrankung eines Organs handelt, sondern daB in mehreren. 
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ja zuweilen fast in allen Organen zahlreiche umschriebene Erkrankungsherde gefunden 
werden. Diese bestehen teils yorzugsweise in multiplen Abszessen, teils in zahlreichen 
umschriebenen Hamorrhagien, oft sieht man Kombinationen beider. Die Abszesse finden 
sich in den Lungen, den Nieren, der Leber, der Milz, in den Muskeln, im Herzmuskel, 
im Gehirn, in der Schilddriise usw. Daneben kommen auch ausgedehnte eitrige Ent­
ziindungen vor, eitrige Gelenkentziindungen, eitrige Muskel- und Hautphlegmonen, 
eitrige Pleuritis, Meningitis, Veranderungen im Auge (eitrige Chorioiditis, Panophthal­
mitis, Vereiterung des Glaskorpers) und eitrige Thrombophlebitiden. Die Hamorrhagien 
Hnden sich namentlich in der auBeren Haut, in den serosen Hauten (Perikard, Pleura), 
in der Retina, Konjunktiva, im Gehirn, im Nierenbecken u. a. 

1m Mittelpunkt des Sektionsbefundes steht eine akute ulzerose Endokarditis, die ihren 
Sitz am haufigsten an der M itralis hat. Oft sind auch die Aortenklappen befallen, sehr 
selten zugleich oder gar vorzugsweise die Trikuspidal-, noch seltener die Pulmonalklappen. 
Durch die im Blut kreisenden Krankheitskeime und ihre Toxine werden die Klappen 
geschadigt, so daB an ihren freien Randern N ekrosen und entziindliche Veranderungen 
entstehen. Auf diesen geschadigten Klappensegeln schlagen sich mehr oder weniger 
thrombotische Massen, durchsetzt mit den im Blut kreisenden Keimen, nieder. Diese 
Auflagerungen konnen erweichen und die Klappen durch Geschwiirsbildung rerforieren. 
So wird reichlich Gelegenheit zur Ab16sung von Teilchen gegeben, die nun, Massen von 
vollvirulenten Keimen mit sich fiihrend, an andere Korperstellen verschleppt werden 
und dort metastatisch-embolische, in Eiterherde iibergehende Infarkte hervorrufen. Aber 
auch ohne daB eigentliche Infarkte entstehen, konnen pathogene Keime bei der all­
gemeinen Sepsis irgendwo sich festsetzen und metastatische Eiterungen hervorrufen. 

In leichteren Fallen konnen die Klappenveranderungen bindegewebig ausheilen, hinter­
lassen aber starke Verwachsungen und Verdickungen (Klappenfehler). Auf dem Boden 
solcher alteren ausgeheilten Endokardschadigungen siedeln sich besonders haufig, "rekur­
rierend" beim Wiederaufflackern der alten Infektion oder bei erneuter septischer All· 
gemeininfektion, im Blut kreisende pathogene Keime an und fUhren zur Entwicklung 
schwerster todlicher ulzeroser Endokarditiden (z. B. bei Endocarditis lenta). 

Neben der ulzerosen Endokarditis wird fast stets eine akute Myokarditis, verursacht 
durch multiple Mikrokokkenembolien in die HerzgefaBe, gefunden. Mikroskopisch kleine 
entziindliche Herde konnen das Herz an den verschiedensten Stellen durchsetzen. Es 
kann aber auch zu mehr oder weniger zahlreichen groBeren Abszessen kommen. Ent­
sprechend auf metastatisch-embolischem Wege oder durch toxische GefaBschadigungen 
entstehen die oben erwahnten multiplen Abszesse in den verschiedensten Organen, die 
Haut-, Magen-, Darm- und Gehirnembolien, die Milz- und Niereninfarkte und die Hamor­
rhagien in der Haut, in der Retina, in den serosen Hauten usw. In vielen Fallen, z. B. 
bei der von den we;blichen Geschlechtsteilen ausgehenden allgemeinen Sepsis, erweichen 
eitrig-infizierte Venenthromben in der Nachbarschaft des Ausgangsherdes der Infektion 
und fiihren zu multiplen embolischen Abszessen, yor allem in den Lungen. 

SchlieBlich trifft man an der Leiche noch eine akute infektiose Schwellung der Milz, 
der Leber und der Nieren, haufig auch embolische Herdnephritis, seltener echte akute 
Glomerulonephritiden. 

KrankheitsbiId und Symptome. Wir beriicksichtigen im folgenden vorzugs­
weise diejenigen FaIle, welche fiir die innere Medizin wichtig sind, d. h. bei 
denen die Sepsis unter dem Bild einer 8cheinbar primiiren, akuten 8chweren 
Krankheit verlauft. Viele wesentliche Ziige dieses Krankheitsbildes sind die­
selben, wie wir sie bei der allgemeinen Sepsis finden, die sich an groBere Ver­
wundungen, entziindliche puerperale Erkrankungen u. dgl. anschlieBt. Aber 
gerade der scheinbare Mangel aller Ursachen gestaltet diese Form der Sepsis in 
manchen Fallen zu einer dunklen und unklareu, schwer richtig zu deutenden 
Krankheit. Dazu kommt, daB die Krauken haufig erst in benommenem 
Zustand der arztlichen Beobachtung zuganglich werden, wodurch ebenfalls 
die Beurteilung der FaIle wesentlich erschwert wird. 

Der Anfang der Krankheit ist meist ziemlich rasch. Die bis dahin 
gesunden Menschen erkranken mit Fiebererscheinungen, oft mit einem 
Schiittelfrost, fast immer mit Kopfschmerzen, rheumatoiden Schmerzen in 
den Muskeln, Gelenken, im Kreuz, zuweilen auch mit schweren Magen. und 
Darmerscheinungen, Brechen und Durchfall. Dabei ist gewohnlich das all­
gemeine Krankheitsgefiihl so stark, daB die meisten Kranken bald bettlagerig 
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werden. Jetzt nehmen die Krankheitserscheinungen rasch zu, und es ent­
wickelt sich ein schwerer Allgemeinzustand, der einem Typhus, einer Miliar­
tuberkulose oder bei vorwiegender Zunahme der Gehirnerscheinungen (Kopf­
schmerz, Benommenheit, Delirien) einer Meningitis ahnIich sein kann. Bei 
vorherrschenden Gelenkerkrankungen (s. u.) und nachweisbaren Zeichen einer 
Endokarditis kann die Krankheit anfangs auch fiir einen heftigen akuten 
Gelenkrheumatismus gehalten werden. 

Von den einzelnen Symptomen sind zunachst solche zu nennen, die bei jeder 
schweren akuten Infektionskrankheit beobachtet werden, und die nichts Cha­
rakteristisches darbieten. Hierher gehoren die Schwere des Allgemeinzustandes, 
die Appetitlosigkeit, die 
Erscheinungen von sei- P. T. Krankheltstag. 
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Abb. 68. Fieberverlauf bel elner Sepsis post abortum. Die Ptelle In 
der Temperaturkurve bedeuten SchUtteifroste. 

Temperaturkurve ein kennzeichnendes BiId, namlich ein intermittierendes 
Fieber mit hohen, oft unter Schiittelfrost eintretenden Steigerungen (bis 41 0 

und dariiber) und nachfolgenden tiefen Senkungen. Dieses echt "pyamische" 
Fieber kommt hauptsachlich in den Fallen vor, die mit multipler AbszefJbildung 
einhergehen. Derartige septische Erkrankungen mit Schiittelfrosten und Fie­
beranfallen schlieBen sich besonders an eitrige Thrombophlebitiden (Thrombo­
phlebitiden der Uterinvenen oder der Vena femoralis im Wochenbett, Thrombo­
pheblitiden nach Appendizitis u. a.) an. Doch beobachtet man Schiittelfroste 
zuweilen auch in Fallen ohne AbszeBbildungen. Bei manchen Erkrankungen 
setzt sich der Fieberverlauf aus hohen Fiebersteigerungen und dazwischen 
liegenden Zeiten mit einfach remittierendem Fieber zusammen. 1m allge­
meinen verlaufen die Streptokokkeninfektionen mehr mit unregelmaBig 
remittierendem oder in schweren Fallen auch mit annahernd kontinuier­
lichem :Fieber. Die intermittierenden Fiebersteigerungen kommen besonders 
bei den Infektionen mit Staphylokokken, Colibakterien und Gonokokken vor. 

2. Erscheinungen auf der aufJeren Haut. Sie sind haufig und diagnostisch 
sehr wichtig. Vor allem sind embolisch-metastatisch oder durch toxische 
GefaBschadigungen entstandene Hautblutungen zu nennen, teiIs kleine punkt-
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formige Blutungen, teils ausgedehnte Sugillate. Sehr oft macht sich eine ge­
wisse "hamorrhagische Diathese" in der Weise geltend, daB schon durch leichte 
mechanische Einfliisse (StoB, Druck) Hautblutungen entstehen. Hiimorrha­
gische Infiltrate und hiimorrhagische Blasenbildung in der Haut beobachtet 
man besonders bei der Pyocyaneus-Sepsis. Von sonstigen Hauterscheinungen 
kommen scharlachiihnliche Erytheme am haufigsten vor. Es ist, wie schon 
friiher erwahnt, nicht unwahrscheinlich, daB viele Falle, die als "schwerer 
Scharlach im Wochenbett" beschrieben worden sind, septische Erkrankungen 
darstellen. Ferner beobachtet man zuweilen Hauterscheinungen, die dem 
Erythema exsuda,tivum multiforme oder dem Erythema nodosum ahnlich sind, 
weiterhin in einzelnen Fallen masernahnliche Exantheme, Roseolen, pustulOse 
Ausschliige und Herpes. Kennzeichnend fiir gewisse Falle sind endlich aus­
gedehnte erysipeliihnliche Hautentzilndungen (an den Seitenflachen des Thorax, 
am Riicken, den Oberschenkeln, dem Scrotum u. a.), die oft in phlegmonose 
Eiterungen iibergehen. Aus ihrem Auftreten kann man die Diagnose der 
allgemeinen Sepsis meist ganz sicher stellen. 

3. Erscheinungen an den Kreislaufsorganen. Von groBter Wichtigkeit ware 
es, die anatomischen Veranderungen am Herzen diagnostizieren zu konnen. 
Doch lassen uns die klinischen Symptome hier oft im Stich. Endokarditische 
GeriiUBche am Herzen fehlen oft, auch dann, wenn die Sektion reichliche Auf­
lagerungen und Ulzerationen an den Klappen ergibt. Uns schienen in 
solchen Fallen die Herztone eiuige Male auffallend dumpf zu sein. Zuweilen 
hort man deutliche laute oder leisere blasende Gerausche. Es ist jedoch 
sehr schwer zu entscheiden, ob diese Gerausche funktionell-muskulOsen Ur­
sprungs sind oder einer Endokarditis ihre Entstehung verdanken. Die 
Herzdampfung iBt manchmal regelrecht, mitunter etwas verbreitert. In 
einzelnen Fallen entwickelt sich eine fibrinose oder auch eine eitrige Peri­
!carditis. - Funktionelle StOrungen der Herztiitigkeit sind fast immer vorhanden. 
Die Herzbewegung ist meist erregt und stark beschleunigt (bis auf 120 bis 
140 Schlage und mehr), in vereinzelten Fallen freilich auch ungewohnlich ver­
langsamt. UnregelmiifJigkeiten und UngleichmiifJigkeiten des Pulses sind oft 
vorhandeIi.. Die Spannung des Pulses ist meist gering, und schon die haufige 
Blasse und leichte Zyanose der Kranken lassen auf eine verminderte Kraft der 
Herztatigkeit und des GefaBtonus schlieBen. Aile diese Storungen hangen 
teils mit Toxinwirkungen (toxische Lahmung der Vasomotoren), teils mit 
einer akuten (herdweise auftretenden) M yokarditis zusammen. 

4. 1m Blut findet man fast ausnahmslos eine Abnahme der roten Blut­
korperchen, die in schweren Fallen zu der starksten sekundiiren Aniimie 
fiihren kann, und eine mehr oder minder starke Leukozytos6 (Ver­
mehrung der Neutrophilen mit Zuriicktreten der Lymphozyten und Eosino­
philen). In einzelnen Fallen akuter Streptokokkensepsis ist die Vermehrung 
der Leukozyten so erheblich (bis auf 200000 und mehr), daB man derartige 
Erkrankungen als "akute Leukamie" beschrieben hat. Doch gibt es, wie 
wir in zahlreichen Fallen bestatigen konnten, auch septische Infektionen mit 
ausgesprochener Leukopenie (2000-2500 Leukozyten im cmm). Ger¥le in 
schweren und todlichen Fallen scheint die Schadigung des Knochenmarks so 
stark zu sein, daB es zu keiner Leukozytose kommt. Bei sehr schleichend 
verlaufenden Sepsisfallen kann die Zahl der weiBen Blutzellen annahernd 
regelrecht sein, doch sind dabei die Polynuklearen relativ vermehrt und die 
Eosinophilen vermindert. Fast immer ist das Auftreten von Granulozyten 
mit jugendlichen Kernformen, eine "Linksverschiebung" des neutrophilen Blut­
bildes, zu beobachten. Auch vereinzelte M yelozyten werden im stromenden 
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Blut gelegentlich nachgewiesen. Die Blutplattchen sind stets in reichlicher 
Zahl vorhanden. - Von groBter Bedeutung ist der Nachweis der Krank­
heitserreger im Blut durch Anlage von Blutkulturen (s. u. Diagnose). 

Eine in den letzten Jahren genauer studierte Form der Sepsis geht mit einer auf­
fallenden Verminderung der weiJ3en Blutzellen einher. Die absoluten Leukozytenzahlen 
sinken bis zu 300 im cmm herab, bei fast viilligem Fehlen der Granulozyten. W. SCHULTZ 
bezeichnete d~s Krankheitsbild 1923 als Agranulozytose. Andere Forscher gebrauchen 
den Namen Angina agranulocytotica. Besser entspricht dem Wesen der Krankheit 
der Name Sepsis agranulocytotica. Schwere gangraneszierende Vorgange in der 
Mundhiihle oder an anderen Schleimhauten und an der Haut, hohes Fieber, die hoch­
gradige Leukopenie und die oft allerdings geringen Zeichen einer sekundaren Anamie 
kennzeichnen das Krankheitsbild. Eine hamorrhagische Diathese ist nicht vorhanden. 
Die Blutplattchenzahl ist nicht vermindert. Sehr oft besteht Ikterus. Der bakteriologische 
Befund ist nicht einheitlich. Frauen und Manner verschiedenen Lebensalters werden 
betroffen. Die Krankheit verlauft zumeist schnell tiidlich, doch sind Heilungen beobachtet 
worden. Friihzeitig ausgeftihrte Bluttrans/usionen und auch N eosalvarsaninjektionen 
sollen mitunter von Erfolg sein. U. FRIEDEMANN sah in mehreren Fallen Heilungen 
nach Rontgentiefenbestrahlungen der Riihrenknochen. 

5. Die Gehirnerscheinungen sind groBtenteils denen bei sonstigen schweren 
akuten Infektionen vollstandig entsprechend. Sie konnen bestehen, ohne daB 
bei der Sektion grobere Veranderungen im Gehirn gefunden werden. Vor 
allem konnen zu Lebzeiten meningitisahnliche Erscheinungen (Meningismus) 
beobachtet werden, ohne daB bei der Autopsie meningitische Veranderungen 
nachzuweisen sind. In seltenen Fallen beruhen die Gehirnerscheinungen auf 
eitriger Meningitis, hamorrhagischer Pachymeningitis, auf Hamorrhagien oder 
metastatischen Abszessen im Gehirn. Bei der septischen Endokarditis sind 
embolisch metastatische Erkrankungen der BlutgefaBe des Gehirns nicht sel­
ten. Erweichungsherde, Abszesse und auch groBere Gehirnblutungen durch 
Bersten kleiner mykotischer Aneurysmen konnen die Folge sein. Plotzlich 
auftretende Hemiplegien, halbseitige Krampfe und Aphasie sind auf solche Ge­
hirnveranderungen zuriickzufiihren. 

6. VerhaltnismaBig haufig und diagnostisch wichtig sind metastatische 
Gelenkerkrankungen. Serose oder eitrige Entziindungen der Gelenke, zuweilen 
auch periartikulare Abszesse, kommen vor. Treten sie friihzeitig auf, so 
konnen sie, wie gesagt, zu der irrigen Annahme eines akuten Gelenkrheumatis­
mus fUhren. Gleichzeitig mit den Gelenkerkrankungen sind Eiterungen im 
Knochenmark und am Periost nicht selten. Ganz unbeteiligt bleiben die 
Knochen wohl nur selten, wie schon aus den haufig vorkommenden 
Schmerzen an den langen Rohrenknochen hervorgeht. Kommt es zu starkeren 
Knocheneiterungen, so spricht man von akuter Osteomyelitis (besonders an 
den unteren GliedmaBen), die fast immer durch den Staphylococcus aureus 
bedingt ist. Die Entstehung einer Osteomyelitis nach Sepsis bei Erwachsenen 
ist selten im Vergleich zu der hamatogenen Osteomyelitis des jugendlichen 
Alters mit subakutem und chronischem Verlauf. - Auch in den Muskeln 
kommen nicht selten Abszesse und ausgedehnte phlegmonose Eiterungen vor. 

7. Erscheinungen von seiten der Nieren sind sehr haufig. Doch konnen 
Abszesse und Blutungen in den Nieren, Blutungen in der Schleimhaut des 
Nierenbeckens reichlich vorhanden sein, ohne daB sie die Beschaffenheit des 
Harns wesentlich verandern. In den meisten Fallen kommt es aber neben 
den Infarkten und Abszessen zu einer embolischen Herdnephritis, seltener zu 
einer akuten Glomerulonephritis, wobei der Harn geringen oder reichlichen 
EiweiBgehalt, rote und weiBe Blutkorperchen, Epithelien und Zylinder zeigt. 
Blutdrucksteigerungen sind bei septischen Nierenerkrankungen fUr gewohnlich 
nicht vorhanden. Bei sehr schweren toxischen Sepsisfallen (Pneumokokken, 
Streptokokken, Gasbrandbazillen) tritt mitunter Hamoglobinurie auf. 
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8. Die Symptome von seiten der Lungen sind zum Teil sekundar. Bron­
chitiden und Bronchopneumonien entwickeln sich wie bci allen sonstigen 
schweren Allgemeinerkrankungen. Besonders reichlich treten aber embolische 
Lungenherde auf, wenn irgendwo im Korper eine eitrige Thrombophlebilt:s ent­
standen ist (z. B. bei puerperaler Sepsis u. a.). Die embolisch-pneumonischen 
Herde und Lungenabszesse machen oft nur wenig deutliche physikalische 
Symptome, bedingen aber haufig eine auffallende Dyspnoe, die in keinem 
Verhaltnis zu der Geringfugigkeit der physikalischen Symptome steht. 
Durch Infektion der Pleura von angrenzenden Lungenherden, vielleicht aber 
auch zuweilen vom Blutstrom aus, entsteht nicht selten eitrige Pleuritis, 
deren Nachweis durch eine Probepunktion wichtig ist. Fibrinose Pleuritis 
leichten Grades ist ein haufiger Sektionsbefund. Sie kann durch den Nach­
weis leisen pleuritischen Reibens zu Lebzeiten der Kranken festgestellt werden. 

9. Was die Symptome von seiten der Bauchorgane anbetrifft, so wurde die akute 
Milzschwellung schon erwahnt. Die Infarkte und Abszesse in der Milz ent­
ziehen sich unserer Diagnose fast ganz. Sie konnen hochstens bei auffallender 
Schmerzhaftigkeit der vergroBerten Milz und bei auskultatorisch wahrnehm­
baren perisplenitischen Reibegerauschen in der Milzgegend vermutet werden. -
Schwere Darmerscheinungen, "septische Durch/dlle", kommen mitunter vor, 
ohne daB die Sektion auffallende Veranderungen im Darm ergibt. Zuweilen 
hat man jedoch hamorrhagische und ulzerose Vorgange im Darm, durch 
Darmembolien verursacht, beobachtet. - Zu erwahnen ist die haufig vor­
kommende, leicht ikterische Fdrbung der Haut, die als ein durch die Leber­
schiidigung (septische Hepatitis) bedingter Ikterus aufzufassen ist. 

10. Erscheinungen an den Augen. Die durch embolisches Verschleppen in­
fektioser Thromben in die Netzhautkapillaren entstehenden eitrigen Ent­
zundungen im Auge, die sich zur metastatischen Panophthalmie entwickeln 
konnen, sind gefurchtete Begleiterscheinungen der Sepsis. Bei ulzerosen 
Endokarditiden sind sie am haufigsten. Einseitige Erkrankungen kommen 
bei leichten Sepsisfallen vor, wahrend doppelseitige bei Puerperalsepsis nicht 
selten sind. Feinere, mit dem Augenspiegel nachweisbare Storungen im 
Augenhintergrund sind von diagnostischem Wert. Hierher gehoren vor 
allem N etzhautblutungen. Sie lassen zuweilen in der Mitte einen weiBen 
Fleck erkennen, der dem zentralen nekrotischen Netzhautteil entspricht. Ahn­
liche weiBe Flecke, vornehmlich in der Umgebung der Papille, kommen auch 
ohne Blutungen vor. Sie sind ebenfalls auf embolische und toxisch-degene­
rative Vorgange zuruckzufuhren. 

Die einzelnen Formen der Sepsis. Seitdem wir durch die bakteriologische 
Blutuntersuchung gelernt haben, in den meisten Fallen von Sepsis die be­
aondere Art der Krankheitserreger genau festzustellen, haben wir auch manche 
hiervon abhangige Eigentumlichkeiten der einzelnen Sepaiaformen kennen 
gelernt. Andereraeita bedingen der art der Eintrittapforte und der Sitz dea 
eraten Krankheitaherdes gewisse klinische Eigenheiten. Die wichtigaten dieser 
klinischen Erfahrungstatsachen aollen im folgenden zusammengeatellt werden. 

1. Streptokokkensepsis. Der Streptococcus haemolyticus oder Streptococcus 
pyogene-8, in den Blutplatten erkennbar an dem hellen hamolytischen Hof um 
die einzelnen Kolonien (Abb. 59), ist der Erreger der meisten FaIle von Puer­
peralsepsis (a. u.), der Sepais nach auBeren Verwundungen, nachErysipeln, nach 
Anginen (einschl. der Scharlach-Angina), nach Ohreiterungen (a. u.) u. a. Daa 
Krankheitsbild wechaelt von den achweraten, rasch todlichen Erkrankungen bis 
zu leichten heilbaren Formen, wahrscheinlich je nach der verachiedenen Viru­
lenz der Erreger und der im Einzel/all verschiedenen Widerstandskra/t. ,Eitrige 
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Metastasen sind nicht besonders haufig, kommen aber in den Lungen und in 
den Gelenken vor. Die schwerste Form der akuten ulzerosen Endokarditis 
kann durch den Str. pyogenes bedingt sein. 

2. Streptococcus viridans-Sepsis. Endocarditis lenta. Durch den Strepto­
coccus viridans (Str. mitis) wird ein sehr schleichend verlaufendes, stets mit 
einer ulzerosen Endokarditis (Endocarditis lenta) einhergehendes charakteristi­
sches Krankheitsbild verursacht. Fast immer handelt es sich urn Kranke, die 
fruher einen akuten Gelenkrheumatismus mit zuruckbleibender Endokarditis 
durchgemacht, sich dann aber wieder ganz wohl gefiihlt haben. Nun ent­
steht, anscheinend ohne Ursache oder nach einer leichten Angina, ganz alI­
mahlich ein Krankheitsbild, bestehend in Mattigkeit, Blasse und vor allem 
leichtem remittierendem Fieber (s. Abb. 60). Liegen die Kranken im Bett, 
so befinden sie sich ziemlich wohl und ahnen nicht die Gefahr. Aber Abend 
fur Abend steigt wochen- und monate-
lang die Temperatur an. Am Herzen 
hort man deutliche endokarditische Ge­
rausche, besonders an der Mitralis oder 
an der Aorta oder an beiden Ostien. 
Subjektive Erscheinungen von seiten 
des Herzens und Zeichen von Kreis­
laufstorung fehlen in der Regel. Die 
Milz ist geschwollen und schmerzhaft. 
1m U rin sind fast immer einzelne 
Erythrozyten, oft auch geringe EiweiB­
mengen nachzuweisen. Erst in spaterer 
Zeit wird das Krankheitsbild schwerer. 
Die Kranken werden immer hinfalliger, 
Hautblutungen, Netzhautblutungen 
und vor allem reichliche Blutmengen 
im Harn als Zeichen einer embolischen 
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Herdnephritis, sowie Bronchopneumo- Abb.59. Wachstum der Streptokokken auf Blut-
agar-Platten. Links: StreptococCU8 haemol1f/.icu8. 

nien stellen sich ein. Embolische Pro- Rechts: Streptococcus ",iridanB. 

zesse (Gehirnembolie u. a.) konnen auf-
treten. Das Fieber wird hoher, die Anamie mit leicht subikterischer Haut­
farbung wird starker, und schlieBlich tritt fast ausnahmslos - in den von 
uns beobachteten Fallen stets - der Tod ein. r Die Diagnose ist leicht, wenn 
man die Krankheit kennt und eine bakteriologische Untersuchung des Blutes 
angestellt wird. Auf den Blutplatten entwickeln sich die kleinen schwarzlich­
grunlichen Streptokokkenkolonien ohne hamolytischen Hof (Abb.59). Ubri­
gens gelingt der Nachweis der Streptokokken im Blut zuweilen erst nach 
wiederholter Untersuchung, in einzelnen Fallen uberhaupt nicht. - Die Sek­
tion ergibt als wichtigsten Befund ulzerose endokarditische Veranderungen an 
den Herzklappen. 

3. Staphylokokkensepsis. Sowohl der St. albus, als auch der St. aureus be­
wirken schwere septische Erkrankungen. Die Ausgangspunkte sind Haut­
verletzungen, Furunkel, Panaritien, Erkrankungen der Harnwege, Anginen, 
verhaltnismaBig nur selten die weiblichen Geschlechtsorgane. - Das klini­
sche Bild der Staphylokokkensepsis ist meist sehr schwer (hohes Fieber, Be­
nommenheit, Milztumor, Herzschwache, Leukozytose). Charakteristisch fur 
die Staphylokokkeninfektion ist die Neigung zu eitrigen Metastasen (pustu­
IOsen Hautmetastasen, knotenformigen Hautinfiltraten, Muskelabszessen, Ge· 
lenkmetastasen, Lungenabszessen, paranephritischen Abszessen, Nieren· 
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abszessen). Haufig entwickelt sich eine schwere ulzerose Endokarditis mit 
sekundaren embolisch-entziindlichen Herden (Niere, Gehirn u. a.). - Eine 
weitere Eigentiimlichkeit der Staphylokokkeninfektion ist ihr haufiges 
Festsetzen in den Knochen. Die primare akute Osteomyelitis beruht fast 
immer auf einem Eindringen der Staphylokokken ins Knochenmark. Nicht 
ganz selten scheinen Traumen den AnlaB zum Eintritt der schweren 
Knochenerkrankung abzugeben. Aber auch bei der allgemeinen Staphylo­
kokkensepsis entstehen nicht selten mehrfache eitrige Knochenmarks­
metastasen, kenntlich an der schmerzhaften Schwellung der Weichteile (sub­
periostale Eiterung), Epiphysen16sung u. dgl. - Eine besonders schwere Form 
der Staphylokokkensepsis beobachtet man nicht selten im AnschluB an kleine 
Furunkel der Oberlippe, der Nase, kleine Pusteln der Gesichtshaut u. dgl. 
Auf dem Wege der Lymphbahnen kommt es zu eitriger Staphylokokken­
meningitis an der Gehirnbasis und zu einer eitrigen Thrombose des Sinus 

P. T. Krankheitstag. 
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Abb. 60. Bin Tell der Fieberkurve eines Falles von akuter Endokardltls bei Vlridans-Sepsl • . 

cavernosU8 mit entziindlichem Exophthalmus und Odem des Gesichts. Da­
neben entwickelt sich die schwere, meist rasch todliche allgemeine Sepsis. 

4. Colisepsis. Die durch das Bacterium coli hervorgerufene Colisepsis nimmt, 
entsprechend dem gewohnlichen V orkommen der Kolibazillen, ihren Aus­
gangspunkt am haufigsten von den Harnorganen (Cystitis nach Strikturen, 
Prostataerkrankungen, Katheterisieren, Eiterungen im Nierenbecken, Nieren­
steinen), den Gallenwegen (Cholecystitis bei Gallensteinen, eitrigen Cholangi­
tiden und eitrigen Pfortaderthrombosen mit Leberabszessen) und dem Darm 
(Eiterungen in der Umgebung der Appendix mit Pylephlebitis). Das Krank­
heitsbild ist meist durch intermittierendes Fieber und Schiittelfroste aus­
gezeichnet. VerhaltnismaBig haufig tritt ein ausgedehnter Herpes auf. Die 
Prognose ist nicht so ungiinstig wie bei anderen Sepsisformen, abgesehen von 
den Fa~len mit Leberabszessen. Zuweilen ist auch hier noch operative Heilung 
moglich. V gl. unten die Kapitel tiber GaHensteine und tiber Appendizitis. 

5. PneuIDokokkensepsis wird vor aHem im AnschluB an schwere kruppose 
Pneumonie (s. d.) beobachtet. Aber auch nach eitriger Mittelohrentziindung, 
nach Anginen, bei Cholelithiasis u. a. kann Pneumokokkensepsis auftreten. 
Oft entwickelt sich dabei eine ulzerose Endokarditis, auBerdem verhaltnis­
maBig haufig eine eitrige Meningitis, gelegentlich eitrige Gelenkentzundung, 
zuweilen auch Peritonitis. 
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6. Gonokokkensepsis tritt zuweilen im AnschluB an eine Gonorrhoe auf. 
Die leichte Form der Allgemeininfektion zeigt sich unter dem Bilde der 
gonorrhoi8chen Gelenkentzundungen (Tripper-Rheumati8mus, meist monartiku­
liir, Kniegelenk, Randgelenk, Ellenbogen, mit starker, sehr schmerzhafter 
periartikularer Schwellung), die in der Regel wieder abheilen, wenn auch meist 
nach langwierigem Krankheitsverlauf und oft mit zuriickbleibender Ankylosen­
bildung. Die schwere Form tritt als akute Endokarditi8 auf, meist mit Gelenk­
erkrankung verbunden, seltener mit Perikarditis, Pleuritis, Pneumonie u. a. 
Die Prognose ist nicht ganz ungiinstig, aber ernst. 

7. Pyozyaneussepsis. Der bewegliche, gramnegative Bacillus pyocyaneus, 
der Bazillus des griinlich-blauen Eiters, der auch dem Agar, der Bouillon oder 
der gerinnenden Milch bei seinem Wachstum eine griinliche Farbung gibt, ist 
vorzugsweise als Erreger der vom Nabel ausgehenden Sep8i8 der N eugeborenen, 
doch zuweilen auch bei Erwachsenen als Ursache schwerer, rasch todlicher 
septischer Erkrankungen gefunden worden. Infolge des Durchsetzens der 
kleinsten Arterienastchen in den befallenen Organen mit Pyocyaneusbazillen 
treten charakteristische hiimorrhagische N ekrosen auf, so namentlich in der 
auBeren Raut, in der Mund- und Rachenschleimhaut, im Magen, im Darm 
u. a. In den hamorrhagischen Pusteln der Raut konnen, ebenso wie im Blut, 
die Pyocyaneusbazillen nachgewiesen werden. 

8. Puerperale Sepsis. Obwohl die genaue Besprechung der puerperal­
septischen Erkrankungen den Lehrbiichern der Geburtshilfe iiberlassen blei­
ben muB, mogen doch hier einige allgemein klinische Bemerkungen iiber 
diese praktisch wichtigste Form der Sepsis Platz finden. - Das nach der 
Geburt reifer Kinder eintretende Puerperalfieber wird meist durch den hamo­
lytischen Streptokokkus verursacht, wahrend fUr die Sepsis nach Fehlgeburten 
auBer diesem Streptokokkus auch oft Staphylokokken, Colibazillen, Pneumo­
kokken und namentlich der von SCHOTTMULLER beschriebene anaerobe 
Streptococcus putridus in Betracht kommt. Die Infektion der Uterinwunde 
erfolgt von auBen her durch unreine Finger, Instrumente u. dgJ., oder durch 
die schon vorher in der gesunden Scheide vorhandenen, aber erst jetzt zur 
pathogenen Wirkung gelangenden Keime. An jeder Stelle des Genitalkanals 
kann eine Wunde entstehen und infiziert werden. Am haufigsten ist das 
Endometrium die Eingangspforte fiir die Infektion. Rier entsteht auch oft 
eine primare septische Endometritis. Tritt stinkender AusfluB ein, so handelt 
es sich meist um den oben erwahnten Streptococcus putridus. Bei einer In­
fektion mit hamolytischen Streptokokken bleibt der AusfluB geruchlos. Tritt 
im AnschluB an die Endometritis eine eitrige Thrombose (Thrombophlebitis 
der Uterinvenen ein, so kann sich diese durch die V. spermatica in die Cava in­
ferior oder durch die V. hypogastrica zur Femoralvene fortsetzen. Thrombo­
phlebitis der Schenkelvene fUhrt zum Odem des Beins. Durch den Eintritt 
der pathogenen Keime und ihrer Toxine in die Blutbahn entstehen die Schuttel­
!roste mit hohen Fiebersteigerungen, die metastatischen Absze8se, vor allem in 
den Lungen, in den Gelenken u. a. AIle sonstigen, oben beschriebenen Sym­
ptome der Sepsis (Milztumor, Nephritis, Endokarditis, Raut- und Augen­
veranderungen) konnen eintreten, der Allgemeinzustand entspricht der schwe­
ren Allgemeinintoxikation (kleiner rascher Puis, trockene Zunge, Benommen­
heit) , obwohl gerade in den schwel'sten todlichen Fallen sich schlieBlich 
eine auffallende Euphorie einstellen kann. In anderen Fallen breitet sich 
die Infektion auf dem Wege der Lymphbahnen aus. Es kommt zu Para­
metriti8, Perimetritis, weiterhin zu Peritonitis und septischer Allgemein­
infektion. Diese kann auch eintreten, ohne daB es zu einer parametrischen 
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Lokalisation kam. Entwickelt sich eine Peritonitis (auf dem Lymphwege, 
durch die Uterinwand hindurch oder yon den Tuben aus), so beherrscht diese 
das klinische Krankheitsbild (Auftreibung und Schmerzhaftigkeit des Leibes, 
Erbrechen). Doch kann die Peritonitis bei schwerer Allgemeininfektion auch 
leicht iibersehen werden. 

9. Chronische Sepsis. Herdinfektionen. Fokale Infektionen. Mit diesem 
Namen bezeichnet man Krankheitszustande, die von einem chronischen In­
fektionsherd, einem "Fokus", ausgehen, von dem dauernd oder schubweise 
Bakterien (zumeist Streptokokken) und vor allem Bakterientoxine auf dem 
Blutwege in den Korper ausgeschwemmt werden. Nach manchen Unter­
suchern solI durch solche fokalen Herde aHmahlich eine U mstimmung des 
Korpers eintreten, die erst die Wirksamkeit der Bakteriengifte ermoglicht. 
Die wichtigsten Sitze derartiger chronischen Infektionsherde finden sich im 
Bereich der Mundhohle. Vor aHem sind es die urn die Wurzelspitzen pulpa­
infizierter Zahne sich bildenden Granulome und ostitischen H erde. Auch 
Paradentosen werden angeschuldigt. Ferner konnen sich solche chronischen 
Bakterienherde in den Gaumenmandeln finden. Weniger oft sind N asenneben­
hohlen, Mittelohr, Gallenblase, Harnwege (chronische Pyelitiden) , Adnexe, 
Prostata oder Samenblasen der Sitz chronischer Infektionsherde. 

Die Auslegung und Deutung der "fokalen Infektion" ist von manchen 
Forschern maBlos iiberspannt worden. Es gibt jedoch zweifeHos Krankheits­
zustande, die als Wirkung einer solchen Herdinfektion auf den Korper an­
zusehen sind. Der Verlauf ist verschiedenartig, fast immer schleichend. Dber 
Monate und Jahre ziehen sich, in Abstanden immer wieder auftretend, die 
Beschwerden hin. Zumeist werden die Kranken in ihrem Beruf nicht wesent­
lich beeintrachtigt. Vor aHem bei Schadigung der Widerstandskrafte des 
Korpers durch irgendwelche Witterungseinfliisse, korperliche Anstrengungen 
oder nach Aufregungen machen sich Erscheinungen bemerkbar: schlechtes 
Allgemeinbefinden, leichte Ermiidbarkeit, mitunter Gewichtsabnahme, schub­
weise auftretende Gelenkbeschwerden (Infektarthritis), "rheumatische" Muskel­
schmerzen, ferner geringe, voriibergehende Temperatursteigerungen, wenig 
beschleunigte Blutsenkung, leichte sekundare Anamie. Auch Nierenentziin­
dungen, Endokarditiden und Herzmuskelschadigungen sollen gelegentlich die 
Folgen von Herdinfektionen sein. Der Nachweis von Bakterien im kreisenden 
Blut gelingt in allen derartigen Fal'en von "Sepsis lentissima" fast nie. 

Mitunter verschwinden tatsachlich die Krankheitserscheinungen nach Ausheilung des 
Infektionsherdes, den man als Ausgangspunkt vermutet hat. Auch wir haben es jeden­
falls mehrfach erlebt, daB wir bei derartigen unklaren Krankheitszustanden auf Riintgen­
filmaufnahmen aller Zahne an Zahnstiimpfen, unter Kronen- und Briickenarbeiten usw. 
zu unserer Uberraschung massenhaft Wurzelgranulome und ostitische Herde unter den 
Zahnwurzeln feststellten, ohne daB irgendwie nennenswerte iirtliche Beschwerden be­
standen. Nach Extraktion aller kranken Zahne einschlieBlich Entfernung der auf dem 
"Morast" sitzenden goldenen Kronen und Briicken verschwanden die vorher bestehenden 
Krankheitserscheinungen. In mehreren anderen Fallen waren wir durch die Heraus­
nahme narbig geschrumpfter oder zerkliifteter, chronische Eiterherde bergender Gaumen­
mandeln erfolgreich. 

Vor zu hochgespannten Erwartungen und vor Ubertreibungen ist jedoch zu warnen. 
Auf Grund der Annahme einer Herdinfektion werden oftmals Tonsillen unschuldig ent­
fernt oder eine Menge Zahne gezogen, ohne daB sich die Beschwerden bessern. Nur zu 
haufig verbergen sich hinter hierher gerechneten Krankheitsbildern Tuberkulose, Adnex­
erkrankungen oder andere Organleiden. Es ist daher zur Vorsicht zu mahnen. Die Lehre 
von der Herdinfektion ist noch sehr ungekliirt. Ihre Bedeutung darf nicht unterbewertet, 
vor allem aber nicht, wie dies von manchen Seiten geschieht, maBlos uberschiitzt werden. 

Verlan! nnd Prognose. Bei schwerer allgemeiner Sepsis erfolgt zuweilen 
schon nach wenigen Tagen der Tod. In anderen Fallen zieht sich die Erkran-
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kung langere Zeit hin; die Krankheitserscheinungen dauern 2-3 Wochen 
und noch viel langer. Dabei treten zuweilen Besserungen und dann wieder 
neue Riickfalle auf. SchlieBlich ist der Ausgang auch hier noch oft tod. 
lich. Neben diesen schweren Fallen todlicher Infektion gibt es aber auch 
zahlreiche leichte und schwere, aber doch heilbare septische Erkrankungen. 
Zahlreiche FaIle recht schwerer Sepsis auch mit nachweisbarer Bakteriamie 
(Streptokokken, Kolibazillen, Gonokokken u. a.), konnen vom Organismus 
gliicklich iiberwunden werden. Hierbei treten mitunter mehr die Zeichen der 
Allgemeininfektion (Fieber mit allgemeiner Intoxikation, Herzschwache, Ge· 
lenkschmerzen, Albuminurie, Exanthem) auf, in anderen Fallen steht eine 
besondere Lokalisation der Krankheitserreger oder ihrer Toxine im Vorder· 
grunde der Symptome (akute Endokarditis, septische Nephritis, septische 
Haut· und Zellgewebserkrankungen, akute Osteomyelitis, innere Abszedie­
rungen u. a.). Wie wir spater sehen werden, haben die sogenannten hamor· 
rhagischen Erkrankungen, ferner auch der akute Gelenkrheumatismus, die 
akute Endokarditis, das Erythema exsudativum u. a. nahe Beziehungen zu 
den leichteren Formen der septischen Infektionen. 

tiber die Prognose der septischen Erkrankungen lassen sich schwer all­
gemeine Regeln aufstellen. Das arztliche Urteil iiber den einzelnen Fall 
richtet sich teils nach dem allgemeinen klinischen Krankheitsbild, teils 
nach einzelnen Erscheinungen. GroBer allgemeiner Krafteverfall, kleiner 
rascher PuIs, Benommenheit, Trockenheit der Zunge sind bedenkliche All· 
gemeinerscheinungen. Prognostisch ebenso ungiinstig sind starke Bakteri. 
arnie, schwere Endokarditis, Nephritis, starke Retinaveranderungen u. a. 

Diagnose. DaB ein aus so mannigfaltigen und vieldeutigen Symptomen zu· 
sammengesetztes Krankheitsbild oft groBe diagnostische Schwierigkeiten 
machen muB, liegt auf der Hand. Die bakteriologische Blutuntersuchung ge. 
stattet in den meisten Fallen nicht nur die Diagnose als solche, sondern auch 
die besondere Art der Krankheitserreger festzustellen. 

Man entnimmt aus einer gestauten Armvene mit Hille einer LUERSchen Spritze voll· 
kommen steril etwa 15-20 ccm Blut und verteilt dieses auf je 1-2 Gallerohrchen (typhiise 
Erkrankungen), Riihrchen mit gewohnlicher Nahrbouillon und etwa 4 mit je 5 ccm ver· 
fliissigtem, dann wieder auf knapp 42 0 abgekiihltem Agar gefiillte Reagenzriihrchen. Das 
Gemisch von Blut und Agar wird in Petrischalen ausgegossen und kommt dann in den 
Brutschrank. Nach 24 Stunden oder erst spater haben sich die etwa vorhandenen Keime 
zu deutlich sichtbaren Kolonien entwickelt, die nun weiter untersucht werden miissen. 

Wo die bakteriologische Blutuntersuchung im Stich laBt oder nicht aus· 
fiihrbar ist, behalt die rein klinische, freilich weit unsicherere Diagnostik ihren 
Wert. Hier seien noeh einmal diejenigen Krankheiten genannt, mit denen all· 
gemeinseptische Zustande am haufigsten verweehselt werden. Mit Unterleibs· 
typhus kann die Krankheit bei bestehendem schweren Allgemeinzustand, bei 
vorhandenen Durchfallen, roseolaartigem Exanthem und Milzgeschwulst groBe 
.Ahnlichkeit haben. Die Unterscheidung wird, abgesehen von den stets be­
sonders zu berucksichtigenden etwaigen ursiichlichen Umstiinden (auBere Ver­
letzungen u. dgl.), namentlich durch den verhaltnismaBig raschen Beginn 
der meisten Erkrankungen an allgemeiner Sepsis, ferner durch das Auftreten 
von Gelenkschwellungen, Hautblutungen, Nephritis, phlegmonosen Eiterungen, 
dureh etwaiges intermittierendes Fieber und rlurch den Nachweis der septischen 
N etzhauterkrankung moglich. Vorhandene Leukozytose spricht gegen Unter. 
leibstyphus, wahrend Leukopenie sowohl beim Typhus als auch nicht selten 
bei schwerer Sepsis beobachtet wird. Dagegen spricht der positive Ausfall der 
bakteriologischen und serologischen Untersuchungen fiirTyphusabdominalis. -
Einer Meningitis kann die Krankheit urn so mehr ahnlich sein, als meningeale 

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32 Auf!. 1. Band. 14 



210 Akute allgemeine Infektionskrankheiten. 

Prozesse, wie erwahnt, als Teilerscheinung bei der Sepsis vorkommen und 
dann das ganze Krankheitsbild beherrschen. Au13er den erwahnten allgemein 
charakteristischen septischen Symptomen wiirde hier namentlich noch der 
Nachweis der starken Milzgeschwulst und einer etwaigen Endokarditis von 
diagnostischer Bedeutung sein. Die Entscheidung wird durch das Ergebnis 
einer Lumbalpunlction geliefert. - Recht schwierig ist oft die Differential­
diagnose zwischen Sepsis und Miliartuberkulose. Hier sind au13er der sorg­
faltigen Abwagung aller Einzelsymptome vor allem die ursachlichen Um­
stiinde zu beriicksichtigen, die einerseits das Auftreten einer Sepsis, anderer­
seits die Entwicklung einer Miliartuberkulose (s. d.) zu erklaren imstande 
sind. Entscheidend fiir diese sind der Nachweis miliarer Tuberkel in der 
Chorioidea vermittels des Augenspiegels, der Rontgenbefund und der frei­
lich keineswegs immer mogliche Nachweis von Tuberkelbazillen im Aus­
wurf. Auch starke Diazoreaktion im Ham spricht fiir akute Tuberkulose. -
1m Anfang einer allgemeinen Sepsis konnen die auftretenden Schiittelfroste 
den Verdacht auf eine Malaria lenken. Die Blutuntersuchung auf Malaria­
plasmodien, oder falls diese nicht moglich ist, die Erfolglosigkeit des Chinins 
18.13t Zweifel an der Diagnose aufkommen. - Hat sich bei einer septischen Er­
krankung eine schwerere akute Nephritis entwickelt, so kann das ganze Krank­
heitsbild zuweilen falschlich fiir eine Uramie gehalten werden. Bei einer 
langere Zeit hindurch fortgesetzten Beobachtung wird indessen die Unter­
scheidung leicht moglich werden. 

1m allgemeinen kann die Diagnose der akuten Sepsis selten gleich in den 
ersten Krankheitstagen, wohl aber bei gehoriger Aufmerksamkeit wahrend 
der weiteren Beobachtung gestellt werden. Die Hauptsache ist die Beriick­
sichtigung etwaiger Ursachen (vorhergegangene Verletzungen und umschriebene 
Eiterungen, Erkrankungen der Ohren, der NebenhOhlen, der Tonsillen, der 
Urethra, der Prostata, des Uterus und seiner Adnexe, Partus, Abortus 
u. dgl.) und die Beachtung des gesamten Krankheitsbildes und der fiir die 
allgemeine Sepsis besonders charakteristischen Einzelerscheinungen (Schiittel­
froste, Haut- und Netzhautblutungen, Nephritis, Gelenkschwellungen, Milz­
tumor, bla13·ikterische Hautfarbung, Blutbefund usw.). - Besteht langere 
Zeit hohes intermittierendes, mit Schiittelfrosten verbundenes Fieber ohne 
nachweisbare ortliche Erkrankung und mit langere Zeit anhaltendem leidlich 
guten Allgemeinbefinden, so mu13 man an einen im Korper verborgenen Eiter­
herd denken. Wegen der vielleicht moglichen chirurgischen Behandlung ist 
dieser Punkt stets aufs sorgsamste zu beachten. Man untersuche aufs 
genaueste und achte auch auf die Beschwerden des Kranken (Schmerzen, 
Druckempfindlichkeit). Namentlich verborgene Eiterungen in der Bauch­
hohle (subphrenische Abszesse, paranephritische Abszesse) werden nicht selten 
iibersehen! 

Therapie. Kann der Ausgangspunkt, der Herd der Infektion, festgestellt 
werden, so ist er unschadlich zu machen, damit der Zustrom von pathogenen 
Keimen in die Blutbahn aufhOrt. Wenn moglich, ist eine operative Behand­
lung einzuschlagen. Ebenso erfordem wahrend der Erkrankung auftretende 
metastatische Phlegmonen, Empyeme, Gelenkeiterungen usw. entsprechende 
chirurgische Behandlung. 

Spezifische Mittel sind vielfach angewandt worden. So sind zahlreiche Ver­
suche zur Herstellung verschiedener Heilsera (Antistreptokokkenserum H6chst, 
Streptokokkenserum Merck, Polyvalente Sera usw.) gemacht worden. Die Ur­
teile iiber ihre Heilwirkung gehen noch weit auseinander. Obwohl die Hoff­
nung auf einen Erfolg leider nicht sehr hoch gespannt werden darf, mu13 doch 
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die Anwendung der verschiedenen Heilsera in schweren Fallen immer wieder 
versucht werden. 

Von chemotherapeutischenMitteln haben kolloidale Silberpraparate (Collargol, 
Elektrargol, Dispargen u. a.) die meiste Anwendung gefunden. Man macht 
intravenose Injektionen von 2-10 ccm einer 2%igen Losung, Klysmen von 
50 ccm einer l%igen Losung oder Einreibungen der Haut miteiner Ungt. Crede 
genannten kolloidalen Silbersalbe von taglich 2-3g nach Art der Schmier­
kur. Auch das Argochrom (Methylenblausilber), das taglich oder aIle 2 Tage 
in Gaben von 0,1-0,2 intravenos injiziert wird, kann angewandt werden. 
Eine gewisse giinstige Einwirkung kann man den Silberpraparaten, namentlich 
dem Argochrom und den Collargolklysmen, nicht ganz absprechen. In schweren 
Fallen lassen sie freilich leider oft genug im Stich. Zum Teil recht gute Er­
gebnisse werden mit taglich wiederholten intravenosen Injektionen von 0,5 
bis 2 % igen Losungen des Akridiniumfarbstoffes Trypaflavin oder seiner 
Silberverbindung, des Argoflavins, erzielt. Nach den Einspritzungen stellt 
sich zumeist eine iiber den ganzen Korper ausgebreitete vollig ungefahrliche 
Gelbfarbung der Haut durch diesen Farbstoff ein. - Ein anderer Weg, den 
Organismus im Kampfe gegen die pathogenen Keime zu unterstiitzen, ist 
die Erzeugung steriler Abszesse durch ein- oder mehrmalige Injektion von 
3-5 ccm Terpentin6l in die Oberschenkelmuskulatur. Auch die parenterale 
(subkutane oder intravenose) Einverleibung unspezifischer Proteink6rper 
(Aolan, Kaseosan, Yatren-Kasein u. a.) ist zeitweilig sehr gelobt worden, hat 
aber doch in den meisten Fallen enttauscht, so daB die Anwendung der Pro­
teinkorpertherapie vorlaufig nicht empfohlen werden kann. 

Von der Darreichung innerer Mittel (Chinin, Pyramidon u. a.) ist wenig 
zu erwarten. Am ehesten sieht man noch zuweilen einen Nutzen von der 
regelmaBigen Darreichung groBerer Antipyrindosen (etwa viermal taglich 1,0). 
1m iibrigen kommen vorzugsweise Reizmittel fur das Herz (Alkohol, Kampfer, 
Koffein) , vor allem auch Strophanthin (0,2-0,5mg intravenos) und notigen­
falls Narkotika zur Anwendung. Recht zweckmaBig sind, namentlich bei 
sinkender Herzkraft und Abnahme der GefaBspannung, ofter wiederholte 
subkutane oder intravenose Infusionen von steriler physiologischer Kochsalz­
l6sung. Auf die Erhaltung der Korperkrafte durch sorgfaltigste Ernahrung und 
sorgsamste Ptlege ist groBes Gewicht zu legen. 

Vierundzwanzigstes Kapitel. 

Der Starrkrampf (Tetanus). 
Xtiologie. Der Tetanus ist eine akute Infektionskrankheit, deren Haupt­

symptom in dem Auftreten heftiger, ausgebreiteter, tonischer ("tetanischer") 
Muskelkrampfe besteht. Die Erreger des Starrkrampfs, die Tetanusbazillen, 
wurden zuerst im Jahre 1885 von NICOLAIER in Gartenerde entdeckt und von 
KITASATO in Reinkulturen genauer untersucht. ROSENBACH ziichtete zuerst die 
gleichen Bazillen aus dem Wundsekret eines an traumatischem Tetanus ver­
storbenen Mannes. Seitdem ist ihre spezifische Bedeutung durch zahlreiche 
Untersuchungen iiber jeden Zweifel sichergestellt worden. Die Tetanusbazillen 
sind schlanke, mit GeiBelfaden versehene, schwach bewegliche Stabchen, an 
deren einemEnde ein kleinesKnopfchen, d.i. eineSpore, entsteht (s. Abb. 61). 
Nachdem diese voll entwickelt ist, zerfallt das Stabchen. Diese Sporen zeich­
nen sich durch ihre groBe Widerstandsfahigkeit gegeniiber auBeren Einfliissen 
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(Ritze, Austrocknung) aus. So erkHirt es sich, daB mit Tetanussporen in· 
fizierte Holzsplitter noch nach Jahren die Krankheit hervorrufen konnen. 
Die Tetanusbazillen wachsen nur anaerob, d. h. bei hochstmoglichem AbschluB 
von Sauerstoff. Ihr Wachstum wird daher erleichtert durch die gleichzeitige 
Anwesenheit anderer Bakterien, die Sauerstoff verzehren. Wird eine kleine 
Menge von Tetanusbazillen Mausen, Kaninchen oder Meerschweinchen unter die 
Haut injiziert, so sterben die Versuchstiere nach 24-36 Stunden unter den 
heftigsten tetanischen Krampfen. Da die Bakterienentwicklung auf die Wund­
oder Impfstelle beschrankt bleibt, so war es von vornherein wahrscheinlich, 
daB die Krampfe nicht unmittelbar von den Tetanusbazillen, sondern von 
einem durch deren Lebensvorgang erzeugten chemischen Gifte hervorgerufen 
werden. In der Tat ist es auch zuerst BRIEGER gelungen, aus Tetanuskulturen 

Abb. 61. TetanusbaziUen. 

mehrere Toxine darzustellen. Filtriert man 
eine Bouillonkultur von Tetanusbazillen, so 
enthalt das Filtrat keine Bazillen, aber die 
von den Bazillen abgesonderten wasserlos­
lichen Toxine. EHRLICH bezeichnet das 
eigentliche krampferregende Gift als Teta­
n08pa8min. AuBerdem bilden die Tetanus­
bazillen noch ein Blutkorperchen lOsendes 
TetanolY8in, dem aber keine klinische Be­
deutung zukommt. Das Tetanusgift wird 
meist zuerst von den peripherischen Nerven 
aufgenommen und wandert von hier in den 
perineuralen Lymphbahnen der Nerven auf­
warts zum Ruckenmark, wo es von den mo­
torischen Ganglienzellen gebunden wird. Die 

Vergiftung 8pinaler motorischer Zellen ruft die tetanischen Krampfe hervor. 
Wird Tetanusgift intravenos injiziert, so entsteht ziemlich gleichzeitig in allen 
Muskeln Tetanus. 

Tetanus kommt spontan bei verschiedenen Haustieren vor, am haufigsten 
bei Pferden, seltener bei Rindern und Schafen. 1m Darminhalt von Pferden 
und Rindern sind nicht selten Tetanusbazillen vorhanden. StraBenstaub und 
Gartenerde werden vor allem durch den Kot der genannten Tiere infiziert. 
In der Erde von Waldern, die fast nie von Menschen oder Haustieren be­
treten werden, findet man keine Tetanusbazillen. 

Was die Art der Infektion beim Menschen anbelangt, so kann jede noch so 
kleine Wunde an Haut und Schleimhauten als Eingangspforte in Betracht 
kommen. Da die Tetanusbazillen in der Erde Yorkommen, so versteht man 
leicht, daB gerade Verletzungen der FuBe bei Leuten, die barfuB gehen, 
oder auch Verletzungen der Hande bei Garten- und Feldarbeitern u. dgl. be­
sonders oft zur Entstehung des Tetanus AnlaB geben. Bei der groBen Ver­
breitung der Tetanusbazillen fallt die Seltenheit der Tetanuserkrankung beim 
Menschen auf. Dies erklart sich wahrscheinlich durch den anaeroben Wachs­
tumscharakter der Tetanusbazillen. Am gefahrlichsten sind daher tiefe, 
unter der Haut gelegene, mit Gartenerde, Straf3en8chmutz, Pferdemi8t oder 
Staub verunreinigte Wunden (Stichwunden, lange Holzsplitter u. dgl.). Ganz 
vereinzelt fiihrt auch das Aufflackern einer "ruhenden Infektion" nach 
spontaner oder operativer Mobilisierung eingeheilter Fremdkorper zum 
"Spiittetanus". - Beim Tetanus puerperali8 geht die Infektion von den 
Wunden an den Geschlechtsteilen aus. Beim Tetanu8 der N eugeborenen ist 
die Nabelwunde die Eingangspforte, wahrend die mit Wohnungsstaub be-
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schmutzten Hande, Instrumente oder Verbandzeug in der Regel die Bazillen­
trager sind. 

Der Tetanus ist bei uns eine verhaltnismaBig seltene Krankheit. Frauen 
werden entschieden seltener befallen als Manner. In tropischen Landern, 
namentlich in Afrika, kommt der Tetanus haufiger vor als in unserem Klima. 
Dbrigens ist die Haufigkeit des Tetanus nicht zu allen Zeiten gleich. 
Namentlich in Kriegszeiten sind oft Endemien und Epidemien von Tetanus 
beobachtet worden, und auch im Weltkrieg gehorte der Tetanus anfangs 
(s. u.) zu den geftirchtetsten Komplikationen der mit Erde verunreinigten 
Granatsplitterverwundungen. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Der Tetanus schlieBt sich nur selten un­
mittel bar an die Verwundung an; es konnen mehrere Tage (in der Regel etwa 
6-14) oder sogar Wochen zwischen der 
Verwundung und dem Ausbruch der te­
tanischen Symptome liegen. Zuweilen 
gehen leichte Prodromalsymptome (Kopf­
schmerz, Frosteln) dem Ausbruch der 
schweren Erscheinungen kurze Zeit vor­
her. Irgendeine auffallende Veranderung 
der Wunde ist nicht zu bemerken. 
Der Tetanus kann sich an leichte und an 
schwere Verwundungen, an scheinbar 
aseptisch verheilende und an vernach­
lassigte Wunden anschlieBen. 

Die eigentlichen Krankheitserscheinun­
gen beginnen in der Regel allmahlich. Die 
Kranken bemerken zuerst gewohnlich ein 
Geftihl von Steifigkeit und Spannung in 
den Gesichts-, Unterkiefer- und in den 
N ackenmuskeln. Allmahlich breitet sich Abb. 62. Geslchtsausdruck bei Tetanus. Der 

Mund kann wegen des Trismus nicht welter 
die Steifigkeit tiber die Bauch- und Rucken- geofInet werden. 

muskeln aus, und zuweilen ist schon nach 
Ablauf weniger Stunden, zuweilen erst nach einigen Tagen, das Krankheits­
bild des Tetanus voU entwickelt. In vielen Fallen tritt die tetanische Starre 
zunachst in dem Gliede auf, an dem die infizierte Wunde ihren Sitz hatte. 

Untersuchen wir einen Tetanuskranken auf der Hohe der Krankheit, so 
fiillt uns zunachst die tonische Anspannung der Gesichtsmuskeln auf, die 
dem Antlitz eine eigenttimliche Starre verleiht (s. Abb. 62 u. 63). Die Stirn 
ist gewohnlich gerunzelt, der Mund oft in die Breite gezogen ("Risus sardoni­
cus"), oder das Gesicht hat wegen der Vertiefung der Nasolabialfalten und 
der herabgezogenen Mundwinkel einen weinerlichen Ausdruck. Vor aHem ist 
aber der tonische Krampf in den Masseteren, der Trismus, entwickelt. Die 
Zahne sind oft so fest aufeinandergepreilt, dail der Mund kaum wenige 
Millimeter weit geoffnet werden kann. Die Augen sind starr geradeaus ge­
richtet, die Pupillen meist eng. Der Kopf ist infolge der Kontraktur der 
Nackenmuskeln etwas, selten in starkerem Maile, nach rtickwarts gebeugt, 
in manchen Fallen noch ziemlich gut beweglich, in anderen krampfhaft fixiert. 
Die Wirbelsaule ist nach vorn gekrtimmt, so dail der ganze Rumpf vorgewolbt 
ist und man die Hand zwischen den Rticken und das Bett hindurchschieben 
kann (Opisthotonus). Die Rtickenmuskeln sind hart kontrahiert. Zuweilen 
nehmen anscheinend die Interkostalmuskeln an der Starre teil. Die Atmung 
geschieht dann ausschlieillich durch das Zwerchfell. Das Epigastrium und 
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die vordere Bauchwand sind flach; die Bauchmuskeln fiihlen sich bretthart 
gespannt an. In den Beinen sieht man meist einen Strecktetanus im Knie­
gelenk, auch die Adduktoren sind gespannt. FiiBe und Zehen bleiben dagegen 
vom Krampf in der Regel verschont. In schweren Fallen kann jedoch auch 
die Unterschenkelmuskulatur an der Starre teilnehmen. Die Arme bleiben 
meist gut beweglich. Nur im Schultergelenk ist ihre Beweglichkeit oft deut­
lich gesttirt, hauptsachlich infolge des tonischen Krampfes in den Adduktoren 
(Pectorales usw.). In den Muskeln der Oberarme ist die tetanische Starre in 

Abb. 63 Tetanus. Toniscber Krampf der Gesicbtsmuskein 

der Regelnurgering. Hand und 
Finger bleiben stets vollig frei. 
Schlingkrampfe, wie bei der 
Lyssa, konnen auftreten, sind 
aber selten (s. u.). 

Die anhaltende tonische 
Starre wird haufig von ein­
zelnen ruckweise au/tretenden, 
sehr 8chmerzhajten Kramp/­
an/allen unterbrochen, wah­
rend derer aIle befallenen Mus­
keln noch einen hoheren Grad 
der Anspannung erreichen. 
Bei schweren Erkrankungen 
erhalt der ganze Korper hier­
durch jedesmal einen heftigen 
StoB, und der Opisthotonus 
wird voriibergehend noch star­
ker. Derartige Paroxysmen 
folgen sich beim schweren Te­
tanus mit groBer Haufigkeit, 
in den leichten Fallen tre­
ten sie seltener oder nur leicht 
angedeutet auf. Sie entstehen 

teils schein bar von selbst, teils offen bar auf reflektorische Weise durch auBere, oft 
sehr geringfiigige Reize (leichte Erschiitterung des Korpers, Gerausche u. dgl.). 

Uber sonstige Storungen im Gebiet des Nervensystems ist wenig hinzu­
zufiigen. Die Sensibilitat ist voIlkommen erhalten. Die vom Krampf befallenen 
Muskeln sind, wie erwahnt, gewohnlich der Sitz auBerst heftiger Schmerzen. 
Die Hautreflexe und namentlich die Sehnenreflexe, insbesondere die Patellar­
reflexe sind fast immer gesteigert. Auch der Babinski-Reflex wird zuweilen 
beobachtet. Lfihmungserscheinungen in den GliedmaBen kommen fast nie­
mals vor. Auf der Haut findet oft eine betrachtliche Schweif3sekretion statt. 
Namentlich die Stirn ist meist mit reichlichen SchweiBperlen besetzt. Das 
Bewuf3tsein bleibt vollig ungestort und klar. 

Von seiten der inneren Organe sind beim Tetanus in der Regel keine be­
sonderen Storungen nachweisbar. Der Puls bleibt manchmallangere Zeit hin­
durch regelrecht. Gewohnlich ist er aber beschleunigt: eine Pulsfrequenz von 
120-140 Schlagen wird in schweren Fallen nicht selten beobachtet. Der 
PuIs ist dann klein, zuweilen etwas unregelmaBig. Die K6rpertemperatur ist 
im Beginn der Krankheit meist regelrecht oder nur maBig erhOht (38-39° 0), 
gelegentlich besteht aber schon nach Ausbruch der ersten Erscheinungen 
hohes Fieber. Spaterhin steigt sie fast immer an und erreicht kurz vor dem 
Tode oft hyperpyretische Werte (42-44 0 0). Nicht selten dauert das An-
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steigen der Eigenwarme auch noch nach dem Tode eine kurze Zeit fort. Mog­
licherweise handelt es sich dabei um Toxinwirkungen auf die wiirmeregulieren­
den Zentren. In gutartigen Fallen verlauft die Temperatur nach dem voriiber­
gehenden Anstieg in uncharakteristischer Weise einige Tage lang in mittlerer 
Hohe und sinkt allmahlich vollig abo Harn- und Stuhlentleerung sind infolge 
der tonischen Starre der Bauchmuskeln meist erschwert. -Uber den Stotfwechsel 
der Tetanuskranken liegen noch keine abschlieBenden Untersuchungen vor. 
Wahrend SENATOR keine Vermehrung der Harnstoffausscheidung nachweisen 
konnte, fanden andere Untersucher eine betrachtIiche Steigerung des EiweiB­
zerfalls. 1m Blut findet sich meist eine miiBige neutrophile Leukozytose. 

In bezug auf den Gesamtverlauf der Krankheit kann man eine schwere und 
eine leichte Form des Tetanus unterscheiden. Beide Formen sind natiirlich 
durch -Ubergange verbunden. Die oben gegebene Schilderung bezieht sich vor­
zugsweise auf die schwere Form. Bei dieser erreichen aile Erscheinungen in 
wenigen Tagen ihren Hohepunkt, die tetanischen Anfalle folgen sich in groBer 
Haufigkeit, und meist tritt noch innerhalb der ersten Krankheitswoche der 
Tod ein, herbeigefiihrt durch die Beeintrachtigung der Atmung und durch 
Erlahmen der Herztatigkeit. DaB auch die auBerst erschwerte und unvoll­
kommene Nahrungsaufnahme fiir die Prognose nicht ohne Bedeutung ist, 
versteht sich von selbst. Selten dauert ein schwerer todIich endender Tetanus 
langer ala 1-11/2 Woche. Nach dieser Zeit ist Hoffnung auf Genesung vor­
handen. Die Anfiille werden dann allmahlich seltener und leichter, bis sie 
schlieBlich ganz aufhoren. Ein giinstiger Ausgang ist jedoch beim schweren 
Tetanus immerhin so selten, daB die Prognose in jedem Falle sehr ernst gestellt 
werden muB. Bei der leichten Form des Tetanus treten aIle Krankheits­
erscheinungen von Anfang an viel milder auf. Haufig besteht nur ein 
starkerer oder geringerer Trismus, wahrend die tonischen Krampfzustande 
in den Rumpfmuskeln ganz fehlen oder nur schwach angedeutet sind. 
Das Allgemeinbefinden leidet wenig, die Temperatur bleibt regelrecht, und die 
Prognose gestaltet sich viel giinstiger. Obgleich die Krankheit sich zuweilen 
einige W ochen hinziehen kann, erfolgt schlieBlich vollkommene H eilung. Trotz­
dem darf man nicht auBer acht lassen, daB auch ein anfangs schein bar leichter 
Fall sich im weiteren Verlauf noch zu einem schweren gestalten kann. 

In manchen Fallen beschrankt sich die Muskelstarrenur auf den verletzten Kor­
perteil. Gelegentlich kann sich aber auch dieser "lokale Tetanus" iiber die iibrige 
Korpermuskulatur verbreiten. Er hat jedoch fast immer eine giinstige Prognose. 

Eine besondere Form des lokalen Tetanus verdient eine kurze Erwahnung: der zuerst 
von E. ROSE beschriebene "Kop/tetanus" oder "Tetanus hydrophobicus". Diese Form 
des Tetanus tritt nur nach Verwundungen im Gebiet der Hirnnerven (Gesicht und 
Kopf) auf und zeichnet sich in der Mehrzahl der Falle durch die neben den iibrigen te­
tanischen Erscheinungen sich einstellenden heftigen Kramp/e im Gebiet der Schlundmuskeln 
aus. Bei jedem Versuch des Schluckens, iiberhaupt bei jeder Reizung der Rachenteile, 
tritt ein starker tonischer Krampf der Schlundmuskeln ein, wobei durch Verlegung des 
Kehlkopfeingangs auch eine bedrohliche Atemnot eintreten kann. Hierdurch entsteht 
ein Krankheitsbild, das in vieler Beziehung an die Lyssa (Hydrophobie) erinnert. AuBer­
dem ist es fiir den Kopftetanus kennzeichnend, daB sich fast immer eine der Seite der 
Verletzung entsprechende mehr oder weniger vollstandige Fazialislahmung entwickelt, 
die alIer Wahrscheinlichkeit nach durch eine von den Endasten ausgehende und von da 
aufsteigende Einwirkung des Giftes auf den Stamm des N. facialis oder die Ganglienzellen 
des Fazialiskernes entsteht. In seltenen Fallen kann beiderseitige Fazialislahmung auf­
treten. Vereinzelt ist auchLahmung eines Oculomotorius oder Abduzens beobachtet worden. 

Auch sehr langsam verlaufende Tetanuserkrankungen, bei denen kennzeich­
nende Symptome monate- und selbst jahrelang bestehen bleiben, sind als 
"chronischer Tetanus" beschrieben worden. 
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Prognose. J e kurzer die I nkubationszeit ist, um so ungunstiger ist die Prognose. 
Tetanuserkrankungen mit einer Inkubationszeit, die kiirzer ala 8 Tage ist, verlau­
fen sehr schwer und fast immer Wdlich. Eine sich lang hinziehende Krankheits­
dauer ist prognostisch giinstig. Die Sterblichkeit ist hoch, sie betragt 70-80%. 

Patbologiscbe Anatomie. Der Todist ein Gehirntod oder ein toxischer Herztod, ohne 
daB Veranderungen an den Organen aufzufinden sind. Recht hii.ufig bedingen auch 
Bronchopneumonien den Tod. Der histologische Befund am Nervensystem ist bei der 
tOdlich verlaufenen Erkrankung fast ganz negativ. Wiederholt gefundene feinere Ver­
anderungen an den Vorderhornganglienzellen des Riickenmarks konnen auch nach Ver­
giftung mit anderen Krampfgiften festgestellt werden. Die gelegentlich nachgewiesenen 
kleinen Blutungen u. a. haben nur sekundare Bedeutung. 

Diagnose. Die Diagnose des Tetanus ergibt sich meist leicht aus der Ent­
stehung der Krankheit im AnschluB an eine Verwundung und aus den eigen­
tiimlichen Krampferscheinungen. Kennzeichnend sind vor allem der Trismus 
und die zum Opisthotonus fiihrende Starre der RuckenmuskeZn. Verwechs­
lungen konnen am ehesten mit einer akuten Meningitis, diE:' auch Zll Nacken­
und Riickenstarre fiihren kann, vorkommen. Doch sind hierbei gleichzeitig 
gewisse Gehirnerscheinungen (Kopfschmerzen, BewuBtseinsstorungen usw.) 
vorhanden, wahrend andererseits der Trismus beim Tetanus fast regelmaBig, 
bei der Meningitis nur ausnahmsweise beobachtet wird. Die Lumbalfliissig­
keit beim Tetanus ist ganz klar und zeigt keine Vermehrung der EiweiB­
korper. Die Strychninvergiftung ruft auch tetanische Anfalle hervor, an denen 
aber die Gliedma.l3en meist besonders stark beteiligt sind. Die Lyssa unter­
scheidet sich vom Tetanus, abgesehen von der Atiologie, vorzugsweise durch 
das Fehlen des Trismus, das V orwiegen der Schlundkrampfe und die scharfere 
Abgrenzung der einzelnen Anfalle. Dem Tetanus ahnliche hysterische Zu­
staMe lassen sich durch den Nachweis spezifischer hysterischer Symptome 
(Anasthesie u. dgl.) meist leicht vom echten Tetanus unterscheiden. Bei 
alleinigem Trismus hat man sich vor Verwechslungen mit der symptomatischen 
Kiefersperre bei schweren Anginen, Zahnerkrankungen, Entziindungen im 
Kiefergelenk u. dgl. in acht zu nehmen. 

Therapie. Zunachst ist der Eingangspjorte groBte Aufmerksamkeit zuzu­
wenden. Da die Tetanusbazillen auf die Wundstelle beschrankt bleiben, sich 
nur hier vermehren, niemala in den Korper iibertreten und nur von der Wunde 
aus ihre Toxine aussenden, ist es angezeigt, beim Beginn des Tetanus unter 
Umstanden (z. B. bei Verwundung einer Zehe) eine Amputation des ver­
wundeten Korperteiles vorzunehmen oder die Wunde vollstandig zu ex­
zidieren. Zum mindesten ist die Wunde breit zu spalten und offen zu hatten. 

In jedem Fall von Tetanus ist ferner das Behringsche Heilserum moglichst 
fruhzeitig anzuwenden. 

Dieses antitoxische Serum vermag das Tetanustoxin, so lange es noch frei im Blut 
kreist, unschadlich zu Machen. Es wird durch Immunisieren von Pferden mit steigen­
den Mengen Tetanusgiftvon Tetanusreinkulturen gewonnen. Eine Antitoxineinheit (A. E.) 
entspricht derjenigen Serumgabe, welche eine Maus von 10 g Korpergewicht gegen die 
Vergiftung mit der 4millionenfachen tOdlichen Menge des Tetanustoxins schiitzt. Seit 
1. Januar 1928 ist in Deutschland die neue internationale Einheit eingefiihrt, die den 
Vorschlii.gen der Standardisierungskommission des Hygiene - Komitees des Volker­
bundes entspricht. Die alte deutsche Tetanusantitoxineinheit entspricht 125 neuen Te­
tanusantitoxineinheiten. Einen Vergleich der Einheiten zeigt folgende Aufstellung: 

Alte deutsche 
Einheit 

Neue interna­
tionale Einheit 

} 1 A. E.ll/12511 1 2 1 4 1 6 1 8 1 10 1 20 1100 1 200 1 400 

} 1 A. E·ll 11251250 1500 1750 1 1000 11250 12500 112500125000150000 
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Bekommt man einen Fall von Tetanus wahrend der ersten 36 Stunden in 
Behandlung, so besteht einige Aussicht, durch Injektion von Heilserum 
Besserung zu erzielen. Man injiziert mindestens 50000 (neue) A.E. vom 
BEHRINGSchen Heilserum intramuskular in die Nachbarschaft der Wunde 
oder sonstwie nahe von der vermuteten Infektionsstelle. Kann man die 
Seruminjektion erst spater machen, so sind die Aussichten auf Besserung weit 
geringer, weil das Tetanustoxin dann schon in groBerer Menge vom Zentral­
nervensystem gebunden ist und daher vom Antitoxin nicht mehr beein£luBt 
wird. Oft wendet man hochwertiges Tetanusserum auch intravenos an. 

Man hat' hohe Antitoxinmengen ferner mittels der Lumbalpunktion, und zwar nach 
Ablassen entsprechender Liquormenge, auch unmittelbar in den Subduralraum des 
Riickenmarks eingespritzt. Nachherige schrage Tieflage des Oberkorpers soll das Serum 
moglichst verteilen. 

1m allgemeinen hat sich die Serumbehandlung des bereits ausgebrochenen 
Tetanus nach den sehr ausgedehnten Erfahrungen des Weltkrieges nicht so be­
wahrt wie die prophylaktische Anwendung des Serums (s. u.). Immerhin ist die 
Sterblichkeit an Tetanus bei der Serumbehandlung geringer als ohne Serum. Es 
ist daher zweckmaBig, bei jedem Tetanusfall die Serumtherapie zu versuchen. 

Neben dieser sind Narkotika nicht zu entbehren. Subkutane Morphium­
injektionen (mehrmals tgl. 0,01) und Ohloralhydrat (mehrmals tgl. 2,Og per os) 
sind vorzugsweise zu empfehlen. 1st das Schlucken sehr ersehwert, kann das 
Chloralhydrat auch als Klysma (3,0 mit Aqua und Mucil. amyg. trit. aa 50,0) 
gegeben werden. Ferner konnen Luminal (bis zu 2 g Luminalnatrium pro die, 
auch subkutan 1-2 ccm einer 20%igen wasserigen Losung), Bromkalium (3 g 
pro die) und Urethan (bis 15 g pro die) gute Dienste leisten. 

Von siehtlichem palliativen Nutzen ist oft die Anwendung des Magnesium­
sulfates. Man macht 8ubkutane oder intramuskulare Injektiouen einer 25% igen 
Losung in so groBer Menge, daB auf ein Kilo Korpergewieht etwa 1,5 g Ma­
gnesiumsulfat kommen. Aueh die innerliche Darreichung von Magnesium­
sul/at mit Luminal ist erprobt worden (Magn. sulf. 25,0, Luminalnatrium 
2,5, Aq. destillat. 100,0). Das Luminal wirkt lindernd auf die Anfalle ein. 
Zu intravenosen Injektionen eignet sieh Magnesiumsul/at-Kochsalz16sung 
(10 eem einer 5% igen Losung). Zu intermittierenden intravenosen In/usionen 
wird 50 -150 cem einer 2,5 % igen Losung bis zu einer Gesamtmenge von 1500 ccm 
verwandt. Zu intraspinaler Anwendung kann wegen der mehrfaeh beobaehte­
ten Lahmung des Atemzentrums nicht geraten werden. 

Sehr wichtig ist es, die Tetanuskranken, wenn moglich, in einem verdunkel­
ten, ruhigen Zimmer abzusondern. Sorgsamste Uberwaehung und Pflege ist 
dringend notig. Macht die Ernahrung durch den Mund infolge des Trismus 
Schwierigkeiten, kann man die kunstliche Ernahrung durch Einfiihren eines 
dunnen Magenschlauches durch die Nase vornehmen. Mit Vorsicht konnen 
langerdauernde warme oder heiBe Bader angewandt werden. Wir haben oft 
beobachtet, daB die Kranken sich darin auffallend wohl befinden. AuBerdem 
wenden wir mit Vorliebe regelmaf3ige Schwitzkuren an, die sieh die Kranken 
gern gefallen lassen. 

Prophylaxe. Die prophylaktische subkutane oder intramuskulare Injektion von Te­
tanus-Antitoxin hat zu den allergiinstigsten Erfolgen gefiihrt. Durch die sofortige Ein­
spritzung von 2500 (neuen) A.E. bei allen frischen, mit Erde verunreinigten und daher 
auf Tetanus verdachtigen Verwundungen ist es gelungen, den vorher sehr hiiufigen W und­
starrkrampf so gut wie vollstiindig zum Verschwinden zu bringen. Nach der Impfung muB 
natiirlich eine griindliche und zweckmaBige chirurgische Versorgung der Wunde statt­
finden. Bei stark verschmutzten Wunden muB die Schutzdosis nach einer Woche wieder­
holt werden, ebenso bei Nachoperationen. 
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Fiinfundzwanzigstes Kapitel. 

Die Wutkrankheit (Lyssa). 
( Rabies. H ydrophobie.) 

Itiologie. Bei den Runden und in seltenen Fallen auch bei einigen anderen 
Tieren (Wolf, Fuchs, Katze u. a.) kommt eine eigentiimliche Infektionskrank­
heit vor, die durch den BiB auf den Menschen iibertragen werden kann und 
hier die schwersten Symptome von seiten des zentralen Nervensystems her­
vorruft. 

Man unterscheidet bei den Runden die rasende Wut (Tollwut) und die stille Wut. Die 
erste beginnt nach einem Inkubationsstadium von 3-6 Wochen mit ein- bis drei­
tagigen Prodromalerscheinungen (Stadium melancholicum). Die Tiere sind traurig, 
schreckhaft, scheu, trage und verschmahen jedes Futter. Dann folgt das Irritations- oder 
maniakalische Stadium. Es treten Anfalle von BeiBsucht auf, die Tiere zeigen eine auf­
fallende Sucht zu entweichen und umherzuschweifen, und die Stimme wird eigentiim­
lich heulend. Die Runde verschmahen ihr gewohnliches Futter, verschlucken dagegen 
oft Stroh, Rolz, Raare, Erde u. dgl. Beim Versuch zu fressen oder zu saufen treten 
oft ausgesprochene Schlingkrampfe auf. 1m dritten, paralytischen Stadium stellen sich 
Lahmungen ein. Die Runde sind sehr abgemagert und elend, und spatestens am zehnten, 
meist schon am vierten bis sechsten Krankheitstage erfolgt ausnahmslos der Tod. Bei 
der stillen Wut fehlt das maniakalische Stadium. Die paralytischen Erscheinungen, be­
sonders Lahmungen der Rinterbeine und des Unterkiefers, treten friiher auf und fiihren 
rasch zum Tode. 

Die 1Jbertragung der Lyssa auf den Menschen geschieht fast ausnahmslos 
durch den Bi(J wutkranker Tiere, und zwar wutkranker Hunde, weit seltener 
durch den BiB kranker Wolfe oder Katzen. Wichtig ist die mehrfach fest­
gestellte Tatsache, daB auch der BiB solcher Tiere, die sich selbst noch im 
Inkubationsstadium der Lyssa befinden, die Krankheit auf den Menschen iiber­
tragen kann. Der Erreger der Wutkrankheit, der noch nicht bekannt ist, haftet 
offen bar am Speichel, Geifer und auch am Blut wutkranker Tiere und kann 
vermittels der genannten Stoffe mit Erfolg auf andere Tiere iibergeimpft 
werden. PASTEUR hat gefunden, daB man die Krankheit auch experimentell 
hervorrufen kann, wenn man kleine Teilchen aus den Zentralorganen (besonders 
Gehirn und Oblongata) wutkranker Runde durch intravenose Injektion ins 
Blut oder nach vorhergehender Trepanation unter die Gehirnhaute gesunder 
Tiere bringt. Dabei erfahrt die Virulenz des Wutgiftes durch besondere Um­
stande sehr eigentiimliche Veranderungen, die am SchluB dieses Kapitels 
naher beschrieben sind. 

Etwa bei der Ralfte der von einem wutkranken Tiere gebissenen Menschen 
treten spater keine Erscheinungen der Lyssa ein. Doch hangt dies gewiB nur 
zum kleinsten Teile von mangelnder Empfanglichkeit fUr das Krankheitsgift, 
zum groBten Teile von einer iiberhaupt nicht geniigenden Infektion durch den 
BiB abo Die Erfahrung hat gelehrt, daB die Infektion namentlich dann ein­
tritt, wenn durch den BiB eine groBere Menge Speichel des erkrankten Tieres 
in die Wunde gelangt, und wenn dabei kleinere Nervenaste verletzt werden. 
Wir wissen durch experimentelle Untersuchungen, daB das Lyssagift haupt­
sachlich langs den Nervenbahnen und fast gar nicht auf dem Wege des Blut­
oder Lymphstromes den nervosen Zentralorganen zugefiihrt wird. Auch soli 
die Infektion urn so leichter erfolgen, je groBer und je naher dem Gehirn die 
BiBwunde ist. Kopfwunden sind daher am gefahrlichsten, nachstdem BiB­
wunden an den Randen. In die Speicheldriisen gelangt das Wutgift auch 
auf dem Nervenwege, und zwar durch die Chorda tympani. Die lnkubations­
dauer bis zum etwaigen Ausbruch der Lyssa scheint sehr verschieden lang 
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zu sein. Am haufigsten betragt sie etwa 1-2 Monate, doch sind auch Be­
obachtungen von kiirzerer und angeblich auch von viel langeter Dauer der 
Inkubationszeit mitgeteilt worden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit beginnt mit den Sym­
ptomen eines allgemeinen Unwohlseins, mit Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, 
Schlaflosigkeit, unruhiger Stimmung, die freilich zum Teil von dem BewuBt­
sein der bevorstehenden Krankheit abhangt. Hat die infizierende BiBwunde 
ihren Sitz im Gesicht, so tritt zuweilen haufiges krampfhaftes Niesen ein. 
Schon in diesem Prodromalstadium macht sich gewohnlich bald eine auf­
fallende Abneigung gegen Fliissigkeiten geltend, und beim Versuch, zu 
schlucken, zeigen sich leichte krampfhafte Storungen. An der gewohnlich 
schon langst vernarbten BiBwunde stellen sich zuweilen neue schmerzhafte 
Gefiihle ein, und die benachbarten Lymphknoten findet man manchmal deut­
Hch geschwollen. 

Bereits nach 1-2 Tagen beginnt das zweite, das hydrophobische Stadium. 
Dieses ist besonders gekennzeichnet durch eigentiimliche tonische Krampf­
anfalle, vor allem Schlundkrampfe, 
aber auch weiterhin Glottiskrampf, 
Krampfe der Atemmuskulatur, des 
Rumpfes und der GliedmaBen. 
Diese Anfalle sind mit starker 
Atemnot und mit dem schrecklich-
sten Angst- und Beklemmungsge-
fiihl verbunden, so daB das Bild 

• 
• 

der Lyssa jedem, der es auch nur ' 
einmal gesehen hat, unausloschlich • 
eingepragt bleibt. Die Krampfe 
entstehen wahrscheinlich stets re­
flektorisch bei den leisesten auBeren 
Anlassen; sie steigern sich vorzugs­
weise bei jedem Versuch zu 
schlucken, ja zuweilen schon behn 

• • • 
Abb. 64. Ganglienzellen aus der Gegend des Ammons­
horns eines an Tollwut verendeten Rundes mit NEGRI­
schen Korperchen (rot). Ollmmersion. (Eosin-Methylen-

blaufarbung.) 

bloBen Anblick eines dargereichten Getranks. Anfangs treten sie seltener, 
allmahlich mit immer kiirzeren Pausen auf. Ihre Dauer betragt einige Mi­
nuten bis eine halbe Stunde. Die Aufregung der Kranken kann sich zu De­
lirien und maniakalischen Zustanden steigern. Der Puls ist anfangs voll und 
beschleunigt, spater wird er klein und unregelmaBig. Die Temperatur ist 
anfangs nur wenig erhoht, spater steigt sie aber nicht selten bis auf 39-40°. 
Kurz vor dem Tode beobachtet man zuweilen Hyperpyrexie. Der Durst ist 
heftig, verbunden mit brennenden Schmerzen im Hals. Gewohnlich besteht 
starker SpeichelflufJ. Die Sehnenreflexe sind lebhaft gesteigert. 

Nach 1-3 Tagen tritt entweder unter heftigen Konvulsionen oder, nach­
dem noch kurze Zeit ein drittes Stadium, das Stadium der Lahmung, wahrend 
dessen die Krampfanfii.lle aufgehort haben, vorangegangen ist, infolge zuneh­
mender Herzschwache der Too ein. In seltenen Fallen konnen Lahmungen 
auch ohne vorhergehendes Exzitationsstadium auftreten - ahnlich wie bei 
der oben erwahnten "stillen Wut" der Tiere. Heilungen von Lyssa beim 
Menschen sind, wenn sie iiberhaupt vorkommen, auBerst selten. 

Pathologische Anatomie. Der Sektionsbefund ist sehr gering. Insbesondere 
zeigen das Gehirn und das verlangerte Mark keine sichtbaren Veranderungen, so daB 
man vorzugsweif'e an Toxinwirkungen denken muB. Kleinste Blutungen, Anhaufungen 
lymphoider Zellen um die GefaBe und Ganglienzellen u. dgl. sind iifter gefunden worden. 
Besonders wichtig ist eine eigentiimliche Veranderung an den Ganglienzellen (s. Abb. 64), 
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die zuerst von NEGRI aufgefunden wurde. Vorzugsweise in den Ganglienzellen des Am· 
monshorns findet man kleine runde Korperchen von wabenartigem Bau, im Innern oft 
1-2 kleine Vakuolen enthaltend. Auf Schnitten, die mit Eosin.Methylenblau gefarbt 
sind, erscheinen diese "NEGRISchen Korperchen" rot, die Ganglienzellen nebst Kernen 
hellblau. Sie sind aller Wahrscheinlichkeit nach nicht Mikroorganismen, sondern nur der 
Ausdruck einer besonderen Zellveranderung. Da sie aber bei der menschlichen wie bei 
der Tier.Lyssa regelmaBig und ausschlieBlich gefunden werden, haben sie eine groBe 
diagnostische Bedeutung. 

Die Diagnose kann, namentlich wenn die Moglichkeit der Infektion vor­
Iiegt, aus den charakteristischen Schlingkrampfen und dem ganzen iibrigen 
Krankheitsbild meist leicht gestelIt werden. Vom Tetanus unterscheidet 
sich die Lyssa durch den fehlenden Trismus, die fehlende charakte­
ristische Starre der Riickenmuskeln und der Bauchdecken, durch die mehr 
anfalIsweise Art der Krampfe und die meist viel langere Inkubations­
dauer. Nur bei dem sogenannten T. hydrophobicus (s. S. 215) ahnelt das 
Krankheitsbild der Lyssa. - Zu erwahnen ist noch, daB bei leicht erregbaren 
Menschen die bloBe Furcht vor der Lyssa die entsprechenden nervosen Sym­
ptome ("hysterische Hydrophobie"), natiirlich aber ohne schwere Folgeerschei­
nungen, hervorrufen kann. Auch sonst konnen hysterische Schlingkrampfe 
zuweilen eine gewisse Ahnlichkeit mit der Lyssa darbieten. 

Therapie. So aussichtslos die Behandlung der einmal zum Ausbruch ge­
langten Lyssa auch ist, so muB man doch versuchen, wenigstens die Qualen 
der Kranken zu Iindern. Narkotika (Morphin, Chloralhydrat, Luminal, Lu­
minalnatrium) und die Chloroformnarkose leisten hierbei die meisten Dienste. 
Auch Curare ist wiederholt angewandt worden und scheint in der Tat die 
Heftigkeit der AnfalIe mildern zu konnen. 

Prophylaxe. Was das personliche Verhalten anbetrifft, so ist, nach Moglichkeit 
jede verdachtige BiBwunde aufs griindlichste auszubrennen oder zu veratzen (Gliih­
eisen, Kalium causticum, rauchende Salpetersaure). Auch die Exzision der ganzen Wunde 
oder Narbe, sowie die Exzision etwa geschwollener benachbarter Lymphknoten ist 
empfohlen worden. Innerliche Mittel, deren Gebrauch dem Ausbruch der Lyssa vor· 
beugen soli, sind wahrscheinlich nutzlos. 

Dagegen hat PASTEUR eine Reihe wichtiger Entdeckungen gemacht, die zu einer be­
sonderen Schutzimpfung gegen die Lyssa auch beim Menschen gefiihrt haben. 

Wird einem Kaninchen nach vorhergehender Trepanation des Schadels eine kleine 
Menge Riickenmark (Emulsion zerriebener Riickenmarksubstanz in Kochsalzlosung oder 
Bouillon) von einem wutkranken Bunde unter die Dura mater gebracht, so erkrankt 
das Kaninchen an Lyssa nach einer Inkubationszeit von etwa 14 Tagen. Wird von diesem 
Kaninchen auf diese Weise ein zweites, von diesem zweiten ein drittes geimpft, und so weiter 
fort, so nimmt die Virulenz des Impfstoffes bei jeder Impfungimmer mehrund mehr zu,in­
dem die Dauer der Inkubationszeit bis zum Ausbruch der Krankheit sich entsprechend 
verringert, bis sie schlieBlich 7 Tage betragt. Eine weitere Verkiirzung dieser Zeit scheint 
dann nicht mehr stattzufinden ("virus fixe"). Macht man dagegen dieselben fortgesetzten 
Impfungen an Affen, so nimmt die Virulenz des Giftstoffes nicht zu, sondern im Gegenteil abo 
Impft man nun Bunde mit einem derartig kiinstlich abgeschwachten Impfstoff, so bleiben 
sie nicht nur gesund, sondern erhalten auch eine Immunitat gegen die starkeren Impfstoffe, 
so daB sie nun sogar ohne Schaden von wutkranken Bunden gebissen werden konnen! 

Eine noch einfachere und praktisch wichtigere Methode der kiinstlichen Abschwachung 
des Impfstoffes besteht nach PASTEUR darin, daB man das Riickenmark von wutkranken 
Kaninchen, welches das Wutgift in seiner starksten Form (s. 0.) enthalt, vollkommen steril 
herausnimmt und in trockener Luft aufhangt. Dann verliert das in dem Riickenmark 
enthaltene Gift seine Virulenz allmahlich immer mehr und mehr, bis es schlie13lich 
unwirksam wird. Injiziert man nun einem Tiere (Bunde) unter die Baut zunachst 
ein in sterilisierter Bouillon zerriebenes Stiickchen eines Riickenmarks, das durch 
langeres Austrocknen seine urspriingliche Virulenz ganz eingebiiBt hat, dann aber in 
regelmaBiger Aufeinanderfolge solche Stiickchen, die erst kiirzere Zeit getrocknet haben 
und daher noch einen gewissen Grad von Giftigkeit besitzen, so gelangt man schlieBlich 
dahin, daB man demselben Tiere ganz frische, auBerst giftige Riickenmarkstiickchen 
einspritzen kann, ohne daB es erkrankt. Das Tier ist also immun geworden. 
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Diese PASTEUllSChe Schutzimpfung ist bereits bei vielen tausend Menschen, die von 
wutkranken Runden gebissen waren, angewandt worden. In der Tat ist nach den vor­
liegenden Angaben nur ein so geringer Teil (etwa 1 %) dieser Geimpften spater an Lyssa 
erkrankt, daB man an dem Wert der PASTEURschen Schutzimpfungen nicht zweifeln 
kann. Je friiher die Schutzimpfung nach dem infizierenden BiB angewandt wird, um 
so wirksamer ist sie. Die Gefahr, daB durch eine Schutzimpfung vielleicht einmal die 
Lyssa ger~de erst hervorgerufen wird, ist nach den bisherigen Erfahrungen nicht vor­
handen. Uble Folgen der Impfung sind sehr selten beobachtet worden. Erwahnenswert 
sind nur einzelne FaIle von akuter paraplegi8cher, motori8cher und sen8ibler Lahmung, 
die aber stets einen giinstigen Ausgang zeigten. 

Die Ausfiihrung der Tollwutschutzimpfung ist bis jetzt nur in besonders hierfiir ein­
gerichteten Instituten moglich. In den meisten Kulturstaaten sind nach dem Vorbild 
des "Institut PASTEUR" in Paris derartige .Anstalten bereits gegriindet worden. In 
Deutschland kann die Tollwutschutzimpfung jederzeit in dem Berliner Institut fiir 
Infektionskrankheiten, in der mit dem Rygienischen Institut verbundenen ToIlwut­
abteilung in Breslau und in der Staatlichen Lymphanstalt in Dresden ausgefiihrt werden. 
Von groBter Wichtigkeit iat ea, daB die Behandlung moglichst bald nach dem erfolgten 
BiB begonnen wird, da die Immunitat erst nach 2-3wochiger Behandlung eintritt. 

Die in prophylakti8cher Hin8icht auBerst wichtigen MaBnahmen, die der Staat zur Ver­
hinderung der Ausbreitung der ToIlwut zu treffen hat (Uberwachung der Runde, Maul­
korbzwang) konnen hier nicht naher besprochen werden. 

Sechsundzwanzigstes Kapitel. 

Der Rotz (Malleus). 
Itiologie. Der Rotz ist eine beim Pferde und einigen verwandten Tieren 

(Esel, Maultier) vorkommende und auf den Menschen iibertragbare Krankheit. 
Sie ist gekennzeichnet durch eigentiimlich knotenf8rmiges neugebildetes Gra­
nulationsgewebe. Diese "Rotzknoten" zeigen groBe Neigung in Eiterung iiber­
zugehen und zu zerfallen. 

Solche Knoten und die nach ihrem ZerfaIl entstehenden Geschwiire finden sich am hau­
figsten in der Nasenschleimhaut. Der eitrige NasenausfluB bei den Pferden ist eins der 
ersten und wichtigsten Symptome der Krankheit. AuBerdem bilden sich ahnliche Knoten 
im Kehlkopf, in den Lungen, in der Leber, Milz, in den Nieren und haufig auch in der 
Raut. Die in der Raut entstehenden Rotzbeulen und tiefen, kraterformigen Geschwiire 
werden vom Volke als " W urm" bezeichnet. Die zugehorigen Lymphknoten zeigen gewohn­
lich eine starke Anschwellung. Unter Fieber und allgemeinem KrafteverfaIl sterben fast 
aIle erkrankten Tiere nach 1-3 Wochen. 

Die Rotzerkrankungen beim Menschen sind ausnahmslos auf eine Infektion 
durch ein rotzkrankes Tier zuriickzufiihren, wenngleich in einzelnen Fallen 
die Quelle der Infektion nicht nachgewiesen werden kann. Die Krankheit 
kommt vorzugsweise bei Leuten vor, die viel mit Pferden zu tun haben, bei 
Pferdewartern, Abdeckern, Kutschern, Landwirten, Kavalleristen u. dgl. Die 
Ubertragung geschieht meist durch den Eiter und das Nasensekret der kran­
ken Tiere, wovon kleine Mengen auf irgendeine kleine Verletzung an den Han­
den, auf eine Hautschrunde oder dergleichen gelangen. Eingetrocknet kann das 
rotzbazillenhaltige Sekret auch mit dem Stallstaub auf die Nasenschleimhaut 
oder in die tieferen Luftwege gelangen und hier die Infektion verursachen. 

Wir beobachteten elnen Fall von Rotz bei einem Kiirschner, der sich bei der Be­
arbeitung eines Tigerfelles mit einer Kralle an seinem Zeigefinger 31/ 2 Wochen vor seinem 
Tode geritzt hatte. Wahrscheinlich stammte der Tiger aus einer Tierschau und war 
selbst an Rotz eingegangen, nachdem man ihm rotziges Pferdefleisch vorgeworfen 
hatte. 

Dbrigens ist die Disposition zu der Rotzerkrankung beim Menschen, wie es 
scheint, nicht sehr groB. Die Krankheit gehort daher zu den Seltenheiten. 

Die Krankheitserreger des Rotzes sind 1882 von LOFFLER und SCHUTZ 
entdeckt worden. Die genannten Forscher vermochten in allen Produkten 
der Rotzkrankheit feine, unbewegliche Stabchen, ungefahr in der GroBe der 
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Tuberkelbazillen, nachzuweisen (Abb. 65). Diese gramnega tiven Bazillen konnen 
bei 37 0 auf Blutserum, Agar und Kartoffeln geziichtet und mit Erfolg auf 
Pferde und andere Tiere (besonders Meerschweinchen, Mause, Ziegen, Katzen 
u. a.) iibergeimpft werden. Auch im Blut sind die Rotzbazillen nachzuweisen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Inkubationsdauer des Rotzes be­
tragt etwa 3-5 Tage, zuweilen auch mehr. Die ersten Krankheitserscheinungen 
sind, wenn sich die Infektion an eine nachweisbare Verletzung angeschlossen 
hat, Ortlicher Art. Es entsteht dann unter starkerer Anschwellung und 
Schmerzhaftigkeit der betreffendenHautstelle ein Rotzgeschwilr mitanschlieBen­
der Lymphangitis und Schwellung der regionaren Lymphknoten. In anderen 
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Fallen beginnt die Krankheit mit 
unbestimmten Allgemeinsympto­
men: Fieber, Kopf- und Glieder­
schmerzen, so daB der Anfang 
der Krankheit etwa mit einem 
beginnenden Unterleibstyphus 
Ahnlichkeit hat. Unter Zunahme 
der ortlichen und allgemeinen 
Beschwerden bilden sich bald wei­
tere Erscheinungen aus. In der 
Haut, am Handriicken, an den 
Knien oder in groBerer Ausbrei­
tung zeigen sich kleine, einzeln 
oder in Gruppen stehende rote 
Fleckchen und Knotchen, die bald 
in pockenahnliche Rotzpusteln oder 
in groBere Rotzabszesse iiber­
gehen. Diese brechen auf und 

Abb. 65. RotzbazllIen 1m Elter. Methylenblaufarbung. verwandeln sich nach Entlee-
rung von iibelriechendem Eiter 

in unregelmaBige, tiefgreifende Rotzgeschwilre. In den Muskeln bilden sich 
ebenfalls zahlreiche Rotzknoten, namentlich in der Muskulatur der Glied­
maBen, besonders der Waden, ferner in den Brustmuskeln. Diese deutlich 
fUhlbaren, oft sehr schmerzhaften Rotzknoten erweichen und bilden groBe Ab­
szesse in den Muskeln. Weiterhin kommt es zur metastatischen Ansiedlung der 
Rotzbazillen im periartikularen Gewebe, mit Anschwellung der betreffenden 
Gelenke. Fast stets entwickeln sich Schleimhauterkrankungen, namentlich ge­
schwilrige Prozesse in der N ase wie beim primaren Nasenrotz (s. u.). Die Er­
krankung der Nase fehlt nur in seltenen Fallen. Auch auf den Conjunctivae, 
im Rachen, auf der Mundschleimhaut, im Kehlkopf kommen entziindliche und 
geschwiirige Erkrankungen vor. In den Lungen entwickeln sich Bronchopneu­
monien. Zuweilen treten starkere Magen-Darmsymptome auf, Erbrechen und 
Durchfalle. So entwickelt sich immer mehr das Bild einer schweren Allgemein­
infektion. Die Kranken werden benommen, fangen an zu delirieren. In einzelnen 
Fallen beruhen die schweren Gehirnerscheinungen auf einer eitrigen (durch 
Fortleiten der Infektion von der Nase aus auf dem Lymphwege entstandenen 1) 
Meningitis. Das Fieber ist hoch, zuweilen bestandig, in selteneren Fallen durch 
eintretende Froste und hohe Steigerungen dem pyamischen Fieber ahnlich. 
Der Puls ist frequent und klein. Die Milz ist selten starker vergroBert. 1m 
Harn findet sich zuweilen ein geringer EiweiBgehalt. 

Viel seltener als der akute Hautrotz ist der akute N asenrotz. Die erste 
Erscheinung ist dabei ein hartnackiger Schnupten mit zaher oder auch reich-
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lich dunnflussiger, ubelriechender Sekretabsonderung, die bald blutig und 
eitrig wird. Die Nasenschleimhaut und die auBere Haut der Umgebung 
schwillt erysipelatos an. Ulzerose und gangranose Veranderungen konnen 
sich anschlieBen. Die Schleimhautgeschwure setzen sich auf Mund, Rachen, 
Kehlkopf und Luftrohre fort. Schwere Bronchitiden und Bronchopneumonien 
mit eitrigem, blutigem oder jauchigem Auswurf folgen. Zu diesen ortlichen 
Erscheinungen gesellen sich die oben beschriebenen Symptome der Allgemein­
infektion mit ihren zahlreichen Metastasen. 

In derartigen schweren, akuten Fallen ist der Ausgang fast immer todlich. 
Der Tod tritt nach etwa 2-4 Wochen ein. Doch gibt es auch Falle '1.'on mehr 
chroni8chem Verlaul, in denen die Haut-, Muskel-, Gelenk- und Schleimhaut­
erkrankungen langsamer verlaufen, das Fieber und die Allgemeinerscheinungen 
geringer sind. Solche anfangs scheinbar gutartigen Falle konnen spater doch 
noch unter anhaltendem Fieber und zunehmender Korperschwache zum Tode 
fUhren, in anderen Fallen aber tritt, oft erst nach monate- oder gar jahrelangem 
Verlauf, schlieBlich noch vollstandige Heilung ein. 

Pathologische Anatomie. Der anatomische Befund in den todlich endenden Fallen 
hat groBe Ahnlichkeit mit dem der allgemeinen Sepsis. Auch beim Rotz findet man in 
zahlreichen inneren Organen Abszesse, so namentlich in den Muskeln und in den Lungen, 
seltener in der Milz, im Gehirn und den iibrigen Organen. In der Schleimhaut der Nasen­
hohle, des Rachens und des Kehlkopfs lassen sich ahnliche Infiltrationen und Ulzerationen 
wie auf der auBeren Haut nachweisen. In den serosen Hauten und den Schleimhauten 
kommen, wie bei den septischen Erkrankungen durch andere Erreger, oft zahlreiche 
Blutungen vor. Das regelmaBige, massenhafte Vorhandensein der Rotzbazillen in den 
Krankheitsherden wurde schon oben erwahnt. 

Diagnose. Zumeist wird der Rotz fur eine allgemeine Sep8i8 gehalten. 
Klinisch konnen die charakteristischen Rotzknoten und Geschwiire in der 
Haut und vor aHem in der Nase, die multiplen schmerzhaften Muskelabszesse 
und GelenkschweHungen auf die richtige Diagnose fiihren. Anamnestisch muB 
nach der Moglichkeit einer Infektion im Beruf oder bei der Beschiiftigung der 
Erkrankten gefahndet werden. Bei chronischem Verlauf der Krankheit kann 
eine Verwechslung des Rotzes mit syphilitischen oder tuberku16sen Hauter­
krankungen vorkommen. Gesichert wird die Diagnose erst durch den bakterio­
logi8chen N achwei8 der Rotzbazillen, und zwar kann dieser am sichersten durch 
den Tierversuch erbracht werden. Meerschweinchen intraperitonal oder bei 
verunreinigtem Material 8ubkutan geimpft, sterben nach 10-20 Tagen. Die 
Knotchen in den inneren Organen der geirupften Tiere enthalten Rotzbazillen 
in Reinkultur. Bei der intraperitonealen Impfung mannlicher Meerschwein­
chen ist die schnell eintretende SchweHung und eitrige Entzundung der Hoden 
(STRAusssche Reaktion) nicht vollig spezifisch. Die Malleinprobe, die ent­
sprechend der Tuberkulinreaktion bei rotzkranken Tieren hohes Fieber hervor­
ruft, kommt fur die Anwendung beim Menschen nicht in Betracht. Dagegen 
kann die Agglutinationsprulung und auch die Komplementablenkung des Serums 
diagnostisch verwandt werden. 

Die Therapie der Rotzerkrankung ist, wie aus dem Gesagten hervorgeht, 
in den akuten Fallen fast aussichtslos. Soweit eine ortliche Behandlung mag­
lich ist, wird man die Erkrankungen der Nase und des Rachens durch Aus­
spulen mit Losungen von Kalium permanganicum, Wa88er8tott8uperoxyd u. dgl. 
zu bessern suchen. Alle Rotzknoten und Abszesse der Haut mussen mag­
lichst bald eroffnet und ausgebrannt oder geatzt werden. Zur Atzung der 
Geschwiire wird Ohlorzink besonders empfohlen. Von gunstigem EinfluB soIl 
eine Schmierkur mit Ungt. cinereum (2-3 Gramm taglich) sein. Auch Jodkali, 
Ar8enik u. a. sind empfohlen worden. Chronische Rotzgeschwure der Nase wer­
den durch R6ntgenstrahlen, Finsenlicht u. dgl. zuweilen gunstig beeinfluBt. 
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Propbylaktiscb kommt vor allem die moglichst friihzeitige Erkennung des Rotzes bei 
den kranken Pferden und deren baldige Isolierung in Betracht. Durch die gesetz­
Iich geregelte Anzeigepflicht beim Rotz und die diagnostisch-bakteriologischen Fort­
schritte ist die Ausbreitung der sehr ansteckenden Krankheit erheblich eingeschrankt 
worden. Die Warter erkrankter Tiere haben Gesicht und Hande fortdauernd zu reinigen 
und zu desinfizieren, die Stalle miissen sehr gut geliiftet, Biirsten und Putzlappen fort­
laufend keimfrei gemacht werden. Auch bei der Pflege rotzkranker Menschen miissen 
entsprechende VorsichtsmaBregeln getroffen werden. 

Siebenundzwanzigstes Kapitel. 

Der Milzbrand (Anthrax). 
(Pustula maligna. Carbunculus contagiosus. Mycosis intestinalis.) 

Atiologie. Die Ursache der Milzbranderkrankungen ist die Infektion 
des Korpers mit einer spezifischen Bazillenart, dem Bacillus anthracis, der 
zuerst 1849 von POLLENDER und, unabhangig davon, einige Jahre spater von 
BRAUELL entdeckt wurde. 

Die M ilzbrandbazillen sind ziemlich dicke, groBe Stabchen, etwa so lang wie 
der Durchmesser eines roten Blutkorperchens. Sie konnen in ungeheurer 
Anzahl im Blut und in den Organen der an Milzbrand gestorbenen Tiere 
leicht nachgewiesen werden. Durch Uberimpfen von bazillenhaltigem 
Blut kann del' Milzbrand auf zahlreiche Tierarten (Mause, Ratten, Meer­
schweinchen, Rinder, Schafe, Ziegen) iibertragen werden, wie zuerst 
durch die Experimente von DAVAINE (1863) gezeigt wurde. Die rasche 
Vermehrung der Milzbrandbazillen im Blut der geimpften Tiere geschieht 
durch Querteilung. Haufig zeigen die Milzbrandbazillen im Tierkorper eine 
deutliche Kapselbildung. Bei der kiinstlichen Ziichtung wachsen die Milz­
brandbazillen zu langeren Faden aus (Abb. 66), in denen nach kurzer Zeit 
glanzende, eiformige Korperchen, die Milzbrandsporen, entstehen (Abb. 67). 
Bei genauer Untersuchung lassen sich aber auch in den Faden deutliche 
Liicken erkennen, durch welche die Einzelbakterien abgetrennt sind. In 
jedem Bazillus entsteht nur eine Spore. Die Faden zerfallen, die Milzbrand­
sporen werden frei und wachsen wieder zu Bazillen aus. Wahrend diese 
eine geringe Lebensfahigkeit besitzen, haben die Sporen eine sehr groBe 
Widerstandskraft. Sie konnen selbst nach jahrelangem Eintrocknen unter 
giinstigen auBeren Verhaltnissen der Temperatur und Feuchtigkeit wieder 
zu weiterer Entwicklung gebracht werden. Auf Tiere iibertragen, ent­
wickeln sich aus den Sporen ebenfalls die Milzbrandbazillen, und es ist wohl 
kaum zweifelliaft, daB die vorkommenden Erkrankungen der Tiere und 
Menschen mindestens ebenso haufig auf einer Infektion mit Sporen wie mit 
bereits ausgebildeten Bazillen beruhen. Eine Reihe von Tatsachen macht 
es wahrscheinlich, daB die Milzbrandbazillen auch auBerhalb des Tier­
korpers ihren Entwicklungsgang durchmachen konnen, so namentlich in 
sumpfigen Gegenden, an FluBufern u. dgl. Durch den Kot und den Harn 
von milzbrandkranken Tieren werden die Weideplatze verseucht. Da Milz­
brandbazillen dann durch Uberschwemmungen auf andere Weideplatze ge­
langen konnen, so erklart sich das zuweilen plotzliche epidemische Auftreten 
des Milzbrandes an Orten, die vorher davon frei waren. 

Der Milzbrand der Tiere kommt besonders bei den pflanzenfressenden Haustieren 
(Rind, Schaf, Pferd) vor und kann unter diesen groBe Verheerungen anrichten. Auf­
fallend ist die fast vollstandige Immunitat der Fleischfresser gegen die Erkrankung. 
Die Tiere infizieren sich zumeist durch Aufnahme von Sporen mit dem Futter. Auch 
Wunden der Maul- und Rachenschleimhaut konnen die Eintrittspforten der Milzbrand­
bazillen sein. Ferner kann eine Ubertragung durch Insektenstiche stattfinden. Die 
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Milzbrandinfektion verlauft bei den Tieren verschiedenartig, meist akut, oft apoplektiform, 
so daB die anscheinend gesunden Tiere plOtzlich hinstiirzen und nach wenigen Minuten 
unter Konvulsionen und Dyspnoe verenden. Worauf die pathogene Wirkung der Milz­
brandbazillen beruht, ist noch nicht ganz klargestellt, da es bis jetzt nicht gelungen ist, 
spezifische Toxine der Milzbrandbazillen darzustellen. Sehr haufig ist bei den Tieren 
der Darmmilzbrand. Unter Fieber, Durchfallen und Kolik entwickelt sich dabei eine rasch 
todlich verlaufende Sepsis mit sekundaren Hautmetastasen in Form von Karbunkeln. 
In anderen Fallen zeigt die Krankheit 
bei den Tieren einen langeren, inter­
mittierenden Verlauf, doch sind auch 
hierbei Heilungen sehr selten. 

Die Ubertragung auf den M en­
schen geschieht durch unmitteI­
bare Einimpfung der Erreger. 
Schafer ,Landwirte,Fleischer u. a., 
die mit milzbrandkranken oder 
an Milzbrand verstorbenen Tieren 
zu tun haben, konnen sich durch 
irgendwelche kleine Wunden oder 
Abschiirfungen an den Handen in­
fizieren. Sehr oft findet die An­
steckung durch Uberreste der 
Tiere, namentlich durch Felle und 
Haare statt.ln Werkstatten und 
Fabriken, in denen WoIlhaare und 
Tierfelle verarbeitet werden, die 
von kranken Tieren herstammen, 
sind schon oft Milzbranderkran­
kungen vorgekommen, so nament­
lich bei Seilern, Gerbern, Hutma­
chern, Kiirschnern, in RoBhaar-, 
Woll-, Papier- und Biirstenfabri­
ken. Auch bei Lumpensammlern 
ist die Krankheit beobachtet wor­
den("Hadernkrankheit"}. Einewei­
tere Art der Ubertragung, die auch 
bei den Tieren haufig ist,geschieht 
durch I nsektenstiche, namentlich 
durch Stechfliegen, die an milz­
brandkranken Tieren Blut gesaugt 
haben. DaB die Erreger auchdurch 
die unverletzte Haut in den Kor­
per aufgenommen werden konnen, 
ist unwahrscheinlich. Dagegen ist 

Abb. 66. Milzbrandbazillen. Gramfarbung. 

der Darm sicher zuweilen eine Abb. 67. MiIzbrandbazillen (bJau). Bildung von MiIzbrand-
Eingangspforte fiir die Milz brand - sporen (rot). Gramfiirbung. 

erreger, wie durch Fiitterung mit 
Milzbrandsporen an Hammeln nachgewiesen ist. Auch bei dem Anthrax intesti­
nalis des Menschen (s. u.) diirfte die Moglichkeit einer derartigen Entstehung 
am meisten in Betracht zu ziehen sein. Manche FaIle von Fleischvergiftungen 
hat man auf den GenuB von Fleisch milzbrandkranker Tiere zuriickzufiihren 
versucht. Einzelne Beobachtungen von "Lungenmilzbrand" scheinen dafiir zu 
sprechen, daB Milzbrandbazillen und Sporen auch mit dem Staub eingeatmet 
werden und sich primar in den Lungen festsetzen konnen. 

StriimpeII-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 15 
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Symptome und Krankheitsverlauf. Der Milzbrand beim Menschen kommt 
hauptsachlich in zwei verschiedenen Formen vor, die sich miteinander ver­
einigen konnen. Die erste Form stellt eine am Infektionsorte auftretende, zu­
nachst ortliche Erkrankung der Haut dar, den Milzbrandkarbunkel, die Pustula 
maligna. Die andere, seltenere Form tritt unter dem Bild einer schweren 
akuten Allgemeininfektion (Milzbrandsepsis) auf. Diese entwickelt sich sehr 
selten scheinbar primar, in den meisten Fallen schlieBt sie sich sekundar an den 
Hautmilzbrand oder die beiden anderen ortlichen Milzbranderkrankungen, 
Darmmilzbrand und Lungenmilzbrand, an. 

1. Die Pustula maligna. (M ilzbrandkarbunkel, Hautml:lzbrand) entwickelt sich 
meist an der Hand, am Arm, am Hals, 1/2-1 Woche nach der stattgehabten An­
steckung. An der infizierten Stelle entstehteinkleines Blaschen, dasrasch wachst, 
exkoriiert wird und gewohnlich ein charakteristisches dunkelblauliches bis 
schwarzes Aussehen bekommt. Die Umgebung schwillt ziemlich ausgebreitet an 

und rotet sich. Zuweilen ent­
stehen um die Primarerkran­
kung herum sekundare kleine 
Blaschen. In schweren Fal­
len breitet sich die Schwel­
lung immer mehr und mehr 
aus (Milzbranderysipel). An 
die Anthraxpustel schlieBen 
sich entzundete Lymphge­
fiiJle oder Venen in Form 
roter Streifen an, und auch 
die benachbarten Lymph­
knoten werden ergriffen. Da­
bei bestehen Fieber und ein 
mehr oder weniger schwe-

Abb.68. Milzbrandkarbunkel am Knie. rer Allgemeinzustand. In 
gunstigen Fallen geht die 

Anschwellung zuruck, der Schorf wird abgestoBen, es bildet sich eine aus­
gedehnte granulierende, schwach eiternde Geschwursflache, und schlieBlich 
erfolgt vollstandige Heilung. In anderen Fallen tritt neben der ortlichen 
Erkrankung die Allgemeininfektion mehr in den Vordergrund. Das Fieber 
wird hoher, der Allgemeinzustand bedenklicher. Sehwere Darmsymptome oder 
nervose Erscheinungen (Benommenheit, Delirien) treten auf, und zuweilen 
erfolgt schon nach wenigen Tagen der Tod. 

Eine von der Pustula maligna etwas versehiedene Form des primaren Haut­
milzbrandes ist das Milzbrandodem (Oedeme charbonneux, Charbon blanc), 
das vorzugsweise an den Augenlidern, an den Lippen, an der Schleimhaut 
des Mundes und der Zunge, doch auch an anderen Hautstellen beobachtet 
worden ist. Hierbei entsteht eine umschriebene teigige odematose Anschwel­
lung, auf der sich haufig kleine Blasen mit seros-blutigem Inhalt entwickeln. 
Diese Blasen konnen in Gangran ubergehen. Am Hals und am Rumpf erreicht 
das Milzbrandodem zuweilen eine betraehtliche Ausdehnung. Die ubrigen 
Erscheinungen verhalten sich ahnlich wie bei der Pustula maligna. Eine 
strenge Trennung der beiden Formen laBt sich uberhaupt nicht durchfiihren. 

2. Darmmilzbrand. Anthrax intestinalis ("M ycosis intestinalis"). Anders 
ist das Krankheitsbild bei der zweiten, viel selteneren Form von Milzbrand­
erkrankung, die man wegen des auffallenden anatomischen Darmbefundes als 
Darmmilzbrand, Anthrax intestinalis (fruher als Mycosis intestinalis) be-
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zeichnet hat. Es handelt sich um ein meist ziemlich p16tzliches Erkranken mit 
Frost, Erbrechen, Kopfschmerzen und Mattigkeit. Die Diagnose ist zunachst 
ganz unklar, wenn man nicht durch den Beruf des Erkrankten an die M6glich­
keit einer Milzbrandinfektion erinnert wird. 

1m Vordergrund stehen oft Magen- und Darmerscheinungen. Erbrechen ist 
haufig, ebenso ein maBiger, schmerzloser, zuweilen blutiger Durchfall. Neben 
diesen Zeichen eines schweren Magen-Darmkatarrhs bestehen Meteorismus und 
starke Druckempfindlichkeit des Leibes. Oft fallen dabei starke Atemnot und 
Beklemmungsgefuhl auf der Brust auf, ohne daB Erscheinungeniiber den Lungen 
nachzuweisen waren. Bald entwickelt sich eine allgemeine Kreislaufschwache. 
Die Nase und die GliedmaBen werden kiihl, der PuIs ist beschleunigt und 
sehr klein, das AUSilehen zyanotisch. Einige Male wurden auch tetanische 
oder epileptiforme Konvulsionen beobachtet. An den Augenlidern stellen sich 
mitunter 6demat6se Schwellungen ein. Nicht selten zeigt sich die Allgemein­
infektion auch in dem sekunddren Auftreten von Hautblutungen und kleinen 
metastatisch entstandenen Milzbrandbldschen oder Karbunkeln aUf der Haut. 
Die Temperatur ist meist nur wenig erh6ht, zuweilen auch subnormal. In 
wenigen Tagen tritt unter dem Bilde der hochstgradigen Kreislaufschwache 
der Tod ein. Manchmal verbinden sich die erwahnten schweren Allgemein­
erscheinungen mit den Zeichen einer umschriebenen pneumonischen Erkran­
kung (s. u.). 

Leichte Formen scheinen ebenfalls vorzukommen. Deren Deutung ist frei­
lich nicht immer ganz sicher. Wir sahen mehrere FaIle von Darmmilzbrand, 
die aus einer Seilerwerkstatt stammten, in der russische Tierhaare verarbeitet 
wurden, unter maBig heftigen Allgemeinerscheinungen und geringem Fieber 
in etwa 2-3 Wochen giinstig verlaufen. 

3. Lungenmilzbrand. Der Lungenmilzbrand entsteht durch Einatmen von 
Staub, der Milzbrandsporen enthalt. Die Krankheit verlauft unter dem Bilde 
einer hoch fieberhaften, meist doppelseitigen Bronchopneumonie mit begleiten­
der Pleuritis, mit schwerer Dyspnoe, Herzschwache und groBer allgemeiner 
Hinfalligkeit. 1m anfangs serosen, spater blutigen Auswurf und im. Pleura­
exsudat hat man Milzbrandbazillen nachweisen k6nnen, zuweilen auch im 
Blut. Die meisten Erkrankungen dieser Art enden nach wenigen Tagen 
tOdlich, insbesondere verlaufen jene FaIle schwer, die bei der Hadern- und 
Lumpenverarbeitung entstehen (Hadernkrankheit). 

4. Die Milzbrandsepsis ist gewohnlich eine Folge der drei eben erwahn­
ten primaren ortlichen Milzbranderkrankungen. Nur ausnahmsweise ist sie 
scheinbar primar ohne nachweisbare Eingangspforte der Milzbrandbazillen 
beobachtet worden. Sie verlauft wie die Endstadien der ortlichen Milzbrand­
infektionen. 

Pathoiogische Anatomie. Mikroskopisch besteht der M ilzbrandlcarbunkel aus eitrigem 
Sekret, das die Epidermis vom Papillark6rper abhebt. Der dadurch entstehende 
trockene braunrote Schorf besteht aus dem abgehobenen abgestorbenen Gewebe mit 
Exsudatmassen. Das umgebende Gewebe weist die Zeichen einer hamorrhagisch-6de­
mat6sen Entziindung auf. 1m Papillark6rper, besonders auch in der 6dematosen Gewebs­
fliissigkeit finden sich Milzbrandbazillen in groBen Mengen. Spater greift die Nekrose 
auch auf die tieferliegenden Hautschichten iiber. 

Der primare Darmmilzbrand zeigt besonders im Diinndarm, zuweilen auch im oberen 
Dickdarmabschnitt karbunkelartige, dunkel hamorrhagisch infiltrierte, in der Mitte 
verschorfte Herde, die zu Geschwiiren fiihren. Massenhaft konnen in diesen "Darmkar. 
bunkeln" Milzbrandbazillen gefunden werden. Die mesenterialen Lymphknoten sind 
stets auffallend vergroBert und hamorrhagisch durchtrankt. Wir sahen in einem Faile 
neben geringer Darmerkrankung eine betrachtliche Schwellung der Mesenterial- und eine 
ganz ungeheuere Schwellung der Bronchiallymphknoten 

15* 
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Bei del' Hadernkrankheit entstehen primal' in den Bronchien und Lungenalveolen 
hamorrhagisch-entzundliche Herde. Fast stets findet sich dabei Pleuritis und Schwellung 
del' bronchialen Lymphknoten. 

Die Milz ist meist nul' wenig vergroBert, abel' dunkel und blutreich. In den Nieren, 
im Gehirn und in den serosen Hauten findet man zuweilen Blutungen, im Gehirn 
auch gelegentlich hiimorrhagische Enzephalitis, sowi.e hiimorrhagische Leptomeningitis. 
In manchen Fallen sind die ganzen Subarachnoidealraume del' Gehirnoberflache mit 
geronnenen Blutmassen ausgefullt. Nicht nul' im Gehirn zeigen sich metastatisch auf 
dem Blutwege entstandene Veranderungen, diese konnen bei Hautmilzbrand auch im 
Magendarmkanal und bei anderweitiger Primarerkrankung in del' Haut gefunden werden. 

Die Diagnose einer Milzbrandpnstel ist meist nicht schwer zu stellen, zumal 
wenn man auf die ursachlichen Verhaltnisse aufmerksam wird. Vollstandige 
Sicherheit gibt das Auffinden der MiIzbrandbazillen. Tierversuche und Kultur­
verfahren sichern den Befund. Die FaIle von Anthrax intestinalis und pulmo­
nalis konnen groBe diagnostische Schwierigkeiten machen. Die Hauptsache ist, 
daB man durch den Beruf des Kranken, durch die schweren Allgemeinerschei­
nungen und etwa vorhandene Hautmetastasen iiberhaupt auf die Moglichkeit 
einer Milzbrandinfektion aufmerksam wird. Zur sicheren Bestatigung dient 
dann natiirlich der Nachweis der Bazillen in den Hautpusteln oder im Blut. 

Therapie. Die Behandlung muB zur Verhiitung einer Allgemeininfektion 
sehr vorsichtig sein. Man atze, schneide, drucke und reibe nicht an einer 
M ilzbrandpustel herum! Das erkrankte Glied wird ruhiggestellt, hochgelagert 
und mit Alkohol- oder essigsauren Tonerdeverbanden behandelt. Bei allen 
Milzbranderkrankungen ist nach Moglichkeit der Versuch mit einer spezifischen 
Serumtherapie zu machen. Die Injektion von Milzbrand-Heilserum (ad usum 
humanum), das von Schafen, Rindern oder Pferden gewonnen wird, die mit 
hochvirulenten Stammen der Milzbrandbazillen immunisiert sind, hat oft gute 
Wirkung. Man giht so friihzeitig wie moglich 20 ccm intramuskular, in schweren 
Fallen 40-50 ccm intramuskular und intravenos. Die Einspritzungen miissen 
in Abstanden von 12-24 Stunden mehrmals wiederholt werden. 

Propbylaxe. Zur Vorbeugung ist die genaue Beachtung del' reichsgesetzlichen Vor­
schriften tiber die Bekampfung des M ilzbrandes der Tiere, uber die Vernichtung milz­
brandinfizierter Kadaver, uber den Versand und die Bearbeitung milzbrandverdachtiger 
Haare, Felle usw. notig. 

PASTEUR hatte als erster groBe praktische Erfolge mit prophylakti8chen Schutzimpfungen 
der Haustiere gegen Milzbrand mit abgeschwachten Milzbrandbazillen. Auch das Serum 
der kunstlich immunisierten Tiere hat ausgesprochene Schutzkraft. SOBERNHEIM hat ein 
Verfahren der kombinierten Impfung (gleichzeitige Injektion von Milzbrandserum auf der 
einen und lcicht abgeschwachter Milzbrandkultur auf del' anderen Korperseite) angegeben, 
durch die ein sehr starker Impfschutz bei Tieren erzielt werden kann. 

Achtundzwanzigstes Kapitel. 

Die Trichinenkrankheit (Trichinosis). 

Atiologie. Obgleich das gelegentliche Vorkommen der zu der Klasse del' 
Rundwiirmer (Nematoden) gehOrigen Trichina s. Trichinella spiralis in den 
Muskeln des Menschen und gewisser Tiere schon seit langerer Zeit bekannt 
war, wurde doch erst im Jahre 1860 durch ZENKER nachgewiesen, daB die 
Trichinen eine schwere, nicht selten sogar lebensgefahrliche Krankheit beim 
Menschen hervorrufen konnen. Seitdem sind zahlreiche einzelne FaIle und 
groBere Epidemien der Trichinose bekannt geworden, und durch die Arbeiten von 
VIRCHOW, LEUCKART u. a. wurden auch die anatomischen und die entwicklungs­
geschichtlichen Verhiiltnisse dieses eigentiimlichen Parasiten aufgeklart. 

Die Trichine kommt in zwei Formen zur Beobachtung, im Darm als geschlechtsreifes 
Tier, als Darmtrichine, und deren Larven in del' quergestreiften Muskulatur desselben 
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Wirtes als M uskeltrichinellen. Die Darmtrichinen sind kleine, weiBe, mit bloJ3em Auge 
sichtbare Wiirmchen, die Weibchen 3-4 mm, die Mannchen nur 1,4-1,6 mm lang. Sie 
besitzen gut entwickelte Verdauungs- und Geschlechtsorgane. Das Mannchen ist durch 
zwei am Schwanzende befindliche kleine Fortsatze ausgezeichnet. Die Muskeltrichinellen 
(s. Abb. 69) sind kleine, 0,7-1,0 mm lange, haarahnlich diinne Wiirmchen, die, spiralig 
aufgerollt, von einer eigenartig hyalinen, oft mit Kalksalzen impragnierten Kapsel um­
schlossen, in den Muskelfasern gefunden werden. 

Der merkwiirdige Entwicklungsgang der Trichinen ist folgender. Gelangen lebende Mus­
keltrichinellen (z.B. durch den GenuB von rohem trichinosem Schweinefleisch) in den Magen 
des Menschen, so werden die Kapseln aufgelost, und die freigewordenen, in den Darm ge­
langenden Muskeltrichinellen wachsen in 2-3 Tagen zu geschlechtsreifen Darmtrichinen 
aus. Sie begatten sich, und im Uterus der Weibchen entwickeln sich aus den Eiern die 
Embryonen, die lebendig geboren werden. Die Geburt der Embryonen beginnt 7 Tage 
nach der Aufnahme der Muskeltrichinellen in den Magen und scheint langere Zeit anzu­
dauern. Eine einzige Trichine soll iiber 1000 Junge gebaren. Die Geburt der Embryonen 
findet zum kleineren Teile im Darmlumen, zum groBeren in den Lymphliicken der Darm­
wand statt. Das Muttertier dringt bis zur Muscularis mucosae in die Darmwand ein 
und setzt seine Brut unmittelbar in die ChylusgefaBe abo Durch die LymphgefaJ3e gelangen 

Abb. 69. Muskeisttick mit spiralig Bufgerollten Trichinellen. Die eingewanderten Jungtrichinellen sind 
zn Mn.keitrichinellen herangewachsen nnd beginnen sich mit einer Kapsei (bian) zn nmgeben. (Hima­

toxylin-Eosinfarbung.) 

die Embryonen, die Jungtrichinellen, in den Blutstrom. STAUBLI vermochte bei infizierten 
Meerschweinchen zahlreiche Jnngtrichinellen, die nicht dicker, wohl aber sechs- bis zehn­
mallanger als der Durchmesser eines roten Blutkorperchens sind, im Blute nachzuweisen. 
Sie bleiben so lange im Blut, bis sie in Skelettmuskeln gelangen. Aus deren Blut­
kapillaren treten sie aus und bohren sich in die Muskelbiindel ein, deren glykogenreiches 
Plasma ihnen aufs auBerste zusagt (G. B. GRUBER). Hier wachsen sie schnell heran; aus den 
kleinen, zarten Jungtrichinellen werden in etwa 14 Tagen die groBeren Muskeltrichinellen, 
die sich schlieBlich spiralig zusammenrollen und sich meist allein, selten auch zu zweien bis 
vieren mit einem Kapselhof umgeben. Diese Kapsel entsteht durch reaktive Ausschwitzung 
des umgebenden Gewebes, weiterhin nimmt sie die Stoffwechselausscheidungen der ruhig 
liegenbleibenden Muskeltrichinelle auf. In dieser hyalinen, nicht etwa aus Bindegewebe 
bestehenden Kapsel lagern sich im Laufe der Zeit Kalksalze abo Die so eingekapselten 
Muskeltrichinellen haben (im Gegensatz zu den Muttertieren, den Darmtrichinen) eine 
Behr lange Lebensdauer. Sie erhalten sich meist bis zum Tode ihres Wirtes lebend. Oft 
werden sie als zufalliger Nebenbefund bei der Sektion angetroffen. Am reichlichsten 
findet man sie im Zwerchfell, in den Interkostalmuskeln, in den Kehlkopf- und Hals­
muskeln (Sternokleidomastoidei), im Bizeps u. a. 

Die haufigste Ursache der Trichineninfektion beim Menschen ist der GenuB 
von trichinosem rohem oder halbrohem, gerauchertem oder gesalzenem, ein­
heimischem oder auslandischem Schweinefleisch, namentlich von fremd­
landischem Schinken. AuBer durch Hausschweine und Wildschweine kann 
eine Infektion durch Hunde und Katzen sowie durch Earen (Barenschinken 
und -tatzen), durch Fl1chse und Dachse, falls ihr Fleisch genossen wird, er­
folgen. Die Schweine ebenso wie die Runde, die Katzen usw. infizieren sich 
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ihrerseits durch das Fressen von Fleischteilen geschlachteter oder ver­
endeter Tiere der gleichen Art. Auch durch Fressen trichinoser Ratten und 
Mause kann die Infektion der Schweine usw. zustande kommen. Jeden­
falls ist die Trichinose auch bei diesen Nagern sehr verbreitet. Auf Kaninchen 
und Meerschweinchen kann die Krankheit experimentell leicht tibertragen 
werden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheitserscheinungen der 
Trichineninvasion beim Menschen schlieBen sich im allgemeinen an die 
Entwicklungs- und Lebensvorgange der Trichinen, wie sie oben geschildert 
wurden, an. 1m einzelnen verwischen sich aber die unterschiedenen Stadien 
der Krankheit doch hiiufig, was wohl auf der nicht gleichzeitigen Entwicklung 
aller Parasiten, auf den stattfindenden Nachschtiben u. dgl. beruht. Die 
ersten Krankheitssymptome sind Erscheinungen von seiten des M agens und 
des Darmkanal.s. Anfangs beobachtet man Magendriicken, Ubelkeit, Brechen, 
spater besonders Durchfalle, die in einigen Fallen so heftig werden konnen, 
daB die Erscheinungen einer Cholera ahnlich sind. Der Nachweis von Darm­
trichinen in den Ausleerungen ist moglich, gelingt aber doch nicht ganz 
leicht. Zuweilen besteht statt des Durchfalls Verstopfung. In einigen Fal­
len endlich sind die anfanglichen Magen- und Darmsymptome tiberhaupt 
nur gering. Oft klagen die Kranken schon im Anfang der Krankheit tiber 
Muskelschmerzen und Muskelsteifigkeit, Symptome, die jedoch wahrscheinlich 
noch nicht auf der Trichineneinwanderung beruhen, sondern auf erheblichen 
Storungen des Wirtsorganismus durch giftige Stoffwechselprodukte der 
Parasiten. 

Die eigentlichen schweren Muskelerscheinungen, die auf der Invasion der im 
Blute kreisenden Jungtrichinellen in die Muskeln und der dadurch hervorge­
rufenen Myositis beruhen, treten erst in der zweiten W oche oder noch spater auf. 
In manchenFaIlen, in denen wahrscheinlich die Invasion an Zahl verhaltnismaBig 
gering ist, sind die Muskelsymptome nur leicht oder fehlen ganz. In den schwe­
reren Fallen konnen sie aber auBerst heftig und qualend werden. Die Muskeln 
schwellen an, werden prall und hart und sind auf Druck und spontan sehr 
schmerzhaft. Die Kranken vermeiden moglichst aIle Bewegungen und An­
spannungen der Muskeln, liegen mit gebeugten Armen, geraden oder ebenfalls 
gebeugten Beinen regungslos im Bett. Fast immer erli:ischen die Patellar­
re/lexe, und bei der elektrischen Prtifung findet man eine betrachtliche 
Herabsetzung der galvanischen und faradischen Muskelerregbarkeit, zuweilen 
verbunden mit Zuckungstragheit und ungewohnlich langer Nachdauer def 
Kontraktion. Durch das Befallenwerden der Masseteren-, Pharynx- und 
Kehlkopfmuskeln entRtehen Kaubeschwerden, Schlingbeschwerden und H eiserkeit, 
durch das Befallenwerden der Augenmuskeln Augenschmerzen. Besonders 
wichtig sind die von der Erkrankung der Atemmuskeln (Zwerchfell, Inter­
kostales, Bauchmuskeln) abhangigen Atembeschwerden. Qualende Atemnot 
stellt sich ein, und infolge des nur mangelhaft moglichen Aushustens sammelt 
sich Sekret in den Luftwegen an. Bronchitiden und Bronchopneumonien 
schlieBen sich haufig an. 

Das dritte Hauptsymptom der Trichinenkrankheit sind Odeme. Sie ent­
wickeln sich gegen Ende der ersten W oche zuerst an den A ugenlidern, etwas 
spater auch an den oberen und unteren GliedmaBen. Ihre Entstehungs­
ursache ist nicht ganz klar. AuBer den 6demen kommen auch Hautausschliige 
vor: Herpes, Urtikaria, kleine Blutungen, pustulose Exantheme u. dgl. In­
folge der oft sehr starken SchweifJe entwickeln sich zuweilen reichliche Miliaria 
und Sudamina. 
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Neben den bisher besprochenen ortlichen Symptomen sind gewohnlich auch 
schwere Allgemeinerscheinungen, vor allem ein oft ziemlich hohes Fieber, vor· 
handen. Die Temperatur kann voriibergehend eine betrachtliche Hohe (40-41 0) 

erreichen, ist aber nur selten eine Zeitlang annahernd bestandig, vielmehr meist 
durch haufige, ziemlich tiefe Intermissionen unterbrochen. Neben dem Fie· 
ber bestehen Pulsbeschleunigung, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Benommen. 
heit, nicht selten Milzschwellung u. a., so daB der Gesamteindruck der Kran. 
ken an einen Typhus erinnern kann. Der erste von ZENKER in Dresden an 
der Leiche erkannte Trichinenfall war in der Tat bei Lebzeiten des Kranken 
fiir einen Unterleibstyphus gehalten worden. Auch ausgesprochene meningi. 
tische Symptome (durch Hirnodem und Hydrozephalus bedingt 1) konnen auf. 
treten. Der Harn gibt meist deutliche Diazoreaktion und enthalt zuweiIen 
etwas EiweiB und hyaline Zylinder; auch echte Nephritis ist beobachtet 
worden. Sehr wichtig sind die Veranderungen des Elutes. Auf der Hohe 
der Krankheit findet sich ausgesprochene Leukozytose und, was besonders 
kennzeichnend ist, eine starke Vermehrung der eosinophilen Zellen (bis zu 
60-70% aller weiBen Zellen) im Blut. In der spateren Zeit der Krankheit 
konnen sich auch die Lymphozyten in vermehrter Anzahl im Blut finden. 
In ungiinstig endenden Fallen verschwinden die Eosinophilen kurz vor dem 
Tode aus dem Blut. In den ersten drei W ochen der Krankheit gelingt es 
mitunter Jungtrichinellen im stromenden Blut nachzuweisen: 

Man entnimmt etwa 25-30 cern Blut aus der Armvene, setzt einige Kubikzentimeter 
3 %iger Essigsaure zu, die die Erythrozyten auflost" und untersucht das Sediment nach 
Zentrifugieren (STAUBLI). 

Die gesamte Dauer der Krankheit ist sehr verschieden. Es kommen leichte 
Falle vor, die haufig gar nicht erkannt werden und nach geringfiigigen 2 bis 
3 W ochen andauernden Erscheinungen zur Heilung gelangen. Bei den aus· 
gepragten Erkrankungen konnen dagegen die Symptome 6-8 W ochen dauern, 
zuweilen noch viel Iiinger. In etwa einem Drittel der schweren Falle tritt 
der Tod ein, am haufigsten in der vierten bis sechsten Woche. Zuweilen ist 
er von der Schwere der Aligemeinerscheinungen, gewohnlich von den St6-
rungen der Atmung abhangig. Auch wenn die Trichinose schlieBlich giinstig 
endet, ist doch die Genesung meist sehr langsam. 

Pathoiogische Anatomie. Der anatomische Befund in den todlich endenden Fallen 
bietet, abgesehen von dem Vorhandensein der Parasiten, wenig Kennzeichnendes. Der 
Tod erfolgt durch eine Herz.Atemlahmung. 1m Dunndarm finden sich die Zeichen eines 
zuweilen hamorrhagischen Katarrhs; die Follikel des Darmes sind gewohnlich geschwollen. 
Die Milz ist etwas vergroBert. Sehr haufig ist eine ausgesprochene Fettleber, deren Ent· 
stehen bei der Trichinose noch nicht sicher erklart ist. In den Lungen zeigen sich oft 
lobulare, zuweilen selbst gangrano8e bronchopneumoni8che Herde. In den MU8keln findet 
man von der fiinften Woche an die Trichinen, als kleine weiBlichc Piinktchen schon mit 
blollem Auge erkennbar. Die gewohnlich am meisten befallenen Muskeln wurden schon oben 
erwahnt. Mikr08kopi8Ch sieht man die Fasern, in denen Trichinen liegen, in eine fein· 
kornige Masse umgewandelt. Der Sarkolemmschlauch wird erweitert, und durch ent· 
ziindliche Reaktion wird urn das zusammengerollte Tier eine ovale hyaline Kapsel ge· 
bildet, die nach 5-8 Monaten VOll den Polen aus verkalkt. 1m iibrigen zeigen die Muskeln 
mannigfaltige sonstige Degenerationszustande (scholligen Zerfall, wachsartige Degene. 
ration, Vakuolenbildung) und starke entziindliche Veranderungen mit e08inophilen Zell. 
herden im interstitiellen Gewebe. 1m Darminhalt lassen sich zuweilen noch nach mehr· 
wochiger Krankheitsdauer lebende Darmtrichinen auffinden, eine Tatsache, die in thera­
peutischer Hinsicht zu beachten ist. 

Diagnose. Die Diagnose der Trichinosis ist im allgemeinen nicht schwierig, 
da die eigentiimIichen Ersclaeinungen der Krankheit, vor aHem die ausgedehn. 
ten schmerzhaften Muskelentziindungen und die Odeme, in dieser Weise nur 
noch bei einer einzigen anderen seltenen Krankheit, der primaren akuten 
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Polymyositis (s. d. in Bd. II), vorkommen. Von dieser unterscheidet sich aber 
die Trichinosis teils durch die besonderen atiologischen Verhaltnisse (Massen­
erkrankung, GenuB rohen Schweinefleisches u. dgl.), teils durch die anfang­
lichen gastro-intestinalen Symptome. Auch mit multipler Neuritis, ja viel­
leicht sogar mit akutem Gelenkrheumatismus konnte die Trichinosis ver­
wechselt werden; doch wird auch hier eine genaue Krankenbeobachtung ge­
wohnlich bald Klarheit verschaffen. Vollstandige Sicherheit gewinnt die Dia­
gnose durch den Nachweis von Darmtrichinen in den Ausleerungen der Kran­
ken. Einfacher ist der leicht mikroskopisch zu fiihrende Nachweis der Muskel­
triehinellen in einem kleinen exzidierten Muskelstiick, das am besten dem 
M. deltoideus entnommen wird. Auch der Blutbefund (vor allem die Eosino­
philie, vielleieht auch der Nachweis von Jungtriehinellen im Blut) ist dia­
gnostisch bedeutsam. Die serologische Diagnostik der Trichinose durch die 
Komplementablenkungsmethode hat sich nicht als zuverlassig erwiesen. 

Tberapie. Die Behandlung der bereits erfolgten Trichineninfektion muB in 
allen Fallen, in denen man noch das V orhandensein von Darmtrichinen er­
warten darf, mit dem wiederholten Darreichen starker Abfuhrmittel beginnen 
(In/usum Sennae compositum, Kalomel, Rizinusol u. a.). Da noch bis zur achten 
Woche nach dem Beginn der ersten Symptome Triehinen im Darm ange­
troffen worden sind, so wird man selbst in spateren Stadien der Krankheit 
eine ortliche Einwirkung auf den Darminhalt nicht unversucht lassen. Von 
den Mitteln, welche die Darmtrichinen zu toten imstande sind, scheint das 
zuerst von FIEDLER empfohlene Glyzerin wirksam zu sein. Man muB es in 
ziemlich groBen Gaben, etwa stiindlieh einen EBloffel, geben. Andere empfoh­
lene Mittel sind Thymol (3mal taglich 0,5 in Oblaten innerlich oder 3,0 auf 
50,0 steriles en 7 Tage lang taglieh 2-3 ccm intramuskular, dann 10 Tage 
Pause, darauf Wiederholung) und Palmitinsaurethymolester (mehrmals tag­
lich ein EBloffel). 

Gegen die myositischen Erscheinungen der Trichinosis und deren Folgen 
ist die Therapie leider fast ganz machtlos. Gelindert werden die Muskel­
schmerzen durch Narkotika (Morphiumeinspritzungen), feuchtwarme Um­
schlage und Einreibungen mit Chloroformol. Empfehlenswert sind lauwarme 
Dauerbader. 

Prophylaxe. Da die Trichinen in gerauchertem, eingesalzenem und nur wenig gekochtem 
Schweinefleisch (in manchen Wiirsten, Schinken, FleischkliiBchen) noch lebend sein kiin­
nen, so besteht die einzig miigliche, aber dann auch vollstandig sichere persiinliche Vor­
beugung gegen die Trichinose darin, daB man jeden GenuB von nicht vollstandig durch­
gebratenem oder durchgekochtem Schweinefleisch vermeidet. Ein wirksamer Schutz 
gegen die Krankheit wird auch durch die in vielen Landern gesetzlich eingefuhrte mUcro­
skopische Fleischbeschau erreicht. 

Neunundzwanzigstes Kapitel. 

Der infektiOse Ikterus (Weilsche Krankheit). 
(Spirochaetosis icterohaemorrhagiae.) 

ltiologie. Zuerst dureh WElL, dann dureh FIEDLER u. a. ist eine eigentiim­
liehe akute Infektionskrankheit naher bekannt geworden, die wahrscheinlieh 
stets mit einer toxischen Schadigung der Leberzellen verbunden ist und mit 
Ikterus verlauft. Die Krankheit tritt meist in den Sommermonaten und im 
Herbst auf. Sie befallt vorzugsweise Manner im jugendlichen und mittleren 
Lebensalter. Haufig wird sie in kleinen Epidemien in Kasernen, in Schulen, 
im AnschluB an Baden in bestimmten Badeanstalten u. dgl. beobaehtet. 
FIEDLER sah sie auffallenderweise besonders haufig bei Fleisehergesellen. 



Icterus infectiosus. 233 

Eine ziemlich groBe Bedeutung gewann die Krankheit wahrend des WeIt· 
krieges, wie sie iiberhaupt besonders haufig in den Heeren epidemisch auftritt. 
Sie kam unter den Soldaten an den verschiedensten Orten in epidemischer 
Ausbreitung zur Beobachtung, und dabei gelang es auch, die spezifischen Krank· 
heitserreger festzustellen. Es handelt sich um eine Spirochiitenart, die im Blut, 
im Urin, in der Spinalfliissigkeit und in den Organen der Kranken regelmaBig 
nachgewiesen werden konnen (UHLENHUTH und FROMME). Die Krankheit 
kann auch auf Meerschweinchen iibertragen werden (REITER und HURENER). 
Unabhangig von den deutschen Forschern haben INADA und IDO in Japan 
dieselben "Leptospiren" bei der auch in Japan nicht seltenen WEILschen 
Krankheit nachgewiesen und Leptospira icterohaemorrhagiae genannt. 

Es handelt sich urn eine sehr feine, ihrer Lange und ihren Windungen nach wenig 
charakteristische Spirochatenart, die mit GiemsalOsung farbbar ist. An den Enden, mit· 
unter auch im Verlauf der Windungen haben die etwa 7 -15 f-t langen Leptospiren knopf. 
chenartige Anschwellungen. Die kiinst· 
liche Ziichtung dieser Leptospiren ge· 
lingt auf besonderen Nahrboden. 
. Die tJbertragungsweise der Krank· 

heit unter natiirlichen Verhaltnissen 
ist dunke!. Kontaktinfektionen sind 
moglich. Bei Menschen und Meer­
schweinchen kann die tJbertragung 
durch kleinste Hautverletzungen, ja 
selbst durch die unverletzte Haut und 
Schleimhaut erfolgen. Da die Spiro­
chaten im Wasser leben konnen, ist 
es moglich, daB die Infektion beim 
BarfuBgehen erfolgt. Vielleicht kom­
men blutsaugende Insekten bei der 
tJbertragung in Frage. Moglicherweise 
geschieht sie durch infizierte Nah­
rungsmittel und Trinkwasser, und die 
Eingangspforten sind in der Schleim­
haut der Mund- und Rachenhohle zu 
suchen. Wahrscheinlich tragen Ratten 
zur Verbreitung der Leptospiren bei, 
und zwar durch ihren Kot und Drin. 
Ratten werden hiiufig mit den Lep­
tospiren infiziert gefunden. Dadurch 

Abb. 70. Leptospira icterohaemorrhagiae (Kultur) bei 
Dunkeifeldbeleuchtung. 

konnten besonders Schiitzengraben, Kasernen, Badeanstalten usw. verseucht werden. 

Ob tatsachlich alle Falle von fieberhaftem akutem Ikterus von einer Lepto. 
spireninfektion abhangen, erscheint uns zweifelhaft. Vielleicht handelt es sich 
manchmal um Infektionen mit Bakterien aus der Koligruppe. Wir haben wieder. 
holt Falle von gutartig, aber doch ziemlich schwer verlaufendem, ansteckeruiem, 
lieberhaftem Ikterus (ohne Albuminurie und Muskelschmerzen) mit anhal­
tenden hoheren Temperatursteigerungen beobachtet, die nur als primiire 
infekti6se Cholangitis gedeutet werden konnten. In einem dieser Falle trat eine 
einseitige Pyelitis als Komplikation auf, was ebenfalls auf eine Infektion mit 
Kolibazillen hinweist. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Die "WEILsche Krankheit" beginnt 
nach einer Inkubationszeit von 5-7 Tagen meist ganz p16tzlich. Heftiger 
Frost, Fieber, Kopfschmerzen und schweres allgemeines Krankheitsgefuhl sind 
fast regelmaBige Anfangssymptome. Gewohnlich schon am zweiten Tage 
oder etwas spater stellt sich Ikterus ein, der einen hohen Grad erreichen 
kann. Die Stiihle sind entfarbt, der Harn enthalt reichlich Gallenfarbstoff. 
Das allgemeine Krankheitsbild ist mehrere Tage lang ziemlich schwer. Die 
Kranken klagen iiber heftiges Kopfweh, Schlaflosigkeit, Schwindel. Zuweilen 
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sind sie deutlich benommen, und auch leichte Delirien ki::innen sich einstellen. 
In manchen Fallen gehen den schwereren Krankheitserscheinungen leichte 
Vorlaufersymptome vorher. Bei der Untersuchung findet man, abgesehen vom 
Ikterus, gelegentlich an den Lippen einen Herpes. Nicht ganz selten sind 
urtikaria-, masern- oder scharlachahnliche Exantheme. Die Zunge ist trocken 
und belegt. Lungen und Herz bieten anfangs keine besonderen Veranderungen 
dar, spater kann es zu betrachtlichen Myokardschadigungen kommen. Die 
Pulsfrequenz ist in der Regel starker gesteigert. Der Blutdruck sinkt oft auf­
fallend. Der Leib ist nur wenig aufgetrieben. Die Leber ist haufig, aber nicht 
immer vergri::iBert. Sehr oft, aber keineswegs regelmaBig, findet sich ein be­
trachtlicher akuter Milztumor. Die Stiihle sind gewi::ihnlich breiig. Erbrechen 
ist nicht selten. 1m Blut ist im akuten Stadium eine Leukozytose mit Ver­
mehrung der Polynuklearen vorhanden, der spater eine relative Lympho­
zytose folgt. Fast stets findet sich eine geringe sekundare Anamie. Der 
Barn ist zumeist eiweifJhaltig, und in der Regel weist das Vorhandensein 
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Ahb. 71. TernperaturkuTve belm Icterus Infectiosus. (Nach 1. STRASBURGER.) 

von Blut, Epithelien und Zylindern im Harn sogar auf eine starkere N eph­
ritis hin. In einzelnen Fallen tritt Anurie und Urdmie auf. Kennzeich­
nend sind die heftigen Muskelschmerzen, iiber die die meisten Kranken 
klagen, und zwar geben sie an, daB die Schmerzen am starksten in den 
Waden oder auch in den Oberschenkeln, im Kreuz und Riicken sind. Die 
allgemeine Schwache und Hilflosigkeit der Kranken wird durch diese Schmer­
zen noch vermehrt. Bemerkenswert ist die haufige Neigung zu Blutungen in 
der Haut und den Schleimhauten. Schon in den ersten Krankheitstagen tritt 
haufig Nasenbluten auf. Auch blutige Darmausleerungen ki::innen sich ein­
stellen. Kleine und gri::iBere Hautblutungen treten in den meisten schweren 
Fallen auf. Bei langerer Krankheitsdauer entwickelt sich oft eine diffuse 
Bronchitis, die zuweilen zu Bronchopneumonien fiihren kann. 

In der eben geschilderten Weise halt die Krankheit etwa 5-8 Tage an. 
Das Fieber ist wahrend dieser Zeit oft sehr betrachtlich, so daB Temperaturen 
von 40-41 0 C nicht selten vorkommen. Dann erfolgt unter dem Nachlassen 
der iibrigen Krankheitserscheinungen ein kritischer oder rasch lytiseher, selten 
ganz regelmaBiger AbfaH der Kbrpertemperatur, und nach einer Gesamt­
dauer der Krankheit von etwa 11/2-2 Woe hen tritt die Rekonvaleszenz ein. 
Leichte Erkrankungen heilen schon nach kurzer Zeit, wahrend andersereits 
recht haufig mehrfache Nachschiibe und neue Verschlimmprungen die gesamte 
Krankheitsdauer in die Lange ziehen. N amentlich die heftigen Muskelschmerzen 
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ktinnen wochenlang anhalten. Zuwcilen zeigt die Krankheit deutlich mehrere An­
fane: eine erste fieberhafte Krankheitsperiode von 5-7 Tagen, dann ein fieber­
freies Intervall von 7 -9 Tagen und dann einen erneuten Krankheitsanfall 
(Abb. 71). Zuweilen kann noch ein zweites Rezidiv folgen. Durch das Uberstehen 
des Icterus infectiosus erwirbt der Mensch eine ziemlich sichere Immunitat gegen 
Neuinfektionen. Der Ausgang ist in der Regel giinstig. Doch sind auch Todesfalle 
(unter uramischen oder cholamischen Erscheinungen) beobachtct worden. 

Pathologischc Anatomic. Der Leichenbefund ergibt zunachst die ikterische Ver­
farbung der Raut, Schleimhaute und inneren Organe. Die Leber zeigt reichlich Leberzell­
schadigungen, die den Ikterus bedingen. Die Nieren weisen histologisch schwere Ver­
anderungen, vor allem triibe Schwellung und Nekrose der Epithelien auf. Starke degene­
rative Vorgange, die Teile von einzelnen Muskelfasern betrefien, befallen besonders die 
Wadenmuskulatur. An vielen Organen finden Blah die Zeichen der hamorrhagischen 
Diathese. Insbesondere sind Blutungen im Duodenum und in den oberen Abschnitten 
des ileum zu beobachten. 

Diagnose. Das oft nicht sehr deutlich ausgepragte Krankhcitsbild macht 
mitunter Schwierigkeiten bei der Erkennung der Krankheit. Tierversuche, 
Kulturverfahren und Agglutination konnen klarend wirken: 

In den ersten Kranlcheitstagen entnommenes Blut der Erkrankten, in Mengell von 1 bis 
2 ccm jungen Meerschweinchen in die Bauchhohle oder in die Leber eingespritzt, ver­
ursacht nach 5-6 Tagen deren typiRche Erkrankung unter hamorrhagisch s~ptischen 
Erscheinungen. Schon 72 Stunden nach der Impfung sind im Blut, im Urin und in Ge­
websschnitten, vor allem in Leber und Nieren, Leptospiren nachzuweisen. - 1m Urin der 
Kranken lassen Blah gelegentlich Leptospiren vom 9. Krankheitstage an bei Dunkelfeld­
untersuchung oder nach Giemsafarbung des Sediments nachweisen. Am reichlichsten sol­
len sie zwischen dem 15. und 23. Krankheitstage vorhanden sein. - Mit dem Urinsediment 
konnen Meerschweinchen intraperitoneal infiziert werden. Nach Angehen der Infektion 
sind die Leptospiren auBer in den inneren Organen auch im Peritonealexsudat nachzu­
weisen. - Sehr gute und sichere Ergebnisse Hefert ferner die Priifung des Serums der Er­
krankten und der Genesenen im Tierversuch auf sein Verhalten gegeniiber den Lepto­
spiren. Meerschweinchen, denen eine Mischung von Rekonvaleszentenserum und Lepto­
spiren enthaltendem virulentem Material in die Bauchhohle gespritzt wird, bleiben 
gesund, wahrend die Kontrolltiere an schwerstem Icterus infectiosus erkranken. 

Auch mit Rllie von KUlturverfahren (UHLENHUTH, ZUELZER u. a.) lassen Blah Lepto­
spiren im Krankenblut nachweisen. Man beschickt Kaninchenserumwasser (1 ccm steril 
entnommenes Kaninchenblutserum und 10 ccm BrunnenwaBser) mit einigen Tropfen 
Krankenblut und laBt die Nahrfliissigkeit bei 24-30° im Dunkeln stehen. Yom 4. Tage 
beginnt die Nachschau, die bis etwa zum 40. Tag fortgesetzt werden muB. 

Vor allem ist ferner die .Agglutination des fragHchen Blutserums auf Kulturleptospiren 
zur Diagnose bestehender oder iiberstandener Weilscher Krankheit zu verwenden. Die 
Agglutination kann mit lebenden Leptospirenkulturen oder auch mit Formalinauf­
schwemmungen von Leptospirenkulturen, die bis zu 14 Tagen haltbar sind, angestellt 
werden (W. SOHUFFNER). Eine Agglutination von 1: 10 oder 1: 25, die vom 7. oder 
8. Krankheitstag an auf tritt, macht die Diagnose Weilsche Krankheit wahrscheinlich. 1m 
weiteren Krankheitsverlauf und nach iiberstandenem Icterus infectiosus ist die Agglutina­
tion mindestens bis zur Verdiinnung 1: 1000, ja oft noch bis 1: 10000 und mehr positiv. 

Tberapie. Die Behandlung muB rein symptomatisch sein. 1m Beginu der 
Krankheit ist oft Karlsbader Salz zur Reinigung des Darmes von guter Wirkung. 
Spater darf die Gelbsucht nicht zur Verordnung salinischer.Mittel verleiten. Die 
Kopfschmerzen werden durch eine Eisblase oder Antipyrin gelindert, die MuskeJ­
schmerzen durch feuchtwarme U mschldge ocler Einrei ben mit Chloroformol. Wegen 
der Nierenschadigungen muB von Anfang an strenge, salzarme Didt (leichte Sup­
pen) beobachtet werden. Das Vermeiden unverdaulicher Fette, auch der Milch. 
ist zu beanhten. Vielfach sind Versuche mit N eosalvarsaninjektionen angestellt 
worden, aber bisher ohne Erfolg. Urotropin scheint wirksamer zu sein. Aus­
sichtsreich ist eine Behandlung mit Heilserum, das durch Immunisieren von 
Pferden mit Leptospiren gewonnen wird. Auch mit Rekonvaleszentenserum, 
30--40 ccm intramuskular injiziert, sollen gute Ergebnisse erzielt worden sein. 
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DreiBigstes KapiteI. 

Knrze Ubersicht fiber die wichtigsten ausHindischen 
Infektionskrankheiten. 

Auch der deutsche Arzt muB Kenntnis von den wichtigsten, bei uns nicht 
oder nur ausnahmsweise auftretenden, in anderen Landern aber weit ver­
breiteten Infektionskrankheiten haben. Zum vorlaufigen Verstandnis wird 
im folgenden eine kurze Ubersicht iiber die in Betracht kommenden Krank­
heiten gegeben. Ausfiihrliche Darstellung findet man in MENSE, Handbuch 
der Tropenkrankheiten. 6 Bande. 3. Auf I. Leipzig 1924 flg. 

Die Pathologie der Pest ist bereits oben auf S. 162 fig., Cholera S. 130 fig., Malaria und 
Schwarzwasserjieber S. 139flg., Lepra S. 169flg., Amobenruhr und tropischer LeberabszefJ 
S. 127flg., Alastrim S. 94 fIg., M ittelmeerfieber S. 57 fig. behandelt worden. Filariasis und 
Bilharziosis werden in Bd. II im Abschnitt Krankheiten der Harnorgane; Beriberi, Pellagra 
und Spru in Bd. II Abschnitt Avitaminosen besprochen. 

Die Papageienkrankheit (Psittacosis). 
Die Psittacosis ist eine unter Papageien und Sittichen seuchenartig ver­

breitete Krankheit. Sie beginnt bei den Tieren mit verminderter FreBlust, 
Bewegungsunlust und Zittern. Durchfalle, Erbrechen und starker Durst sind 
die Hauptsymptome der sich oft lange hinziehenden Krankheit. Unter Er­
scheinungen von seiten der Atmungsorgane sterben dann die Tiere. Massen­
transporte der Vogel aus ihren Reimatslandern nach Europa begiinstigen die 
Ausbreitung und die Einschleppung der Seuche. 

Zumeist von frisch eingefUhrten kranken oder auch von scheinbar gesunden 
Tieren wird die Krankheit auf Menschen iibertragen. Nicht nur von Tier 
auf Mensch, sondern auch von Mensch zu Mensch ist die Krankheit iiber­
tragbar. Oft werden gleichzeitig oder nacheinander Familienmitglieder, 
mehrere Bewohner desselben Rauses oder auch Arzte, Krankenschwestern 
u. a. befallen. Kleine Epidemien sind seit 1879 mehrfach, in Deutschland 
im Jahre 1910 aus Ziilpich beschrieben worden. 1929 und 1930 wurden 
Psittacosisepidemien in Siid- und Nordamerika, in zahlreichen europaischen 
Landern und auch in vielen deutschen Stadten beobachtet. In Sachsen 
wurden damals 36 Erkrankungen, von denen 7 tOdlich endeten, bekannt. 

Atiologie. Der Erreger der Papageienkrankheit ist noch unbekannt. Der 
von No CARD 1897 angeschuldigte Psittacosisbazillus wird von den meisten 
Untersuchern als Erreger abgelehnt. Mischinfektionen sind haufig. 

Krankheitsbild. Beim Menschen verlauft die Psittacosis unter dem Bilde 
einer akuten Infektionskrankheit mit kennzeichnendem, eigentiimlich schwerem 
klinischen Verlauf. Bald stehen typhusahnliche Erscheinungen, bald mehr die 
Zeichen einer schweren Lungenentzundung im Vordergrund. Nach einer In­
kubationszeit von 7-14 Tagen beginnt die Krankheit plotzlich mit Ab­
geschlagensein, Kopfschmerzen, allgemeinen Gliederschmerzen und eigenartig 
qualendem Durst. Rasch steigt die Temperatur bis iiber 39°, vereinzelt tritt 
anfangs ein Schiittelfrost auf. Der weitere VerIauf ist durch hohes kontinuier­
liches Fieber gekennzeichnet, das 10-20 Tage anhalt. Die Zunge ist trocken 
und stark belegt, die Milz geschwollen. Dabei bestehen hochgradige Ent­
kraftung und Apathie, voriibergehend auch Erregungszustande. Bald gesellen 
sich dazu die Zeichen einer konfluierenden Bronchopneumonie. Schmerzen, 
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Rusten und Auswurf fehlen jedoch fast immer. Zunachst bestehen gleich­
zeitig Durchfalle, die mit Verstopfung abwechseln. Mitunter tritt ein leichter 
lkterus auf. 1m Blut findet sich anfangs eine Leukopenie (4000 bis 7000) 
mit relativer Polynukleose und Aneosinophilie. In schweren Fallen stehen 
Gehirnerscheinungen im V ordergrund, die allmahlich in Benommenheit iiber­
gehen. Unter Delirien, Atemnot und Rerzschwache sterben 30-40 % der 
Erkrankten. Verlauft die Krankheit giinstig, so tritt nach 10-20 Tagen 
unter lytischer Entfieberung allmahlich Genesung ein. Meist dauert es lange, 
ehe sich die Kranken vollig erholt haben. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde ahneln denen bei schweren septi­
schen Erkrankungen. Zumeist sind ferner Erkrankungen der feinsten Bron­
chien und Bronchiolen und ihrer Umgebung, insbesondere beginnende bron­
chiale Abszedierungen nachweisbar. 

Die Diagnose kann nur aus der Anamnese (Beziehung zu einem Papagei 
oder Sittich, gehauftem Auftreten) und aus dem kennzeichnenden klinischen 
Verlauf gestellt werden. Die bakteriologischen und serologischen Unter­
suchungen von Blut, Urin, Stuhl und Auswurf lassen vorlaufig noch im Stich. 

Die Behandlung muB wie bei der Pneumonie (Transpulmin, Solvochin) 
und einer allgemeinen Sepsis durchgefiihrt werden. 

Prophylaxe. lJberwachung oder besser Sperre der Einfuhr von Papageien 
und Sittichen. 

Die Tularamie. 

Amerikanische Forscher stellten in den Jahren 1908-1911 die Tularamie 
als eine pestahnliche Erkrankung bei N agetieren fest. N ach dem Bezirk Tulare 
(Californien) erhielt der Erreger, ein gramnegatives Stab chen, den Namen 
Bact. tularense. Nachdem im Jahre 1912 die erste menschliche Erkrankung 
an Tularamie beschrieben worden war, sind spater zahlreiche Einzelerkran­
kungen und kleine pestahnliche Epidemien bei Menschen in den Vereinigten 
Staaten, in Japan, in Skandinavien und in RuBland als Tularamie erkannt 
worden. 

Xtiologie. Vor allem werden Kaninchen und Hasen von der Krankheit 
befallen, aber auch Ratten, Zisel, Hamster, Opossum, Lemminge und andere 
Nagetiere sind Trager des Bact. tularense. Die lJbertragung auf den Men­
schen geschieht am haufigsten beim Abhiiuten infizierter Tiere. Blutsaugende 
Insekten scheinen Zwischentrager bei den Nagetieren zu sein. Auch auf den 
M~mschen kann die Krankheit durch den Stich von Pferdebremsen (Chrysops 
discalis) und Zecken (Dermacentor andersoni) iibertragen werden. Die Tular­
amie ist auBerordentlich ansteckend. Ais Berufskrankheit ist sie bei Jagern, 
Farmern und Wildbrethandlern beobachtet worden. Laboratoriumsinfek­
tionen sind haufig. lJbertragungen von Mensch zu Mensch sind jedoch nicht 
beschrieben worden. 

Das Krankheitsbild gleicht dem einer leichten Erkrankung an Beulenpest 
(vgl. S. 162ff.). Die Krankheit beginnt nach kurzer Inkubationszeit von 
1-4 Tagen mit Fieber, Kopfschmerzen und Abgeschlagenheit, gelegentlich 
auch mit Schiittelfrost und BewuBtseinstriibungen. An den Infektionsstellen, 
zumeist an Randen und Unterarmen, entwickeln sich kleine Furunkel und 
Geschwilre. Gleichzeitig entstehen mehr oder weniger schmerzhafte Anschwel­
lungen der regioniiren Lymphknoten, zumeist der Ellenbogengegend, der Achsel­
hohle, des RaIses, seltener der Leistengegend. 1m Verlauf der Krankheit 
bilden sich diese Lymphknotenschwellungen wieder zuriick, oder sie zerfallen 
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geschwiirig. Unter langsamem Abklingen der ortlichen und allgemeinen Er­
scheinungen heilen sie in 4-8 Wochen aus. 

Vier klinische Formen der Tularamie konnen unterschieden werden: 1. die 
oben beschriebene ulzero-glandulare Form, 2. die okulo-glandulare Form, bei 
der Halslymphknotenentziindungen mit starker initialer Conjunctivitis einher­
gehen, 3. die reine glandulare Form, bei der die Infektion von einer allgemeinen 
Lymphknotenschwellung des Korpers gefolgt wird, 4. die septische oder 
typhOse Form, bei der ortliche Lymphknotenerkrankungen fehlen und die all­
gemeine septische Infektion im Vordergrund steht. Das Fieber halt in diesen 
Fallen meist unter BewuBtseinstriibungen 9-21 Tage an. 

Prognose. Die Krankheit ist verhaltnismaBig gutartig. Todesfalle an 
Tularamie sind selten. 

Die Diagnose kann nur durch die bakteriologische Untersuchung gestellt 
werden. Das Blut der Infizierten agglutiniert den Erreger von der zweiten 
Krankheitswoche ab durchschnittlich bis 1: 1000, aber auch hoher. Nach 
Uberstehen der Krankheit ist die Agglutinationsreaktion jahrelang nachzu­
weisen. Wahrend der Krankheit wird haufig Bact. abortus Bang mitaggluti­
niert. - Auch durch Oberimpfen des Eiters der Infektionsstellen, der Haut­
furunkel und der Punktate aus geschwollenen Lymphknoten auf Meerschwein­
chen oder Kaninchen kann die Diagnose gesichert werden. Die Tiere erkranken 
unter dem Bilde einer akuten hamorrhagischen Septikamie. Das Bact. tula­
rense kann leicht aus den Organen der infizierten Tiere geziichtet werden. 
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Eine spezifische Therapie ist nicht bekannt. 
Die Behandlung ist rein symptomatisch. 

Das Pappatacifieber. 
(Dreitage-Fieber. Hundsfieber.) 

Atiologie. Seit dem Jahre 1886 haben oster­
reichische Militararzte (PICK, DOERR, TAUSSIG 
und FRANZ) zuerst in Dalmatien und in der 
Herzegowina eine bis dahin nur wenig bekannte 
gutartige Infektionskrankheit naher erforscht, 
deren Ubertragung zweifellos durch den Stich 
der Pappataci-Mucken (Sandmiicken, Phleboto­
mus papatasii) hervorgerufen wird. Die Krank­
heit kommt daher nur in heiBen, tief gelegenen 
Orten vor. Sie ist jetzt auch in Italien, auf 
dem Balkan, in Malta, V orderindien, China u. a. 
beobachtet worden, und zwar immer nur wah­
rend der heiBen Jahreszeit. Hat ein stechendes 
Weibchen Blut eines Kranken aufgesogen, so 
wird es selbst erst nach 8 Tagen infektiOs. 

Abb. 72. Temperaturkurve beim 
Pappatacifieber. (B~obacbtung in 

Athen von C. SEYFARTH.) 

Der Erreger des Pappatacifiebers ist noch 
nicht sicher bekannt. Es soIl sich urn eine offen­
bar sehr kleine Spirochate (Leptospiraart) han­

deln. Das filtrierte Blutserum von Kranken ist schon in sehr kleiner Menge 
(0,001 Serum) infektiOs, jedoch nur bis ungefahr 24 Stunden nach Ausbruch 
der Erkrankung, wie durch Uberimpfung nachgewiesen ist. 40 Stunden nach 
Eintritt des Fiebers soIl das Blut nicht mehr ansteckend sein. 

Krankheitsbild. Nach einer kurzen Inkubationszeit von 3-7 Tagen tritt 
Fieber auf, die Bindehaut des Auges zeigt eine streifige Rotung, Druck auf die 
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Augapfel, zuweilen schon die Augenbewegungen, sind schmerzhaft. Allgemein­
befinden und Appetit werden schlecht. Muskelschmerzen treten auf. 1m 
Vordergrund des Krankheitsbildes stehen haufig, auch bei ganz fieberlosen 
Fallen, Magen-Darm8t6rungen. Kop/8chmerzen und allgemeine neuralgische 
Schmerzen werden oft beobachtet. Die Milz ist nicht deutlich vergroBert, 
im Blut besteht Leukopenie, auf der Haut zeigen sich zuweilen geringe 
erythematOse oder roseolare Exantheme, die inneren Organe sind wenig 
beteiligt. Die Krankheitserscheinungen dauern nur wenige Tage. Das Fieber 
halt meist 21/ 2-3 Tage an, langer als 3-4 Tage dauernde Erkrankungen sind 
sehr selten. Auffallend ist die auch wahrend des Fiebers zu beobachtende 
Pul8verlang8amung. Starke Bradykardie besteht besonders am zweiten und 
dritten Krankheitstage. Die Kranken erholen sich nach dem Aufhoren des 
Fiebers ziemlich langsam. Eine volle lmmunitat gegen spatere Erkrankungen 
tritt in der Regel erst nach mehrmaligem Dberstehen der Krankheit ein. 

Eine besondere Therapie ist nicht bekannt, die Behandlung muB daher 
symptomatisch sein. Gegen die Verstopfung werden Abfiihrmittel ge­
reicht. A8pirin, Pyramidon lindern Kopf- und Riickenschmerzen. In der Ge­
nesungszeit ist Schonung geboten, da Riickfalle haufig sind. 

Eine Prophylaxe ist nur durch Bekampfung der Pappataci-Miicken oder durch 
mechanischen Schutz vor ihnen moglich. 

Das Denguefieber. 
(Siebentage-Fieber.) 

Das Denguefieber ist eine gutartige akute lnfektionskrankheit, die in fast 
allen tropischen und subtropischen Gebieten verbreitet ist. Auch in den 
Mittelmeerlandern, in Siidspanien, in 
Griechenland, Kleinasien u. a. kommt P. T Krankheitstag 

die Krankheit vor. Von Zeit zu Zeit er­
hebt sie sich in Form von Epidemien. 
So traten in den Jahren 1889, 1910 und 
zuletzt 1927 und 1928 Massenerkrankun­
gen an Dengue in Agypten, Palastina, 
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und Aede8 aegypti 8. Stegomyia fa8ciata Abb.73. Ternperaturkurve beirn Denguefieber. 

und Culex fatigans. Dengueepidemien, 
die ausschlieBlich in der heiBen Jahreszeit auftreten, breiten sich mit groBer 
Schnelligkeit und Heftigkeit aus. lnnerhalb weniger W ochen wird der groBte 
Teil der Bevolkerung der befallenen Gebiete ergriffen. 
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Krankheitsbild. Nach kurzer Inkubationszeit von 3-5 Tagen tritt die Krank­
heit sehr plotzlich und heftig mit hohem Fieber auf. Die Befallenen sind auBerst 
hinfallig und fiihlensich ster benskrank. Sie klagen iiber "Obelkeit, Kopfschmerzen 
und Schla£losigkeit. Vor allem leiden sie unter heftigenSchmerzen in denGelenken, 
in der Kreuzgegend und im N acken. In der Regel werden zuerst die Finger­
gelenke und spater die Arm-, Schulter- und Ellbogengelenke befallen. Meist 
sind die Kniee am schwersten betrof£en. Nicht nur die Gelenke, sondern auch 
die Muskelansatze, die Sehnen und die Knochen sind auBerst empfindlich. 
Die Schmerzhaftigkeit der Kniegelenke bedingt den eigentiimlichen "ge­
zierten" Gang, der der Krankheit den Namen "Dandyfever", von dem 
"Denguefieber" abstammen solI, verschafft hat. 

Am zweiten oder dritten Krankheitstage tritt ein masern-, scharlach- oder 
urtikariaahnliches, stark juckendes oder brennendes Exanthem, besonders an 
den Randen und FiiBen, doch auch an den Armen, der Brust u. a. auf. Der 
Ausschlag dauert meistens nur 1-2 Tage, dann blaBt er ab, und es tritt 
zumeist deutliche kleienformige Abschuppung der Raut ein. Das Fieber sinkt 
gewohnlich bis zum 5. Krankheitstage ab, erhebt sich aber dann in den typi­
schen Fallen noch einmal rasch betrachtlich. Am 7. Tage erfolgt eine kritische 
Entfieberung (Siebentage-Fieber). Dieser abermalige Fieberanstieg wird oft 
begleitet oder gefolgt von einem "terminalen" Exanthem, das ebenso viel­
gestaltig ist wie das erste. 

Wahrend der Krankheit besteht Appetitlosigkeit, gelegentlich Erbrechen 
und Obstipation, seltener sind heftige Durchfalle. Raufig tritt Nasenbluten 
auf. Die Conjunctivae sind injiziert, die Gaumenmandeln gerotet und ge­
schwollen. Die inneren Organe sind wenig befallen, nur eine leichte, voriiber­
gehende Albuminurie wird haufig beobachtet. Oft sind die Lymphknoten 
des RaIses und der Leistengegend voriibergehend vergroBert. 1m Blut zeigt 
sich eine auffallende Leukopenie und eine Abnahme der polymorphkernigen 
Leukozyten. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, aber erst nach W ochen stellen 
sich bei den blassen, abgemagerten Kranken die Krafte wieder ein. In etwa 
1 % der FaIle endet die Krankheit todlich. Nur selten schlieBen sich Kom­
plikationen an: Pneumonie, Pleuritis, Perikarditis, Dysenterien, Blutungen 
in die Raut und Schleimhaute, nervose oder psychische Nachkrankheiten. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Am besten bewahren sich Salizyl­
praparate, Aspirin, N ovacyl u. a. 

Die Prophylaxe hat wie bei Malaria und Gelbfieber das Rauptgewicht auf 
die Vernichtung der Stechmiicken und auf den Schutz des einzelnen vor 
Miickenstichen zu legen. 

Das Fiinftage-Fieber (Febris quintana). 
(Wolhynisches Fieber.) 

Wahrend des Weltkrieges ist zuerst an der Ostfront, dann aber auch an 
der Westfront von RIS u. a. eine bis dahin nicht bekannte akute Infektions­
krankheit beobachtet worden, die am haufigsten in einzelnen kurzen Fieber­
anfallen mit meist fiinftagigem Intervall auftritt. 

Xtiologie. Der Erreger der Febris quintana ist nicht sicher fest­
gestellt. JUNGMANN fand im Blute regelmaBig kleine, hantelformige, leb­
haft bewegliche Gebilde, die auf Mause iibertragen werden konnten und bei 
diesen eine todliche Erkrankung hervorriefen. Diese Gebilde wurden auch 
in Lausen gefunden. Sie ahneln dem Erreger des Fleckfiebers, der Rickettsia. 
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Prowazeki, und werden Rickettsia quintana genannt. Es ist wahrscheinlich, 
daB die Lause eine ahnliche Rolle bei der Entstehung der Krankheit spielen 
wie beim Fleckfieber. 

Krankheitsbild. Der ersteFie beranfall beginnt plotzlich mitFrost undAnsteigen 
der Temperatur auf 40° und mehr. Dann treten ausgesprochene allgemeine 
Infektionssymptome auf (Kopfschmerzen, Mattigkeit, Kreuzschmerzen, Er­
brechen, Milzschwellung), vor allem aber als besonders charakteristische und 
diagnostisch wichtige Erscheinung sehr heftige Schmerzen in den Schienbeinen 
oder auch in den benachbarten Sehnen und Muskelansatzen. Die Druck­
empfindlichkeit ist so stark, daB zuweilen schon der Druck der Bettdecke 
hochst lastig empfunden wird. Auch an anderen Stellen (Oberschenkel, 
Arme, Brustkorb) konnen ahnliche Schmerzen auftreten, deren eigentliche 
Lokalisation noch nicht vollig klar ist. Mit dem Nachlassen des Fiebers nach 
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Abb. 74. Temperaturkurve beim FUnftage·Fleber. (Beobachtung von P. KRAUSE.) 

1-2 Tagen werden auch die Beschwerden geringer, um mit dem nachsten 
Fieberanfall von neuem aufzutreten. 1m ganzen kommt es zu etwa 4-6, 
seltener zu noch mehr derartigen Temperatursteigerungen. Es gibt jedoch 
Falle, die ein wesentlich unregelmaBigeres oder auch ein langere Zeit an­
haltendes Fieber zeigen. Herpes wird haufig beobachtet. 1m Blut findet 
sich eine deutliche Leukozytose. Die Gesamtdauer der Krankheit betragt 
etwa 4-6 Wochen. Fast immer tritt Heilung ein. 

Therapie. Eine besonders erfolgreiche Behandlungsweise ist noch nicht be­
kannt geworden. Chinin, Arsen u. dgl. haben keine spezifische Wirkung. 

Das Gelbfieber (Febris flava). 
Die Heimat des Gelbfiebers ist wahrscheinlich das tropische Mittelamerika, 

von wo sich die Krankheit weiter nach Nord- und Siidamerika, Westafrika 
u. a. ausgebreitet hat. Auch in den siideuropaischen Hafenstadten (Cadiz, 
Barcelona, Lissabon) sind einzelne Epidemien beobachtet worden. Gegen­
wartig ist noch in verschiedenen mittelamerikanischen Staaten und solchen 
Siidamerikas, sowie in Westafrika mit Gelbfieber zu rechnen. 

ltiologie. Der Erreger des Gelbfiebers ist noch nicht bekannt. Nach No­
Guem ist er eine zarte, kleine Spirochate, Leptospira (Treponema) icteroides, 
deren Reinziichtung auf besonderem blutserumhaltigen Nahrboden gelungen 

strUmpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 16 
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sein soil. Durch Verimpfen von rein geziichteten Spirochaten auf Meer­
schweinchen sollen die gleichen Erscheinungen erzeugt werden konnen wie 
durch Verimpfen von Gelbfieberblut. Diese Angaben werden jedoch neuer­
dings bestritten. Durch kleine Mengen filtrierten Blutserums kann die Krank­
heit zweifellos auf andere Menschen kiinstlich iibertragen werden. Die natiir­
liche "Obertragung geschieht aber ausnahmslos nur durch den Stich der be­
fruchteten Weibchen einer in den Tropen weit verbreiteten Miickenart, der 
Aedes aegypti s. Stegomyia fasciata. Rat die Stegomyia Blut von einem Gelb­
fieberkranken in den ersten drei Krankheitstagen (spater ist der Kranke fiir die 
Miicke nicht mehr infektiOs) eingesogen, hat sie sich also mit Spirochaten 
infiziert, so entwickeln sich diese in ihrem Korper in etwa 12-18 Tagen. 
Erst nach dieser Zeit kann sie einen Gesunden durch ihren Stich (meist zur 
Nachtzeit) infizieren. Wie es scheint, behalten die einmal infizierten Mucken 
ihre Infektionsmoglichkeit ziemlich lange, etwa 1-2 Monate. Es ergibt sich 
daraus, daB die Krankheit im Seeverkehr leicht verschleppt werden kann. 
Solche Einschleppungen sind fruher haufig nach Europa vorgekommen und 
haben im Anfang des vorigen Jahrhunderts wiederholt zu groBen Epidemien 
in Spanien, Portugal, !talien AnlaB gegeben. Noch im Jahre 1878 starben 
in Lissabon gegen 10000 Menschen an Gelbfieber. 

Krankheitsbild. Auf den infizierenden Muckenstich folgt zunachst ein In­
kubationsstadium von 2-6 Tagen, wahrend dessen der Kranke noch wenig 
Erscheinungen darbietet, selbst auch noch nicht infektios fUr Miicken ist. 
Dann bricht die Krankheit plotzlich aus mit Schuttel£rost, hohem Fieber, 
Kopfschmerzen und heftigem, schmerzhaftem Druck in der Magengegend. 
Die Kranken verbreiten einen unangenehmen Leichengeruch, der fur Gelb­
fieber kennzeichnend ist. Dies solI auch ein eigentumlicher Geruch aus 
dem Munde "wie nach frischem Fleisch" sein. Erbrechen ist haufig vor­
handen, der Rarn ist oft eiweiBhaltig. Nach 3-4 Tagen tritt ein meist deut­
liches Nachlassen des Fiebers und der Krankheitserscheinungen ein. In 
leichten Fallen kann jetzt Genesung erfolgen. Raufig geht die Krankheit 
aber alsbald in fur zweites noch schwereres Stadium uber. Neues, starkes 
Erbrechen mit Entleerung schwarzlicher, blutiger Massen tritt auf. Das 
Epigastrium wird wieder auBerst druckempfindlich, und bald zeigt sich deut­
licher lkterus. Auf der Raut, am Zahnfieisch u. a. treten ebenfalls nicht selten 
Blutungen auf. Auch der Rarn enthalt Blut und EiweiB, er wird nur in spar­
licher Menge abgesondert. Das Fieber ist maBig hoch, der PuIs oft auffallend 
langsam. Leber und Milz sind nicht erheblich vergroBert. Der Allgemeinzu­
stand ist sehr schwer. Die Kranken sehen vollig verfallen aus und magern rasch 
abo Oft treten Delirien und Koma ein, die den todlichen Ausgang einieiten. 

Die Sterblichkeit an GeIbfieber in den schweren Fallen ist sehr hoch. 
Freilich kommen auch viele leichte Erkrankungen vor. Die Kranken erholen 
sich jedoch nur langsam. 

Die Therapie ist bisher nur symptomatisch: subkutane Kochsalzinfusionen, 
Rerzmittel, Narkotika u. dgl. 

Die Prophylaxe ist von groBter Bedeutung. Durch strenge Absperrung der 
Kranken von den Mucken und durch umsichtige Bekampfung der Mucken selbst 
und Beseitigung ihrer Brutstatten sind bereits an vielen Orten (Habana, New Orleans 
u. a.) die erfreulichsten Ergebnisse erzielt worden. 

Die Framboesie (Framboesia tropical. 
Atiologie. Die Framboesie oder das Polypapilloma tropicum, eine in allen tropischen 

Weltteilen auftretende Krankheit, wird durch eine Spirochate hervorgerufen (Treponema 
pertenue CASTELLANI), die der Syphilisspirochate sehr ahnlich ist. Die Krankheit ist 
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leicht iiberimpfbar, auch auf Aifen. Sie entsteht durch ortliche Infektion der Haut 
(aber nur ausnahmweise durch den geschlechtlichen Verkehr). 

Krankbeitsbild. Die Inkubationszeit wahrt 2-4 Wochen. Dann bildet sich an der 
ImpfsteUe - hiiufig silld es kleine Kratzwunden oder wundgeriebene Hautstellen -
zunachst eine weiche, oft ulzerierende Papel. Dieses Geschwiir heilt innerhalb der nachsten 
Wochen unter Bildung einer pigmentfreien Narbe aus. Von diesem Primaraffekt geht 
nun die Allgemeininfektion des Korpers aus. Unter maBigen Allgemeinerscheinungen 
erfolgt 4-8 Wochen spater eine mehr oder weniger starke Ausbreitung der warzen­
artigen, nuBgroJ3en Papeln auf der iibrigen Haut (Gesicht, Brust, GliedmaBen). Oft ver­
wandeln sich die Papeln in Geschwiire oder zeigen Blasenbildung. Sie bedecken sich mit 
Borken und lassen nach deren Ablosung die fiir die Krankheit charakteristischen himbeer­
artigen Wucherungen (Framboise - Himbeere, daher Framboesie) erkennen. Die Schleim­
haute werden nur selten befallen. Mit der Abheilung der Granulome ist haufig die Elkran­
kung ausgeheilt. In anderen Fallen schIieBt sich ein "tertiares" Stadium an. In diesem ent­
wickeln sich starkere serpiginose Hautverdickungen, Hyperkeratosen und chronisch-ulze­
rose Prozesse. Knochen und Periost konnen ergriffen werden. Sonstige Erkrankungen 
der inneren Organe und des Nervensystems, wie bei der Syphilis, kommen aber bei der 
Framboesie nicht vor. 

Die Diagnose kann meist schon aus den · auBeren Krankheitserscheinungen gestellt 
werden, am sichersten aber durch den Nachweis der Spirochaten, die besonders reichlich 
im Rete Malpighi der Haut an den erkrankten Stellen sitzen. Die W ASSERMANNsche 
Reaktion ist bei der Framboesie ebenso positiv wie bei der Syphilis! 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, da auch in den nicht behandelten Fallen 
nach monatelangem Verlauf Heilung eintritt. 

Tberapie. Ala auBerst sicher und rasch wirksames Heilmittel hat sich das Salvarsan 
und Neosalvarsan bewahrt Auch Spirozid hat gute Erfolge. Man gibt bei Erwachsenen 
jeden zweiten Tag 2-3 mal I Tablette zu 0,25 g bis zum Verschwinden der Erscheinungen. 
Die friiher iibliche Behandlung mit Jodkali und Quecksilberpriiparaten leistet bei den 
Knochenerkrankungen gute Dienste. 

Die Leishmaniosen des Menschen. 
1. Die Kala-Azar (Leishmaniasis visceraIis). 

Als Kala-Azar ("schwarze Krankheit") bezeichnet man eine zunachst in Indien naher 
bekannt gewordene Krankheit, die auch in China, in Vorderasien, Kleinasien, den J:Cauka­
suslandern und Armenien weit verbreitet ist. Ein groBer Herd umfaBt ferner samtliche 
Kiisten und Inseln des Mittelmeeres. Die 
friiher als Anaemia splenica infantum be­
zeichnete Krankheit, die in Griechenland, 
8iiditalien und anderen Mittelmeerlandern 
haufig vorkommt, ist mit der tropischen 
Kala-Azar identisch. 

Atiologie. Der Erreger ist eine Proto­
zoenart, die LeishmaniaDonovani. In un­
geheueren Mengen findet er sich in den 
inneren Organen, vor allem in Milz, Leber, 
Knochenmark und Nieren, phagozytisch 
aufgenommen von reticuloendothelialen 
Zellen (Abb. 75). Die Leishmanien haben 
eine ovoide Gestalt und zeigen neben dem 
rundlichen Hauptkern einen kleineren 
stabchenformigen Nebenkern (Blepharo­
blast). In kiinstlichen Kulturen auf 
N.-N.-N.-Agar (Novy, MAC NEAL, NI­
COLLE) nehmen sie andere Formen an, 
die geiBeltragender Flagellaten, die sich 
durch Langsteilung vermehren und daher 
mitunter rosettenformig aneinander lie­
gen. - Die Art der Infektion ist noch 
nicht vollig sichergestellt. Hunde und 
Katzen dienen vielleicht als Zwischen­

Abb. 75. Leishmania Donovani im Punktionssaft der 
MHz. Giemsafarbung. (Orlginalprlparat von der Insel 

Hydra [Grlechenlandl von C. SEYFARTH.) 

wirte. Die 1Jbertragung erfolgt wahrscheinlich durch Sandfliegen (Phlebotomen). Andere 
meinen, daB Fl6he und Wanzen die tibertrager seien. 

16* 
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Krankheitsbild. Die Krankheit beginnt allmablich mit anhaltenden Fiebersteigerungen. 
Bald tritt auffallende Aniimie mit starker Leukopenie ein und auBerdem eine immer mehr 
zunehmende VergrofJerung der Leber und der Milz. Das Fieber kann nach mehreren 
Wochen schwinden, wahrend Milz- und Leberschwellung ebenso wie die Anamie allmahlich 
weiter zunehmen. Fieberperioden wechseln in der Folge mit fieberfreien Zeiten abo Der 
Milztumor wachst nach und nach zu ungeheurer GroBe an. Nicht selten nimmt er die ge­
samte linke Bauchseite ein ("Tropische Splenomegalie"). Die Krankheit kann jahrelang 
dauern und fiihrt schlieBlich zu starkster Kachexie, hamorrhagischer Diathese, ulzeroser 
Dickdarmerkrankung, Albuminurie, Gangran der Mund- und Wangenschleimhaut (Noma) 
u. a. Die dunkle Pigmentierung der Raut, die der Krankheit den indischen Namen gab, 
ist nicht immer vorhanden. In einem kleinen Teil der FaIle tritt Reilung ein. Meist fiihrt 
die Krankheit zum Tode. 

Die Diagnose hat vor allem Malaria und das Vorliegen leukamischer Erkrankungen aus­
zuschlieBen. 1m Blutpraparat sind Leishmanien sehr selten zu finden. Mit Sicherheit 
kann die Diagnose durch den Nachweis der Parasiten in Gewebssaftausstrichen gestellt 
werden. Man gewinnt diese durch Punktion des Leber- und Milztumors (Abb. 75) oder besser 
des Knochenmarks (Sternumpunktion nach SEYFARTH s. S.155). 

Therapie. Ais sehr wirksames Reilmittel hat sich Antimon erwiesen. Man gibt es als 
Tartarus stibiatus intravenos in 1 % iger wsung. Die Behandlung muB monatelang mit 
Einschalten acht- bis vierzehntagiger Pausen durchgefiihrt werden. Organische Antimon­
praparate, Stibenyl, Stibosan und vor allem Neostibosan, haben den groBen Vorteil, daB 
sie intramuskular (0,05 steigend bis 0,3) injiziert werden konnen. 

2. Die Orientbeule (Leishmaniasis cutanea). 
Atiologie. Eine zweite durch Leishmanien, und zwar durch die Leishmania furunculosa, 

hervorgerufene Krankheit ist die Orientbeule. Die Krankheit ist in den siidlichen Mittel­
meerlandern, besonders aber in den Tropen, sehr verbreitet und wurde friiher unter den 
verschiedensten Namen beschrieben (Aleppobeule, Bagdadbeule usw.). Bosartige Schleim­
hautleishmaniosen sind besonders in Siidamerika haufig. Fast iiberall ist die Krankheit 
endemisch an gewisse, meist heiB gelegene Orte gebunden. Die Art der Intektion ist noch 
nicht sicher bekannt. Zweifellos spielen Insektenstiche (Sandfliegen, Phlebotomen) dabei 
die wichtigste Rolle. 

Krankheitsbild. Das Leiden beginnt an einer unbedeckten Korperstelle, im Gesicht, 
an den Vorderarmen, den Beinen u. a. mit einer papulosen Infiltration, die langsam zu­
nimmt, allmahlich geschwiirig zerfallt und sich mit einer festhaftenden schmutzig-gelb­
lichen Kruste bedeckt. Die Zabl der "Beulen" bleibt mitunter beschrankt, kann aber 
auch recht betrachtlich werden. In schweren Fallen treten ahnliche Geschwiirsbildungen 
auch an den Scbleimhauten auf. Zuweilen schwellen die benachbarten Lymphknoten an. 
Das Aligemeinbefinden ist meist deutlich gestort, auch leichte Fiebersteigerungen sind 
nicht selten. Immerhin tritt in der Regel, wenn auch erst nach 1-2 Jahren, Reilung mit 
starker, oft entstellender Narbenbildung ein. In dem eitrigen Sekret der Geschwiire oder 
in kleinen exstirpierten Gewebsteilchen der knotigen Neubildungen konnen die Parasiten 
nachgewiesen werden. 

Therapie. Eine chirurgische Behandlung ist fast nie erfolgreich. Injektionen von 
organischen Antimonpraparaten (Stibenyl, Neoantimosan [Fuadin], Neostibosan) haben sich 
sehr bewahrt. Daneben wird ortliche Behandlung mit Antimonpraparaten, auch in Salben­
form, angewandt. 

Die Trypanosen des Menschen. 
1. Die afrikanische Schlafkrankheit. 

Atiologie. Die schon lange bekannte, aber erst in den letzten Jahrzehnten in groBer 
Raufigkeit im tropischen Afrika aufgetretene "Scblafkrankheit" wird, wie zuerst DUTTON 
und CASTELLANI erkannten, durch eine besondere Protozoenart, das Trypanosoma gam­
biense, hervorgerufen. In Rhodesien ist eine Abart des Tryp. gambiense, das Trypano­
soma rhodesiense, der Erreger der Scblafkrankheit. Die Trypanosomen bilden eine weit 
verbreitete und weit verzweigte Gruppe der Protozoen, auf deren hochst merkwiirdige 
biologischen Eigenheiten wir hier nicht naher eingehen konnen. Es sind kleine, spindel­
formige Organismen, die an einer Seite mit einer welligen (undulierenden) Membran und 
mit einem GeiBelfaden versehen sind. 1m Blut des Erkrankten vermehren sie sich un­
gescblechtlich durch Zweiteilung. Nach der Aufnahme des Blutes durch blutsaugende 
Insekten entwickeln sich aber neue gescblechtliche Zwischenformen, die, ahnlich wie die 
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Malariaplasmodien, in die Speicheldriisen gelangen u.nd nun durch den Insektenstich auf 
gesunde Menschen iibertragen werden konnen. Die Ubertragung des Trypanosoma gam­
biense auf den Menschen geschieht durch eine Art von Tsetse-Fliegen, die Glossina palpalis. 
Trypanosoma rhodesiense wird durch eine andere Art, die Glossina morsitans, .iiber­
tragen. 

Krankheitsbild. Die Krankheit beginnt langsam und schleichend. Es entsteht unregel­
miiBig remittierendes Fieber, verbunden mit Krankheitsgefiihl, Schwache und Kopf­
schmerzen. FlUchtige (jdeme und Erytheme treten auf. Dann stellt sich allgemeine Lymph­
knotenschwellung, besonders der hinteren Nackenlymphknoten ein, die Milz schwillt ein 
wenig an, und allmahlich entwickeln sich immer mehr die charakteristischen Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems, zuerst Kopfschmerzen, Schwindel, sodann schleppende 
Sprache, schwankender Gang und im Endstadium ausgesprochene Schla/sucht. Die Kran­
ken schlafen in allen moglichen Stellungen, oft beim Essen oder wahrend einer Beschafti­
gung ein. Dabei nimmt die allgemeine Kachexie zu, an den Knocheln und namentlich 
im Gesicht treten odematose Schwellungen auf. Der Tod erfolgt schlieBlich im Koma oder 
auch durch sekundare Komplikationen, na­
mentlich Streptokokkeninfektionen. Spon­
tane Heilungen kommen kaum vor. 

Pathoiogische Anatomie. Der Sektions­
befund ist gering. Histologisch wird jedoch 
stets eine ausgedehnte nichteitrige Zellin­
filtration der M eningen gefunden. Die mantel­
artige Umscheidung der Kapillaren und gro­
Beren GefaBe des Zentralnervensystems mit 
Plasmazellen und lymphozytaren Elementen 
ist pathognomonisch. 

Die Diagnose muB durch den Nachweis 
der Trypanosomen gesichert werden. Diese 
konnen schon in den ersten Stadien der 
Erkrankung im Blut (dicke Tropfenmethode!) 
und im Punktionssa/t der Lymphknoten, im 
Endstadium auch im Liquor cerebro8pinalis . 
gefunden werden. 

Therapie. Gewisse Arsenpraparate, Atoxyl 
und Tryparsamid, sind in intravenosen und 
intramuskularen Injektionen von giinstiger, 
zuweilen selbst heilender Wirkung. Auch 
mit intravenosen Injektionen von Tartaru8 

Abb. 76. Trypanosoma gambiense 1m Blut. 
(Beobachtung in Entebbe [Britisch-Ostafrika] von 

C. SEYFARTH.) 

stibiatu8 sind mitunter giinstige Ergebnisse erzielt worden. Beiden Mitteln ist jedoch 
ein neueres organisches Praparat BAYER 205 (Germanin) bei weitem iiberlegen. Es wird 
etwa I g in 10% iger wasseriger Losung taglich intraven08 gegeben. Mit kurzen Pausen 
soll innerhalb weniger Tage so 3-4 g Germanin injiziert werden. 

Prophylaxe. Germanin soIl auch, prophylaktisch injiziert, vor der Schlafkrankheit 
schiitzen. Urn die Seuche einzudammen, miissen die Kranken isoliert und die iiber­
tragenden Fliegen bekampft werden. Bei der Fliegenvernichtung muB der Leitsatz 
lauten: Wo sich keine Glossina (palpalis oder morsitans) findet, da gibt es keine ende­
mische Schlafkrankheit. 

2. Die Chagaskrankheit. 
Atiologie. Die Chagaskrankheit kommt nur in Siidamerika, besonders in Brasilien. 

vor. Der Erreger ist eine Trypanosomenart, Schizotrypanum Cruzi, die CHAGAS zuerst 
im Darm einer Wanze, ConorrhinU8 megistU8, gefunden hat. Diese Wanzen sind Zwischen­
wirte und Obertrager des Schizotrypanum. Die Tiere stechen und saugen des Nachts 
Blut, und zwar im Gesicht des Schlafenden. Sie werden daher in Brasilien "Barbeiro" 
(Barbier) genannt. Haben sie sich bei einem Kranken infiziert, so machen die Trypano­
somen in den Wanzen einen geschlechtlichen Entwicklungsgang durch. 8-12 Tage nach 
der Aufnahme trypanosomenhaltigen Elutes sind die Wanzen infektios. 

Krankheitsblld. CHAGAS unterscheidet akute und chronische Erkrankungen an der 
Trypanose. Die akute Form zeigt sich vor aHem bei Kindern. Sie verlij-uft mit hohem, 
kontinuierlichem Fieber und fiihlbarer Vergro!3erung der SchilddrUse. Oberdies kommt 
es zu myxodematosen Schwellungen im Gesicht. Auch bei der chronischen Form ist die 
auffaHendste Erscheinung die sehr starke VergroBerung der Schilddriise mit Ausfalls­
erscheinungen wie bei endemischem Kropf und Myxodem. Hierzu kommen noch Lymph­
knotenschweHungen, Kreislauf- und Nervenstorungen. Die akuten Fiebererscheinungen 
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nehmen in giinstigem Falle nach etwa 30 Tagen abo Leichtere Riickfalle k6nnen auf­
treten. In den schwersten Fallen, haufig vor allem bei Kindem, tritt unter meningitischen 
Erscheinungen der Tod ein. Bei den Sektionen werden die Parasiten besonders in den 
Herzmuskelfasern gefunden. 

Die Diagnose kann in akuten Fallen durch Blutuntersuchung im gefarbten Ausstrich-
oder dicken Tropfenpraparat gestellt werden. 

Uber die Prognose ist noch nichts Sicheres bekannt, bei Kindem ist sie meist schlecht. 
Die Behandlung ist bis jetzt rein symptomatisch. 
Die Prophylaxe besteht darin, daB man sich vor den Bissen der iibertragenden 

Wanzen schiitzt, und daB man diese vernichtet. 

Auch bei den verschiedensten Tierarten kommen Trypanosomen als pathogene Proto­
zoen vor: Nagana oder Tsetsekrankheit (Tryp. brucei), Surra (Tryp. evansi), Dourine 
(Tryp. equiperdum), Mal de Caderas (Tryp. equinum). 



KRANKHEITEN DER ATl\IUNGSORGANE. 

ERSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Nase. 

Erstes Ka pite!. 

Der Schnupfen. 
(Coryza. Rhinitis acuta.) 

Atiologie. Die allgemein bekannten Erscheinungen des Schnupfens hangen 
von einer katarrhalischen Entzilndung der Nasenschleimhaut abo Zumeist 
sind es intekti6se EintlUsse, die diesen Katarrh hervorrufen, aber gerade der 
Schnupfen gehort zu denjenigen Krankheiten, fUr die man eine Erkaltung 
als mitwirkende Krankheitsursache nicht in Abrede stellen kann. Die durch 
Abkuhlung usw. verursachten KreislaufstOrungen in der Nasenschleimhaut 
bereiten den hineingelangenden oder schon vorhandenen Krankheitskeimen 
einen gunstigen Boden fur ihre Entwicklung vor. Die Empfindlichkeit der 
Nasenschleimhaut gegen reflektorisch oder auch gegen unmittelbar wirkende 
Reize ist ungemein verschieden, und damit hangt auch die bei den einzelnen 
Menschen so verschiedene Neigung zur Erkrankung an Schnupfen zusammen. 
Zweifellos sind viele Schnupfenerkrankungen ansteckend. Durch Taschentucher, 
Kusse, ja schon durch das einfache Beisammensein wird der Schnupfen oft 
ubcrtragen. Haufig beginnt der infektiose Katarrh im Nasenrachenraum mit 
einer Anschwellung der Rachentonsille und schreitet erst von hier aus auf 
die Nasenschleimhaut fort. Die ersten Erscheinungen sind dann Brennen 
und Kratzen im Halse. 

Der Erreger des Schnupfens ist nicht bekannt. Wahrscheinlich kommen 
verschiedene Krankheitskeime in Betracht, u. a. Micrococcus catarrhalis, 
Strcptolwkken. Staphylokokken, Pneumokokken, Influenzabazillen. Mag­
licherweise ist der eigentliche Erreger ein filtrierbares unsichtbares Virus. 

Auch nach der Einwirkung mechanischer (Staub) oder chemischer Reize 
auf die Nasenschleimhaut kann Schnupfen entstehen. Erwahnenswert ist 
der Jodschnupten. der nach innerIichem Jodgebrauch auftritt. Dabei kann 
das Jod in dem Nasensekret leicht nachgewiesen werden. Bekannt ist auch 
die Uberempfindlichkeit mancher Menschen gegen die Ipecacuanha. Schon 
deren Geruch erzeugt bei solchen Leuten Schnupfen. und zuweilen sogar erheb­
Iiche asthmatische Beschwerden. Ein starker Schnupfen ist auch die haupt­
sachlichste Erscheinung des sogenannten Heufiebers (s. u.). das wahrschein­
lich durch die Einwirkung der Pollenkarner gewisser Grasarten auf die Schleim­
haute der Atmungswege entsteht. Endlich ist daran zu erinnern, daB der 
Schnupfen oft nur ein Symptom einer anderen Krankheit sein kann (Masern, 
Syphilis, Rotz u. a.), und daB starke eitrige Entzundungen der Nasenschleim­
haut durch (Jbertragung von blennorrhoischem Konjunktivalsekret hervor­
gerufen werden kannen. 

Die Symptome des Schnupfens sind in den meisten leichten Fallen nur 
artlicher Art. Lastig ist die Sekretion, die anfangs sparIich und mehr 
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schleimig, spater reichlich, waBrig, zuweilen auch eitrig wird. Durch die 
Anschwellung der Schleimhaut werden nicht selten die Nasengange verstopft. 
Die Kranken mussen dann vorzugsweise durch den Mund atmen und be­
kommen die bekannte nasale Schnupfensprache. Bei Kindern konnen durch 
den NasenverschluB nicht unbetrachtliche dyspnoische Anfalle eintreten, 
zumal bei Sauglingen, die vorzugsweise durch die Nase atmen und ihren 
Mund zum Saugen benutzen mussen. Das Geruchsvermogen ist bei jedem 
Schnupfen herabgesetzt. Ortliche Emp/indungen von Schmerz und Brennen 
beruhen meist auf einer leichten, durch den Reiz des Sekrets hervorgerufenen 
Entzundung der Raut an den Nasen16chern und an der Oberlippe. Infolge 
des Reizzustandes der entzundeten Nasenschleimhaut entsteht das Gefiihl 
des Kitzels und Kribbelns in der Nase und auf reflektorischem Wege haufig 
starkes Niesen. 

Starker werden die Beschwerden, wenn auch die Nebenhohlen der Nase vom Katarrh 
ergriffen werden und hier Sekretanhaufungen stattfinden. Reftigere Stirnkopfschmerzen 
und hoheres Fieber deuten auf einen Katarrh der Stirnhohlen hin. Auch ein Ergriffen­
werden der Siebbein-, KeilbeinhOhlen und der KieferhOhlen kann vorkommen. Bei der 
Kieferhohlenerkrankung, die am haufigsten ist, wird dumpfer Schmerz und Druck im 
Oberkiefer beobachtet. Die akuten Nebenhohlenerkrankungen heilen gewohnlich wie der 
akute Schnupfen von selbst aus. In manchen Fallen konnen sich an einen Schnupfen 
Eiterungen (Empyeme) einer oder mehrerer Nebenhohlen anschlieBen. Dann treten die 
kennzeichnenden Erscheinungen der Nebenhohlenerkrankung in starkerer Weise auf. 
Vor allem macht einseitiger EiterabfluB aus der Nase auf diese Komplikation aufmerksam. 

Raufiger pflanzt sich ein starker Schnupfen auf andere benachbarte Schleimhaute fort. 
Greift der Katarrh auf die Tuben uber, so entsteht ein liistiges Spannungsgefuhl im Ohr. 
Gelegentlich schlieBt sich an den Schnupfen eine akute Mittelohrentzundung an. Mitunter 
folgt einem Schnupfen eine Konjunktivitis, in anderen Fallen eine Angina. Besonders 
haufig schlieBt sich an den Schnupfen ein "absteigender" Katarrh der oberen Luftwege, 
namentlich des Kehlkopfs. an. Auf der Raut der Oberlippe wird durch anhaltenden 
Schnupfen nicht selten ein Ekzem hervorgerufen, und daB eine Coryza zuweilen die Ge­
legenheitsursache zur Entwicklung eines Erysipels abgeben kann, ist schon fruher er­
wahnt worden. 

Das Allgemeinbefinden kann bei einem starken Schnupfen recht merklich 
gestort sein, auch kleine Fiebersteigerungen kommen nicht selten vor. N ament­
lich bei Kindern ist das "Schnupfenfieber" eine bekannte Sache. 

Eine eigentumliche Form des Schnupfens sei hier noch kurz erwahnt. Sie be­
steht in einer anfallsweise auftretenden, ungemein reichlichen, wiif3rigen Sekretion 
aus der Nase. Wahrscheinlich spielen nervose Einflusse hierbei eine Rolle. 

Therapie. Eine besondere Behandlung ist gewohnlich unnotig, da der 
Schnupfen meist in einigen Tagen wieder von selbst heilt. In frischen Fallen 
kann ein schweif3treibendes Verfahren (Aspirin, heWer Lindenblutentee, heiBes 
Bad, Kopflichtbad u. dgl.) den Schnupfen zum Verschwinden bringen. 
Ferner sollen kleinste Jodmengen (ein bis drei Tropfen Jodtinktur auf ein Glas 
Wasser tgl. morgens und abends zu nehmen) bei frischem Schnupfen sehr 
gunstig wirken. Mitunterhilft: JodipuriO,3, Kaliijodat.3,0, Aq. dest. ad 30,0, 
ein- bis zweimal taglich 8 Tropfen. Auch Einpinseln oder Einspruhen der 
Nasenschleimhaut mit 1 % iger Kokainlosung, der auf 10 ccm ungefahr 30 Trop­
fen einer l%oigen Adrenalinlosung zugesetzt werden, wird von man chen ge­
ruhmt. Ein zuweilen wirksames Schnupfenmittel ist das "Forman" (Forman­
watte, Formanpastillen), das mit warmem Wasser in Formaldehyd, Menthol 
und Salzsaure zerfallt und mit der Nase eingezogen und eingeatmet werden 
solI. Auch Einziehen eines Schnupfenpulvers von Menthol 0,2, Cocain. mur. 0,1, 
Natr. biboracic. ad 10,0 oder Ren%rm boric. oder Sozojodolschnup/pulvers in 
die Nase ist empfehlenswert. Bei reichlichen eingetrockneten Sekretborken 
kann deren Auflosen durch Einziehen warmer Fliissigkeiten in die Nase 
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(warme Milch oder Olivenol) versucht werden. Um die Haut vor der Ein­
wirkung des Sekrets zu schiitzen, bestreicht man die Oberlippe und die 
N asenlOcher mit Vaseline oder Lanolin. 

Bei Kindern, die nicht ausschnauben konnen, besonders bei Sauglingen, 
kann das Sekret mehrmals mit dem Politzergeblase nach dem Rachen zu aus­
geblasen werden. Auch Eintraufeln von zehnfach verdiinnter Suprarenin­
losung vor dem Trinken und gegebenenfalls Eintraufeln von 50/0iger Protargol­
lOsung (dreimal zwei Tropfen in jedes Nasenloch) wird empfohlen. 

Eine bestehende konstitutionelle Neigung zu Katarrhen und Sekretions­
storungen versucht man durch Seebader, Solbader, Aufenthalt im Hoch­
gebirge u. dgl. zu bessern. Ernstere Erkrankungen der Nebenhohlen erfordern 
facharztliche Behandlung. 

Der Heuschnupfen. 
(Heufieber. Rhinitis anaphylactica. Catarrhus aestivus.) 

Xtiologie. Der Heuschnupfen ist eine Krankheit, die in England und Nord­
amerika besonders oft vorkommt, aber auch bei uns in Deutschland keineswegs 
selten ist. Sie betrifft gewohnlich Manner im mittleren Lebensalter, weniger 
haufig Frauen. Einzelne (nicht selten allgemein neuropathische) Menschen 
haben eine besonders groBe Neigung zur Erkrankung, so daB schon ein 
Gang iiber eine Wiese oder in der Nahe eines Kornfeldes zur Zeit der Graser­
bliite (also etwa Mai bis Juli) einen Anfall hervorrufen kann. Wie schon oben 
erwahnt, nimmt man an, daB die in der Luft verteilten und eingeatmeten 
Pollenkorner der Gramineen die Ursache des eintretenden katarrhalischen Zu­
standes sind. Wenigstens hat man hierbei in dem Sekret der Nase und auch 
in der Tranenfliissigkeit wiederholt Pollenkorner gefunden. 

Man rechnet jetzt den Heuschnupfen zu den allergischen Krankheiten, die durch Uber­
empfindlichkeit bedingt sind (s. Asthma bronchiale). Ganz allmahlich, im Laufe des 
Lebens, tritt durch die Summation der Reize bei dafiir konstitutionell Disponierten 
eine Polleniiberempfindlichkeit der Schleimhaute ein. Das Heufieber tritt daher meist 
erst nach dem 10. Lebensjahre auf. Die erneute Aufnahme reizender Stoffe (Pollenkorner) 
loJ3t spater jedes Mal eine Heufiebererkrankung aus. 

Die Symptome des Heuschnupfens bestehen in starker Schwellung und Sekre­
tion der Nasenschleimhaut, verbunden mit Jucken und Brennen in der 
Nase und starkem Niesen. Die Schwellkorper der Nasenschleimhaut scheinen 
dabei stets akut anzuschwellen. Gleichzeitig entwickelt sich meist eine 
ziemlich starke Koniunktivitis mit Brennen in den Augen, starker Tranen­
sekretion und Odem der Augenlider. Bei heftigeren Erkrankungen gesellt 
sich zuweilen auch ein Katarrh der tieferen Luftwege (KehIkopf, Bronchien) 
hinzu. AuBerdem treten manchmal, besonders nachts, heftige asthmatische 
Anfiille ein ("Heuasthma" , vgl. unten das KapiteI iiber Asthma bronchiale). 

Therapie. Die Behandlung hat zunachst auf das Fernhalten der Ursache zu 
sehen (Aufenthalt im Zimmer bei geschlossenen Fenstern oder in grasbliiten­
freien Gegenden, auf See, in Helgoland oder im Hochgebirge). Beim Ausgehen 
miissen sich die Betreffenden durch Einlage von Watte mit Bormenthol- Vase­
line schiitzen. Manche Arzte riihmen die Massage der Nasenschleimhaut und 
die ortliche Anwendung von Kokain- und Suprareninlosungen (s. 0.). Von in­
neren Mitteln ist bei ausgesprochenen asthmatischen Zustanden das Jodnatrium 
oder Jodkalium zu versuchen. Manche Kranke konnen sich durch regelmaBigen 
Gebrauch von Calcium lacticum (2-5 g), Kalzantabletien oder anderen Kalk­
praparaten schiitzen. Intravenose Injektionen von Alenil haben oft gute 
Wirkung. DUNBAR stellte ein antitoxisches Serum (Pollantin) durch Immuni­
sieren von Pferden mit Pollentoxin her. Das Einstreichen von Pollantin-
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salbe in die Nase, der Gebrauch von Pollantin-Schnupfpulver und das Ein­
traufeln von fliissigem Pollantin in den Bindehautsack sollen die Beschwerden 
der Heufieberkranken erheblich mildern. WEICHARDT glaubt im Blutserum 
von Pflanzenfressern zur Zeit der Grasbliite vorgebildete Schutzstoffe gegen 
das Pollentoxin gefunden zu haben. Ein derartiges konzentriertes Serum 
wird unter dem Namen Graminol verkauft und soIl sich ebenfalls thera­
peutisch wirksam gezeigt haben. HANSEN empfiehlt ein Verfahren zum De­
sensibilisieren der Kranken mit Pollenextrakten (Helisen). 1m allgemeinen 
haben sich aber bisher aIle empfohlenen Mittel wenig bewahrt, und meist 
bleibt den vom Heuschnupfen Geplagten nichts anderes iibrig, als in Geduld 
die kiihlere Jahreszeit abzuwarten oder gewisse Orte (Seekiiste, Hochgebirge) 
aufzusuchen, wo die Bedingungen zur Erkrankung nur wenig oder gar nicht 
gegeben sind. 

Eine dem Heuschnupfen ahnliche, aber weit seltenere Erkrankung stellt 
der "Herbstkatarrh" dar, bei dem der Bliitenstaub von Solidago u. a. die 
Ursache der akut auftretenden nervos-katarrhalischen Erscheinungen sein solI. 

Zweites Kapitel. 

Die chronisch-entziindlichen Erkrankungen der 
N asenschleimhaut. 

(Rhinitis chronica hyperplastica. Rhinitis chronica atrophica. Ozaena. 
Chronischer N asenkatarrh.) 

1. Rhinitis chronica hyperplastica. Die Ursachen der chronisch-hyper­
trophischen Rhinitis sind sehr verschiedenartig. Zuweilen scheint sich der 
Zustand im Anschlu13 an haufig wiederholten akuten Schnupfen zu entwickeln. 
Fortdauerndes Einatmen reizender Stoffe (Rauch, Staub, reizende Gase, 
Hitze) kann, zumeist als Berufsschadigung, die Erkrankung bedingen. Ferner 
scheint die Krankheit bei Leuten haufiger zu sein, die mit Leiden behaftet 
sind, die zu einer chronischen Hyperamie der Nasenschleimhaut fUhren, 
bei Herz- und Nierenkranken, bei Alkoholikern u. a. Zuweilen kommen Ver­
biegungen des Septums, chronisch entziindete Rachenmandeln oder chronische 
Nebenhohlenempyeme atiologisch in Betracht. 

Die anatomischen Veranderungen bestehen in einer langsam zunehmenden 
Schwellung und Hyperplasie der Schleimhaut. Sie erscheint gelockt'rt, gerotet, 
in anderen Fallen von rotlich grauer Farbung. Am meisten verandert ist fast 
immer die untere Nasenmuschel, nachstdem die mittlere. Bei hoheren Graden 
der Erkrankung kommt es zu unebenen, hockerigen Wulstungen der Schleim­
haut und zu formlicher Polypenbildung. Oft sind diese Veranderungen schon 
bei der Inspektion der au13eren Nasen16cher wahrzunehmen; noch deutlicher 
treten sie aber bei rhinoskopischer Untersuchung der hinteren Choanen­
miindung hervor. Das hyperplastische hintere Ende der Muschel ragt dann 
geschwulstartig in den Nasenrachenraum hinein. 

Die Beschwerden, die die chronisch-hypertrophische Rhinitis verursacht, 
konnen recht erheblich sein. Die Atmung durch die Nase ist behindert (Stock­
schnupfen) , die Sprache nasal, Geruch und Geschmack sind gestort. Die 
Sekretion ist meist vermehrt, nur selten herabgesetzt. Oft besteht Neigung 
zu Nasenbluten. Auch klagen viele Kranke iiber Kopfschmerzen. 

Wichtig ist die haufige Beteiligung der N achbarorgane, vor allem des Ohre8. 
Schon durch die Verlegung der Tubenmiindungen, nicht selten aber auch 
durch tTbergreifen des Katarrhsauf die Tubenschleimhaut und das Mittelohr 
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entsteht Schwerhorigkeit. Ist die Ausmiindung des Tranen-Nasenkanals 
durch die Schwellung des vorderen Endes der unteren Muschel verlegt, so 
entsteht Tranentraufeln und zuweilen chronischer Bindehautkatarrh. Sehr 
haufig ist gleichzeitig ein chronischer Katarrh im Nasenrachenraum und 
chronische Pharyngitis vorhanden. Selbst an der auBeren Nase macht sieh 
die Krankheit nicht selten durch eine Rote und Schwellung der Nasenspitze 
bemerkbar. 

Die Behandlung der chronisch-hyperplastischen Rhinitis ist nur dann 
erfolgreich, wenn man auf operativem Wege die hypertrophischen Teile ab­
tragt. In betreff aller Einzelheiten bei der Ausfiihrung dieser Operationen 
muB auf die Fachsehriften verwiesen werden. In leichten Fallen chronischer 
Rhinitis sind tagliche Pinselungen mit Kokain-Suprarenin, sowie mit 2 bis 
5%iger Sol. argent. nitric., ferner Kop/lichtbiider von Nutzen. Auch ein 
Aufenthalt an der See oder Kuren in Ems, Reichenhall, Kissingen u. a. 
kommen in Betracht. 

2. Rhinitis chronica atrophica simplex und Rhinitis atrophica foetida. Ozaena 
simplex. Die Krankheit besteht in einer (ohne vorhergehende Hypertrophie 
oder zuweilen auch nach einer solchen) langsam, aber unaufhaltsam fort­
schreitenden Atrophie nicht nur der Schleimhaut mit ihren GefaBen 
und Driisen, sondern schlieBlich auch der Knochen. Rierdurch wird die 
Nasenhohle ungewohnlich weit. Die Muscheln werden immer kleiner, so daB 
schlieBlich von ihnen nur noch schmale Leisten iibrigbleiben konnen. Risto­
logisch besteht die Erkrankung in einer Umwandlung des Zylinder- und 
Flimmerepithela in derbes Plattenepithel, wobei das darunterliegende Sehleim­
hautgewebe und endlich auch das Knochengewebe einer einfachen Atrophie 
verfallt. Dazu kommt, daB das sparliche eitrige Sekret die Neigung hat, 
zu fest anhaftenden griinlich-gelben Borken und Krusten einzutrocknen, 
und daB es in vielen Fallen einer eigentiimlichen fauligen Zersetzung unter­
liegt, die einen unertraglichen Geruch bedingt. Welche besondere Mikro­
organismenart die Ursache dieser fauligen Zersetzung des Sekrets ist, weiB 
man noch nicht. Tritt dieser sehr charakteristische, auBerst widerwartige 
Gestank aus der Nase ein, so nennt man die Krankheit gewohnlich kurzweg 
eine Ozaena ((b~etP, stinken), wah rend man in den iibrigen, praktisch un­
wichtigeren Fallen von einer Rhinitis atrophica simplex spricht. Diese kann 
aber unter Umstanden in eine echte Ozaena iibergehen. 

Die RhinitiB atrophica /oetida (Ozaena) kommt beim weiblichen Ge­
schlecht haufiger vor ala beim mannIichen. Sie stammt meist aus der Kind­
heit her und entsteht gewohnlich schleichend und unbemerkt, in anderen 
Fallen, wahrscheinlich auf Grund konstitutioneller Veranlagung, im An­
schluB an vorhergehende akute Infektionskrankheiten (Nasendiphtherie, 
Masern u. dgl.). Die Ansicht, daB die Ozaena mit einer Syphilis der Eltern 
zusammenhangt, wird von manchen Facharzten (Fehlen der Wassermann­
schen Reaktion usw.) abgelehnt. Kongenitale Syphilis spielt aber doch wohl in 
manchen Fallen eine atiologische Rolle. Bemerkenswert ist, daB die Kranken 
mit Ozaena haufig von Geburt einen flachen, breiten Nasenriicken (angeborene 
Sattelnase) besitzen. Erblichkeit, und namentlich das Auftreten der Ozaena 
innerhalb von Familien, ist wiederholt beobachtet worden. 

Die 8ubjektit'en Be8chwerden sind manchmal nicht sehr bedeutend, zumal die 
Kranken den Geruch meist vollstandig verloren haben. Um so mehr konnen 
die Ozaenakranken eine Qual fiir ihre Umgebung werden. Das Gefiihl der 
Trockenheit in der Nase kann lastig sein. Infolge der sich anhaufenden 
Krusten wird die Nase zuweilen verstopft. Viele Kranke klagen iiber starkes 
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Jucken in der Nase. Auch Klagen iiber Kopfschmerz, Driicken in den 
Augen u. dgl. sind nicht selten. Da der Nasenrachenraum und die hintere 
Rachenwand fast immer an dem Vorgang mitbeteiligt sind, leiden die 
Kranken haufig gleichzeitig an Rauspern, Husten- und Brechreiz. Durch 
Verschlucken des Sekrets entstehen zuweilen chronische Magenstorungen. -
Die Untersuchung ergibt schon bei der Besichtigung von vorn her die 
auBergewohnliche Weite der NasenhOhle. Rhinoskopisch laBt sich die Aus­
dehnung der Atrophie genauer feststellen. Die unteren Nasenmuscheln 
sind meist am starksten atrophisch, zuweilen fast ganz geschwunden. 
Die Schleimhaut ist blaB oder leicht gerotet, mit eingetrockneten Borken 
bedeckt. Manchmal bilden sich oberflachliche Geschwiire. Gewohnlich nimmt 
auch die obere Pharynxschleimhaut teil an der Erkrankung. Die hintere 
Rachenwand erscheint trocken, atrophisch, glatt, wie lackiert, reichlich mit 
gelbbraunen trockenen Eiterborken besetzt. Auch auf den weichen Gaumen 
und selbst auf den Kehlkopf kann sich der Krankheitsvorgang fortsetzen. 
Nicht selten sind infolge eintretenden Tubenverschlusses gleichzeitige Ent­
ziindungen des Mittelohres. 

Zu bemerken ist noch, daB man die eigentliche Ozaena nicht mit anders­
artigen Vorgangen verwechseln solI, die ebenfalls iiblen Geruch aus der Nase 
bewirken. Tuberkulose Erkrankungen der Nasenschleimhaut und Nasen­
knochen sind namentlich bei "skrofulOsen" Kindern nicht selten. Ferner ist an 
die syphilitischen Erkrankungen der Nase (tertiare Syphilis, insbesondere auch 
bei den kongenitalen Formen) zu erinnern. 

Die Behandlung der Ozaena ist stets langwierig und erfordert viel Geduld 
von seiten des Kranken und des Arztes. Eine vollige Reilung der atrophischen 
Rhinitis ist unmoglich. Doch hOren die Krustenbildung und der iible Geruch 
im hoheren Alter (etwa nach dem 50. Lebensjahre) meist von selbst auf. 
Neben der ortlichen ist der allgemeinen konstitutionellen Behandlung Rech· 
nung zu tragen. 

Die Ortliche Behandlung hat vor aHem die Entfernung des Sekrets und der 
Borken zu bewirken, um hierdurch den iiblen Geruch zu beseitigen. Am ge. 
brauchlichsten sind die N asenspiilungen mit lauwarmer Kochsalzlosung oder 
3-4%iger Borsiiurelosung. Ferner empfehlen sich regelmaBige 2-3mal tag­
liche Einlagen von Watte- oder Gazetampons, die 1/2-1 Stunde liegenbleiben. 
Beim Herausnehmen des Tampons werden zugleich die anhaftenden erweichten 
Borken entfernt. Die Einlagen konnen mit Jodglyzerin, Zinksalbe, Perubalsam 
od. dgl. durchtrankt oder bestrichen werden. Nach Entfernung der Krusten 
kann die NasenhOhle mit Jod-Jodkalilosung (Jodi puri 0,1, Kalii jodati 2,0, 
Glycerini 30,0) ausgepinselt werden. Auch innerliche Jodgaben (Jodkali usw.) 
konnen niitzen. 

tTber andere Versuche, die Ozaena wirksam zu behandeln (Rontgenbe­
handlung, Vakzinetherapie u. a.), vergleiche man die Fachschriften. WITT­
MAACK hat den Versuch gemacht, den Ausfiihrungsgang der Parotis in die 
Kieferhohle iiberzupflanzen, um die Nasenschleimhaut durch die anhaltende 
Berieselung mit Speichel stets feucht zu erhalten. 
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Drittes Kapitel. 

Das Nasenbluten (Epistaxis). 
Obwohl das Nasenbluten in vielen Fallen nur ein Symptom einer anderen 

Krankheit ist, so rechtfertigt sich doch eine kurze Besprechung teils deshalb, 
weil durch haufig sich wiederholendes Nasenbluten manchmal erst die Auf­
merksamkeit auf eine andere bestehende Krankheit gelenkt wird, teils weil 
die Behandlung des Nasenblutens praktisch wichtig ist. 

Itiologie. Manche Menschen leiden an habituellem N asenbluten, das ent­
weder nach geringen Veranlassungen, nach starkerem Schnauben, nach korper­
lichen Anstrengungen, Erhitzen oder auch ohne jede besondere Ursache 
eintritt. Dieses habituelle Nasenbluten ist zuweilen (keineswegs immer) der 
Ausdruck einer allgemeinen hamorrhagischen Diathese, wie sie in manchen 
Fallen erblich ist (vgl. das Kapitel iiber Hiimophilie). In anderen Fallen 
ist das Nasenbluten die Folge einer sonstigen Krankheit. Besonders haufig 
kommt Nasenbluten vor bei Herzfehlern, bei der Schrumpfniere und Arterio­
sklerose mit Blutdrucksteigerung, ferner bei Blutkrankheiten: bei Anamien, 
Leukamien, Polyzythamien, Purpuraerkrankungen, Skorbut u. dgl. 1m Be­
ginn mancher akuter Infektionskrankheiten (bes. Typhus, seltener Scharlach, 
Pneumonie, Influenza u. a.) tritt Nasenbluten auf. Anhaltendes Nasen­
bluten beobachtet man zuweilen bei septischen Erkrankungen. Endlich 
konnen Krankheiten der Nase selbst, besonders Nasentumoren, zu Blutungen 
AniaB geben. Periodisches Auftreten von Nasenbluten bei jungen Madchen 
als "vikariierende Menstruation" ist friiher oft beschrieben worden, doch wird 
man dieser Annahme sehr zuriickhaltend gegeniiberstehen miissen. Er­
wahnenswert ist, daB die blutende Stelle in der Nase am haufigsten am vor­
deren unteren Ende des knorpeligen Septum gelegen ist, wo nicht selten 
stark entwickelte BlutgefaBe vorkommen (Locus Kieselbachi). 

Symptome und VerIau!. In vielen Fallen ist das Nasenbluten eine bald vor­
iibergehende, ungefahrliche Erscheinung, die sogar in gewissem Sinne 
niitzlich sein kann. So werden namentlich bestehender Kopfschmerz und 
Eingenommensein des Kopfes nach einer Epistaxis oft gebessert. Gefahrlich 
wird aber jedes Nasenbluten, wenn es bei ohnehin schon geschwachten, an­
amischen Menschen auf tritt, oder wenn es so anhaltend und reichlich ist, 
daB es zu starkerer sekundarer Anamie fiihrt. Man erkennt diese an dem 
BlaBwerden des Gesichts, an dem Eintritt von allgemeiner Schwache, von 
Schwindel, Ohrensausen und an dem Kleinerwerden des Pulses. Arztliches 
Eingreifen ist dann stets notwendig. Wichtig ist es, in jedem FaIle von 
Nasenbluten auch die hintere Rachenwand zu besichtigen, um zu sehen, ob 
das Blut nicht auch aus den Choanen nach hinten ablauft. Manchmal scheint 
die Blutung zu stehen, da aus den Nasen16chern kein Blut mehr kommt, 
wahrend das Blut an der hinteren Rachenwand immer weiter herabrieselt. 

Diagnose. Bei hartnackigem Nasenbluten ist die Ursprungsstelle der Blu­
tung durch Rhinoscopia anterior oder posterior festzustellen. 1st die Ursache 
des Nasenblutens nicht offensichtlich, so darf niemals eine Allgemeinunter­
suchung unterlassen werden. Insbesondere lassen genaue Blutuntersuchungen 
mitunter eine bis zum Auftreten des Nasenblutens verborgene Blutkrankheit 
entdecken. 

Therapie. Bei jedem starkeren Nasenbluten ist dem Kranken vor allem Ruhe 
einzuscharfen und das unnotige Schnauben und immerwahrende Abwischen 
und Abtupfen der Nase zu untersagen. Der Kranke soIl mit geradem Kopf 
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still sitzen. Auf Stirn und Nasenwurzel legt man eine Eisblase oder macht 
einen kalten Umschlag. Bei ruhigem, anhaltendem Zudrucken der Nasen­
locher mit einem Taschentuche bildet sich oft ohne jedes weitere Zutun ein 
Thrombus, und die Blutung hort auf. Geschieht dies nicht, so versucht man 
zuniichst die blutende Stelle zu erkennen und einen mit lO%iger Kokain-Supra­
reninlosung getrankten Wattetampon aufzudrucken oder die blutende Stelle 
mit einem kleincn Chromsaurekristall zu atzen. Vielfach ublich ist die vordere 
Tamponade desjenigen Nasenloches, aus dem das Blut kommt, mit gewohn­
licher Watte oder noch besser mit Jodoformgazestreifen. Die Tamponade der 
hinteren Naseno!!nung durch Zuruckziehen eines elastischen, durch den 
unteren Nasengang bis in den Mund hindurchgefiihrten Katheters, an den 
man einen Gazestreifen befestigt hat, ist nur selten notig. AIle Nasentampons 
durfen nicht langer als 24 Stunden liegen bleiben, da sich sonst bisweilen 
an die Sekretstauung eine akute Mittelohrentzundung anschlieBt. Innerliche 
Mittel zur Blutstillung (Ergotin u. a.) sind in ihrer Wirkung ganz unsicher. 
Mehr Vertrauen verdient vielleicht in schweren Fallen eine Gelatineiniektion, 
eine intravenose Injektion hypertonischer lO%iger Kochsalzlosung oder eine 
subkutane Injektion von Pituitrin. 

ZWEITER ABSCHNITT. 

Krankheiten des Kehlkopfes. 

Erstes Kapitel. 

Der akute Kehlkopfkatarrh (Laryngitis acuta). 
Atiologie. Unter den Ursachen des akuten Kehlkopfkatarrhs spielen, wie 

allgemein bekannt, Erkiiltungen eine Hauptrolle. Es ware ungerechtfertigt, 
ihren EinfluB leugnen zu wollen, denn es entspricht durchaus unseren 
sonstigen Erfahrungen, daB eine durch Abkuhlung geschadigte Schleim­
haut fiir eine Infektion empfanglicher wird. Die Neigung zu Kehlkopf­
katarrhen ist sehr ungleich, so daB manche Menschen viel leichter und 
haufiger sich einen Katarrh zuziehen als andere. AuBer Erkaltungen rufen 
unmittelbare Reize, die die Schleimhaut des Kehlkopfes treffen, oft eine 
Laryngitis hervor, so besonders das Einatmen von Rauch, von schadlichen 
Gasen und Dampfen. Auch durch ubermaJ3iges Sprechen, Schreien, Singen 
entstehen viele Kehlkopfkatarrhe, zumal wenn gleichzeitig auch andere 
Schadlichkeiten auf den Kehlkopf einwirken. Endlich kann die Laryngitis 
als Teilerscheinung oder als sekundare Erkrankung bei sonstigen Krankheiten 
auft.reten, so namentlich bei den Masern, bei Grippe, ferner beim Typhus, 
beim Scharlach u. a. Sehr oft sind Katarrhe des Kehlkopfes vereinigt mit 
Kat.arrh der Nase, des Rachens und der groBeren Luftwegc. 

Krankheitssymptome. Wenn auch die Symptome der Laryngitis meist 
die Diagnose leicht und sicher stellen lassen, so ist eine genaue Beurteilung 
der Ausbreitung und Starke des Katarrhs doch nur bei der laryngoskopischen 
Untersuchung moglich, die daher in keinem schweren FaIle unterlassen werden 
sollte. Der Kehlkopfspiegel zeigt eine je nach der Heftigkeit des Katarrhs 
vel'schieden starke R6tung und Schwellung der Schleimhaut, namentlich an 
den Stimmbandern, den Taschenbandern und zwischen den GieBbecken-
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knorpeln. Oft sieht man hier und da kleine Schleimmassen auf der Schleim­
haut aufsitzen. In den einzelnen Fallen ist bald dieser, bald jener Teil des 
Kehlkopfes besonders stark ergriffen. Oft werden die Stimmbander von den 
stark geschwoUenen Taschenbandern bei der Phonation ganz iiberlagert. 
Bei heftigen Entzundungen kommt es, namentlich an den Stimmbandern, 
nicht selten zu oberflachlichen Erosionsgeschwiiren. In anderen Fallen zeigt 
die Schleimhaut an einzelnen Stellen eine grauweiBliche Verfarbung, die auf 
Epitheltriibungen zu beruhen scheint. Auch kleine Hamorrhagien der Schleim­
haut werden zuweilen beobachtet. Sehr haufig sieht man bei der Phonation 
einen ungenugenden SchluB der Glottis, so daB zwischen den Stimmbandern 
ein kleiner ovaler Spalt ubrig bleibt. Diese leichte "katarrhalische Parese der 
Stimmbander" ist wahrscheinlich meist muskularen Ursprungs und beruht 
namentlich auf einer entziindlichen Schadigung der Mm. vocalis. 

Von den klinischen Symptomen des Kehlkopfkatarrhs ist vor allem die 
Heiserkeit zu erwahnen, aus der allein in vielen Fallen die Laryngitis dia­
gnostiziert wird. Sie hangt nur zum Teil unmittelbar von den anatomischen 
Veranderungen der Stimmbander selbst ab, zum Teil auch von der eben er­
wahnten Parese. Der Grad der Heiserkeit ist in den einzelnen Fallen natiir­
lich sehr verschieden und wechselt von dem einfachen "Rauhsein" oder 
"Belegtsein" der Stimme bis zur volligen Stimmlosigkeit (Aphonie) 

Der Hu.~ten kann bei der Laryngitis sehr heftig sein und ist oft schon durch 
seinen rauhen, heiseren KIang als "Kehlkopfhusten" erkennbar. Er ist an­
fangs meist trocken, und auch spater nur mit geringem, schleimig-eitrigem, 
zuweilen etwas blutig gefarbtem Auswurf verbunden. 

Schmerzen im Kehlkopf sind meist nur mal3ig vorhanden. Die Beschwerden 
bestehen vorzugsweise in einem unangenehmen Gefiihl von Kratzen, Brennen 
und Trockenheit im Halse. Nach anhaltendem Sprechen kann aber der 
Schmerz im Kehlkopf mitunter ziemlich lebhaft werden. Auch Druck auf 
den Kehlkopf von auBen ist manchmal schmerzhaft. V orhandene Schling­
beschwerden beruhen meist auf einer gleichzeitig bestehenden Pharyngitis, 
konnen aber auch von einer Erkrankung der Epiglottis und der Aryknorpel 
herriihren. 

Das Allgemeinbefinden ist in sehr verschiedenem Grade beteiligt. Viele 
Kranke fiihlen sich bis auf die Heiserkeit ganz wohl, bei anderen treten aber 
groBe Mattigkeit, leichte Kopfschmerzen, zuweilen auch geringe Fi<:ber­
erscheinungen ein. Wiederholt sahen wir auch primare akute Kehlkopf­
katarrhe (vollige Heiserkeit, starke katarrhalische Entziindung im oberen 
Kehlkopfabschnitt, insbesondere an den Stimmbandern), die mit hohem 
Fieber (uber 40°) und ziemlich starken Allgemeinerscheinuilgen begannen 
und in etwa 1-2 Wochen wieder vollig abheilten. Diese schweren akuten 
Laryngitiden haben offenbar einen infektiosen Ursprung; zumeist hangen 
sie mit einer Grippe zusammen. 

Atemnot ist bei der gewohnlichen Laryngitis der Erwachsenen nicht vor­
handen, auch wenn starkere Schwellung der Taschenbander oder der aryepi­
glottischen Falten besteht. Es gibt aber eine schwere Form der akuten Laryn­
gitis, wobei nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen ausge­
pragte Erstickungserscheillungen auftreten konnen, die sogenannte Laryngitis 
hypoglottica acuta gravis (Chorditis vocalis inferior). Bei dieser Form kommt 
es zu einer akuten, sehr betrachtlichen Schwellung der Schleimhaut im un­
teren ("subchordalen") Kehlkopfraum, die zur Stenose fiihrt. Auch die 
in seltenen Fallen auftretenden phlegmonosen Entziindungen am Kehlkopfe 
k6nnen betrachtliche Stenose und Atemnot veranlassen. 
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Bei K indern sind wegen der groBeren Enge des kindlichen Kehlkopfes 
stenotische Erscheinungen auch bei an sich leichten Formen der Laryn. 
gitis nicht selten und haben daher zur Aufstellung einer besonderen Krank· 
heit gefiihrt, des Pseudokrupps. 

Der Pseudokrupp (Laryngitis hypoglottica acuta, Laryngitis stridula) der Kinder 
schlieBt sich meist an einen leichten Schnupfen an. Fast immer plotzlich, und zwar 
gewohnlich nachts, tritt ein rauher, hohlklingender Husten auf, durch den die Kinder 
aus dem Schlaf geweckt werden. Die HustenstoBe werden von langgezogenen, gerausch. 
vollen Inspirationen unterbrochen (Stridor laryngis). Die Kinder sind angstlich, un· 
ruhig, die Atmung ist miihsam. Die akzessorischen Hilfsmuskeln der Respiration treten 
in Tatigkeit, aber die tiefen inspiratorischen Einziehungen der unteren Interkostalraume 
und des Epigastriums zeigen, wie unvollkommen der Lufteintritt in die Lungen ist. Der 
PuIs wird klein und frequent. So dauert der Anfall mehrere Stunden, bis allmahlich der 
Husten lockerer, die Atmung lcichter wird. Endlich schlafen die Kinder ein und erwachen 
am anderen Morgen meist ziemlich munter, spielen, und hochstens ein leichter Husten 
erinnert an die aufregenden Vorgange der letzten Nacht. In der folgenden Nacht, zuweilen 
auch noch zwei· bis dreimal, wiederholen sich die schweren Anfalle in gleicher Weise. 
Dann bleibt aber gewohnlich nur noch ein einfacher Katarrh zuriick, der nach 1-2 W ochen 
voUstandig abheilt. Die anatomische Ursache des Pseudokrupp ist eine akute Laryngitis, 
die zu besonders starker Schwellung der Schleimhaut an und unter den Stimmbandern 
fiihrt. Bei den engen raumlichen Verhaltnissen des kindlichen Kehlkopfes kommt es 
leicht zu einer starkeren Stenose, und wahrscheinlich ist es vorzugsweise die des Nachts 
stattfindende Anhaufung und Eintrocknung des Sekrets, welche die einzelnen Anfalle 
hervorruft. Von diphtheritischen Veranderungen ist weder im Rachen noch im Kehlkopf 
etwas nachzuweisen. - Bemerkenswert ist, daB manche Kinder, ja zuweilen mehrere 
Kinder derselben Familie eine besonders groBe N eigung zum Pseudokrupp haben. Die 
Angabe, daB ein Kind schon mehrere Male die "Braune" durchgemacht haben solI, be· 
zieht sich daher meist auf den soeben besprochenen Pseudokrupp. 

Die Dauer der akuten Laryngitis betdigt in den leichten Fallen nur wenige 
Tage, in schwereren Fallen eine oder sogar einige Wochen. Namentlich bei 
ungeniigender Schonung und unverniinftigem Verhalten der Kranken kann 
der akute Kehlkopfkatarrh in einen chronischen iibergehen. Ein todlicher 
Ausgang kommt auch bei der schweren Form der Erwachsenen fast nie· 
mals vor, und ebenso nimmt der Pseudokrupp hochstens ausnahmsweise 
bei einem schwachlichen oder rachitischen Kinde einmal einen schlimmen 
Ausgang. 

Die Therapie der akuten Laryngitis hat zunachst auf die Fernhaltung 
aller Schddlichkeiten Bedacht zu nehmen. Bei jeder starkeren Laryngitis 
laBt man die Kranken im Zimmer bleiben, Kinder werden am besten gleich 
ins Bett gesteckt. Die Kranken sollen so wenig wie moglich sprechen. 
Das Rauchen ist zu verbieten. ZweckmaBig ist die reichliche Zujilhrung 
warmer Getriinke, die zum Schwitzen anregen. Fliedertee, heiBe Milch, mit 
Selterswasser oder Emser Wasser gemischt, wird von den meisten Kranken 
gern genommen. Andere Kranke bevorzugen kiihle Getranke (Fruchtsafte, 
Mineralwasser). Hat man einen Inhalationsapparat zur Verfiigung, so laBt 
man einfache Wasserdampfe, eine schwache 1-2%ige Kochsalzlosung oder 
Emser Wasser inhalieren. Inhalationen mit Adstringentien sind unnotig. 
Einfache Wasserdampfe kann man auch ohne besondere Vorrichtung einatmen 
lassen. Bei starkem Hustenreiz gibt man etwas Kodein. Bei starkeren ortlichen 
Beschwerden, namentlich wenn durch Schwellung der Epiglottis und der 
Schleimhaut an den Aryknorpeln starkere Schmerzen beim Schlingen ent· 
stehen, kann man die Kranken Eisstilckchen langsam schlucken lassen. In den 
schweren Fallen akuter Laryngitis mit deutlichen stenotischen Erscheinungen 
kann man Eis innerlich und auBerlich oder auch feuchtwarme Umschlage ver· 
suchen. PRIESSNITzsche Umschliige um den Hals sind in allen Fallen zweck· 
maBig. 



Chronischer Kehlkopfkatarrh. 257 

Beim Pseudokrupp der Kinder kommen im allgemeinen dieselben Vor­
schriften, wie die eben erwahnten, zur Anwendung. Man laBt die Kinder 
reichlich warmes Getrank zu sich nehmen, warme Wasserdampfe oder Salz-
16sungen einatmen und macht heiBe Umschlage um den Hals. Zuweilen ist 
es von Nutzen einen Eisschlauch um den Hals zu legen. 

Zweites Kapitel. 

Der chronische Kehlkopfkatarrh (Laryngitis chronica). 
Itiologie. Die chronische Laryngitis entwickelt sich aus einem akuten 

Katarrh und entsteht allmahlich infolge andauernder, auf den Kehlkopf 
einwirkender Schadlichkeiten (s. das vorige Kapitel). Die chronische Laryn­
gitis ist daher in vielen Fallen eine Berufskrankheit, so besonders bei Sangern, 
Rednern, Lehrern, Ausrufern, Gastwirten, Arbeitern, die starkem Staub aus­
gesetzt sind, u. dgl. Sehr haufig ist sie bei Alkohol- und Tabakschadigungen, 
und hier fast immer mit einer chronischen Pharyngitis verbunden. 

Krankheitssymptome. Wie schon beim akuten Kehlkopfkatarrh eine 
laryngoskopische Untersuchung sehr wiinschenswert ist, so ist sie bei jeder 
chronischen Laryngitis geradezu Pflicht des Arztes, da nur zu haufig eine 
andauernde Heiserkeit auf einen "einfachen" Katarrh bezogen wird, wahrend 
die Spiegeluntersuchungen ganz andere Ursachen der Heiserkeit ergibt: Stimm­
bandlahmungen, Neubildungen u. dgl. Ferner denke man auch stets daran, 
daB eine chronische Laryngitis Teilerscheinung einer Tuberkulose, Syphilis, 
chronischen Nephritis u. a. sein kann. Niemals versaume man also neben der 
Untersuchung des Kehlkopfes die genaue Untersuchung des iibrigen Korpers. 

Der laryngoskopische Befund beim chronischen Katarrh kann dem beim 
akuten Katarrh so ahnlich sein, daB wir ohne anamnestische Angaben von 
seiten des Kranken die Unterscheidung nicht machen konnen. Meist ist 
aber die R6tung der Schleimhaut weniger stark, die Stimmbander haben 
mehr ein schmutzig graurotes Aussehen. Neben der Rotung tritt in den 
meisten Fallen eine deutliche Schwellung der Schleimhaut hervor. Weit 
seltener finden sich atrophische Zustande der Schleimhaut, ahnlich wie bei 
der Nasenozaena und auch zuweilen mit dieser vereinigt. Ziemlich haufig 
entwickeln sich dagegen bei langdauernden Katarrhen Verdickungen einzeIner 
Schleimhautteile, so namentlich der Falten zwischen den AryknorpeIn. 
Diese Schwellung ist praktisch wichtig, weil sie ein mechanisches Hemmnis 
fur den SchluB der Aryknorpel abgibt und dadurch zu der Entstehung der 
Heiserkeit mit beitragt. Auch starkere Verdickungen der Taschenbander 
(besonders bei Rednern und Predigern) und der wahren Stimmbander kommen 
vor. An denjenigen Stellen der Kehlkopfschleimhaut, welche Pflasterepithel 
tragen (Stimmbander, Hinterwand und Aryknorpel), entstehen haufig nament­
lich bei Trinkern, umschriebene, faltenartige, warzige, papillare Wuche­
rungen (Pachydermien). An den Stimmbandern fiihrt die Pachydermia laryngis 
zu hockerigen Verdickungen (Ohorditis nodosa) oder zu mehr umschriebenen, 
symmetrischen, aneinanderpassenden, schalenartigen Bildungen, welche mit 
Vorliebe an den Processus vocales sitzen ("Huhneraugen" der Stimmbander). 
Oft beobachtet man teils mechanisch bedingte, teils von wirklichen Muskel­
paresen abhangige Bewegungsst6rungen der Stimmbander, in~besondere deren 
unvollkommenen SchluB. 

Die sonstigen Symptome der chronischen Laryngitis sind Heiserkeit, 
Husten und ungewohnliche Gefiihle im Kehlkopf. Die H eiserkeit zeigt aIle Grade, 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 17 
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von bloBer Rauhigkeit, haufigem ,;Uberschnappen" der Stimme an bis zu 
fast volliger Stimmlosigkeit. Der Husten klingt heiser, tief und rauh. Der 
Auswurf ist sparlich, meist einfach schleimig, zuweilen etwas blutig. Die 
Empfindungen im Kehlkopf sind ein Gefiihl von Brennen und Kratzen, von 
Trockenheit und Kitzel. Sie steigern sich namentlich bei jedem anhaltendem 
Sprechen. 

Die Therapie des chronischen Kehlkopfkatarrhs ist stets eine miihsame 
und langwierige Aufgabe, deren Erfolg zum groBen Teil auch von dem guten 
Willen und der Tatkraft des Kranken abhangt. Denn in erster Linie handelt 
es sich um die moglichste Entfernung derjenigen Schddlichkeiten, welche das 
Leiden hervorgerufen haben und es unterhalten (vorhandene Erkrankungen 
der Nase und ihrer Nebenhohlen, der Tonsillen, der Zahne usw.). Es ist die 
Aufgabe des Arztes, den Kranken die Notwendigkeit der Schonung des Kehl­
kopfes dringend vorzustellen und jedes anhaltende Sprechen, Singen, den 
Aufenthalt in staubiger, rauchiger Luft, das Rauchen und das Trinken alko­
holischer Getranke nach Moglichkeit zu verbieten. 

In zweiter Linie kommt die artliche Behandlung. Am gebrauchlichsten 
sind Inhalationen zerstaubten Emser Wassers. Besteht starkere Schleim­
sekretion, so sind Inhalationen mit Terpentin6l zweckmaBig. Eingreifender 
als Einatmungen sind unmittelbare Pinselungen des Kehlkopfes, die unter 
Leitung des Kehlkopfspiegels vorgenommen werden. Man bedient sich hierzu 
vor allem des H6llensteins, anfangs in schwacheren, spater in starkeren (2 bis 
lO%igen) Losungen. Die Pinselungen geschehen in 2-3tagigen, spater 
langer werdenden Pausen. AuBer dem Argentum nitricum werden auch Pinse­
lungen mit reiner Jodtinktur oder mit Jodglyzerin (Jodi 0,4, Kalii jodati 0,6, 
Glycerini 50,0) angewandt. Die Bedeutung der ortlichen Behandlung darf 
nicht iiberschatzt werden. Jedenfalls ist jede zu starke anhaltende Reizung 
der Kehlkopfschleimhaut zu vermeiden. 

Vielfach werden bei dem chronischen Kehlkopfkatarrh Brunnenkuren ver­
ordnet. Diese haben schon insofern Erfolg, als durch die groBere Schonung 
der Kranken und durch die gute Luft eine Besserung des Leidens erzielt 
wird. ErfahrungsgemaB verordnet man "Vollbliitigen" besonders die kalten 
Schwefelquellen (Nenndorf, Eilsen, Weilbach) oder Glaubersalzwasser (Karls­
bad, Marienbad), wahrend man zarter Gebaute nach Ems, Salzbrunn, Salzun­
gen, Reichenhall u. a. schickt. 

Drittes Kapitel. 

Perichondritis laryngea. 
Atiologie. Die Entziindung des Perichondrium der KehIkopfknorpel ist in seltenen 

Fallen ein anscheinend primares Leiden (akute Streptokokkeninfektion). Viel haufiger 
ist sie eine sekundare Eracheinung bei sonstigen KehIkopferkrankungen, besonders bei 
Tuberkulose, Syphilis und Karzinom des Kehlkopfs. Ferner entwickelt sie sich sekundar 
bei schweren akuten Krankheiten, am haufigsten bei Typhus abdominalis, auBerdem bei 
Pocken, Diphtherie u. a. In diesen Fallen gehen der Perichondritis meist oberflachliche 
Geschwiirsbildungen in der Schleimhaut vorher, und erst durch deren :Fortschreiten in 
die Tiefe kommt es allmahlich zu der Teilnahme des Perichondrium an der Entziindung. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich meist urn eine eitrige Entzundung des Peri­
chondrium, die gewohnlich zur umschriebenen AbszeBbildung fiihrt. "Oberhaupt geht 
die Mehrzahl der vorkommenden Kehlkoptabszesse vom Perichondrium aus. Nur in sel­
tenen Fallen entstehen rein submukose Abszesse (phlegmonose Laryngitis). Durch den 
AbszeB wird das Perichondrium teils zerstort, teils vom Knorpel abgehoben. Der Knor­
pel wird daher nekrotisch, zerfallt und wird in einzelnen Teilchen oder im ganzen aus­
gestoBen. Dabei kommt es zuweilen zu einer Fistelbildung nach innen oder nach auBen. 
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Am bii.ufigsten kommt die Perichondritis am Ring- und am GiefJbeckenknorpel vor, 
viel Beltener an der inneren und auBeren Flii.che des 8ckildknorpels. Hiernach unter­
Bcheidet man eine P. interna und emrna. Auch eine Perichondritis der EpiglottiB wird 
zuweilen beobachtet. 

Krankheitssymptome. Bei der seltenen prirnitren Perichondritis entwickeln sich in 
kurzer Zeit bei einem vorher gesunden Menschen heftige Kehlkopfbeschwerden (Schmerz, 
spontan und bei Druck auf den Kehlkopf, Heiserkeit, Husten), zu denen sich gewohnlich 
bald die Zeichen einer gefahrlichen Kehlkopfstenose hinzugesellen. In den sekundiiren 
Fallen, die fast immer bei sonst schon schwer Erkrankten auftreten, weisen oft erst die 
Stenosenerscheinungen auf die ernste Kehlkopfkrankheit hin. Die laryng08kopiBche 
Unter8Uchung laBt zuweilen neben der allgemeinen Rotung und Schwellung an bestimmter 
Stelle die durch den AbszeB bedingte umschriebene Vorwolbung der Schleimhaut er­
kennen. 1st der AbszeB bereits durchgebrochen,.so sieht man die AbszeBhohle und darin 
mitunter den freiliegenden KnC!rpel. In den meisten Fii.llen findet sich ein betracht­
liches kollateraleB entzundlicheB (Jdem der umgebenden Schleimhaut, das oft mehr Anteil 
an der Stenosenbildung hat als die primii.re Erkrankung selbst. Das gefiirchtete GlottiB­
adem (Odem der Lig. aryepiglottica) bei Typhosen, Kehlkopftuberkulosen u. a. ist meist 
Folge einer Perichondritis arytaenoidea oder cricoidea. Endlich sind namentlich bei der 
P. arytaenoidea mit dem Kehlkopfspiegel meist betrachtliche BewegungsstOrungen deB 
befallenen Aryknorpe18 und damit auch der Stimmbander wahrzunehmen. 

Die Perichondritis laryngea fiihrt bei einer groBen Anzahl von Kranken, falls nicht 
rechtzeitig chirurgische Hille eintritt, durch die stenotischen Erscheinungen zum Tode. 
Bei der Perichondritis thyreoidea bilden sich zuweilen Eitersenkungen, die zu schwerer 
eitriger Mediastinitis fiihren. In anderen Fii.llen konnen die bedrohlichsten Symptome 
zwar zunachst abgewendet werden, aber die Grundkrankheit (Tuberkulose) fiihrt schlieB­
lich zum Tode. In den seltenen Fii.llen, wo nach einer primaren Perichondritis oder nach 
Ablauf der Grundkrankheit (Typhus) Heilung eintritt, ist diese oft unvollstandig, da eine 
Ankylose der Orikoaryfii,noidgelenke oder infolge von Narbenschrumpfung eine chronische 
Kehlkopfstenose zuriickbleiben kann. 

Die Diagnose ist wahrend der ersten Zeit der schweren stenotischen Erscheinungen 
gewohnlich nur mit Wahrscheinlichkeit zu stellen, da die laryngoskopische Untersuchung 
schwierig auszufiihren und der Befund auch nicht immer leicht zu deuten ist. Doch ist 
man meist berechtigt, die Diagnose zu stellen, wenn auBer sonstigen Kehlkopferscheinungen 
Erstickungsgefuhr bei solchen Erkrankungen auf tritt, bei denen erfahrungsgemii.B eine 
Perichondritis vorkommen kann. Praktisch wichtig ist zunachst auch nur die richtige 
Erkennung der Kehlkopfstenose als solche, da diese vor allem ein rasches therapeutisches 
Eingreifen erfordert. 

Therapie. 1m Beginn der Erkrankung kann man noch versuchen, durch inD.erliche 
und auBerliche Eisanwendung die Entziindung zu maDigen. Die Schmerzen lindert man 
durch Morphiuminjektionen oder Kokainpinselungen. Bei eintretender Kehlkopfstenose 
ist aber meist ein chirurgischer Eingriff notwendig, da nur in seltenen Fallen von selbst 
ein Aufbrecp.en des Abszesses und damit ein Nachlassen der gefahrdrohenden Symptome 
eintritt.In der Mehrzahl der Falle kann der Kranke nur durch die rechtzeitig ausgefiihrte 
Tracheofmr.tie oder Laryngotomie vor Erstickung bewahrt werden. Von laryngoskopisch 
geiibten Arzten ist wiederholt auch die innere ErOffnung von Kehlkopfabszessen mit 
giinstigem Ergebnis ausgefUhrt worden. Ferner ist die J;n,ryngofiB8Ur (Spaltung des Kehl­
kopfes, Spaltung und Auskratzung des Abszesses) in schweren Fallen mit gutem Erfolg 
ausgefiihrt worden. Bleibt nach gliicklicher Abheilung der Krankheit eine chronische 
Kehlkopfstenose zurUck, so miissen die Kranken entweder ihr Leben lang eine Tracheal­
kaniile tragen, oder es ist der Versuch zu machen, die Stenose allmahlich durch Er­
weiterungsverfahren durchgangiger zu machen. 

Viertes Ka.pite1. 

Das Glottisodem. 
Das Glottisodem, ein Name, mit dem man das (Jdem deB Kehlkopjeingangs, vorzugs­

weise der Lig. aryepiglottica, bezeichnet, ist keine besondere Krankheit, sondern nur ein 
Krankheitssymptom. Seine praktische Wichtigkeit erfordert aber eine kurze besondere 
Be!!prechung. 

Atiologie. Als eine der haufigsten UrsRchen des GlottisOdems haben wir soeben schon 
die PerichondritiB laryngea kennengelernt. Aber auch bei weniger tief eingreifenden Ent­
ziindungen im Kehlkopf und in dessen Nachbarschaft kann Glottisodem zuweilen als 
gefahrliche Komplikation eintreten, so namentlich bei den Laryngitiden im Verlauf 

17* 
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schwerer akuter Krankheiten (Typhus, Pocken, Erysipel), ferner bei Entziindungen des 
Kehlkopfes durch heftige mechanische oder chemi8che Reize (heiBe Wasserdampfe, atzende 
Gase und Fliissigkeiten), ferner bei Verwundungen und Insektenstichen des Kehlkopfes 
und endlich infolge von Fremdkarpern, die in den Kehlkopf gelangt sind. Auch das kol­
laterale Odem bei Angina Ludovici, bei schweren Entziindungen der Parotis, der Ton­
sillen u. a. kann sich bis auf die Lig. aryepiglottica erstrecken. Endlich kommt das 
Glottisiidem in seltenen Fallen aIs Teiler8cheinung bei allgemeinem Korperodem infolge 
von Morbus Brighti, Herzfehler, Lungenemphysem u. dgl. vor. Namentlich bei akuter 
und chroni8cher N ephriti8 ist das ziemlich pliitzliche Entstehen eines Glottisiidems auch 
ohne ausgedehnte sonstige Odeme wiederholt beobachtet worden. 

Symptome. Das Hauptsymptom des Glottisiidems ist die infolge der Verengerung 
des Kehlkopfeinganges eintretende und zuweilen die hiichsten Grade erreichende Dy8pnoe, 
die anfangs vorherrschend inspiratorisch ist, bald aber in- und exspiratorisch wird. Die 
Atmung, namentlich die Inspiration, ist von einem lauten Stenosen(Riihren-)gerausch 
(Stridor laryngeali8) begleitet. Infolge des ungeniigenden Lufteintrittes treten am Jugulum, 
im Epigastrium und in den Seitenteilen des Thorax inspiratorische Einziehungen auf. 
Mit dem Kehlkopfspiegel sieht man, wenn die Untersuchung gelingt, die iidematiise 
Anschwellung der Lig. aryepiglottic a, oft zugleich auch eine Anschwellung des Kehl­
deckels und der Taschenbander. 

Die 'l'herapie kann versuchen, durch eine Eisbla8e eine beginnende entzundliche Schwel­
lung zur Riickbildung zu bringen. 1st auf diese Weise die unmittelbare Lebensgefahr 
beseitigt, so richtet sich die weitere Behandlung nach der dem Glottisiidem zugrunde 
liegenden Erkrankung. Erreicht die Dyspnoe einen lebensgefahrlichen Grad, so kann 
durch eine Tracheotomie Hille geschafft werden. 

Fiinftes Kapitel. 

Die Kehlkopftuberkulose. 
(Kehlkoplschwi'TIAUucht. Tuberculosis laryngis. Phthisis laryngis.) 

ltiologie. Da die Kehlkopftuberkulose fast stets mit Tuberkulose anderer 
Organe, vor allem der Lungen, vereinigt ist, so verweisen wir in bezug auf 
die allgemeine Atiologie und Pathologie der Krankheit auf die Darstellung 
der Lungentuberkulose. Von primiirer Kehlkopftuberkulose, bei der die 
Tuberkelbazillen zuerst im Kehlkopl halten, hier die ersten Erscheinungen 
der Tuberkulose hervorrufen und erst spater auf die Lungen iibergreifen, sind 

Abb.77. Kehlkopftuberkulose. 
GeschwUrsblldungen und tu­
berkul6se Wucherungen an den 

Stlmmbllndern. 

nur ganz vereinzelte FaIle bekannt. Beginnt die 
Krankheit in klinischem Sinne als primare Kehl­
kopftuberkulose, so ist so gut wie immer schon 
vorher irgendein alterer tuberkuloser Herd (Lunge, 
Lymphknoten) im Korper vorhanden. Ferner kon­
nen in vielen mit Lungentuberkulose verbundenen 
Fallen von Kehlkopftuberkulose die Kehlkopf­
erscheinungen vollstandig in den Vordergrund des 
klinischen Krankheitsbildes treten. - In der gro­
Ben Mehrzahl der Fiille von Kehlkopftuberkulose 
entwickeln sich ihre Symptome erst sekundiir im 
Verlauf einer offenen chronischen Lungentuber­
kulose. Die Erkrankung des Kehlkopfes ist dabei 
meist als Folge einer Infektion der Kehlkopf­

schleimhaut durch die den Kehlkopf durchgleitenden tuberkulOsen Sputa auf­
zufassen. Seltener scheint es der Fall zu sein, daB die Tuberkelbazillen 
auf dem Wege der Blutbahn in den Kehlkopf gelangen. Eine ganz geringe 
Bedeutung ffir die Infektion besitzt der Lymphweg. 

Zugunsten dieser Annahme kiinnte jedoch angefiihrt werden, daB nach Angabe er­
fahrener Facharzte (SOHROTTER u. a.) bei vorherrschend einseitiger Kehlkopferkrankung 
auffallend haufig diejenige Seite ergriffen ist, die der starker erkrankten Lunge entspricht. 
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In ungefahr 30% aller Falle von Lungentuberkulose tritt sekundare Kehl­
kopftuberkulose ein, wenn man alle leichten Erkrankungen des Kehlkopfes 
mitrechnet. Hochgradige ausgedehnte Tuberkulose des Kehlkopfes ist da­
gegen weit seItener. Der mannliche Kehlkopf wird viel haufiger befallen als 
der weibliche. Zumeist erkranken 20-40jahrige, wahrend die Kehlkopf­
tuberkulose bei Kindern und bei alteren Menschen selten ist. 

Patbologiscbe Anatomie. Die Tuberkulose der Kehlkopfschleimhaut beginnt ebenso, 
wie die Tuberkulose in allen anderen Schleimhauten, mit der Bildung kleiner subepithe­
lialer Knotchen, die meist bald verkasen, oberflachlich zerfaUen und kleine Geschwiire 
hervorrufen. Manchmal findet sich nur ein einziges oder zwei symmetrisch an den Stimm­
bandern sitzende Geschwiire, in anderen· Fallen ist die Schleimhaut des Kehlkopfes und 
der Luftrohre von zahlreichen, z. T. konfluierenden "lentikularen" Geschwiiren zer­
fressen. Sehr oft kommt es im weiteren VerIauf des Leidens zur Bildung auagedeknter 
tuberkulo8er Infiltrate, die einerseits zu unebenen Verdickungen der Schleimhaut, anderer­
Baits zu tiefgreifenden Geschwiiren AnlaJl geben. Die Stimmbander Mnnen vollstandig 
zerstort sein, der Kehldeckel wie ausgenagt erscheinen. Die tuberkulOsen Infiltrate sitzen 
besonders haufig in der Regio interarytaenoidea, an den Taschenbandern, den wahren 
Stimmbiindern (anfangs meist einseitig) und an der Epiglottis. An den genannten Stellen 
entwickeln sich spater auch vorzugsweise die tuberkulosen Geschwiire. Vom Kehldeckel 
kann die GeschwiirBbildung auf den benachbarten Zungengrund iibergreifen. In schweren 
Fallen findet man haufig ein starkes kollateral entziindliches Odem der benachbarten 
Teile und zuweilen die oben besprochene tuberkulO8e Peric1wnilritiB. 1m Verein mit liwpua 
der Raut und der Nase konnen auch die oberen Teile des Kehlkopfes, am haufigsten die 
Epiglottis, von Lupus, d. h. von. einer verhiUtnismii.Jlig gutartigen, sehr langsam fort­
schreitenden, infiltrativen und zu Schrumpfung neigenden Form der Tuberkulose be­
fallen werden (liwpua laryngiB). Die iibrige, nicht spezifisch tuberkulos erkrankte Kehl­
kopfschleimhaut, insbesondere an den Stimmbii.ndern, ist meist der Sitz eines einfachen 
Katarrhs. 

Klinische Symptome. 1m Beginn der Kehlkopftuberkulose ergibt die laryngo-
8kopi8Che Unter8uchung haufig nur das Bild eines einfachen Katarrhs, da 
die primaren winzig kleinen tuberkulosen Knotchen mit bloBem Auge nicht 
erkennbar sind. Sind die katarrhalischen Erscheinungen nur auf einer Seite 
vorhanden, so ist dies stets, namentlich bei auffallender Blasse der iibrigen 
Schleimhaut, fiir Tuberkulose verdachtig. In den spateren Stadien laBt die 
Spiegeluntersuchung die meisten Einzelheiten des soeben beschriebenen tuber­
kulosen Zerstorungsvorganges (Ulzera, Infiltration usw.) geniigend genau 
erkennen. Entweder zeigen sich die Infiltrate undGeschwiire besonders 
an einem oder an beiden Stimmbandern. oder mehr an der hinteren Kehl­
kopfwand, bald vorzugsweise in der Gegend eines Aryknorpels, bald ist die 
ganze Epiglottis verdickt und an ihrem Rande ulzeros uneben. EinzeIne 
Tuberkelknotchen sind oft deutlich erkennbar. In schweren Fallen erscheint 
fast der ganze obere Kehlkopfabschnitt als eine mit Schleim und Eiter be­
deckte Geschwiirsflii.che. Der weiche Gaumen zeigt sich dagegen bei der 
Kehlkopftuberkulose gewohnlich auffallend blaB und anamisch. - Die 
Rotung und Schwellung der erkrankten Teile treten im laryngoskopischen 
Bilde meist lebhafter hervor als in der Leiche. Dagegen zeigt die anato­
mische Untersuchung oft eine weit groBere AUBbreitung der tuberkulOsen 
Erkrankung, als man aus dem Spiegelbefund erschlieBen konnte. 

Die sonstigen klini8chen Symptome der Kehlkopftuberkulose sind je nach 
der Ausbreitung und Starke des Krankheitsvorganges sehr verschieden. Zu­
weilen bestehen sie bloB in maBiger Rauhigkeit und Heiserkeit der Stimme, in 
anderen Fallen aber steigern sie sich zu dem qualendsten Zustand, der bei 
der Tuberkulose iiberhaupt vorkommt. Namentlich ist dies der Fall, wenn die 
Geschwiire an der Epiglottis und an den AryknorpeIn sitzen. Das Schlucken 
ist dann auBerst schmerzhaft, so daB die Nahrungsaufnahme sehr beschrankt 
wird, und haufig stellen sich AnfaIle von qualendem Husten ein. Ein ge-
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iibtes Ohr kann den heiseren Klang des "Larynxhustens" oft sofort von dem 
gewohnlichen Lungenhusten unterscheiden. Bilden sich stiirkere Ulzerationen 
an den Stimmbandern, und wird deren freie Beweglichkeit in hoherem Grade 
beschrankt, so nimmt die Heiserkeit zu und steigert sich schlieBlich bis zu 
volliger Aphonie. Unter zunehmender allgemeiner Entkraftung, selten durch 
Glottisodem, tritt schlieBlich der Tod ein. 

Diagnose. Das Erkennen der Kehlkopftuberkulose hat bei schon diagnosti­
zierter Lungentuberkulose keine Schwierigkeiten. Durch die eintretende 
Heiserkeit oder durch etwaige Schlingbeschwerden aufmerksam gemacht, er­
kennt man mit Hille der laryngoskopischen Untersuchung die Art und den 
Sitz der Veranderungen. Dagegen kann die Diagnose ziemlich groBe Schwierig­
keiten bereiten, wenn die Lungenerkrankung noch nicht bekannt oder un­
sicher ist. Wie gesagt, unterscheiden sich die Symptome anfangs nicht von 
denen des einfachen Katarrhs, und der Verdacht auf bestehende Tuberkulose 
wird erst durch die Hartnackigkeit des Leidens, durch den Korperbau des 
Kranken, durch etwaige familiare Belastung, durch eintretendes Fieber und 
auffallende Anamie und Abmagerung des Kranken wachgerufen. Bei vor­
geschrittenen Veranderungen im Kehlkopf ohne sofort nachweisbare Lungen­
tuberkulose kann die Unterscheidung zwischen Tuberkulose und Syphilis 
eine Zeitlang Schwierigkeiten machen. Doch finden sich bei der Syphilis 
des Kehlkopfes haufiger als bei der Tuberkulose gleichzeitig Veranderungen 
im Pharynx, und auBerdem ist die an manchen Stellen sichtbare N arben­
bildung fiir Syphilis kennzeichnend. Wichtig ist natiirlich die Heranziehung 
der W ASSERMANNschen Reaktion. Vollstandig sicher wird die Diagnose der 
Kehlkopftuberkulose in allen zweifelhaften Fallen durch den Nachweis der 
Tuberkelbazillen im Auswurf der Kranken oder in dem Geschwiirssekret, das 
mail sich mit Hilfe eines kleinen scharfen Loffels meist leicht verschaffen 
kann. In bezug auf den laryngoskopischen Befund sei noch bemerkt, daB 
eine dicke Infiltration der Epiglottis mit teilweiser Ulzeration ein Befund 
ist, der fast nur bei der Tuberkulose beobachtet wird. Auch eine starke 
hiigelartige Infiltration der Regio interarytaenoidea kommt fast nur bei 
Tuberkulose vor. In zweifelhaften Fallen ist stets eine Rontgenaufnahme der 
Lungen vorzunehmen. Auch der Erfolg von zu diagnostischen Zwecken ge­
machten Tuberkulininjektionen und andererseits das Ergebnis der antisyphi­
litischen Behandlung konnen ins Gewicht fallen. Die histologische Unter­
suchung probeexzidierter Gewebsteilchen schiitzt sicher vor einer Verwechslung 
mit einem Kehlkopfkarzinom. 

Therapie. Handelt es sich urn eine beginnende Erkrankung, so kann manch­
mal bei volliger Schonung und Ruhe des Kehlkopfes ("Schweigekur") und 
bei gleichzeitiger sorgfaltiger AHgemeinbehandlung ohne jede ortliche Therapie 
bedeutende Besserung, ja sogar Heilung eintreten. Hochstens braucht man 
einfache Inhalationen mit Kochsalzlosung, alkalischen Wassern u. dgl. an­
zuwenden. Auch Einatmungen von Perubalsamdampfen (Bals. peruviani 10,0, 
Spiritus vini 5,0, dreimal taglich zwanzig Tropfen auf heiBem Wasser durch 
einen Trichter einatmen) fanden wir oft niitzlich. Handelt es sich dagegen um 
vorgeschrittene FaIle mit gleichzeitiger, ausgesprochener Lungentuberkulose, 
so muB man sich auf eine rein palliative Therapie beschranken. Den meisten 
Nutzen zur Verminderung der Schmerzen und der Schlingbeschwerden ge­
wahren die bestandige Darreichung von Eisstiickchen und vor aHem der 
ausgiebige Gebrauch der Narkotika. Subkutane Morphiuminjektionen 
1/4 Stunde vor jeder Mahlzeit schaffen oft groBe Erleichterung. Gute Erfolge 
sahen wir VOID Kokain. Bepinselt man die geschwiirige Schleimhaut am Kehl-
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kopfeingang mit einer 1O-20%igen Losuag von Kokain (Cocaini muriat. 
1,0-2,0, Spiritus vini 2,0, Aquae destillat. 8,0), so tritt nach wenigen Minuten 
eine derartige Aniisthesie der betreffenden Teile ein, daB das Schlucken jetzt 
ohne allen Schmerz geschehen kann. Freilich geht die Wirkung des Kokains 
sehr bald wieder voriiber, so daB die Pinselungen immer aufs neue wieder­
holt werden miissen. Empfehlenswert sind auch Einblasungen von Ortlw­
form, Aniisthesin, Mentlwl-Jodol oder Lenirenin, ferner Eintriiufelungen von 
Mentho16l (01. Menthae 10,0, 01. Olivarum 50,0). Bei heftigen Schmerzen 
kann eine Alkoholinjektion in den N. laryngeus sup. eine mehrere Wochen 
anhaltende Anasthesie des Kehlkopfes bewirken. Heftiger laryngealer Husten­
reiz wird durch Inhalationen mit 2-3%iger BromkalilOsung oder mit Ag. 
amygdal. amar. (3,0-10,0 auf 100 Wasser) gelindert. Auch Ganzbestrahlun­
gen des Korpers mit Sonnenlicht, Quartzlicht und Kohlenbogenlicht sowie ort­
liche Rontgenbestrahlungen von beiden Halsseiten und vom Nacken her wirken 
gelegentlich giinstig auf die Kehlkopftuberkulose, besonders auch auf die 
Schluckschmerzen ein. 

Besteht eine erhebliche Erkrankung des Kehlkopfes bei noch gutem AlI­
gemeinzustand und geringfiigiger Lungentuberkulose, so entsteht die Frage, 
ob neben der Allgemeinbeharullung auch eine Ortliche Beharuilung der Kehlkopt­
tuberkuloseangezeigt sei. Indem wir in bezug auf aIle Einzelheiten auf die 
Fachschriften verweisen, fiihren wir hier nur an, daB die Xtzungen tuberku­
lOser Geschwiire mit 50-100 %iger M ilchsaurelosung (nach vorherigem Kokaini­
sieren der Schleimhaut) oder mit 1O-20%iger Parachlorphenollosung zu­
weilen guten Erfolg haben. Tuberkulose Infiltrate am Kehldeckel, an den 
Taschenbiindern u. a. konnen auf galvanokaustischem Wege oder mit schanen 
Loffeln operativ zum Teil entfernt werden. Alle diese Verfahren leisten in 
der Hand geschickter Laryngologen manches Gute. Freilich darf man die 
dauernden Erfolge nicht zu hoch anschlagen, und in manchen Fallen muB man 
die Kranken vor den unniitzen Qualereien der ortlichen Behandlung schiitzen. 

Entwickelt sich eine ausgesprochene Kehlkopjstenose, so ist die Trachea­
tomie angezeigt. Manche Erfahrungen scheinen dafiir zu sprechen, daB auch 
sonst beisehr starker Kehlkopftuberkulose die Tracheotomie von Nutzen sein 
kann. Es scheint, daB die tuberkulosen Veranderungen beim AusschluB der 
laryngealen Atmung eher zu einer Riickbildung gelangen. 

Sechstes Kapite1. 

Die Lahmungen der Kehlkopfmuskeln. 
1. Lihmungen im Gebiete des Nervus laryngeus superior. 

Der N. laryngeus sup. vagi ist der 8ensible Nerv fiir die Schleimhaut in dem oberen 
Abschnitt des Kehlkopfes bis zur Stimmritze und auch fiir die Schleimhaut der Epiglottis 
und deren Umgebung. AuBerdem enthiilt er aber auch motoriBche (wahrscheinlich aus 
dem N. accessorius stammende) Faaern fiir den Musc. crioothyreoideus. Klinische Er­
fahrungen scheinen darauf hinzuweisen, daB der N. laryngeus sup. auch die Herabzieher 
des Kehldeckela, die Mm. thyreo- und aryepiglottici, innerviert, vielleicht Bogar auch den 
M. arytaerwideus. Doch erhalten diese drei letztgenannten Muskeln vielleicht ihre moto· 
rischen Faaern auch vom N. recurrens (N. laryngeus inferior). 

Lahmungen der Mm. cricothyreoidei und der H erabzieher der Epiglottis 
kommen verhiiltnismiiBig am hiiufigsten nach abgelaufener Diphtherie zur 
Beobachtung. Gewohnlich sind sie eine Teilerscheinung ausgebreiteter 
Lahmungen, und dann zuweilen mit einer Aniisthesie der vom N.laryngeus sup. 
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mit sensiblen Fasern versehenen Schleimhautgebiete verbunden. Daher kommt 
das leichte Verschlucken und die Gefahr der Entstehung von Aspirations­
pneumonien. 

Die Liihmung der Mm. ary- und thyreoepiglottici erkennt man an der 
unbeweglichen, aufrecht gegen den Zungengrund gerichteten Stellung der 
Epiglottis. 

Die Liihmung der Mm. cricothyreoidei solI die Stimme rauh und nament­
lich das Hervorbringen hoher Tone unmoglich machen, da hierzu die Funktion 
des genannten Muskels als Spanner der Stimmbiinder (durch Annaherung 
des Ringknorpels an den Schildknorpel) notwendig ist. Laryngoskopisch 
ist der Nachweis dieser Lahmung auBerst schwierig. Exkavation der Stimm­
bandrander, der Mangel sichtbarer Vibrationen, vielleicht bei einseitiger Lah­
mung auch ein Hoherstehen des gesunden Stimmbandes sollen die Haupt­
zeichen dieser Lahmung sein. 

Die Liihmung des M. arytaenoideus wird unten besprochen werden. 

2. Liihmungen im Gebiete des Nervus laryngeus inferior s. recurrens. 
Der N. recurrens versorgt mit sensiblen Fasern die Schleimhaut der unteren Kehlkopf­

hOhle (unterhalb der Stimmritze) und ist der motorische Nerv fiir samtliche Kehlkopf­
muskeln auBer dem M. cricothyreoideus (und vielieicht den Herabziehern des Kehl­
deckels, s. 0.). Die von ihm innervierten Muskeln ordnen sich ihrer Funktion nach in 
folgende drei Gruppen: 

a) Glottisi:iffner sind aliein die Mm. cricoarytaenoidei posteriores, 
b) GlottisschliefJer sind die Mm. cricoarytaenoidei laterales und der M. arytaenoideus 

(transversus und obliquus). 
c) Stimmbandspanner sind die Mm. thyreoarytaenoidei, die zugleich zu den Glottis­

schlieBern gehoren, hauptsachlich aber die feinen Spannungsunterschiede der Stimm­
bander hervorbringen, die beim Gesang und bei den Tonabstufungen der Rede notwendig 
sind. Sie haben also dieselbe Aufgabe wie die grober wirkenden, yom N. laryng. sup. 
innervierten Mm. cricothyreoidei. Die motorischen Nervenfasern fiir alie diese Muskeln 
stammen eigentlich aus dem N. accessorius, von dem sie in den Vagusstamm und von hier 
aus erst in die Kehlkopfnerven eintreten. 

Die meisten Rekurrenslahmungen sind peripherischen Ursprungs. Abgesehen 
von den im AnschluB an sonstige Kehlkopferkrankungen nicht selten vor­
kommenden rein muskuliiren Paresen (s. 0.) entstehen Stimmbandlahmungen 
am haufigsten durch einen ungewohnlichen Druck auf den Rekurrensstamm. 
Namentlich rufen Aneurysmen des Aortenbogens linksseitige Rekurrens­
lahmung hervor. Ferner konnen Bronchiallymphknotenpakete, Bronchial­
und (jsophaguskarzinome, Schilddriisentumoren, Mediastinalgeschwiilste, ja 
in seltenen Fallen sogar der dilatierte linke Vorhof oder groBe perikard­
itische Exsudate eine Lahmung des Rekurrens einer Seite verursachen. 
Rechtsseitige Lahmungen sieht man in einzelnen Fallen bei Schrumpfungen 
in der rechten Lungenspitze, bei rechtsseitigen Bronchialkarzinomen, ferner 
in den seltenen Fallen von Aneurysma der Art. subclavia. Ais toxische 
Neuritiden sind die im Gefolge von Infektionskrankheiten (Diphtherie, Grippe, 
Sepsis, Typhus) sowie bei chronischen Vergiftungen (Alkohol-, Metallvergif­
tungen) auftretenden Lahmungen zuriickzufiihren. - In anderen Fallen ist 
die Lahmung des Rekurrens durch eine Erkrankung seiner Fasern im Vagus 
oder gar im Accessorius bedingt. AuGer etwaigen operativen Verletzungen 
sind es auch hier vorzugsweise Neubildungen, die die Leitungslahmung be­
wirken. Ferner kommen Rekurrenslahmungen vor durch Beeintrachtigung 
der Accessoriuskerne bei Bulbiirerkrankungen (verhaltnismaBig haufig bei der 
auf den Bulbus sich erstreckenden Syringomyelie und Gliose) , bei den ver-
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sehiedenen Formen der akuten Bulbiirlahmung, bei der ehronisehen Bulbiir­
paralyse, bei multipler Sklerose u. a . Als zentrale Innervationsstorungen 
sind die nieht Beltenen hysterischen liihmungen im Gebiet der Stimmband­
sehlieBer und Stimmbandspanner aufzufassen (s. das Kapitel iiber Hysterie). 

1. Vollstandige Rekurrensliibmung (Lahmung aller vom Rekurrens ver­
sorgten Kehlkopfmuskeln) kommt bei den Kompressionssehadigungen samt­
lieher Fasern des Rekurrensstammes oder dessen Fasern im Vagus ziemlich 
haufig vor. Laryngoskopisch (s. Abb. 78) findet man bei der Atmung und aueh 
bei der Phonation das Stimmband auf der gelahmten Seite in mittlerer 
SteHung ("Kadaverstellung" genannt) und vollstandig bewegungslos. Der 
Aryknorpel ist auf der gelahmten Seite haufig nach einwarts geneigt. Bei 
starker Phonation iibersehreitet das gesunde Stimmband die MitteHinie. Es 
findet ein "kompensatorisches Oberkreuzen" der Aryknorpel statt, wodureh 
eine SehiefsteHung der Glottis zustande kommt. Die sonstigen Symptome 
sind zuweilen so gering, daB ohne Spiegeluntersuehung an die Lahmung gar 
nieht gedaeht wird. Gewohnlieh ist aber die Spraehe unrein, sehlagt oft in die 
Fistel fiber, und die Kranken ermiiden leieht 
beim Spreehen. Bei beiderseitiger vollstandiger 
Rekurrenslahmung, die sehr selten ist, befinden 
sieh beide Stimmbiinder unbeweglieh in einer mitt­
leren SteHung. Es besteht voHstandige Aphonie 
und Unmogliehkeit zu husten, weil zum Husten 
ein anfanglieher fester GlottisversehluB notwendig 
ist. Dagegen haben die Kranken bei ruhigem Ver­
halten keine Dyspnoe. 

Wichtig ist die von ROSENBACH gefundene Tat­
sache, daB bei unvollstiindiger Rekurrensliihmung fast Abb. 78. InsplratlonssteIlunll, bel 
ausnahmslos zuerst nur die Abduktoren des Stimm- frlscher Iinksseltlger Rekurrens. 
bandes (die bffner der Stimmritze) gelahmt sind, wes- Il1hmung. 
halb das Stimmband in der Adduktionsstellung ver· 
harrt. Erst wenn bei weiterem Fortschreiten der Krankheit vollstiindige Rekurrens­
lahmung eintritt, werden auch die Adduktoren gelii.hmt, und das vollig bewegungslose 
Stimmband nimmt erst dann die mittlere, sogenannte Kadaverstellung ein. 

2. Liibmungder Glottiserweiterer, der Mm. cricoarytaenoidei posteriores. Posti­
kusliibmung. Die doppelseitige Lahmung dieser Muskeln ist eine zwar seltene, 
aber kliniseh auBerst wiehtige Erscheinung, da sie einen Zustand h6chster inspi­
ratorischer Dyspnoe zur Folge hat~ Neuritisehe Veranderungen, zentrale Erkran­
kungen, wie Tabes, multiple Sklerose u. a., ferner Osophaguskarzinome u. dgl. 
konnen zur Postikusliihmung ffihren. In manehen Fallen bleibt die Ursaehe un­
klar. Die Folgen der Lahmung entwiekeln sieh meist langsam und allmahlieh. 
Das Leiden kann jahrelang andauern. Die starkste Behinderung der Atmung 
tritt wahrseheinlieh erst dann ein, wenn die Stimmbander durch eine einge­
tretene antagonistisehe Kontraktur der StimmbandsehlieBer in Adduktions­
steHung £ixiert sind. Die Dyspnoe steigert sieh dann, namentlieh aus auBeren 
Anlassen, zu den heftigsten Erstiekungsanfallen, und schon mehrmals wurde 
die Traeheotornie notwendig. Die Atmung ist in der Weise verandert, daB 
nur die Inspiration ersehwert, langgezogen, gerausehvoll, die Exspiration 
dagegen frei und ungehemmt ist. Dies beruht auf einer ventilartigen An­
saugung der Stimmbander bei der inspiratorisehen Erweiterung des Brust­
korbes, wahrend der eXBpiratorische Luftstrom die Stimmbander leieht zur 
Seite Behiebt. Die Stimmbildung ist meist ganz ungestort. Laryngoskopisch 
(s. Abb. 79) findet man die Glottis in einen sehmalen Spalt verwandelt, der 
bei der Inspiration, statt sieh zu erweitern, noeh enger wird. - Die Prognose 
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ist meist ungiinstig. Nur bei Hysterischen konnen dieselben scheinbar schweren 
Zustande eintreten und nach kurzer Zeit wieder verschwinden. 

Bei einseitiger Postikuslahmung tritt in der Regel keine starkere Dyspnoe 
auf. Die Stimme wird etwas unrein, und laryngoskopisch sieht man am gelahm­
ten Stimmband das Fehlen der inspiratorischen Abweichung nach auBen. 

Abb. 79. Doppeiseitige vollstiindige Postikusiah­
mung. Belde Stimmlippen stehen dauernd fast 

median (Stridor). 

Abb. 80. Doppeiseitlge Internusiiihmung 
bei akuter Laryngitis. 

3. Liihmung der Mm. thyreoarytaenoidei. Internusparese. Die Lahmung oder 
Parese dieser in den Stimmbandern selbst verlaufenden Muskeln, welche die 
hauptsachlichsten Spanner der Stimmbander sind, gehOrt zu den haufigsten 
Bewegungsstorungen im Kehlkopf. Sie kommt . namentlich bei akuten und 
chronischen Katarrhen der Kehlkopfschleimhaut vor und ist oft die Haupt­
ursache der bestehenden Heiserkeit. Ferner entwickeIt sie sich nicht selten 
infolge einer anhaItenden Uberanstrengung der Stimme (bei Siingern, Red-

Abb. 81. Tranoversusliihmung bei akuter 
Laryngitis. 

Abb. 82. Transversus- und Internusliihmung 
(Phonation). 

nern). Endlich ist sie eine der gewohnlichsten Ursachen der hysterischen 
Aphonie. 

Die Lahmung der Mm. thyreoarytaenoidei ist beiderseitig oder einseitig. 
Haufig ist sie vereinigt mit einer Parese der iibrigen GlottisschlieBer, der 
Mm. arytaenoidei und der Mm. cricothyreoidei. Laryngoskopi.qch (s. Abb. 80) 
sieht man bei der gewohnlichen doppelseitigen Internusparcse, daB sich die 
Stimmbander bei Phonation nicht fest aneinander schlieBen, sondern daB ein 
ovaler Spalt zwischen ihnen offen bleibt. Bei einseitiger Lahmung zeigt das 
befallene Stimmband eine Exkavation seines medialen Randes. Die Stimme 
ist stets mehr oder weniger stark heiser, leise, das Sprechen anstrengerid. 

In vielen Fallen kann bei geniigender Schonung der Stimme und nach der 
Abheilung des der Lahmung zuweilen zugrunde liegenden Katarrhs vollstandige 
Heilung erzieIt werden. Die hysterischen Stimmbandlahmungen zeichnen sich 
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durch ihr plOtzliches Verschwinden und Wiederauftreten, meist nach psychischen 
Erregungen, aus. Sie kommen nicht selten auch bei Kindern (besonders Mad· 
chen) im Alter von etwa 10-14 Jahren vor (vgl. das Kapitel iiber Hysterie). 

4. Liihmung des M. arytaenoideus transnrsus. Transversusparese kommt selten 
allein vor. Man beobachtet sie zuweilen bei Kehlkopfkatarrhen oder bei hysterischer 
Aphonie. Die Stimme ist stark heiser, und laryngoskopisch (s. Abb. 81) schlieBt sich bei 
der Phonation der ganze vordere Abschnitt der Stimmbander bis an den Proc. vocalis, 
hinten klafft jedoch ein dreieckiger kleiner Spalt. Bei gleichzeitiger Transversus- und 
Internusparese zeigen die Stimmbander bei der Phonation eine annahernd sanduhrformige 
Offnung (s. Abb. 82), da sowohl der vordere, als auch der hintere Abschnitt der Glottis 
nicht geschlossen wird, wahrend die Processus vocales durch die normale Einwartsdrehung 
der Aryknorpel (Wirkung der Mm. cricoarytaenoidei laterales) ihre gewohnliche mediale 
Stellung bei der Phonation erhalten. 

5. Alleinige Liihmung der Mm. cricoarytaenoidei laterales (Lateralisliihmung) 
ist sehr selten. 

Die Therapie der Stimmbandlahmungen kann nur dann Aussicht auf 
Erfolg haben, wenn das Grundleiden einer Heilung fahig ist. Bestehen gleich­
zeitige katarrhalische oder sonstige Erkrankungen des Kehlkopfes, so sind 
vor allem diese nach den oben angegebenen Regeln zu behandeln. Die Kom­
pressionslahmungen durch Tumoren u. dgl. sind nur in seltenen Fallen durch 
eine Exstirpation oder Verkleinerung des Tumors (Strumen) zu heben. -
Bei den katarrhalischen, diphtherischen und toxischen Paresen, sowie auch 
namentlich bei allen hysterischen Aphonien ist regelmaBiges Galvanisieren 
der Kehlkopfmuskeln von auBen (4-5 M.-A.) zweckmaBig. Bei der hysteri­
schen Aphonie ist die Hauptsache, die Kranken von neuem an die notwendigen 
richtigen Willensinnervationen zu gewohnen. Am raschesten kommt man ge­
wohnlich zum Ziel, wenn man wahrend des faradischen oder galvanischen Elek­
trisierens am Halse (Stromwendungen sind oft niitzlich) die Kranken nach­
driicklich und bestimmt auffordert, zu husten und dabei "A" zu sagen. 1st 
das erste laute A gelungen, so kehrt die Stimme gewohnlich rasch ganz zu­
riick. - Von inneren Mitteln konnen unter Umstanden subkutane Strychnin­
injektionen (taglich 0,003-0,01) versucht werden. 

Siebentes Kapitel. 

Der Stimmritzenkrampf (Laryngospasm us). 
(Spasmus glottidis.) 

Atiologie. Der Laryngospasmus ist eine fast ausschlieBlich bei Kindern bis zum dritten 
Lebensjahre vorkommende Krankheit, die in Anfallen von krampfhaftem Glottisver­
schlusse und dadurch bedingter starkster Dyspnoe besteht. Knaben werden Yom Glottis­
krampf anscheinend etwas haufiger befallen als Madchen. Der Laryngospasmus ist als 
Teilerscheinung einer Spasmophilie oder spasmophilen Diathese aufzufassen, d. h. eines 
Zustandes abnormer Erregbarkeit der motorischen Nerven, die sich in dem Auftreten ge­
wisser spastischer Erscheinungen (Laryngospasmus, Tetanie und eklamptischen An/allen) 
kundgibt. Die genannten drei Haupterscheinungen der Spasmophilie konnen sich ein­
zeln oder in der verschiedensten Weise kombiniert bei demselben Kinde zeigen. In der 
Zeit zwischen den spastischen Zustanden macht s~!lh die spasmophile Diathese durch eine 
standig vorhandene galvanische und mechanische Ubererregbarkeit der motorischen Nerven 
bemerkbar, z. B. des N. facialis (CHVOSTEKsches Phanomen). Uber die Ursache der 
Spasmophilie ist erst wenig Sicheres bekannt. Manche Forscher vermuten eine Anoma­
lie des Kalksto//wechsels, andere eine Funktionsstarung der Epithelkarperchen (vgl. das 
Kapitel iiber Tetanie in Bd. II). Bemerkenswert sind die Beziehungen der Spasmophilie 
und insbesondere des Laryngospasmus zur Rachitis. Gegen zwei Drittel aller am Glottis­
krampf leidenden Kinder sind rachitisch. Doch laBt sich die friiher aufgestellte Behaup­
tung, daB der Glottiskrampf atiologisch mit der rachitischen Craniotabes zusammen­
hange, nicht festhalten. Tritt die Krankheit, wie es nicht selten der Fall ist, zur Zeit 
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der Dentition auf, so glaubte man friiher einen re/lektorischen Ursprung des Spasmus 
glottidis annehmen zu diirfen, ebenso in den Fallen, die sich an eine etwa durch ErkiUtung 
entstandene Laryngitis anzuschlieBen scheinen. 

Die Neigung zum Glottiskrampf beruht zuweilen auf einer krankhaften familiaren 
Veranlagung. STRUMPELL kannte eine Familie, in der mehrere Kinder an Laryngospasmus 
gestorben waren. Bei einem Mitgliede dieser Familie traten die Anfalle seit der Kindheit 
zuweilen noch im Alter von 38 Jahren auf. 

Bei Erwachsenen entsteht mitunter nach ortlichen Eingriffen im Kehlkopf oder nach 
dem Einatmen stark reizender Stoffe ein re/lektorischer Glottiskramp/. Scheinbar spontan 
(zentral) eintretende Glottiskrampfe beobachtet man zuweilen bei der Tabes (Larynx­
krisen), ferner bei der Epilepsie, Hysterie u. a. 

Krankheitssymptome. Der einzelne An/all tritt gewohnlich ganz p1i:itzlich am Tage 
oder wahrend der Nacht auf, entweder ohne jede Veranlassung oder durch einen auBeren 
AllstoB (Schreien, Trinken, Erregung, Schreck) ausgelost. Er beginnt meist mit einer 
tiefen Inspiration. Dann tritt vollstandiger Atemstillstand ein. Die Kinder werden blaB, 
zyanotisch, blicken angstvoll umher, verdrehen die Augen und machen miihsame, an­
gestrengte Versuche zu atmen. Der Kopf sinkt zuriick, die Haut ist mit kaltem SchweiB 
bedeckt, die Gesichtsfarbe wird bleigrau-zyanotisch. In schweren Fallen stellt sich vor­
iibergehende BewuBtlosigkeit ein, und es treten, wie schon erwahnt, auch in den Ex­
tremitaten- und Rumpfmuskeln tonisch-klonische Zuckungen hinzu. Die Dauer des An­
falls betragt wenige Sekunden bis hochstens zwei Minuten. In sehr schweren Fallen 
kann der Anfall unmittelbar den Tod zur Folge haben. Der Tod tritt dann durch Herz­
lahmung, nicht durch Erstickung ein. In der Regel laBt aber der Krampf nach, es er­
folgen einige tiefe, gerauschvolle Atemziige, und nach kurzer Zeit befinden sich die Kinder 
vollstandig wohl. Die Heftigkeit der AmalIe wechselt in den einzelnen Fallen und auch 
bei demselben Kinde sehr betrachtlich. Zuweilen erfolgt iiberhaupt nur ein Anfall oder 
eine geringe Anzahl, wahrend bei anderen Kindern das Leiden taglich 1O-20mal und 
noch haufiger auftreten und monatelang in abwechselnder Starke andauern kann. Erst 
wenn die Kinder das dritte Jahr erreichen, laBt die Krankheit fast immer nacho Eine 
ziemlich groBe Zahl der an Spasmus glottidis leidenden Kinder stirbt freilich schon friiher, 
sei es im Amall selbst oder an sonstigen Erkrankungen. 

Die Therapie hat sich zunachst stets mit der Ernahrung der Kinder zu beschaftigen, 
kommt doch der Laryngospasmus fast nur bei Kindern vor, die kunstlich ernahrt werden. 
Ist es moglich, statt dessen die Kinder mit naturlicher Frauenmilch zu ernahren, so lassen 
die AmalIe meist bald nacho AuBerdem sind auch aIle sonstigen allgemeinen Heilkrafte 
(Sonne, Licht, Luft, Bader) heranzuziehen. 1st natiirliche Ernahrung unmoglich, so ist 
die Milch moglichst einzuschranken und statt dessen Haferschleim, frische Gemiise, GrieB­
brei u. dgl. zu geben. Bei bestehender Rachitis ist vor allem ein Versuch mit Pho8phor 
(0,01 in 100,0 Lebertran) und mit Vigantol zu machen. Auch die Bestrahlung des Korpers 
mit der kunstlichen H6hensonne (Ultraviolettstrahlen) ist von sehr giinstigem EinfluB. 
AuBerdem sind die Kinder in gleichmaBig warmer Luft zu halten und vor Erkaltungen 
zu bewahren. 

Fiir gewohnlich gehen die Krampfanfalle schnell voriiber, ohne daB eine besondere 
Medikamention notig war. Bei sich haufenden Laryngospasmen wird von den Narkotika 
als rasch (in 5-10 Minuten) wirkendes Mittel das Ohloralhydrat in Klysmen (zu 0,5-1,0 
in etwa 30 ccm warmen Wassers gelost) geriihmt. Zu einem vorangehenden Reinigungs­
einlauf ist oft keine Zeit mehr. Praktische Bedeutung hat ferner die Kalktherapie ge­
wonnen. Man gibt Oalcium chloratum (Liquori Calcii chlorati 60,0, Sirupi simplicis 50,0, 
Aquae dest. ad 300,0. M. D. S. 3-6 Teeloffel tgl.) oder Oalcium lacticum in groBen Gaben 
(als Pulver der Milch beigemengt, zu Beginn 5mal tgl. 5 g, spater 4 bis 2mal tgl. 5 g). 
Von auffallend guter Wirkung ist ferner die innerliche Verabreichung von Ammonium 
chloratum in lOO/Oiger Losung (0,6 g auf ein Kilogramm jeden Tag in den Milchmahl­
zeiten verteilt). 

1m Amall selbst muB das Kind aufgerichtet werden. Man bespritz~ das Gesicht. mit 
Wasser oder macht bei langerem Andauern des Krampfes eine kiihle UbergieBung. Die 
Haut frottiert man, reibt Senfspiritus ein oder legt Senfteige auf die Brust und die Waden. 
Bei sinkender Herzkraft sind sofort Kampler- oder Oardiazolinjektionen zu machen. Sind 
die Anfalle sehr haufig und heftig, so kann man in vorsichtiger Weise entweder subkutane 
Luminalnatrium- oder Morphiuminjektionen (0,001-0,005 bei Kindern) anwenden. 
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Achtes Kapitel. 

Die Geschwiilste im Kehlkopf. 
Da die Kehlkopfgeschwiilste dem Facharzt oder dem Chirurgen zu iiber­

lassen sind, so geben wir hier nur einen kurzen trberblick. Besonders 
muB darauf hingewiesen werden, daB aIle Neubildungen nur mit Hilfe des 
Kehlkopfspiegels erkannt werden konnen. Leider kommt es noch immer 
vor, daB Kranke lange Zeit erfolglos an "chronischem Kehlkopfkatarrh" 
behandelt werden, bis erst die laryngoskopische Untersuchung als Ursache 
der Heiserkeit eine Neubildung ergibt. Ihre moglichst friihzeitige Diagnose 
ist aber (namentlich bei Karzinom) deshalb so wichtig, weil die Operation 
(s. u.) um so mehr Aussicht auf Erfolg hat, je friiher sie gemacht wird. 

A. Gutartige Geschwiilste im Kehlkopf. 

1. Das Papillom (papilliire Fibroepitheliom) ist eine der haufigsten Neu­
bildungen im Kehlkopf. Es bildet warzige oder drusige, blumenkohlartige 

Abb. 83. Papillom der linken Stimm· und Taschen· A bb. 84. Kehlkopfpolyp (gestleltes Fibrom) an der 
lippe. rechten Stlmmllppe. 

Geschwiilste, die gewohnlich an den vorderen Abschnitten der Stimmbander, 
selten der Taschenbander (Abb. 83), oft symmetrisch, sitzen. Die Grundflache der 
Geschwulst ist breit oder gestielt. Nicht selten treten die Papillome multipel 
auf. Besondere Entstehungsursachen kennt man nicht. Bemerkenswert ist, 
daB das Papillom, wie iiberhaupt die gutartigen Neubildungen im Kehlkopf, 
bei Mannern auffallend haufiger beobachtet werden als bei Frauen. Auch 
im frUben Kindesalter sind Papillome des Kehlkopfes nicht selten. 

2. Das Fibrom im Kehlkopf ist ebenfalls verhaltnismaBig haufig. Die alB 
"Kehlkopjpolyp" bezeichneten gestielten Geschwiilste des Kehlkopfes sind 
groBtenteils Fibrome. Sie sitzen meist an den Stimmbandern und bilden 
stecknadelkopf- bis erbsengroBe, gefaBreiche, bald derbere, bald weichere Ge­
schwiilste von weiBlicher oder rotlich-brauner Farbung (s. Abb. 84). DaB 
Leute, die ihr Stimmorgan stark anstrengen, eine erhohte Neigung zur Fibrom· 
bildung haben, ist moglich, aber noch nicht erwiesen. Bei Kindern bilden 
sich infolge anhaltenden Schreiens, ferner bei Sangern, Rednern u. dgl. zu· 
weilen stecknadelkopfgroBe symmetrische Knotchen ("Kinderknotchen" , 
"Sdngerlcn6tchen") zwischen vorderem und mittlerem Drittel der Stimm· 
bander. Zum Teil sind diese "Fibrome" sicher entziindlichen Ursprungs. 

3. ZY8ten und "Schleimpolypen", die wahrscheinlich meist durch Anhaufung von Sekret 
in einer Schleimdriise nach Verstopfung ihres Ausfiihrungsganges entstehen, kommen 
selten vor. Man findet sie in den MORGAGNIschen Ventrikeln, an der Epiglottis u. a. 
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In ganz vereinzelten Fallen sind auch Lipome, Myxome, versprengte Teile vom Schild­
drii8engewebe, die zu wachsen anfangen, Enchondrome, Angiome u. a. im Kehlkopf be­
obachtet worden. 

Die Beschwerden, welche gutartige Geschwiilste im Kehlkopf hervorrufen, 
hangen teils vom Sitz, teils von der GroBe der Neubildung abo Kleine Polypen 
konnen symptomlos verlaufen und werden nur zufallig bei der Spiegelunter­
suchung gefunden. Meist geben aber die eintretenden Storungen der Stimme 
(Heiserkeit, auffallender Wechsel der Stimmhohe, auftretende Nebentone), 
lastiger Hustenreiz, bei groBeren Geschwiilsten Atembeschwerden und Er­
stickungsanfalle Veranlassung zur Untersuchung. Ungewohnliche Empfin­
dungen im Kehlkopf sind keineswegs regelmaBig vorhanden, Schmerzen fehlen 
vollstandig. 

B. Bosartige Geschwiilste. Kehlkopfkrebs. 

Sarkome, ausgehend von den wahren Stimmbandern oder den Taschen­
handern, kommen nur selten vor. Die einzige bosartige Neubildung des Kehl­
kopfes von praktischer Bedeutung ist das Karzinom. Karzinome entwickeln 
sich, fast immer bei alteren Leuten, entweder primar im Kehlkopf, meist 
vom Stimmband ausgehend (innere Kehlkopfkarzinome). Oder sie nehmen ihren 
Ausgangspunkt vom Sinus piriformis, vom Speiser6hrenmund oder der hin­
teren Ringknorpelflache und greifen erst sekundar auf den Kehlkopf iiber (auf3ere 
Kehlkopfkarzinome), oder sie gehen in selteneren Fallen von befallenen Nach­
barorganen aus auf den Kehlkopf iiber. Meist handelt es sioh urn Platten­
epithelkrebse, weit seltener um Zylinderzellenkarzinome. Ein U"bergreifen auf 
den Kehlkopf kommt namentlich beim Krebs der Zunge, des Pharynx, selten 
auch des 6sophagus vor. 

Die Symptome des Kehlkopfkrebses entwickeln sich langsam. Hartnackige 
Heiserkeit, Husten, Schlingbeschwerden, Schmerzen im Kehlkopf, die nicht 
selten in das eine Ohr oder in die Schlafengegend ausstrahlen, eintretende 
Atembeschwerden und endlich (jedoch erst in spateren Stadien) die Zeichen 
der allgemeinen Schwache und Abmagerung, wie wir sie bei fast allen Kar­
zinomen finden, setzen das Krankheitsbild zusammen. Lymphknotensfhwel­
lungen am Hals treten zuweilen friihzeitig ein, namentlich in den Fallen, 
die von der Hinterwand des Kehlkopfes oder den aryepiglottischen Falten 
ausgehen. Bei den Karzinomen der Stimmbander konnen Metastasen in den 
Lymphknoten lange Zeit fehlen. Die Gesamtdauer der Krankheit betragt -
abgesehen von operativer Heilung - etwa 11/2-2 Jahre, mitunter aber bei 
langsam wachsenden Geschwiilsten 3-5 Jahre. Das letzte Stadium bietet 
ein sehr trauriges Krankheitsbild dar: Schmerzen, Stimmlosigkeit, Schluck­
beschwerden, Atemnot, Husten mit zuweilen fi:itidem Auswurf, endlich 
Aspirationspneumonien, Blutungen, Metastasen u. a. 

Die Diagnose ist nur mit Hilfe des Kehlkopfspiegels moglich. Daneben 
kann in der Hand des Facharztes auch die Sondenuntersuchung, die am Kehl­
kopfeingang oder in der Nachbarschaft des Kehlkopfes die charakteristische 
Harte ergibt, von diagnostischer Bedeutung sein. Eine Beschreibung des 
Spiegelbildes laBt sich bei der Mannigfaltigkeit der Erkrankungen im all­
gemeinen nicht geben. Die Friihdiagnose ist auBerst wichtig, man findet 
geringe einseitige R6tung des Stimmbandes und vielleicht eine eben erkenn­
bare Schwellung. In ausgesprochenen Fallen sieht man die unebene, meist 
injizierte, mit Schleim bedeckte, oft schon ulzerierte Geschwulst und da­
neben zuweilen die sekundaren Erscheinungen des Katarrhs, eingetretencr 
Perichondritis u. dgl. Bei manchen Kranken liWt sich die Diagnose ziem-
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lich leicht stellen, besonders bei den inneren Kehlkopfkarzinomen. AufJere 
Kehlkopfkarzinome machen anfangs gar keine Erscheinungen und entgehen 
oft lange der Diagnose. Erst wenn sich Schluckst6rungen beim Essen fester 
Speisen oder nach dem gleichseitigen Ohr ausstrahlende Schmerzen einstellen, 
oder wenn durch Hineinwachsen des Tumors in den Kehlkopf H eiserkeit 
entsteht, wird das Karzinom erkannt. Insbesondere kann die Unterscheidung 
von Tuberkulose (Tuberkelbazillen, Rontgenaufnahme der Lungen!) .oder 
Syphilis (WASSERMANNsche Reaktion, Erfolg einer spezifischen Behandlung!) 
Schwierigkeiten machen. Stets miissen daher auch aIle anderen Organe des 
Kranken genau untersucht werden. In zweifelhaften Fallen ist die Probe­
exzision angezeigt: Kleine Teilchen der vorhandenen Geschwulst werden 
endolyarngeal entfernt und histologisch untersucht. 

Die Therapie aller Neubildungen im Kehlkopf kann nur chirurgisch sein. 
In bezug auf Einzelheiten miissen wir auf die Fachschriften verweisen. Zur Ent­
fernung der gutartigen polyposen oder papilliiren Tumoren sind von den Laryn­
gologen zahlreiche Instrumente angefertigt worden, mit denen unter Leitung des 
Spiegels gegebenenfalls in Schwebelaryngoskopie die Geschwulst abgeschnitten, 
abgeschniirt, abgequetscht oder abgerissen wird. Durch die Benutzung der durch 
Kokainbepinselungen hervorgerufenen ortlichen Anasthesie der Kehlkopf­
schleimhaut wird die Ausfiihrung der Operation wesentlich erleichtert. 

Bei den Karzinomen des Kehlkopfes kann nur die Entfernung der Ge­
schwulst durch Laryngotomie (Laryngofissur), durch die Hemilaryngektomieoder 
Totalexstirpation des Kehlkopfes zur Heilung fiihren. Die Laryngotomie ist 
ein verhaltnismaBig ungefahrlicher Eingriff, und auch die Erfolge der Larynx­
resektionen und der Totalexstirpation des Kehlkopfes sind dank den Fort­
schritten der operativen Technik schon recht erfreulich. 1st eine chirurgische 
Behandlung nicht mehr moglich, so sind voriibergehende Erfolge noch durch 
ausgiebige Rontgen-Tiefenbestrahlungen von auBen her zu erzielen. Spater 
hat die Therapie nur die Aufgabe, die Beschwerden der Kranken zu lindern 
(Orthoform, Morphium, Kokain, Alkoholinfektionen in den N.laryng. sup., 
gegebenenfalls Tracheotomie). 

DRITTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Trachea und der Bronchien. 
Erstes Kapitel. 

Der akute Katarrh der Trachea und der Bronchien. 
(Tracheo-Bronchitis acuta.) 

ltiologie. Der akute Katarrh der groBeren Luftwege (Trachea und groBeren 
Bronchien) ist eine haufig vorkommende Krankheit, die zumeist auf Er­
kiiltungsursachen zuriickgefiihrt werden kann. Es ist begreiflich, daB das 
Einatmen kalter, feuchter Luft einen unmittelbar schadlichen EinfluB auf 
die Schleimhaut der oberen Luftwege ausiiben kann. Sehr oft beginnt die 
akute Bronchitis mit einem Katarrh des N asen-Rachenraumes. Dieser geht 
auf den Kehlkopf, auf die Trachea und dann auf die Bronchien iiber, und zwar 
in beiden Lungen gleichmaBig. Bei den gewohnlichen akuten Bronchialkatar­
rhen macht dieser absteigende Vorgang an den mittleren Bronchien halt, 
wahrend die feineren und feinsten Bronchialverzweigungen nicht befallen 
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werden. Geschieht dies, so entsteht ein schwereres, weiter unten zu be­
sprechendes Krankheitsbild, die kapillare Bronchitis oder Bronchiolitis. 

Heftigere Entziindungen der Bronchialschleimhaut kommen infolge stark 
wirkender mechanischer oder chemischer Reize vor. Nach dem Einatmen 
schadlicher Gase (untersalpetersaurer Dampfe, schwefliger Saure, Chlor-, 
Bromdampfe u. dgl.) entwickelt sich eine schwere Bronchitis, wie dies be­
sonders bei Fabrikarbeitern beobachtet wird. Ebenso schadlich wirkt das 
Einatmen von Rauch, Staub, und zwar sowohl von vegetabilischem als 
auch von Mineralstaub, wozu manche Gewerbe und Arbeiten vorzugsweise 
Gelegenheit geben (Miiller, Wollarbeiter, Kohlenarbeiter u. a.). Bei diesen 
Formen der Bronchitis erstreckt sich der Katarrh oft bis in die feineren Bron­
chien hinein. 

Noch haufiger als die bisher erwahnten Formen primarer Bronchitis ist die 
Bronchitis, die im Verlauf sonstiger akuter und chronischer Krankheiten au/­
tritt. Bei ihrer Entstehung kommen meist in/ekti6se Ursachen in Betracht, 
so namentlich bei gewissen akuten Infektionskrankheiten (insbesondere bei 
Masern, Keuchhusten, Grippe), bei denen die Bronchitis zu den fast regel. 
maBigen, wahrscheinlich von der Primarinfektion unmittelbar abhangigen 
ortlichen Erkrankungen gehort. Bei den meisten anderen akuten Infektions­
krankheiten entwickelt sich dagegen die Bronchitis sekundar und beruht 
groBtenteils auf einer Aspiration schadlicher Keime von den oberen Teilen 
der Luftwege her. So erklart sich die Bronchitis bei den diphtherischen Vor­
gangen im Pharynx und Kehlkopf, insoweit sie nicht auf einer unmittelbaren 
Ausbreitung der Krankheit beruht, ferner bei den Pocken u. a. Bei allen 
moglichen sonstigen schweren Krankheiten kommt es ebenfalls haufig zu 
Bronchitis, weil in der Mundhohle und im Rachen Sekretanhaufung, Zer­
setzungsvorgange, Entziindung, Soorbildung u. dgl. stattfinden und von 
hier aus pathogene Keime leicht in die Bronchien hinein aspiriert werden 
konnen. Eine weitere Ursache ist bei allen Schwerkranken die mangel­
ha/te Expektoration. In den Bronchien bleibt das Sekret liegen, in dem 
stagnierenden Schleim bilden sich Zersetzungsvorgange, siedeln sich Bak­
terien an und fiihren zunachst zur Bronchitis, weiterhin zu den so haufigen 
Bronchopneumonien (s. d.). Die durch die schwere Allgemeinerkrankung be­
dingte geringere Widerstands/ahigkeit der Schleimhaut gegeniiber allen Schad­
lichkeiten erleichtert ihrerseits das Entstehen einer katarrhalischen Ent­
ziindung. - Bei allen Krankheiten, bei denen haufiges Fehlschlucken statt­
findet (z. B. bei Lahmungen der Epiglottis, der Pharynxmuskeln), ferner bei 
allen Krankheiten, die mit haufigem Erbrechen und Wurgen verbunden sind 
(z. B. Osophaguskarzinomen u. dgl.) tritt ebenfalls durch Aspiration kleiner, 
bakterienhaltiger Speiseteilchen oft eine sekundare Bronchitis mit ihren Folge­
erscheinungen ein. 

Wieweit bei der primaren Bronchitis in/ekti6se Ursachen in Betracht kom­
men, wissen wir nicht genau, obgleich eine derartige Entstehung fiir viele 
FaIle hochstwahrscheinlich ist (s. u.). Insbesondere dad man annehmen, 
daB bei vielen "Erkaltungsbronchitiden" schlieBlich doch auch eine Infek­
tion eine Rolle spielt, dadurch daB durch die vorhergegangene Erkaltung die 
Widersta.ndsfahigkeit der gesunden Schleimhaut herabgesetzt und die Ein­
wirkung bereits im Nasen-Rachenraum oder auf der Bronchialschleimhaut 
vorhandener, bis dahin nicht pathogener Keime und ihrer Toxine hierdurch 
erst ermoglicht oder wenigstens erleichtert wird. Hierbei handelt es sich nicht 
um besondere Krankheitskeime, sondern um aIle moglichen verschiedenen 
Entziindungserreger. Manche akuten Bronchitiden mogen durch die gewohn. 
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lichen Eitererreger, die schweren Formen vor allem durch Streptokokken, 
hervorgerufen werden. Zur Zeit epidemischen Auftretens krupposer Pneu­
monien sahen wir wiederholt akute Bronchitiden (ohne aIle Zeichen broncho­
pneumonischer Infiltration) mit hohem Fieber und Herpes verbunden. Hierbei 
handelt es sich wahrscheinlich urn Pneumokokkenerkrankungen. In anderen 
Fallen liegen sicher Grippeerkrankungen vor. 

Besonders hervorheben mochten wir, daB manche akuten fieberhaften Bron­
chitiden bei naherem Nachforschen (genaue Anamnese!) sich als akute Steige­
rungen einer leichten chronischen Bronchitis herausstellen ("akute rekur­
rierende Bronchitis"). Die chronisch erkrankte Bronchialschleimhaut bietet 
offenbar neuen Infektionen eine gunstige Gelegenheit dar. In anderen Fallen 
handelt es sich nur urn akute Steigerungen desselben chronischen Vorganges. 

Die Disposition zur akuten Bronchitis ist bei verschiedenen Menschen un­
gleich. Worauf im Grunde eine derartige gesteigerte Neigung zu Bronchial­
erkrankungen beruht, wie man sie einerseits bei schwachlichen, anamischen, 
andererseits aber zuweilen auch bei "vollblutigen" Menschen findet, ist nicht 
genau bekannt. Bei Kindern und (ilteren Leuten ist die Bronchitis Mufiger 
als im mittleren Lebensalter. Die meisten Erkrankungen kommen im Fruh­
jahr und im Herbst vor. 

Symptome. Da eine akute Bronchitis haufig mit einem Katarrh des Nasen­
Rachenraumes beginnt, der sich dann absteigend bis auf die Bronchien ver­
breitet, so sind die ersten krankhaften Zeichen oft ein Schnupfen, leichte 
Schluckbeschwerden, Spannen im Hals, geringe Heiserkeit. 

Eins der regelmaBigsten Symptome der Bronchitis, durch das der Kranke 
oder der Arzt zuerst auf die bestehende Brusterkrankung aufmerksam wird, 
ist der Husten. Bei gleichzeitiger Laryngitis kann natiirlich der Husten von 
dieser abhangen. Doch unterliegt es keinem Zweifel, daB auch von der Schleim­
haut der Trachea und der groBeren sowie der kleineren Bronchien aus reflek­
torisch Husten erregt werden kann. Besonders reizbar ist nach experimentellen 
Untersuchungen die Teilungsstelle der Trachea, und mancher heftige krampf­
artige Husten mag auf einer Reizung gerade dieser Stelle durch angesammeltes 
Sekret beruhen. Die Heftigkeit des Hustens ist ubrigens in den einzelnenFallen 
sehr verschieden, was sowohl von dem Grade und der Ausbreitung der Bronchitis 
als auch von der personlichen Reizbarkeit der betreffenden Menschen abhangt. 

Meist bestehen Allgemeinerscheinungen, Schmerzen in allen Gliedern, Mattig­
keit, Kopfschmerzen u. a. Brustschmerzen konnen bei einer einfachen katar­
rhalischen Bronchitis vorhanden sein, haben aber gewohnlich nur einen ge­
ringen Grad. Bei einer starkeren Tracheitis, wie sie z. B. besonders haufig 
hei der Grippe vorkommt, empfinden die Kranken ein schmerzhaftes Ge­
£UhI von Wundsein im Hals und hinter dem oberen Sternum. Wahrend des 
Hustens wird der Schmerz starker. Die Schleimhaut der Bronchien hat, wie 
es scheint, keine schmerzempfindenden Nervenfasern, und die bei der Bron­
chitis nicht selten vorhandenen Brustschmerzen sind in der Regel M uskel­
schmerzen (in den Interkostalmuskeln und am Zwerchfellansatz), die infolge 
starker HustenstoBe entstanden sind. 

Dyspnoe fehlt bei der akuten Bronchitis meist vollstandig. Bei ausgebreite­
tern Katarrh der feinen Bronchien kann aber stets Kurzatmigkeit eintreten. 

Der Auswurf besteht aus dem Sekret und Exsudat der entziindeten Schleim­
haut. Seine Menge und Beschaffenheit ist verschieden. Man unterscheidet 
Katarrhe mit reichlicher Sekretion und "trockene Katarrhe". Bei den letzten wird 
nur wenig zah-schleimiges Sputum entleert, bei den ersten ist der Auswurf 
reichlicher, schleimig-eitrig oder auch mehr seros-schleimig (diinnfliissiger, 
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beim Stehen sich schichtend, s. u.). Haufig ist der Auswurf im Beginn der 
Krankheit sparlich, zah-schleimig (Sputum crudum der alten Arzte). Spater 
wird er reichlicher, eitriger (Sp. coctum) und lOst sich leicht. Bei Katarrh der 
feineren Bronchien kann der Auswurf kleine, zah-schleimige oder schleiniig­
eitrige Abgiisse der Bronchien enthalten. 1m allgemeinen ist hervorzuheben, 
daB gerade die Schleimbeimengung des einfach bronchiti8chen Auswurfs kenn­
zeichnend ist im Gegensatz zu dem mehr rein eitrigen oder eitrig-serosen 
Auswurf bei tuberkulOsen Kavernen u. a. Man erkennt den Schleimgehalt 
des Sputums besonders leicht an der Zahigkeit, mit der der Auswurf am 
Boden des Spuckglases bei schrager Haltung des GefaBes haftet. - M ikro-
8kopisch bietet der einfache katarrhalische Auswurf wenig Besonderes dar. 
Die Leukozyten sind oft gequollen und mehr oder weniger stark verfettet. 
Kleine Beimengungen von Blut konnen bei heftiger Bronchitis gelegentlich 
vorkommen. Sie haben meist keine besondere Bedeutung. Eine starkere 
und anhaltendere Blutbeiniengung zu dem katarrhalischen Sputum sahen wir 
in einigen Fallen schwerer Bronchitis bei Trinkern, so daB man geradezu von 
einer "hamorrhagi8chen Bronchiti8" sprechen konnte. 

Physikalische Untersuchung. Von der Beschaffenheit der Tracheal-
8chleimhaut kann man sich bei gehOriger "Ubung durch die Spiegelunter8uchung 
eine unmittelbare Anschauung verschaffen. Man sieht bei bestehender Trache­
itis die Rotung der Trachealschleimhaut und zuweilen ungewohnliche Sekret­
mengen a;uf ihr. Zur Beurteilung der Veranderungen in den Bronchien dienen 
die iibrigen physikalischen Untersuchungsmethoden. 

Die lnspektion des Thorax ergibt bei den leichten Formen der Bronchitis 
nichts Ungewohnliches. Bei starkerer Bronchitis, besonders der feineren 
Bronchien, ist die Atmung etwas beschleunigt, die Exspiration verlangert. 
Die Perkus8ion ergibt bei unkomplizierter Bronchitis keinen ungewohnlichen 
Lungenschall. Bei ausgedehntem Katarrh der feineren Bronchien bildet 
sich leicht eine akute Lungenblahung (mit Tiefstand der unteren Lungen­
grenzen) aus. Es entsteht dann ein ungewohnlich lauter, etwas tympa­
nitischer Schall (Schachtelton). - Auch die AU8kultation ergibt bei leich­
ter Bronchitis, die auf die Trachea und die groBen Bronchien beschrankt 
ist, nichts Besonderes. Sind aber auch die kleineren Bronchien Sitz 
des Katarrhs, und bilden sich starkere Sekretanhaufungen in den Bron­
chien, hort man teils neben dem vesikularen Atmen, teils dieses fast ganz 
verdeckend, die sogenannten bronchiti8chen Gerausche. Bei trockener Bron­
chitis spricht man je nach dem KIang von brummenden, schnurrenden 
(Rhonchi 8onori), pfeifenden oder giemenden (Rhonchi 8ibilantes) Gerauschen. 
Diese sind wahrscheinlich Stenosengerausche und entstehen beim Hindurch­
streichen der Luft durch verengte Stellen der Bronchien. Die Verengerung 
kommt teils durch die Schwellung der Schleimhaut, teils durch aufgelagertes 
Sekret zustande. Wahrscheinlich beteiligen sich zuweilen auch die Sekret­
massen selbst, wenn sie durch Mitschwingung in Vibration versetzt werden, 
an dem Zus(andekommen der schnurrenden Gerausche. 1st die Menge des 
in den Bronchien angesammelten Sekrets reichlicher, und besitzt das Sekret 
eine mehr fliissige Beschaffenheit, so kommt es beim Hindurchstreichen der 
Luft zu .,feuchten Ras8elgerauschen". Diese zeigen, je nachdem sie in groBeren 
oder feineren Bronchien zustande kommen, die Eigenschaften des "mittel­
blasigen" oder des "kleinblasigen Rasselns". 

AuBer den bisher besprochenen, von der Bronchitis unmittelbar herriihrenden 
Symptomen kommen nicht selten noch andere Krankheitserscheinungen vor. 
Das "Allgemeinbefinden ist bei einem starkeren Bronchialkatarrh meist gestort. 
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Die Kranken fuhlen sich unwohl und haben weniger Appetit als sonst. Haufig be­
steht, namentlich in den Abendstunden, ein ma{JigesFieber. Hohere Steigerungen 
uber 39,0 0 kommen am haufigsten beiKindern vor. Zuweilen klagen die Kranken 
uber Kopf8chmerzen, die sich besonders bei starkerem Husten steigern. 

Von Komplikationen ist zu erwahnen, daB sich der entzundliche Vorgang 
in verschiedener Ausdehnung auf die Schleimhaut der Atmungsorgane weiter­
verbreiten kann. Haufig sind Bronchitiden mit Schnupfen, Rachen- und 
Kehlkopfkatarrhen verbunden, seltener kann es auch zu N ebenhOhlen­
katarrhen und Otiti8 media kommen. Bei jeder Bronchitis liegt die Ge­
fahr einer sich anschlieBenden Bronchopneumonie vor. Es konnen auch 
Ha18- und Bronchiallymphknoten8chwellungen, Pleuriti8 (besonders 8icca) una 
Ga8troenteritiden entstehen. 

Die einzelnen Formen der Bronchiti8 unterscheidet man vorzugsweise nach 
dem Grad der Ausbreitung des Katarrhs. 

1. Die leichten Formen der akuten Bronchitis. In den meisten Fallen von 
einfacher primarer Bronchitis nach Erkaltungen und nach sonstigen schad­
lichen Einwirkungen auf die Bronchialschleimhaut bleibt der Katarrh, ebenso 
wie bei vielen leichten sekundaren Bronchitiden, auf die Schleimhaut der 
gro{Jeren Bronchien beschrankt. Die Beschwerden sind maBig. Nur der Husten­
reiz kann zuweilen recht heftig sein. Fieber fehlt haufig ganz oder ist nur in 
geringem Grade vorhanden. Die Auskultation ergibt, namentlich uber den 
unteren Lungenlappen oder auch uber die ganze Lunge verbreitet, dabei 
aber meist auf beiden Seiten in annahernd gleicher Starke, nicht sehr 
zahlreiche grobere schnurrende Gerausche. In manchen Fallen findet sich 
gar nichts Ungewohnliches, so daB man nur aus den Brustbeschwerden, 
aus dem Husten und dem Auswurf die Krankheit erkennen kann. Bei ge­
nugender Schonung der Kranken lauft die einfache primare Bronchitis in 
einigen Tagen, langstens in wenigen Wochen ab und geht in vollstandige 
Heilung uber. Bei mangelnder Schonung von seiten der Kranken und beim 
Fortwirken von Schadlichkeiten kann die Krankheit sich freilich verschlim­
mern, sich in die Lange ziehen und schlieBlich in eine chronische Bronchitis 
ubergehen. 

2. Die schwere fieberhafte akute Bronchitis. Zuweilen tritt die akute pri­
mare Bronchitis in einer schwereren Form auf, sei es, daB die entsprechenden 
Schi,idlichkeiten in besonders heftiger Weise auf die Bronchien eingewirkt 
haben, sei es, daB besonders virulente Keime in Betracht kommen, oder 
daB die Widerstandskraft des befallenen Organismus ungewohnlich gering 
ist. In solchen Fallen sind die Beschwerden groBer, die bronchitischen Ge­
rausche reichlicher, das Aligemeinbefinden der Kranken starker beeintrach­
tigt. Nicht selten besteht mehrere Tage oder noch langer (1-2 Wochen) 
Fieber, das unregelmaBig remittierend ist, gewohnlich etwa 39-39,5° betragt, 
zuweilen aber auch noch hohere Grade erreicht. Der AUBwurf ist meist schlei­
mig-eitrig, manchmal mit auffallend reichlichem Eitergehalt; in anderen 
Fallen ist er mehr 8ero8-schleimig-eitrig. Dann ist seine Menge reichlicher, 
und er zeigt beim Stehen im Spuckglas deutliche Schichtung. Aufgefallen 
ist uns, daB gerade bei den schwereren Formen der akuten Bronchitis die Er­
krankung sich nicht selten annahernd auf einen unteren Lungenlappen oder 
auf eine Seite beschrankt. Es kommen jedoch auch schwere akute, diffuse, 
beiderseitige Bronchitiden vor. 

3. Die Bronchiolitis. Bronchitis capillaris. VerhaltnismaBig selten erstreckt 
sich ein einfacher primaTer Bronchialkatarrh bei Erwachsenen bis in die 
feinsten Bronchien, die Bronchiolen, hinein. Bei jungen Leuten, bei Greisen 
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und im AnschluB an grippose Erkrankungen oder bei Streptokokkeninfek­
tionen bedingt eine solche Bronchiolitis oft ein schweres Krankheitsbild. Es 
besteht starkere Hinfalligkeit, hoheres Fieber, Pulsbeschleunigung und heftiger 
Husten. Der Auswurf ist schleimig-eitrig, gewohnlich nicht sehr reichlich. 
Durch Schleimhautschwellung und Sekretanhaufung werden die feinen und 
allerfeinsten Bronchien leicht vollig verlegt. So konnen die Atembeschwerden, 
wenn groBe Lungenteile befallen sind, infolge dieser Unwegsamkeit der 
kleinen Bronchien ziemlich betrachtlich sein. Die Atmung ist deutlich be­
schleunigt, die Inspiration zeigt den kostalen Typus und geschieht mit Hinzu­
ziehung der respiratorischen Hilfsmuskeln am Halse (Sternocleidomastoidei, 
Scaleni), die Exspiration ist verHingert. Man erkennt das Befallensein der 
kleineren Bronchien durch die horbar werdenden hoheren, pfeifenden und 
giemenden bronchitischen Gerausche oder durch die reichlichen feinblasigen, 
feuchten Rasselgerausche. 

1m AnschluB an die Verstopfung zahlreicher Bronchiolen kann sich eine 
akute hungenbliihung entwickeln. Es kann ferner zur Bildung umschriebener 
Atelektasen und zu bronchopneumonischen Herden kommen. Mitunter kann die 
Bronchiolitis hartnackig rekurrieren. Sie heilt in manchen Fallen restlos aus. 
Geschieht dies nur mangelhaft, so konnen sich bei einer akuten Bronchiolitis, 
besonders nach gripposen Infektionen, Bronchiektasien (s. u.) oder eine Bron­
chiolitis obliterans ausbilden. 1st die Wandschadigung in den kleinsten Bron­
chien betrachtlich, und wird die Resorption des fibrinos-eitrigen Sekrets in 
ihnen verzogert, so wird das Sekret organisiert, von Bindegewebe durch­
wachsen, es entsteht eine Bronchiolitis fibrosa obliterans. Schwere Atemnot, 
hochgradige Zyanose, Lungenblahung, hohes Fieber und oft rascher Tod sind 
die verhiingnisvollen Folgen dieses Vorganges - der der verzogerten Lo­
sung, der Karnifikation des Exsudats in den Alveolen bei einer chronischen 
Pneumonie, gleichzusetzen ist. 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist die Bronchiolitis (Kapilliirbronchitis) 
der KindeJr. Jede Bronchitis der Kinder hat erfahrungsgemaB die Neigung, 
sich bis auf die kleineren Bronchien fortzupflanzen. Besonders haufig be­
obachtet man ausgebreitete Bronchitiden bei schwachlichen, tuberku16s 
veranlagten oder bei rachitischen Kindern. Namentlich zur Zeit der ersten 
Dentition besteht eine auffallende Neigung der Sauglinge, an Kapillarbron­
chitiden zu erkranken. 

Bemerkt wird die Krankheit von den Eltern gewohnlich durch den auf­
tretenden Husten, der sich besonders beim Schreien der Kinder einstellt. Aus­
wurf haben kleine Kinder niemals, da das durch den Husten in die Rachen­
hohle gelangte Sekret hinuntergeschluckt wird. Sehr auffalJig ist die ein­
tretende Beschleunigung der Atmung, die auf 60-80, ja noch mehr Atem­
ziige in der Minute ansteigt. Dabei ist die Atmung angestrengt, aber meist 
oberflachlich, in schweren Fallen etwas unregelmaBig. Gewohnlich sieht man 
deutliches N asenfliigelatmen. Infolge mangelhaften Lufteintritts in die 
kleineren Bronchien treten nicht selten inspiratorische Einziehungen an den 
unteren seitlichen Teilen des Brustkorbs auf. Die Exspiration ist bei den Kin­
dem oft etwas gerauschvoll, stohnend. "Ober den Lungen hort man aus­
gebreitetes feines, feuchtes Rasseln. In schweren Fallen werden die Kinder 
unruhig, angstlich, nicht selten deutlich blaB-zyanotisch, schlieBlich apathisch 
und benommen. Doch handelt es sich dann meist nicht mehr um eine ein­
fache Bronchitis, sondern es ist bereits zur Bildung von bronchopneumonischen 
Herden gekommen. - Die Krankheit verlauft fast stets mit Fieber, das 40° 
und mehr betragen kann. Der Puls ist beschleunigt bis auf etwa 120-140 
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oder noch mehr SchHige in der Minute. Die Dauer der Krankheit betragt 
selten weniger als 2-3 Wochen, haufig ist sie viel langer. Namentlich bei 
schlecht genahrten Kindern kann teils infolge allgemeiner Schwache, teils 
auch unmittelbar infolge der ungeniigenden Atmung der Tod eintreten. In 
solchen Fallen findet man bei der Sektion fast stets neben der diffusen Bron­
chitis bereits Bronchopneumonien. Zuweilen tritt jedoch auch nach den 
schwersten Zustanden schlieBlich noch eine langsame Heilung ein. 

Die 8ekundiiren Bronchitiden der Kinder bei M asern, Keuchhusten, Di­
phtherie usw. haben dieselbe Neigung, sich bis in die feinsten Bronchien fort­
zusetzen und zu Bronchopneumonien zu fUhren. Ebenso kann sich bei alten 
Leuten jede akute Bronchitis leicht bis in die feineren Bronchien fortsetzen 
und teils durch allgemeine Erschopfung, teils durch eintretende Atembeschwer­
den und Herzschwache nach der Ausbildung bronchopneumonischer Herde 
bedrohlich werden. 

Diagnose. Die Diagnose der Bronchitis bietet keine besonderen Schwierig­
keiten. Sie ergibt sich unmittelbar aus dem auskultatorischen Nachweis der 
bronchitischen Gerausche. Fehlen diese, so schlieBt man bei bestehendem 
Husten und Auswurf auf einen leichten Katarrh der groBeren Bronchien, 
wenrt die Ursache des Hustens nicht in einer Kehlkopferkrankung gefunden 
werden kann. Schwieriger, aber stets zu beriicksichtigen ist die Frage, ob 
eine nachgewiesene Bronchitis ein gewohnlicher primarer Bronchialkatarrh 
oder eine 8ekundare Bronchitis im Verlauf irgendeiner sonstigen Erkrankung 
ist. Diese Frage kann natiirlich nur durch eine genaue allseitige Untersuchung 
des Korpers entschieden werden. Ferner ist stets zu bedenken, daB schwere 
Lungenerkrankungen anfangs ziemlich verborgen auftreten und zunachst nur 
die Zeichen einer einfachen Bronchitis machen, wahrend sich spater eine 
Pneumonie oder eine tuberku168e Erkrankung u. a. herausstellt. Namentlich 
miissen einseitige oder nur an umschriebener Stelle nachweisbare Bronchi­
tiden in dieser Beziehung Verdacht erregen. Von der Bronchitis in den 
Lungenspitzen ("Spitzenkatarrh") ist schon lange bekannt, daB sie oft das 
erste nachweisbare Anzeichen einer Lungentuberkulose darstellt. Eine 
Rontgenunter8uchung, und zwar nicht nur eine Durchleuchtung der Lungen, 
sondern eine Thoraxaufnahme, ist daher bei jedem Bronchialkatarrh, der 
arztlich behandelt wird, unbedingt vorzunehmen. Nur durch eine sorgfaltige 
Rontgenuntersuchung im Verein mit sonstigen klinischen Erhebungen kann 
eine scheinbar leichte Bronchitis als ein tuberkulo8es Friihinfiltrat oder iiber­
haupt als eine beginnende Lungentuberkulose friihzeitig erkannt und zweck­
maBig behandelt werden (s. Kap. Lungentuberkulose). Ob neb en ausge­
breiteter Bronchitis der kleinen Bronchien bronchopneumonische H erde be­
stehen oder nicht, laUt sich oft nur vermuten, aber nicht mit Sicherheit 
bestimmen. 

Prognose. Aus dem Gesagten ergibt sich, daB man auch in prognostischer 
Hinsicht bei der Beurteilung jeder schwereren Bronchitis, namentlich bei 
Kindern und bei alteren Leuten, vorsichtig sein solI. Die leichten Formen 
der akuten Bronchitis geben freilich stets eine giinstige Prognose. Auch die 
schwereren primaren akuten fieberhaften Bronchitiden gehen meist in Hei­
lung iiber, falls es sich nicht um besonders schwachliche oder alte Leute 
handelt. Bei mangelhafter Pflege und Behandlung kann sich aus einer akuten 
Bronchitis eine chronische entwickeln. Auf die Bosartigkeit der Katarrhe der 
feinsten Bronchien ist oben hingewiesen worden. 

Therapie. Die Prophylaxe des primaren Bronchialkatarrhs besteht im 
Fernhalten aHer der Schadlichkeiten, die, wie oben erwahnt, erfahrungs-
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gemaB leicht zu einer Bronchitis AnlaB geben. Bei Leuten, namentlich bei 
Kindern, die eine besondere Neigung zu Bronrhitiden haben, ist eine ver­
niinftige Abhiirtung der Haut gegen Temperatureinfliisse von Nutzen. Sehr 
wichtig ist es, daran zu erinnern, daB wir auch gegen die sekundaren Bronchi­
tiden im Verlauf sonstiger Krankheiten mit Erfolg t'orbeugend tatig sein 
konnen. Reinhaltung der Mund- und Rachenhohle, Anregung tiefer In­
spirationen und die Unterstiitzung des Aushustens durch die rechtzeitige An­
wendung lauer Bader mit UbergieBungen konnen oft die Bronchitis verhindern 
oder wenigstens in Schranken halten, die unfehlbar entsteht, wenn die Kranken 
sorglos sich selbst iiberlassen bleiben. 

Bei der Behandlung der akuten Bronchitis geniigt in den leichten Fallen ein 
einfaches diatetisches Verfahren. Die Kranken sollen sich warm halten, das 
Zimmer und, wenn sie Fieber haben, das Bett hiiten. Kinder miissen stets 
ins Bett, wenn sie eine Bronchitis haben. Seit alters her gilt ein diaphoretisches 
Verlahren als besonders wirksam bei der Behandlung des akuten Bronchial­
katarrhs. Man laBt die Kranken daher heiBen Tee (Brusttee, Fliedertee 
u. dgl.) oder heWe Milch, mit Selterswasser gemischt, trinken und wickelt sie 
dann in warme Decken. Der folgende SchweiBausbruch wird von den Kran­
ken haufig als wohltuend gelobt. Je zaher der Auswurf und je schwerer die 
Expektoration ist, urn so mehr ist eine reichliche Zufuhr warmer Getranke 
(Emser Wasser, Brusttee u. dgl.) angezeigt. - Eine ortliche Behandlung der 
Bronchialschleimhaut mit Hilfe der Inhalationsverfahren ist gewohnlich nicht 
viel wert, da die inhalierte Fliissigkeit nur zum kleinsten Teile bis in die Bron­
chien gelangt. Immerhin kann man, namentlich bei trockenem Husten 
und schwer 16slichem Sekret, Inhalationen warmer Wasserdampfe einer 1 bis 
2 %igen Kochsalz16sung oder fein zerstaubten Emser Wassers verordnen. 

1m iibrigen hat man symptomatisch zu verfahren. Bei Brustbeschwerden 
(Schmerzen, Beengung) tut eine Senfpackung oder ein PriefJnitzscher U m­
schlag um die Brust gute Dienste. Der Husten solI nie bekampft werden, 
da er das Auswerfen der Sekretmassen befordert. Nur wenn qualender, 
die Nachtruhe storender Hustenreiz besteht, verordnet man Oodein, Dicodid, 
Paracodinsirup, Doversches Pulver (0,3-0,5 pro dosi), Aq. amygdalar. ama­
rum (15-20 Tropfen) u. dgl. Bei erschwertem Aushusten kommen die Ex­
pektorantien (Ipecacuanha, Ammonium chloratum, Apomorphin, Senega u. a.) 
zur Anwendung. 

Die gute Wirkung lauwarmer Bader und UbergieBungen bei den starken 
Bronchitiden, die sekundl'ir im Verlauf sonstiger akuter Krankheiten ent­
stehen, ist bereits wiederholt erwahnt worden. 

Bei der kapillaren Bronchitis der Kinder sind in schweren Fallen ebenfalls 
warme oder lauwarme Bader mit etwas kiihleren UbergieBungen (2-3 Bader 
taglich) als wirksamstes Mittel anzuwenden. Die Bader unterstiitzen und 
vertiefen die Atmung, so daB die Lunge in allen Teilen ausgiebig durchliiftet 
wird. Dadurch wird der Bildung von bronchopneumonischen Herden vor­
gebeugt. Ebenso giinstig wirken meist feuchte Brustwickel oder Ganzpackungen. 
Die Kinder werden bis zum Hals in ein Leintuch eingewickelt, das vorher 
in Wasser von 20-25° C (je nach der Hohe des Fiebers) eingetaucht und gut 
ausgerungen ist. Die Arme bleiben dabei frei. Urn den nassen Umschlag 
kommt ein trockenes wollenes Tuch. Derartige Einwicklungen miissen oft 
3-4mal taglich wiederholt werden. - Von den sonstigen Mitteln kommen 
dieselben wie bei Erwachsenen zur Anwendung. Bei schwachlichen Kindern 
ist fiir die Erhaltung der Krdfte durch Darreichen kraftiger Nahrung zu 
sorgen. Als Expektorantien dienen Senega, Flores Benzoes u. a. 
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Bei der Bronchitis der alten Leute kommt es vor aHem darauf an, den Krafte­
zustand der Kranken zu erhalten und zu heben. Urn das infolge der Schwache 
meist recht erschwerte Aushustcn zu erleichtern, verordnet man Liq. Ammonii 
anisatus, Infusum Senegae oder dgl. Sehr zu beachten ist der Zustand des 
Herzens, die Anwendung der Digitalis kann oft notwendig und lebensrettend 
sein. Warme Bader konnen von Nutzen sein, miissen aber mit Vorsicht an­
gewandt werden. 

Zweites Kapitel. 

Der chronische Bronchialkatarrh. 
(Bronchitis chronica.) 

ltiologie. Der chronische Bronchialkatarrh kann sich von vornherein all­
mahlich entwickeln oder sich in seIteneren }'allen an eine akute Bronchitis 
anschlieBen. Dieselben Schadlichkeiten, die eine akute Bronchitis hervor­
rufen, haben bei haufig wiederholter Einwirkung eine chronische Bronchitis 
zur Folge. Vor aHem ist anhaltende Staubeinatmung die haufigste Ursache 
der primaren chronischen Bronchitis (vgl. unten das Kapitel iiber Staub­
inhalationskrankheiten). Die chronische Bronchitis ist daher in vielen Fal­
len eine ausgesprochene Berufskrankheit, so z. B. bei Miillern, Backern, Woll­
arbeitern, Steinarbeitern, Kohlenarbeitern u. v. a. Ferner ist sie haufig be­
sonders bei Rauchern und auch bei Trinkern. 

Eine groBe Anzahl der schwereren chronischen Bronchialkatarrhe ist aber 
keine selbstandige Erkrankung, sondern tritt entweder als TeiIerscheinung 
oder als Folge anderer Krankheitszustande auf. Arn haufigsten ist der chro­
nische Bronchialkatarrh eine Folge von Stauung (Stauungskatarrh) bei Em­
physem der Lunge (s. d.), Herzleiden und GefaBerkrankungen. Auch die chro­
nischen Bronchialkatarrhe der N ierenkranken beruhen zum Teil auf ein­
getretenen Kreislaufstorungen, zum Teil wahrscheinlich auf den toxischen 
Wirkungen der nicht zur regelrechten Ausscheidung gelangenden Harnbestand­
teile. Endlich findet man bei sonstigen chronischen Erkrankungen der Lungen 
und der Pleura, bei der Lungentuberkulose, bei Pleuritis u. a. die Bronchien 
in groBerer oder geringerer Ausdehnung im Zustande des chronischen Ka­
tarrhs. 

Die chronische Bronchitis kommt vorzugsweise bei Erwachsenen und bei 
alteren Leuten vor, bei Mannern infolge der oft einwirkenden Berufsschadlich­
keiten haufiger als bei Frauen. Es gibt aber auch schon bei Kindern 
ausgesprochene FaIle chronischer Bronchitis. Sie lassen sich manchmal 
auf eine vorhergehende akute Krankheit der Atmungsorgane zuriickfiihren, 
namentlich oft auf einen Keuchhusten, manchmal auch auf Masern u. a. 
Derartige von Jugend auf bestehende Neigung zu Bronchialkatarrhen setzt 
sich oft bis ins spatere Lebensalter fort. Bei genauem Nachforschen kann 
man manche schwere chronische Bronchitis der Erwachsenen bis in die Kin­
derjahre zuriickverfolgen. 

Pathologische Anatomie. Anatomisch kennzeichnet sich die chronische Bronchitis 
durch eine andauernde, oft vorzugsweise venose Hyperamie und Schwellung der Bronchial­
schleimhaut mit vermehrter Sekretion (Schleim) und krankhafter Exsudation (Serum 
und Leukozyten). Haufig bildet sich eine Hyperplasie des Schleimhautgewebes mit Wul­
stung der Oberflache. In anderen Fallen tritt dagegen schliefllich eine aIle Schichten 
der Schleimhaut betreffende Atrophie auf. Einer der haufigsten Folgezustande chro­
nischer Bronchitis ist die zylindrische Erweiterung der mittleren und kleineren Bronchien 
(Bronchiektasie), namentlich in den unteren Lungenlappen. Sie kommt allmahlich durch 
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den Elastizitatsverlust und die groBere Nachgiebigkeit der erkrankten Bronchialwan­
dungen, sowie durch den Druck des stagnierenden Sekrets zustande. 

Symptome und Verlauf. Die von der chronis chen Bronchitis selbst ab­
hangigen Symptome bestehen in Atembeschwerden, Husten und Auswurf. Da­
zu kommen die Ergebnisse der physikalischen Untersuchung. 

Der Husten ist in den einzelnen Fallen von sehr verschiedener Heftigkeit. 
Gewohnlich ist er friihmorgens, abends un~ wahrend der Nacht starker als 
am Tage. Die Menge des Auswurfs ist ebenfalls groBen Schwankungen unter­
worfen. Mitunter besteht ein trockener Husten (Catarrhe sec; s. u.), durch 
den nur geringe Mengen zah-schleimigen Sekrets herausbefordert werden. 
In anderen Fallen ist der Auswurf reichlicher, schleimig-eitrig, zuweilen mehr 
seros-eitrig, dann oft sehr reichlich, ziemlich diinnfliissig und beim Stehen 
sich schichtend. Beim Katarrh der feineren Bronchialaste kann das schleimig­
eitrige Sputum zum Teil durch undeutlich geformte Abgiisse auf seinen Ur­
sprung hinweisen. Auch auf die Bildung von "Spiralen" (s. u. Bronchial­
asthma) ist zu achten. Mikroskopisch enthalt der Auswurf keine be­
sonders kennzeichnenden Bestandteile, sondern nur die gewohnlichen: 
Leukozyten, beigemengte Pflasterepithelien, zuweilen einzelne Fettsaure­
nadeln, Flimmerepithelien, meist reichlich Bakterien, selten auch einige 
spitze oktaedrische Kristalle (Asthmakristalle, s. u.). Geringe Blutbeimengun­
gen konnen bei starkerer chronischer Bronchitis (insbesondere bei Stauungs­
katarrhen, bei Bronchitiden mit sehr heftigen Hustenanfii1len u. a.) vor­
kommen, ohne ernste Bedeutung zu haben. 

Dyspnoe maBigen oder selbst starkeren Grades kann ausschlieBIich durch 
einen ausgebreiteten Katarrh der feineren Bronchien mit Verengerung ihres 
Lumens bedingt sein. In vielen Fallen von Atemnot bei bestehender Bron­
chitis hat die Atemnot freilich ihren Hauptgrund in gleichzeitigen sonstigen 
krankhaften Zustanden der Lunge, des Herzens oder der Aorta. 

Physikalische Untersuchung. Der Perkussionsbefund erfahrt durch die 
Bronchitis an sich keine besondere Veranderung. Hochstens kann, nament­
lich iiber den hinteren unteren Lungenabschnitten, der Perkussionsschall in­
folge der Erschlaffung des Lungengewebes tief-tympanitisch oder infolge reich­
licher Sekretanhaufung in den Bronchien ein wenig gedampft erscheinen. Die 
inspiratorische Ausdehnung der unteren Lungenrander ist bei starker Be­
hinderung des Luftdurchtritts durch die verengten und verstopften Bronchien 
vermindert. Die Auskultation ergibt je nach der Ausbreitung des Katarrhs 
und der Menge und Beschaffenheit des Sekrets entweder trockene bronchi­
tische Gerausche (Pfeifen, Giemen, Schnurren u. dgl.) oder Rasselgerausche. 
Die Gerausche sind iiber die ganze Lunge verbreitet zu horen oder vorzugs­
weise nur iiber den unteren Lungenlappen, weil hier der Katarrh gewohnlich 
am ausgesprochensten ist und hier am leichtesten eine Sekretanhaufung statt­
findet. Das Atemgerausch selbst kann an einzelnen Stellen durch die Rassel­
gerausche ganz verdeckt werden. 1m iibrigen ist es vesikular, zuweilen ver­
scharft, zuweilen auch rauher und unbestimmter. Das Exspirium ist meist 
verlangert, weil der exspiratorische Luftaustritt aus den Alveolen durch die 
verengten Bronchiolen hindurch wesentlich erschwert ist. An den Stellen, wo 
die Bronchien durch Sekret verstopft sind, wie es am haufigsten in den un­
teren Lappen vorkommt, ist das Atemgrausch sehr abgeschwacht oder selbst 
ganz aufgehoben. 

Gewohnlich unterscheidet man, abgesehen von den leichten Fallen, 
mehrere besondere Formen des chronischen Bronchialkatarrhs, die aber haufig 
ineinander iibergehen. 
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1. Der trockene chroni8che Katarrh (Oatarrhe 8ec, LAENNEc) ist diejenige 
Form, bei der die Schleimhaut nur eine geringe Sekretion zeigt. Der Husten 
ist gewohnlich qUii,lend und anstrengend, fOrdert aber kein oder nur sehr 
wenig zahes Sputum zutage. Bei der Auskultation der Lungen hort man 
trockene, pfeifende Gerausche, aber kein Rasseln. Diese Form des Katarrhs 
ist meist mit Lungenemphysem verbunden. Nicht selten kommt es auch 
zu asthmatischen Anfallen. Die Krankheit ist hartnii.ckig und dauert meist 
jahrelang. 

2. Bei der ala Bronchoblemwrrhoe bezeichneten Form der chronischen Bron­
chitis findet eine sehr starke seros-eitrige Exsudation auf der Schleimhaut­
oberflii.che statt. Der Husten ist daher mit sehr reichlichem, meist ziemlich 
diinnfliissigem Auswurf verbunden, dessen Menge in 24 Stunden 1/4 Liter und 
mehr betragen kann. Der Auswurf flieBt im Spuckglas zusammen und schichtet 
sich gewohnlich beim Stehen, indem die schwereren eitrigen Teile zu Boden 
sinken, wahrend sich oben eine seros-schleimige, an der Oberflache meist 
schaumhaltige Schicht bildet. -aber den Lungen hort man, namentlich in den 
unteren Abschnitten, reichliche feuchte Rasselgerausche. Diese nehmen nur 
dann ab, wenn gerade groBere Mengen ausgehustet worden sind. Anatomisch 
findet man bei dieser Form der chronischen Bronchitis die Bronchien la8t 
immer erweitert. 

3. Eine ziemlich seltene Form ist die Bronchorrhoea ser08a ("pituito8er 
Katarrh", LAENNEc). Diese Art der Bronchitis ist dadurch gekennzeichnet, 
daB sehr reichliche Mengen eines schaumigen, fast rein serosen oder seros­
schleimigen, nur geringe Eiterbeimengungen enthaltenden, diinnfliissigen 
Sputums ausgehustet werden. Gewohnlich kommt der Husten in einzelnen 
sehr heftigen Anfallen, die 1/2-1 Stunde und langer dauern. Die Atem­
beschwerden sind namentlich wahrend dieser Anfalle ziemlich heftig und 
haben zu der friiher gebrauchlichen Bezeichnung "A8thma humidum" AnlaB 
gegeben. Die Menge des gesamten in 24 Stunden entleerten Auswurfs kann 
1-2 Liter betragen. Die Untersuchung der Lungen ergibt meist ziemlich 
reichliches ausgebreitetes Rasseln. Der Perkussionsschall ist regelrecht oder 
infolge der reichlicheren Sekretanhaufung etwas gedampft. 

Die Ursache dieser eigentiimlichen Krankheitsform ist noch nicht vollig 
aufgeklart. Es gibt leichte fieberlose und auch sehr schwere Formen dieser 
Art der chronischen Bronchitis. Wir sahen mehrere chronische Faile, die mit 
anhaltendem Fieber verbunden waren und zu groBer Abmagerung und 
Schwache der Kranken fiihrten. 

In einem Falle, der zur Sektion kam, fand sich eine ausgedehnte Tuberkulose der retro­
bronchialen liymphknoten, wahrend die Lungen selbst fast gar keine auffallenden Ver­
anderungen darboten. Der eine Nervus vagus war ganz in dem tuberkulosen Lymph­
knotenpaket eingebettet, und es ist nicht unmoglich, daB durch Reizung des Nerven die 
eigentiimlichen Anfane von seroser Expektoration hervorgerufen wurden. Jedenfalls ist 
auf derartige Verhaltnisse zu achten. 

Bemerkenswert ist, daB Anfalle von "Asthma humidum" mit Aushusten 
reichlicher Mengen serosen Sputums auch bei chroni8cher Nephriti8 (insbe­
sondere bei Schrumpfniere, s. d.) beobachtet werden. 

Krankheitsverlauf. Der Krankheitsverlauf der meisten chronischen Bron­
chitiden ist sehr langwierig. Gewohnlich zeigt die Krankheit haufige Besse­
rungen und neue Verschlimmerungen. In der besseren Jahreszeit, bei vor­
sichtigem Verhalten befinden sich die Kranken verhaltnismaBig wohl, im 
Herbst und Winter und nach sonstigen auf die Kranken einwirkenden Schad­
lichkeiten wird der Katarrh wieder starker, und die Beschwerden der Kran­
ken nehmen zu. Hat das Leiden jahrelang gedauert, so stellen sich gewohn-
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lich allmahlich schwerere Symptome von seiten der Lungcn (Emphysem, 
Tuberkulose) oder des Herzens (sekundare Dilatation und Hypertrophie des 
rechten Ventrikels) ein. Dber diese Folgezustande ist das Nahere in den 
betreffenden Abschnitten nachzulesen. 

Diagnose. Die Diagnose der chronischen Bronchitis hat an sich keine 
Schwierigkeiten und kann aus den Beschwerden der Kranken unter Be­
riicksichtigung der Ergebnisse der physikalischen Untersuchung meist 
leicht gestellt werden. Dabei ist aber stets zu beachten, ob die Bronchitis 
wirklich die primare Erkrankung oder nicht etwa die Folgeerscheinung oder 
die Komplikation eines anderen chronischen Leidens ist. AuBer den Lungen 
miissen daher namentlich das Herz und die Nieren (der Harn) in jedem Falle 
von chronischer Bronchitis genau untersucht werden. Bei allen Herzkrank­
heiten, die mit einer Stauung im Lungenkreislauf einhergehen, kommt es zur 
Stauungslunge und Stauungsbronchiti,~. Herzfehlerzellen im Sputum lassen 
diese Diagnose leicht stellen (s. u.). Unbedingt notig ist in allen Fallen eine 
Rontgenuntersuchung des Brustkorbs und der Lungen, und zwar nicht nur 
eine Durchleuchtung, sondern eine Aufnahme. Nicht selten entdeckt man 
dann ein Aneurysma, eine Geschwulst oder dgl. als die eigentliche Grund­
ursache der bestehenden Bronchitis. Durch die Rontgenuntersuchung kann 
vor allem ferner eine vorhandene Lungentuberkulose erkannt werden, an die 
man stets· denken muB. 

Prognose. Die chronische Bronchitis ist in den meisten Fallen eine sehr 
hartnackige Erkrankung, die zwar, wie erwahnt, haufig Besserungen zeigt, 
aber nur selten zu vollstandiger Heilung gelangt. Die Prognose richtet sich 
nach dem Verhalten der Kranken und nach der Moglichkeit, sich zu schonen 
und von allen einwirkenden Schadlichkeiten fernzuhalten. Bei der sekundaren 
chronischen Bronchitis hangt es selbstverstandlich vor allem von dem Grund­
leiden ab, ob die Bronchitis einer Besserung fahig ist oder nicht. Die Gefahr 
der primaren chronischen Bronchitis beruht in der schlieBlichen· Entwick­
lung von Folgezustanden, namentlich in der allmahlichen Entstehung von 
Bronchiektasien, Lungenemphysem, Herzhypertrophie, sekundarer Tuber­
kulose u. a. 

Therapie. Die Behandlung der chronischen Bronchitis hat nur dann Aus­
sicht auf Erfolg, wenn man die Kranken wenigstens eine Zeitlang den auf 
sie einwirkenden Schadlichkeiten vollig entziehen kann. Der giinstige Ein­
fluB aller empfohlenen Bader und Kurorte beruht zum groBten Teil darauf, 
daB die Kranken hier vollkommene korperliche Ruhe genie Ben und vor 
Staub, Witterungseinfliissen u. dgl. mehr geschiitzt sind als zu Hause. Auf 
die Notwendigkeit dieser Bedingung :zur Unterstiitzung jeder anderen Kur 
muB man die Kranken aufmerksam machen. Konnen diese wahrend der 
kalteren Jahreszeit nicht ein entsprechendes Klima aufsuchen, so sollen sie 
bei jeder ungiinstigen Witterung das Zimmer hiiten, wahrend sonst der 
Aufenthalt1im Freien wohl zu gestatten ist. Ferner miissen die Kranken 
ermahnt werden, die etwaigen Schadlichkeiten, die~ihr Beruf und ihre Lebens­
weise mit sich bringen, und zu denen vorzugsweise auch die schlechte Luft 
unserer Wirtshauser und "Restaurants" gehort, so vollstandig wie moglich 
zu vermeiden. Die",Nahrung sei leicht verdaulich und bei Fettleibigen spar­
sam bemessen. Alkoholische Getrapke sind nur in maBigen Mengen zu ge­
statten. Die ziemlich haufig bestehende Neigung zu Verstopfung bekampft 
man durch diatetische Vorschriften (ObstgenuB, namentlich Trauben, Pflau­
men u. dgl., Honig, Grahambrot) oder durch leichte Abfiihrmittel (Pulvis 
Liquiritiae compos. u. a.), besonders durch den Gebrauch der Bitterwasser 
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(Friedrichshaller, Ofner u. a.), da erfahrungsgemiiB jede anhaltende Ver­
stopfung die Beschwerden der Kranken vermehrt. 

Gestatten und erfordern es die auBeren Verhaltnisse des Kranken, so schickt 
man sie im Herbst gern nach dem Siiden, damit sie den Schadlichkeiten des 
nordischen Winters entgehen. Dabei beriicksichtige man aber stets die Frage, 
ob die Kranken nach ihrem Kraftezustande die Beschwerden und ullvermeid­
lichen Un bequemlichkeiten einer derartigen Reise ii berhaupt ohne nachhaltigen 
Schaden ertragen konnen. 

Als Regel gilt, daB man Kranke mit stark sezernierenden Bronchialkatarrhen in Kur­
orte mit trockenem Klima schicken soil, z. B. an die Riviera di Ponente (San Remo, 
Bordighera, Mentone u. a.). Fiir Kranke mit kraftiger Konstitution ist das ebenfalls 
trockene, aber doch schon kiihlere Klima von Meran, Gries odeI' Arco passend. Kranke 
mit Bronchitis sicca befinden sich gewohnlich am wohlsten in einem warmen, dabei nicht 
zu trockenem Klima. Will man der .,winterkalte sicker aus dem Wege gehen, so muB 
man Madeira, Sizilien, AlgieI' odeI' Agypten zum Aufenthalt wahlen. Von den nord­
licheren Winterkurorten konnen hier die an del' Reviera di Levante gelegenen Orte (ins­
besondere Nervi) empfohlen werden. 

Einen passenden Sommeraufenhalt muB man namentlich den Bronchitikern 
aus den groBeren, staubreichen Stiidten empfehlen. Jeder geeignete Land­
aufenthalt in waldreicher, geschiitzter Lage ist von Nutzen. Will man die 
Kranken in ein Bad schicken, so sind fiir korpulente Menschen, die gleich­
zeitig an Verdauungsbeschwerden leiden, Kissingen, Homburg, Marienbad 
geeignete Orte, wahrend man schwachlicheren Patienten Ems, Soden, 
Salzbrunn, Salzungen, Reichenhall u. a. empfehlen kann. Manchen Kranken 
ist auch ein Sommeraufenthalt an der See (am besten an der Ostsee) sehr 
dienlich. 

Die lnhalationstherapie der chronischen Bronchitis wird viel£ach angewandt, 
doch darf man davon nicht zu hohe Erwartungen hegen. Zu Inhalationen eignen 
sich bei trockenen Katarrhen am meisten einfache Wasserdiimpfe, 1-2%ige 
Losungen von Kochsalz oder Natron bicarbonicum, Emser Wasser u. dgl. Bei 
starker Sekretion sind Einntmungen von Terpentinol am meisten empfehlens­
wert. Am eimachsten ist es, wenn man einen Tee16ffel Terpentinol auf heiBes 
Wasser gieBen und die aufsteigenden Diimpfe einatmen laBt. 

ZweckmaBig ist auch die sogenannte Terpentinpjeije. Diese besteht aus einer Flasche, 
welche einige Zentimeter hoch mit Wasser und dariiber mit einer etwa 2 em dicken Schicht 
Terpentin61 odeI' 01. Pini Pumilionis gefiillt wird. Durch den Pfropf del' Flasche sind 
zwei beiderseits offene Glasrohren hindurchgefiihrt. Die eine gerade Rohre reicht bis in 
die untere Wasserschicht hinein, die andere endet frei in dem oberen Luftraume del' 
Flasche. Das auBere Stiick diesel' letzteren Rohre wird winklig abgebogen und mit dem 
zum Saugen und Einatmen dienenden Mundstiick verbunden. Durch Hineinstellen der 
Flasche in heiBes Wasser wird die Bildung del' Terpentindampfe noch mehr befordert. 
Wir haben viele Kranke in dieser Weise behandelt, die taglich mit Unterbrechungen 
mehrere Stunden lang ihre Terpentinpfeife "rauchten" 

Viel£ache Anwendung bei der Behandlung der chronischen Bronchitis fand 
fruher eine Zeitlang die "pneumatische Therapie", d. i. das Einatmen kunst­
lich komprimierter Luft und das Ausatmen in verdiinnte Luft mit Hille 
der transportablen pneumatischen Apparate (WALDENBURG u. a.). In neuerer 
Zeit ist diese Behandlungsmethode in den Hintergrund getreten, da ihre Er­
folge anfangs entschieden uberschiitzt wurden. Immerhin wird sie von man­
chen Arzten noch angewandt. In einigen Kurorten (Ems, Reichenhall) sind 
besondere pneumatische Kammern eingerichtet worden, in denen die Kranken 
vollstandig in mit komprimierter Luft gefiillte Raume hineingesetzt werden. 

Erheblich wirksamer als die pneumatische Behandlung sind die methodi8chen 
Schwitzkuren, vor aHem die elektrischen Glilhlichtbiider (KELLOGsche Gliih-
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lichtbiider), wobei der Kranke bequem mit frei beweglichen Armen in seinem 
Lichtkasten sitzt, wahrend der freie Kopf mit einer Kiihlkappe oder einem 
kiihlen Tuch bedeckt wird. In schweren Fallen, die zu besonderer Vorsicht 
mahnen, kann man auch mit Hille besonderer Vorrichtungen ortliche Be­
strahlungen des Rumpfes und der Brust im Bett vornehmen. Die Lichtbiider 
werden taglich angewandt, etwa 20-30 Minuten lang, bis zum Ausbruch 
eines starken allgemeinen SchweiBes. Die Kranken kommen dann in ein 
warmes Bad, werden trocken abgerieben und bleiben 1-2 Stunden ruhig 
liegen. Steht ein elektrisches Gliihlichtbad nicht zur Verliigung, so kann 
man auch die gewohnlichen Schwitzkasten und sonstigen Schwitzvorrich­
tungen anwenden. AIle diese Kuren erfordern aber natiirlich sorgsame "Ober­
wachung des Kranken durch den Arzt. 

Von sonstigen Mitteln ist bei chronischer trockener Bronchitis reichliche 
Zufuhr warmer Fliissigkeit (Brusttee, Emser Wasser, Selters u. dgl.) meist 
niitzlich. Manchmal wirken auch die Jodpraparate (Jodnatrium, Jodkalium, 
Sajodin u. a.) giinstig auf die Verfliissigung zahen Sekrets ein. Von Expek­
torantien sind bei dieser Form der Bronchitis Ipecacuanha und Apomorphin 
am meisten empfehlenswert. Qualender Hustenreiz wird durch Oodein und 
Dionin bekampft. 

Bei der Bronchoblennorrhoe bewirkt erfahrungsgemaB der innerliche Ge­
brauch von balsamischenMitteln eine entschiedene Verminderung der Sekretion. 
Am wirksamsten ist das Terpentinal, das man innerlich in Gelatinekapseln 
(3-6 Stiick zu 0,25 tgl.) verabreicht oder auch mit Milch vermischt (tgl. 3 bis 
4 mal 10-15 Tropfen) nehmen laBt. Nach jeder Terpentingabe laBt man eine 
Tasse Milch nachtrinken. Franzosische Arzte empfehlen als noch wirksamer 
das Terpin (Doppelhydrat des Terpentins). Man verordnet es am besten in 
Pillen zu 0,1 Terpin, von denen 3mal taglich je zwei oder noch mehr zu 
nehmen sind, oder in Losung (10,0 Terpin, Alkohol q. s. zur Losung, Aq. 
destillat. 200,0, davon 2-3 EBloffel taglich). Auch Myrtol, Kopaivabalsam, 
Perubalsam u. a. finden innerliche Anwendung. Ala Expektorantiendienen vor­
zugsweise Intusum rad. Senegae, Liquor Ammonii anisat. u. a. Mit Narkotika 
sei man sparsam, ganz entbehren kann man sie aber in schweren Fallen 
nicht. - Ortliche Anwendungen aut die Brusthaut in Form von Senfteigen 
und kiihlen oder warmen PRIESSNITZschen Umschlagen miissen namentlich 
bei eintretender starkerer Atemnot, bei Schmerzen und Beklemmungsgefiihl 
auf der Brust verordnet werden. 

Bei allen sekundaren chronischen Bronchitiden muB neben der sympto­
matischen Behandlung der Bronchitis das Hauptaugenmerk auf die Therapie 
des Grundleidens gerichtet werden. Gelingt es, bei schlecht kompensierten 
Herzfehlern die Herztatigkeit durch Digitalis wieder zu regeIn, bei Nieren­
krankheiten die Diurese wieder in Gang zu bringen, bei Fettleibigen, bei 
Gichtikern, Alkoholikern u. dgl. die allgemeine Korperkonstitution durch 
die entsprechenden diatetischen MaBnahmen zu bessern, so tritt damit 
meist auch eine wesentliche Besserung des etwa bestehenden Bronchial­
katarrhs ein. 
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Drittes Kapitel. 

Bronchitis foetida. 
(Putride Bronchitis. Brandige Bronchitis.) 

Itiologie. Unter putrider oder fotider Bronchitis versteht man diejenige 
Form der Bronchitis, bei welcher das Sekret der Schleimhaut in faulige Zer­
setzung iibergeht und der Auswurf infolgedessen eine eigenartige, hochst 
iibelriechende Beschaffenheit annimmt. Die hierbei in Betracht kommenden 
eigentlichen Krankheitserreger der fotiden Bronchitis sind nicht naher be­
kannt. 

Die Gelegenheit, daB Faulniserreger mit dem inspiratorischen LUftstrom 
in die Bronchien gelangen, ist gewiB haufig gegeben. Eine fotide Bronchitis 
aber entsteht nur dann, wenn die Faulniserreger sieh in der Schleimhaut 
festsetzen, vermehren und zur fauligen Zersetzung des Bronchialinhalts fiihren. 
VerhaltnismaBig selten entwickelt sich daher die fotide Bronchitis in vorher 
ganz gesunden Lungen (primiire fotide Bronchitis). Weit mehr begiinstigt 
wird erfahrungsgemaB das Haften und die Weiterentwicklung der Faulnis­
bakterien durch bereits vorher bestehende krankhafte Veranderungen der 
Bronchien. Eine groBe Zahl der fotiden Bronchitiden entwickelt sich daher 
sekundiir auf dem Boden alterer sonstiger Lungenerkrankungen. So kann im 
Verlauf einer chronischen, selten auch einer akuteren Bronchitis oder im 
Verlauf einer Lungentuberkulose der Auswurf ziemlich plotzlich sich andern 
und eine fotide Beschaffenheit annehmen. Besonders giinstig fiir die Ent­
wicklung brandiger Vorgange sind die Bronchiektasien (s. u.) in den Lungen, 
bei denen reichliche Sekretanhaufung und Sekretstauung die unter­
stiitzenden Ursachen fiir die faulige Zersetzung abgeben. Hat erst an einer 
Stelle des Bronchialbaumes eine Zersetzung des Sekrets begonnen, so er­
folgt die weitere Ausbreitung des Prozesses durch unmittelbar fortgesetzte 
Infektion. Eine fotide Bronchitis kann sich an ulzerierende syphilitische oder 
karzinomat6se Veranderungen der Trachea und der Bronchien anschlieBen. 
Auch Durchbrilche von Karzinomen, z. B. des Osophagus in die Trachea und 
die Bronchien, desgleichen aspirierte Fremdkorper konnen putride Bronchitis 
nach sich ziehen. Ferner fiihren Gangranherde in der Lunge zu brandiger 
Bronchitis. 

Symptome nnd Verlanf. Entsteht im Verlauf eines sonstigen chronischen 
Lungenleidens eine fotide Bronchitis, so ist ihr Eintritt nicht selten gekenn­
zeichnet durch eine pli:itzliche VerschIimmerung des AIIgemeinzustandes, durch 
hoheres, oft mit einem oder mit mehrfachen Schiittelfrosten verbundenes 
Fieber und vermehrte Brustsymptome (Schmerzen und Husten). Charak­
teristisch ist aber vor allem die Veranderung des Auswurfs, dessen Beschaffen­
heit zuerst von TRAUBE genauer beschrieben worden ist. Dieser Auswurf 
wird auch in den Fallen anscheinend primarer pli:itzIich entstandener fotider 
Bronchitis gefunden. 

Zunachst fallt an dem Auswurf der hochst widerwartige siiBlich-faulige 
Geruch auf. Die Menge ist meist reichlich, die Konsistenz ziemlich 
diinnfliissig. Beim Stehen bildet sich im Spuckglas eine sehr deutliche 
Teilung in drei Schichten. Diese Schichtung beruht auf der von der reich­
lichen serosen Exsudation in der Bronchialschleimhaut abhangigen, verhalt­
nismaBig diinnfliissigen Beschaffenheit des Auswurfs, die eine ungleiche Ver­
teilung und Senkung der festen Bestandteile ermogIicht. Die oberste Lage be­
steht aus einer meist stark schaumigen, schleimig-eitrigen, zum Teil aus ein-



286 Krankheiten der Atmungsorgane. 

zelnen BaUen bestehenden Schicht, aus der eine Anzahl groberer oder feinerer 
Faden in die mittlere Schicht flottierend hineinragt. Diese mittlere Schicht 
steUt eine schmutzig.grunlich gefarbte, schleimig.serose Flussigkeit dar. Am 
Boden des GefaBes findet sich die dritte, unterste, oft dickste, rein eitrige 
Schicht. Sie besteht aus den zu Boden gesunkenen Leukozyten und ist von 
einer dunnflussigen, schmierigen Beschaffenheit. Schon mit bloBem Auge 
erkennt man in ihr haufig eine Anzahl kleiner grau·weiBlieher Pfropfchen und 
Teilchen. Diese' sogenannten "DITTRICHschen Pfr6pfe", die sich unter dem 
Deckglas leieht zerdrucken lassen, sind besonders charakteristiseh. Mikro· 
skopisch bestehen sie aus einem fettigen Detritus von Leukozyten, Epithelien, 
FettkornchenzeUen und kristallinischen Faulnisprodukten, vor allem enthalten 
sie regelmaBig sehr reichlich geschwungene und zu Buscheln angeordnete 
Fettsaurenadeln (s. Abb. 85). Haufig findet man im Sputum aueh reichliche 
Bakterienmassen, namentlich groBe Zuge von gesehwungenen Leptothrix. 

faden, die von einem ungeubten Auge 
leicht mit elastischen Fasern verwechselt 
werden konnen. Diese finden sich bei ein. 
facher fotider Bronchitis selbstverstand. 
lich niemals im Auswurf, sondern nur bei 
gleichzeitigen tiefer greifenden, zersti:iren· 
den Vorgangen in den Lungen (Lungen. 
gangran). Welches aber die eigentlichen 
Krankheits. und Faulniserreger bei der 
fotiden Bronchitis sind, ist nicht sieher 
festzustellen. Am haufigsten scheinen 
Proteusarten, ferner der Bacillus fusiformis, 
aueh anaerobe Bakterien, vielleicht auch 
Spirochiiten in Betracht zu kommen. Bei 
der chemischen U ntersuchung des Auswurfs 

Abb. 85. Fettsaure in Nadeln und Tropfen· hat man die gewohnliehen Faulnispro. 
form im Sputum. Einzelne Nadeln zeigen 

kolbige Auftreibung. dukte, fluchtige Fettsauren (besonders 
Buttersaure und Baldriansaure), ferner 

Schwefelwasserstoff, Indol, Leuzin, Tyrosin u. a. gefunden. 
Recht kennzeichnend fur manche Falle von fotider Bronchitis ist es, daB 

das Sputum keineswegs zu allen Zeiten eine faulige Besehaffenheit zeigt. 
Zuweilen winl tagelang ein einfach katarrhalisches Sekret ausgehustet, und 
dann kommt mit einem Male wieder ein Schub von unertraglich stinkendem 
Auswurf. Diese Erscheinung beruht wahrscheinlich darauf, daB ein urn. 
schriebener putrider Herd zu manchen Zeiten abgeschlossen ist, und daB 
dann die Expektoration so lange bloB aus den ubrigen einfach·katarrhalisch 
erkrankten Bronchien stammt, bis das sich anhaufende faulige Sekret wieder 
mit einem Male in reichlichster Menge ("maulvoll") ausgehustet wird. Wenn 
fOtides Sputum entleert wird, ist auch die Exspirationsluft der Kranken sehr 
ubelriechend, wodurch diese ihrer Umgebung oft sehr zur Last fallen. 

Die Zeichen, welehe die fotide Bronchitis bei der physikalischen Unter. 
suchung darbietet, sind dieselben, wie bei jeder anderen gewohnlichen Bron­
chitis. Doch ist es fUr viele FaIle im Gegensatz zu den gewohnlichen 
chronischen Bronchitiden charakteristisch, daB die Erscheinungeri (Rassel. 
gerausche, trockene, meist ziemlieh grobe bronchitische Gerausche) im we· 
sentlichen auf einen bestimmten Lungenabschnitt (vorzugsweise einen unteren 
Lungenlappen) beschrankt sind. In einer groBen Anzahl von Fallen findet 
man auBerdem noch Zeichen von Verdichtungen und Schrumpfungen der 
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Lunge, von Pleuritis u. dgl. Diese Erscheinungen gehOren aber nicht zur 
fotiden Bronchitis als solcher, sondern sind auf Begleit- oder weitere Folge­
zustande zu beziehen. 

Der haufigste dieser Folgezustande ist die Entwicklung von Bronchopneu­
monien, die sich an die bis in die kleineren Bronchien fortgepflanzte Ent­
ziindung anschlieBt. Diese "reaktiven" Entziindungen, teils Steigerungen der 
Bronchitis, teils Bronchopneumonien, treten oft in einzelnen Anfallen auf. 
Die Kranken bekommen ziemlich plOtzlich vermehrten Auswurf und Husten, 
Seitenstechen, Fieber u. dgl. Nach einigen Tagen, zuweilen aber auch erst 
nach 2 -3 Wochen und noch langerer Zeit, lassen die Erscheinungen wieder nach 
und machen einer fieberfreien Periode mit geringeren Krankheitserscheinungen 
Platz. Bemerkenswert ist die Gefahr der Gangriinbildung. Da Faulniserreger 
einmal in die Lunge hineingelangt sind, so kann jeder hinzutretende broncho­
pneumonische Herd unter Umstanden den Ausgang in Lungengangriin nehmen. 

Bei den Sektionen findet man daher oft neben der fotiden Bronchitis einzelne groBere 
oder kleinere Gangranherde. Hierbei ist meist die fOtide Bronchitis der primare, die 
Entwicklung der Gangranherde der sekundare Vorgang; doch werden wir spater sehen, 
daB auch ein umgekehrtes Verbaltnis vorkommt. Jedenfalls gehen die fOtide Bronchitis 
und die Lungengangran kIinisch und anatomisch so vielfach ineinander uber, daB eine 
scharfe Grenze zwischen beiden nicht besteht. Reichen die gangranosen Herde ober­
flachlich bis an die Pleura heran, so erstreckt sich die Infektion auf diese, und es entsteht 
eine eitrige oder sogar jauchige Pleuritis. Die kleineren und mittleren Bronchien befinden 
sich bei einer bestehenden fotiden Bronchitis fast stets im Zustand zylindrischer Erweite­
rung. Ihre Schleimhaut ist sehr betrachtlich entzundet, hiiufig oberfIachlich ulzeriert. 
Auf der Schleimhaut auflit>gend sieht man noch in der Leiche die schmierigen eitrigen 
Massen mit den Pfropfen. die man zu Lebzeiten der Kranken im Auswurf findet. 

Was den allgemeinen Verlauf der f6tiden Bronchitis anlangt, so ist ihr An­
fang sowohl in den primiiren ala auch, wie schon erwahnt, in den sekundiiren 
Fallen oft ziemlich plOtzlich, akut. Die Patienten erkranken mit Frost 
und Fieber, das ziemlich hoch sein kann, mit Seitenstechen, Husten und Aus­
wurf. Dieser nimmt bald die oben geschilderte charakteristische Eigen­
schaft an. Der weitere Verlauf ist fast immer sehr chronisch, jahrelang dau­
ernd, dabei aber vielen Schwankungen unterworfen. Sehr haufig kommen 
betrachtliche Besserungen, ja anscheinende Heilungen vor, bis plOtzlich wieder 
ein neuer Anfall von Fieber und Brustbeschwerden eintritt. Das Allgemein­
befinden und der Ernahrungszustand der Kranken konnen lange Zeit, von 
den Perioden stiirkerer Verschlimmerung der Krankheit abgesehen, ziemlich 
gut bleiben. Die Kranken mit chronischer fotider Bronchitis sehen nicht 
selten etwas gedunsen, dabei aber blaB und leicht zyanotisch aus. An den 
Endphalangen der Finger (seltener auch der Zehen) entwickeln sich fast immer 
allmiihlich eigentiimliche kolbige Verdickungen, wie sie bei vielen Bronchi­
ektatikern (s. u.) vorkommen. Auch leichte Odeme an den unteren Glied­
maBen sind nicht selten. 

Erscheinungen von seiten anderer Organe konnen ganz fehlen. Verhiiltnis­
maBig am haufigsten beobachtet man Magenst6rungen (Appetitlosigkeit, 
"Obelkeit), die auf das Verschlucken von fotidem Sputum zu beziehen sind. 
Ferner klagen die Kranken nicht selten iiber zeitweise auftretende rheu­
matische Schmerzen in den M uskeln und Gelenken. Diese Schmerzen hangen 
wabrscbeinlich von einer Allgemeininfektion abo Endlich muB erwahnt wer­
den, daB in gliicklicherweise seltenen FaIren bei fotiden Lungenerkrankungen 
pathogene Keime auf metastatischem Wege ins Gehirn gelangen und hier zur 
Bildung von eitriger Jleningitis oder von Gehirnabsze8sen den AnlaB geben 
konnen. 
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Abgesehen von diesem immerhin seltenen Ereignisse, liegt die Hauptgefahr 
der Krankheit in dem moglichen Fortschreiten des Vorgangs auf die Lungen, 
in der Entwicklung von Lungengangriin und deren Folgezustiinden. In der 
Laiche findet man nur Bolten eine einfache fotide Bronchitis, sondern daneben 
fast stets die obenerwiihnten Folgen (Bronchopneumonien, Lungengangran, 
Pleuriti8 u. dgl.). Besonders leicht und rasch fortschreitend entwickeln sich 
alle diese Vorgange bei alteren marantischen, in schlechten auBeren Verhalt-
nissen lebenden Menschen. . 

Die Diagnose der fotiden Bronchitis hat an sich keine Schwierigkeiten, da 
schon aus dem stinkenden Auswurf allein die Diagnose auf einen fauligen 
V organg in der Lunge gestellt werden kann. Schwierig ist aber oft die Frage 
zu entscheiden, ob es sich nur um eine fotide Bronchitis oder um eine gleich. 
zeitige Lungengangran handelt. Manchmal kann diese Frage iiberhaupt nicht 
sicher beantwortet werden. Entscheidend ffir die Annahme einer Lungen­
gangran sind die Ergebnisse der physikalischen Untersuchung (Dampfung, 
Bronchialatmen, grobes Rasseln, Kavernensymptome) und ferner der Nach­
weis von elastischen Fasern und Parenchymfetzen in dem Auswurf. Die 
sicheJste Auskunft iiber das Verhalten der Lungen gibt natiirlich die Rontgen­
unter8uchung. 

Die Prognose ist in jedem FaIle von fotider Bronchitis mit Vorsicht zu 
stellen. Befinden sich die Kranken in giinstigen au/3eren Verhaltnissen, so 
konnen sie sich freilich jahrelang ziemlich wohl befinden. Immerhin muB man 
stets auf das Eintreten von neuen Verschlimmerungen der Krankheit und 
von Erkrankungen der Lunge selbst gefaBt sein. Auch an die selteneren Folge­
erscheinungen (Empyem, Gehirnabszesse) ist zu denken. Vollige Heilungen 
kommen nur selten vor. 

Therapie. Durch zweckmaBige Inhalationen kann man die fotide Bronchitis 
zweifellos bessern und in Schranken halten. Vielfach angewandt wird die 
Our8chmann8che Maske, ein vor dem Mund und der Nase befestigter Re­
spirator, der in einem besonderen Behalter mit Terpentin, Eukalyptus, Myrtol, 
Kreo8ot u. a. durchtrankte Watte enthalt. Von manchen Kranken konnen 
diese Masken mit einigen Unterbrechungen viele Stunden des Tages getragen 
werden. Man kann die genannten Mittel auch in anderen Inhalations- und 
Sprayapparaten verwenden. Daneben scheint die innerliche Da"eichung dieser 
und einiger ahnlicher Mittel von Nutzen zu sein. Man verwendet Terpentin 
(6-8 und mehr Gelatinekapseln pro die), ferner Myrtol (ebenfalls in Gelatine­
kapseln), Terpentinhydrat (6-10 Pillen zu 0,1 taglich), Kreo8ot, Syrupus Kalii 
8ul/oguajacolici (Sirolin), Sul/o8ot, Duotal u. a. Es konnen ferner intramusku­
lare Injektionen einer Eukalyptol-Menthollo8ung (5,0 Menthol, 10,0 Eukalyptol 
in 50,0 01. Olivarum, davon 1-5 cem zu injizieren) versucht werden. Eukalyp­
tol wird aueh innerlieh (Eukalyptoll0,0, Alkohol 20,0, dreimal taglieh 10 bis 
20 Tropfen) verordnet. Intravenose N e08alvar8aninjektionen, vor allem aber 
mehrfaeh wiederholte Trypa/lavininjektionen vermogen die fotiden Vorgange 
zu bessern. 

1m iibrigen gelten alle fiir die gewohnliche ehronisehe Bronchitis gegebenen 
allgemeinen diatetischen und 8ymptomati8chen MaBregeln (Expektorantien, 
Narkotika, Freiluft-Liegekuren, Luftkurorte usw.) auch fiir die fotide Bron­
chitis. Um den iiblen Geruch der Umgebung zu mindern, wird am besten 
Was8er8tof/8uperoxyd zum Desodorieren des Auswurfs und der MundhOhle 
angewandt. 
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Bronchitis fibrinosa. 
(Bronchitis crouposa s. mucinosa plastica.) 
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Die Bronchitis fibrinosa ist eine sehr selten vorkommende eigentiimliche Er­
krankungsform der Bronchialschleimhaut, bei der ausgedehnte fibrinose Gerinnsel in 
den Bronchien gebildet werden. Nur die primiir in den Bronchien auftretende Form 
der krupposen Bronchitis 
gehiirt hierher, nicht die 
sekundare kruppose Bron­
chitis, wie sie einerseits 
im AnschluB an die Ra­
chen- und Kehlkopfdiph­
therie, andererseits bei der 
krupposenPneumonie auf­
tritt. 

Die Atiologie der 
Krankheit ist noch unbe­
kannt. Von der Krankheit 
befallen werden vorzugs­
weise Menschen im ju­
gendlichen und mittleren 
Alter, etwa zwischen 10 
und 30 Jahren. Manner 
erkranken etwas haufiger 
als Frauen. Die Krank­
heit kann primar bei vor­
her Gesunden (€8sentielle 
fibrin5se s. kruppOse Bron­
chitis) auf infektwser oder 
toxischer Grundlage ent­
stehen, z. B. auch nach 
Einatmen von Ammo­
niak- oder Atzkalkdiimp­
fen. Sekundar tritt sie im 
AnschluB an schon vorher 
bestehende Leiden, na­
mentlich be j chronischen 

Lungenerkrankungen 
(symptomatische, sekundare 
kruppOse Bronchitis) auf. 
Es ist nicht sicher,ob die 
letzterwahnten Falle in 
atiologischer Hinsicht der 
echten primaren fibrino­
sen Bronchitis gleichzu­
stellen sind. So hat man 
z. B. auch im Verlauf eines 
Unterleibstyphus und an­
derer akuter Infektions­
krankheiten eine fibrinose 

Abb. 86. Ausgehustete verl1stelte Gerlnnsel (Bronch lalausgUsse) bel 
Obriuoser Bronchitis. " , nat. GraUe. 

Bronchitis beobachtet. Einzelne Falle fibrinoser Bronchitis sind ahnlich wie die Colica 
mucosa in die Gruppe der in besonderer Weise konstitutionell Uberempfindlichen einzu­
ordnen, andere Bcheinen zu der eosinophilen Diathese und zu der asthmatischen exsuda­
tiven Bronchiolitis (s. S. 305) in unmittelbarer Beziehung zu stehen. 

Symptome und Verlauf. Die primare fibrinose Bronchitis tritt in zwei Formen auf, 
einer akuten und einer chronischen. Die akute Form beginnt ziemlich plotzlich mit Fieber, 
Husten, Brustschmerzen und gewohnlich bald eintretender starker Dyspnoe. Entweder 
sofort oder erst nach einer mehrtagigen, scheinbar einfachen katarrhalischen Bronchitis 
treten im Auswurf die "fibrin5sen" Gerinnsel auf, die aHein die Diagnose der Krankheit 
ermoglichen. 

Diese Gerinnsel stellen mehr oder weniger stark verzweigte voHstandige Ausgiisse 
der Bronchien dar. Sie sind von weiBlicher Farbe und ziemlich derber, elastischer Kon-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie, 31. u. 32. Aufl. 1. Band. 19 
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sistenz. Der Hauptstamm kann 1 em Dicke besitzen. Von diesem zweigen sieh in dieho­
tomiseher Teilung die weiteren Verastelungen abo Die groBten Gerinnsel haben 10---15 em 
Lange. Auf dem Durehschnitt findet man im Innern meist Lumina (Luftblasen) und 
erkennt gewohnlich einen deutlich lamellosen Bau der Gebilde. An manchen Stellen 
zeigen die Gerinnsel Ausbuchtungen und Anschwellungen. Ohemisch stellen sich die Ge­
rinnsel als geronnene EiweiJ3korper dar, die aus Fibrin und Mucin bestehen. Therapeutisch 
ist ihre Loslichkeit in Alkalien, namentlich in Kalkwasser wichtig. 

Mikro8kopi8ch findet man, daB die Gerinnsel in der auBeren Schicht aus Mucin, 
in der inneren Schicht aus einem Geflecht von Fibrin/aden bestehen. Sie wei sen 
mehr oder weniger viele Zellein8chlii8se auf: weiBe Blutkorperchen, haufig auch Ery­
throzyten, zuweilen Flimmerepithelien und verhaItnismaBig oft die eigentiimlichen 
spitzen oktaedrischen Kristalle, die auch beiDl Bronchialasthma (s. d.) im Auswurf vor­
kommen. Ebenso sin:! auch bei der fibrinosen Bronchitis die sogenannten "Spiralen" 
S. u.) im Auswurf beobachtet worden. 

AuBer den Gerinnseln wird beim Husten gewohnlieh noeh einfach schleimiger odeI' 
schleimig-eitriger Auswurf entleert, in den die Gerinnsel eingebettet sind. Man findet 
diese oft erst, wenn man das ganze Sputum in eine schwarze Schale mit Wasser gieBt, 
wobei die Gerinnsel sich entfalten und ausbreiten. Nicht selten enthalt der Auswurf 
auch kleine Beimengungen von Blut. 

Die Beschwerden der Kranken konnen sehr heftig sein. Die Atemnot erreicht zeitweise 
einen hohen und beangstigenden Grad. Sie laBt erst nach, wenn nach anstrengenden 
Hustenanfailen ein groBeres Gerinnsel ausgeworfen ist. Solche Anfalle konnen sich aIle 
1-2 Tage wiederholen. In anderen Failen sind die Besehwerden verhaltnismaBig gering. 

Die physikalische Untersuchung der Lungen bietet wenig Auffalliges. Die Perkussion 
zeigt in unkomplizierten Fallen nichts Ungewohnliches, hochstens die Zeichen einer 
"akuten Lungenblahung". Die Auskultation ergibt die gewohnlichen Zeichen der Bron­
chitis, trockene bronchitische Gerausche oder Rasseln. 1st ein groBerer Bronchus ver­
stopft, so sind iiber dem zugehorigen Lungenabsehnitt die Atembewegungen und das 
Atemgerausch fast ganz aufgehoben. Erst nach dem Aushusten des Gerinnsels wird das 
Atemgerausch wieder horbar. 

Die Dauer der akuten Erkrankungen betragt zuweilen nur wenige Tage, hochstens 
einige Wochen. In den giinstig verlaufenden Fallen laBt das zuweilen ziemlich hohe 
Fieber bald nach, die Atembeschwerden mildern sich, das Aushusten der Gerinnsel hort 
auf, und es tritt vollige und dauernde Heilung ein. Bei sehwerer fibrinoser Bronchitis 
erfolgt aber auch nicht selten, vor ailem bei Kindern, unter allen Erscheinungen der Er­
stickung ein tiidlicher Ausgang. Ein Ubergang der akuten in die chronisehe Form kommt 
vor, ist aber selten. 

Die chroni8che Form der fibrinosen Bronchitis kann jahrelang dauern. Gewohnlich 
treten nach sehr verschieden langen Zwischenzeiten an/allsweise Verschlimmerungen des 
Zustandes auf, wobei jedesmal Gerinnsel ausgeworfen werden, wahrend in der Zwischen­
zeit bloB ein scheinbar einfacher chronischer Bronchialkatarrh besteht. In der Literatur 
finden sich auch einige Beobachtungen verzeichnet, nach denen Personen jahrelang zeit­
weise Gerinnsel aushusteten, ohne in ihrem Befinden und ihrem Ernahrungszustand ge­
stort zu sein. In der Regel tritt bei der chronischen Form der fibrinosen Bronchitis 
schlieBlich vollige Heilung ein. In einigen Fallen schlieBen sieh aber spater an die 
fibrinose Bronchitis sonstige Lungenerkrankungen (Tuberkulose) an. 

Pathologische Anatomie. In den akuten Fallen sind die Veranderungen meistens 
iiber beide Lungen gleichmaBig verteilt, bei den chronischen Erkrankungen ist der 
pathologische Befund oft auf einzelne Gebiete beschrankt. Das fibrinos-mucinose Ex­
sudat bildet hautige Rohren, in den kleineren Bronchien feste Zylinder, die der ent­
ziindlich veranderten Schleimhaut der Bronchien zumeist unmittelbar aufliegen. Mikro­
skopisch ftillt an mit Giemsalosung gefarbten Schnitten neben der sehr ausgesprochenen 
Hypertrophie der Bronchialmuskulatur und der Hyperamie der Bronchialgeta(3e eine auBer· 
ordentlich starke Infiltration der Bronchialwand mit eosinophilen Zellen, Lymphozyten 
und basophilen Zellen auf. Die bei den bisherigen Leichenoffnungen auBerdem gefundenen 
Lungenveranderungen waren meist Komplikationen (Pneumonien, Pleuritis, Tuber­
kulose), die nicht in unmittelbarem Zusammenhange mit der fibrinosen Bronchitis standen. 

Prognose. Bei jeder akuten krupposen Bronchitis ist die Prognose vorsiehtig zu stellen, 
da erfahrungsgemaB fast ein Viertel der Erkrankungen tiidlich endet. Die ehronischen 
Erkrankungen sind zwar, wie erwahnt, meist sehr langwierig, und sie rezidivieren haufig, 
an sich sind sie aber viel ungefahrlieher als die akuten. 

Therapie. Vorzugsweise hat man diejenigen Mittel zu Inhalationen verwendet, die 
moglicherweise imstande sind, die Gerinnsel aufzu16sen. Am meisten empfohlen werden 
2-5 % ige Losung von Natrium carbonicum und bicarbon. und vor aHem Aqua Oalcis 
(unvermischt oder mit gleichen Teilen Wasser verdiinnt). Ferner hat sieh der innerliche 



Keuchhusten. 291 

Gebrauch von Jodkalium (1,0-3,0 g pro die) in manchen Failen niitzlich gezeigt. Von 
anderer Seite wird Arsendarreichung empfohlen. Das Aushusten der Gerinnsel kann 
in manchen Failen durch Expektorantien (Senega, Benzoesaure u. a.) oder zuweilen auch 
durch ein zur richtigen Zeit gegebenes Brechmittel befordert werden. - Mittel, urn 
bei den chronischen Formen die Wiederkehr der Anfalle zu'.verhiiten, kennt man nicht. 
Die Therapie auBer der Zeit der Anfalle ist dieselbe wie beim gewohnlichen chronischen 
Bronchialkatarrh. 

Fiinftes Kapitel. 

Der Keuchhusten (Pertussis). 
(Stickhusten. Tussis convulsiva.) 

Itiologie. Mit dem Namen "Keuchhusten" bezeichnet man eine spezifische 
Erkrankung der Schleimhaut der Luftwege, die vorzugsweise Kinder befiillt 
und durch einen eigentiimlichen heftigen, anfallsweise auftretenden Husten 
gekennzeichnet ist. Einzelne FaIle der Krankheit kommen in groBeren Stadten 
fast jederzeit vor. Zu manchen Zeiten tritt aber die Krankheit in epidemischer 
Ausbreitung auf. Auffallend haufig schlieBen sich die Keuchhustenepidemien 
an Masern- und auch an Grippeepidemien an. 

Der Keuchhusten ist zweifellos ansteckend und befallt daher haufig nach­
einander aIle Kinder derselben Familie. Die Kindergarten, Kinderbewahr­
anstalten, Krippen usw. tragen zu der Ausbreitung der Krankheit viel bei. 
Die Ubertragung erfolgt von Kind zu Kind, namentlich durch die beim Husten 
fortgeschleuderten Schleimtropfchen und durch das durch den Husten expek­
torierte Schleimhautsekret. Am meisten befallen werden Kinder bis zum 
sechsten Lebensjahre. Von da an nimmt die Disposition zur Erkrankung 
mit zunehmendem Alter rasch abo Bei Erwachsenen kommt der Keuchhusten 
zwar auch vor, jedoch ohne das vollig ausgepragte Bild der Tussis convulsiva 
darzubieten (s. u.). 

Das epidemische Auftreten, die Ansteckungsfahigkeit und der ganze Ver­
Iauf der Krankheit sprechen dafiir, daB der Keuchhusten eine akute Infek­
tionskrankheit ist. Das Auffinden des Keuchhustenerregers macht jedoch groBe 
Schwierigkeiten. BORDET und GENGOU fanden wahrend des Stadium catar­
rhale und auf der Hohe der Krankheit im Auswurf regelmaBig ein eigenartiges, 
kleines, dem Influenzabazillus morphologisch und biologisch sehr ahnliches 
Stabchen fast in Reinkultur, das vom Serum solcher Kinder, die den Keuch­
husten durchgemacht haben, agglutiniert wird. Dieser Bazillus gilt zur Zeit 
als Erreger des Keuchhustens. Auch der echte Influenzabazillus ist ill Aus­
wurf der Keuchhustenkinder fast regelmaBig zu finden. Bei den Komplika­
tionen des Keuchhustens spielt er wahrscheinlich eine wichtige Rolle (JooK­
MANN, P. KRAUSE). - Ein einmaliges Uberstehen der Krankheit schiitzt 
fast ausnahmslos vor einer neuen Erkrankung. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Der Keuchhusten beginnt wenige Tage 
(7 bis 14) nach der Ansteckung mit den mehr oder weniger rasch sich ent­
wickelnden Erscheinungen eines Tracheal- und Bronchialkatarrhs, der anfangs 
haufig nichts Charakteristisches darbietet. Nur zur Zeit einer herrschenden 
Epidemie oder bei bereits vorgekommenen Erkrankungsfallen in der Um­
gebung des Kindes kann man zu dieser Zeit schon mit einer gewissen Wahr­
scheinlichkeit die Diagnose stell en. Der Husten ist zwar haufig von Anfang 
an schon auffallend anhaltend, hartnackig und heftig, tritt aber noch nicht 
in ausgepragten Anfallen auf. Die Untersuchung der Lungen ergibt auBer 
einigen bronchitischen Gerauschen nichts Besonderes. Nicht selten besteht 
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gleichzeitig ein mit haufigem Niesen verbundener Schnup/en, zuweilen auch 
eine leichte Koniunktivitis. Die Kinder sind unruhig und fiebern, namentlich 
abends. Die Temperatur bei diesem Initialfieber kann zuweilen 39-40° er­
reichen. Die Gesamtdauer des ersten, katarrhalischen Stadiums ist verschieden, 
sie betragt am haufigsten 1-11/2 Wochen. 

Allmahlich, ohne scharfe Grenze, geht das katarrhalische in das zweite 
Stadium iiber, das Stadium convulsivum. Der Husten wird heftiger und tritt 
immer mehr in den getrennten, die Krankheit kennzeichnenden Keuchhusten­
an/allen auf. Den eigentlichen Grund ffir dieses anfallsweise Auftreten des 
Hustens kennen wir nicht. Wahrscheinlich spielen nervose Ein/lUsse dabei 
die Hauptrolle. 

Die Eigentiimlichkeit der Anfalle liegt in den heftigen, krampfhaften Husten­
stoBen, die von Zeit zu Zeit von tiefen, langgezogenen, infolge einer eintreten­
den krampfhaften Glottisverengerung laut pfeifenden Inspirationen unter­
brochen werden. Nur ausnahmsweise beobachtet man KeuchhustenfalIe, bei 
denen diese heftige Inspiration, das "Ziehen" der Kinder, fehlt. Die Kinder 
werden wahrend der Anfalle stark zyanotisch, die Venen am Hals schwellen 
an, und die Augen tranen. SchlieBlich laBt der Husten nach, und es tritt 
Ruhe ein, jedoch nur fiir wenige Augenblicke, dann wiederholt sich der AnfaH, 
(sogenannte "Reprise"). Fast immer erbrechen die Kinder wahrend oder am 
Ende der Anfalle. Auch unfreiwillige Harn- und Stuhlentleerung kann durch 
die gewaltsamen Kontraktionen der Bauchmuskeln erfolgen. Nicht selten 
kommt es infolge der Stauung zu Blutungen in der Konjunktiva, zu Nasen­
bluten, in vereinzelten Fallen auch zu Blutungen anderer Organe (Ohr, Haut). 
Ausnahmsweise beobachtet man noch heftigere Erscheinungen beim Anfall: 
krampfhaften volligen Stillstand der Atmung mit Erstickungsgefahr oder 
in anderen Fallen allgemeine Konvulsionen. In zwei Fallen haben wir 
bei Kindern Hemiplegien beobachtet, die nach der vollkommen sicheren An­
gabe der Eltern plOtzlich wahrend eines schweren Keuchhustenanfalls ent­
standen waren. 

Die Anfalle treten je nach der Schwere der Erkrankung verschieden haufig 
auf, oft nur 1O-15mal in 24 Stunden, zuweilen viel haufiger, 50mal und 
mehr. Nachts erfolgen sie ebenso oft oder noch ofter als am Tage. Sie treten 
teils von selbst, teils nach besonderen Gelegenheitsursachen auf. Am stOrend­
sten sind die wahrend des Essens auftretenden AnfalIe, weil hierbei das 
eben Genossene fast immer wieder erbrochen wird. Haufig kann man bei 
Keuchhustenkindern jederzeit leicht einen Anfall kiinstlich hervorrufen -
was diagnostisch wichtig ist -, wenn man einen Spatel in den Mund einfiihrt 
oder einen Druck auf den Kehlkopf ausiibt, oder wenn man das Kind zum 
Schreien bringt. Sind mehrere Keuchhustenkinder in demselben Raum zu­
sammen und bei einem stellt sich ein Anfall ein, so fangen die anderen ge­
wohnlich auch bald an zu husten. Nicht selten gehen dem eigentlichen An­
fall Prodromalerscheinungen vorher, bestehend in allgemeiner Unruhe, be­
schleunigter Atmung, prodromalem Erbrechen u. dgl. Nach Beendigung des 
Anfalls sind manche Kinder sehr matt und angegriffen, andere aber erholen 
sich sehr rasch und spielen wenige Minuten nachher schon wieder ganz munter. 

"Oberhaupt befinden sich die Kinder in der Zwischenzeit zwischen den ein­
zelnen AnfiiJIen meist ziemlich wohl. Die Spuren der heftigen Hustenanfalle 
sind freilich haufig noch an ihnen zu bemerken. AuBer etwaigen Blutungen 
in der Konjunktiva findet man die Augenlider etwas geschwollen, ihre Venen 
erweitert und blaulich durchschimmernd. Viele Kinder magern infolge des 
bestandigen Brechens erheblich abo Ziemlich oft bildet sich am Zungen-
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biindchen ein kleines Geschwur, dessen Entstehung auf mechanische Schad­
lichkeiten zuriickzufiihren ist. Die Zunge wird bei den heftigen Husten· 
anfallen stark nach vorn gestoBen, und das Zungenbandchen wird dabei ge­
zerrt, eingerissen oder durch die scharfen unteren Schneidezahne verletzt. 

Die physikalische Untersuchung der Lungen ergibt beim einfachen Keuch­
husten auBer einigen Rasselgerauschen oder trockenen bronchitis chen Ge· 
rauschen nichts Ungew6hnliches. Mitunter fehlen auch die bronchitischen 
Gerausche oder treten in sparlicher Zahl nur kurz vor den Hustenanfailen 
auf. In anderen Fallen aber entwickelt sich eine starke allgemeine Bronchitis, 
die nicht selten schliel3lich zur Entstehung von Bronchopneumonien fiihrt 
(s. u.). - Zuweilen, aber nicht immer, besteht beim Keuchhusten auch eine 
akute katarrhalische Laryngitis, besonders an der hinteren Kehlkopfwand. 

Das im ersten katarrhalischen Stadium meist bestehende Fieber laBt im 
konvulsiven Stadium nacho Die Kinder sind groBtenteils fieberfrei. Nur in 
den Abendstunden findet man hiiufig kleine Steigerungen auf 38,0-38,5°. 
Bemerkenswert ist, daB man im Blut fast stets eine hohe LeukozytenzahZ fin­
det. Die Zahl der weiBen Blutzellen betragt etwa 20-30000, steigt aber 
nicht selten auch auf 50-70000. Die ErhOhung ist dabei durch eine Ver­
mehrung der Lymphozyten bedingt. 

Die Dauer des Stadium convulsivum betragt selten weniger als 3-4 Wochen, 
hii.ufig viel mehr, bis zu 3 und 4 Monaten. Bei nerv6sen und "spasmophilen" 
Kindern beobachtet man oft ein besonders heftiges und lange anhaltendes 
Auftreten der Keuchhustenanfiille. Allmahlich werden jedoch die Anfalle 
seltener und zugleich weniger heftig (Stad. decrementi), bis sie schlieBlich 
ganz aufhoren. Doch treten auch noch in diesem dritten Stadium oft Riick­
faile und neue Verschlimmerungen ein. Eine gewisse "Reizbarkeit" der Bron­
chialschleimhaut bleibt nach dem Keuchhusten lange Zeit bestehen. End­
lich aber geht die Krankheit in den unkomplizierten Fallen fast stets in eine 
dauernde und vollstandige Genesung iiber. 

Komplikationen nnd Nachkrankheiten. Die schweren Folgezustiinde, die 
beim Keuchhusten zuweilen auftreten, sind wahrscheinlich nur zum Teil 
unmittelbare Wirkungen der spezifischen Krankheitsursache selbst, zum 
Teil Folgekrankheiten, deren Entstehung nur durch den Keuchhusten 
begiinstigt wird. Am wichtigsten sind die KompZikationen von seiten der 
Lunge selbst. 1m AnschluB an eine starkere, bis in die feinen Bronchien 
reichende Bronchitis entwickeIn sich nicht selten Bronchopneumonien. Dann 
ist die Atmung auch in der Zeit zwischen den einzelnen Anfallen beschleunigt 
und oberflachlich, das Fieber hoher, der Allgemeinzustand schwerer. Bei der 
Untersuchung der Lungen hort man namentlich iiber den Unterlappen 
reichliches feuchtes RasseIn und kann zuweilen bei ausgedehnterer pneu­
monischer Infiltration auch eine Dampfung auf einer oder auf beiden Seiten 
nachweisen. Derartige Erkrankungen ziehen sich stets in die Lange, und viele 
Kinder sterben unter den Zeichen allgemeiner Schwache und Abmagerung. 

Viel seltener sind Folgeerscheinungen von seiten anderer Organe. Verhaltnis­
maBig haufig kommen Durch/dlle vor, die den Ernahrungszustand der 
Kinder herunterbringen. Auch hartnackige, auf Darmspasmen beruhende 
Verstop/ungen werden beobachtet. Besonders wichtig sind Komplika­
tionen von seiten des N ervensystems. Das gelegentliche Auftreten von 
Hemiplegien wiihrend eines schweren Keuchhustenanfalls haben wir schon 
oben erwahnt. Wir beobachteten einen Fail, bei dem der Tod unter schweren 
nervosen Erscheinungen (Konvulsionen, Koma) eintrat. Bei der Sektion fanden 
sich zahlreiche kapillare Blutungen im Gehirn. Auch Augenmuskelliihmungen, 
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bulbare Symptome, Sprachst6rungen u. dgl. sind wiederholt beobachtet worden. 
Besonders erwahnenswert sind die zuweilen auftretenden schweren Sehst6-
rungen, als deren Ursache der Augenspiegel eine Neuritis optica erkennen 
laBt. Wir sahen einen derartigen Fall volliger Blindheit, verbunden mit cere­
bellarer Ataxie, der schlieBlich wieder in vollkommene Heilung iiberging. 
Wahrscheinlich beruhen die meisten dieser schweren nervosen Komplikationen 
auf enzephalitischen Prozessen (vgl. das Kapitel iiber Influenza). In einzelnen 
Fallen (MOBIUS) hat man nach dem Ablauf des Keuchhustens akut ein­
tretende, gewohnlich von den unteren zu den oberen GliedmaBen aufsteigende 
Lahmungen beobachtet. Diese Lahmungen sind wahrscheinlich neuritischen 
Ursprungs. 

Nicht selten vereinigt sich der Keuchhusten mit anderen Infektionskrank­
heiten. So ist namentlich die Vereinigung mit Masern in wechselnder Reihen­
folge haufig zu beobachten. Auch Keuchhusten und Diphtherie, sowie Keuch­
husten und Grippe kommen ofters vor. Schwachliche, schlecht genahrte 
Kinder fallen nicht selten einem solchen vereinigten Angriff zweier Krank­
heiten zum Opfer. 

Unter den Nachkrankheiten des Keuchhustens ist zunachst das Lungen­
emphysem zu erwahnen. Durch den starken Druck, der bei den heftigen und 
haufigen HustenstoBen von innen auf die Lungenalveolen einwirkt, werden 
diese allmahlich erweitert. Es bildet sich eine "akute Lungenblahung" aus, 
die zuweilen in ein echtes chronisches Lungenemphysem (s. d.) iibergeht. 
Auch chronischer Bronchialkatarrh kann lange Zeit nach dem Ablauf eines 
Keuchhustens zuriickbleiben. Wir haben schon friiher erwahnt, daB manche 
Falle von chronischer Bronchitis, die das ganze Leben lang andauern, auf einen 
in der Kindheit iiberstandenen Keuchhusten zuriickgefiihrt werden miissen. 

Eine dritte, aber seltene Nachkrankheit des Keuchhustens ist die Lungen­
tuberkulose. Bei schwachlichen, tuberkulos veranlagten Kindern gehen zu­
weilen die wahrend des Keuchhustens entstandene Bronchitis und die Broncho­
pneumonien nicht zuriick. Das Fieber dauert fort, die Kinder magern ab 
und werden immer elender. Bei der Sektion findet man kasige Herde in den 
Lungen, verkaste Bronchiallymphknoten, hier und da auch Tuberkulose an­
derer Organe. Diese Falle sind so zu deuten, daB der Keuchhusten bei schon 
bestehender, aber latenter tuberku16ser Infektion den AnlaB zum Ausbruch 
der Krankheit gegeben hat, oder daB durch den Keuchhusten eine leichtere 
Empfanglichkeit fiir die Infektion mit den Tuberkelbazillen geschaffen wurde. 

Die Diagnose des Keuchhustens kann mit Sicherheit erst im zweiten, kon­
vulsiven Stadium gestellt werden. Dann aber ist sie leicht, da die charakte­
ristischen Anfalle in dieser Weise, Haufigkeit und Dauer bei keiner anderen 
Lungenkrankheit vorkommen. Hat man keine Gelegenheit, den Anfall 
selbst zu beobachten, und muB man sich nur auf die Beschreibung der An­
gehorigen verlassen, so ist die Diagnose etwas schwieriger. Doch ist die An­
gabe iiber das Auftreten des Hustens in einzelnen, mit Erbrechen verbundenen 
Anfiillen meist so kennzeichnend, daB Irrtiimer im ganzen selten vorkommen. 
Ferner sind an den Kindern auch auBer der Zeit der Anfalle meist gewisse 
Anzeichen (gedunsenes Aussehen der Kinder, etwaige Blutungen in der Kon­
junktiva, Geschwiir am Zungenbandchen, Lymphozytose) vorhanden, welche 
die Diagnose wahrscheinlich machen. Auch kann man den Versuch machen, 
einen AnfaH kiinstlich hervorzurufen (s.o.). - Bei Erwachsenen sind, wie 
erwahnt, die AnfaHe selten so charakteristisch wie bei Kindern. Es bestehen 
meist nur die Zeichen einer mehr oder weniger heftigen Bronchitis mit hart­
nackigem, krampfhaftem Husten, aber ohne charakteristische AnfaHe und 
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meist auch ohne Erbrechen. Die Diagnose Keuchhusten stiitzt sich hierbei 
hauptsachlich auf atiologische Verhaltnisse (gleichzeitiges Auftreten der Krank­
heit bei Kindern, etwa moglicher Nachweis der KeuchhustenbaziIlen im Aus­
wurf u. a.). Auch bei den nicht seltenen und schwer erkennbaren Abortiv­
erkrankungen bei Kindern, namentlich bei Sauglingen, kann die Diagnose nur 
in dieser Weise gestellt werden. 

Die Prognose ist bei der Mehrzahl der vorher gesunden und kraftigen Kin­
der giinstig. Sauglinge und Kleinkinder sind mehr gefahrdet als altere. Eine 
Gefahr tritt ein, wenn sich Bronchopneumonien entwickeln und der allgemeine 
Ernahrungs- und Kraftezustand der Kinder leidet. Stets muB man die Eltern, 
sobald die Diagnose sicher ist, auf die voraussichtlich lange Dauer der Krank­
heit aufmerksam machen. Auch auf die Moglichkeit der Entwicklung von 
Folgekrankheiten ist, namentlich bei schwachlichen, der Tuberkulose ver­
dachtigen Kindern, Bedacht zu nehmen. 

Therapie. Bei der nicht volligen Gefahrlosigkeit und bei der Langwierigkeit 
der Krankheit hat man die Pflicht, die Kinder wahrend einer herrschenden 
Keuchhustenepidemie moglichst vor der Ansteckung Z1t bewahren. Erkrankt 
ein Kind in einer Familie, so miissen daher die anderen Kinder streng davon 
getrennt werden. Gestatten es die Verhaltnisse, so schickt man sie am lieb­
sten ganz fort, an einen anderen, yom Keuchhusten freien Ort. 

Was die Behandlung der Krankheit anbetrifft, so sind zunachst in jedem 
FaIle gewisse allgemeine diatetisch-hygienische V orschritten zu erfiillen. Da 
die erkrankten Kinder ~ich in guter, reiner Lutt befinden sollen, so ist es rat­
sam, sie aus dem oft kleinen Schlafzimmer in ein groBeres, moglichst luftiges 
und sonniges Zimmer zu verlegen. Die Zimmerluft soIl nicht zu trocken sein, 
und es empfiehlt sich daher, ofter mit Wasser zu sprengen oder damitbe­
feuchtete LeinWcher im Zimmer aufzuhangen. Wahrend des ersten, katar­
rhalischen Stadiums, namentlich wenn Temperatursteigerungen bestehen, 
sind die Kinder bei gleichmaBiger, nicht zu kiihler Temperatur im Zimmer 
zu halten. Man sorgt durch haufige Liiftung fiir reichliche Zutuhr frischer 
Lutt. Spater, wenn bei sonst gutem Befinden nur noch einzelne Husten­
anfalle auftreten, sollen sich die Kinder bei guter milder und sonniger Witte­
rung viel im Freien aufhalten, auf einer Veranda oder im Garten. Oft ist es 
zweckmaBig, Stadtkinder im Sommer aufs Land in staubfreie waldige Gegen­
den zu schicken - nur nicht in Kurorte, weil die Keuchhustenkinder dort 
begreiflicherweise sehr ungern gesehene Gaste sind und ihren Eltern zuweilen 
groBe Unannehmlichkeiten bereiten. Die N ahrung sei gut und kraftig, doch 
sind trockene und kriimelige Speisen zu vermeiden, da sie zum Husten reizen. 
PrieBnitzsche Umschlage, warme oder lauwarme Bader sind empfehlenswert, 
namentlich bei starkerer Bronchitis, um der Entstehung von Broncho­
pneumonien nach Moglichkeit vorzubeugen. 

Die medikamentiJse Behandlung des Keuchhustens hat, trotz der groBen 
Zahl der empfohlenen Mittel, bis jetzt keine sehr giinstigen Erfolge aufzu­
weisen. Wahrend des Stadium catarrhale geniigt meist die Darreichung eines 
einfachen Expektorans (Ipecacuanha oder dergleichen) und die reichliche Zu­
fuhr warmen Getranks. 1m Stadium convulsivum sind vor aHem Chinin, 
Antipyrin, Belladonna, Bromkalium, Bromnatrium und das mehrfach empfohlene 
Bromotorm zu versuchen. Chinin gibt man in Pulvern zu 0,1-0,3-0,5 dreimal 
taglich, entweder in Kapseln eingehiillt oder bei kleineren Kindern mit Schoko­
lade. Je friihzeitiger es angewandt wird, um so eher soIl seine giinstige Wir­
kung hervortreten. Statt des bitteren Ohinins kann auch das besser schmeckende 
Euchinin angewandt werden (0,1 bei kleinen, 0,2-0,5 bei alteren Kindern 



296 Krankheiten der Atmungsorgane. 

dreimal taglich.) Auch Antipyrin kann angewandt werden, das in Gaben 
zu 0,25-0,5 mehrmals taglich zuweilen gunstig einzuwirken scheint. Die 
Belladonna verordnet man in Pulvern von 0,005-0,01 Extract. Beiladonnae, 
taglich drei bis fum Pulver. Sie schien uns ebenfalls manchmal die Zahl 
und die Heftigkeit der AmalIe zu mildern. Bromkalium und Bromnatrium 
werden in Gaben von 1-3 Gramm taglich (wasserige Losung) angewandt. 
Die Wirkung beruht wahrscheinlich auf der Eigenschaft, die Reflexerreg­
barkeit herabzusetzen. Auch Inhalationen von Bromnatrium (z. B. Natrii 
bromati, Natr. chlorati ana 2,5 auf 250,0 Aqua destillata) zeigen manchmal 
eine lindernde Wirkung. Bromoform gibt man zu zwei bis fum und mehr 
Tropfen mehrmals taglich in Zuckerwasser oder Fruchtsaft. Es wird nicht 
ungern genommen und scheint sowohl auf die Heftigkeit der einzelnen An­
faIle, als auch auf die gesamte Krankheitsdauer gunstig einzuwirken. 
SchlieBlich sei erwahnt, daB unter dem Namen "Pertussin" ein Extract. 
fluidum thymi (3-4mal taglich ein Kinderloffel) vielfach angewandt wird, 
ebenso das Thymipin, das Droserin (Tabletten, enthaltend das Extrakt einiger 
Droseraceen) und das Pyrenol (dreimal taglich 0,3). 

Auch durch verschiedene Inhalationen hat man versucht, den Verlauf des 
Keuchhustens zu mildern und abzukurzen. Die Einatmungen von Brom­
salzen wurden schon oben erwahnt. Vielfach angewandt werden auch die bal­
samischen Mittel: Terpentinol, Ol. Pini Pumilionis, Zypressenol, Eukalyptusol 
u. a. Gewohnlich laBt man von diesen Olen (mit Alkohol etwa 1 : 10 verdunnt) 
einen TeelOffel auf ein Flanellappchen auftraufeln und dieses als Latzchen 
um den Hals des Kindes festbinden. In Fallen mit schwerem Laryngospasmus 
wirken groBe Bromgaben (fur Sauglinge 0,5 bis 1,0 Bromnatrium taglich) oft 
gunstig. Endlich hat man wiederholt versucht, durch Anasthesierung des 
Rachens und des Kehlkopfes vermittels Einpinselungen von 5-10%iger 
Kokainlosung die Haufigkeit und Heftigkeit der Anfaile zu mildern. Diese 
Behandlung hat eich aber nicht eingebiirgert. 

Aus dem Gesagten folgt, daB es eine unzweifelhaft wirksame spezifische 
Behandlung des Keuchhustens noch nicht gibt. Viele erfahrene Kinderarzte 
beschranken sich daher auf die allgemeinen hygienischen MaBnahmen und 
geben nur bei sehr heftigen und hiiufigen Hustenamallen vorsichtig kleine 
Gaben narkotischer Mittel (Codein, Dicodid, Paracodinsirup [dreimal taglich 
1 TeelOffel] u. a.). Die etwaigen Komplikationen und Nachkrankheiten des 
Keuchhustens sind nach den in den betreffenden Kapiteln gegebenen be­
sonderen Vorschriften zu behandeln. 

Sechstes Kapitel. 

Die Erweiterungen der Bronchien (Bronchiektasien). 
Die Erweiterungen der Bronchien bilden meist keine Krankheit fiir siah, 

80ndern treten als Folgezustande verschiedener sonstiger Erkrankungen der 
Bronchien und der Lungen auf. Trotzdem besprechen wir die Bronchiektasien 
hier im Zusammenhang, da viele Faile ein in der Tat sehr charakteristisches 
Krankheitsbild darbieten. 

Patbologiscbe Anatomie. Man unterscheidet in anatomischer Hinsicht die zylindriseken 
und die saekli:irmigen Bronchiektasien. 

Die zylindrisehen oder dillusen Bronehiektasien stenen gleichmaBige Erweiterungen des 
Bronchialrohres dar und betreffen sowohl die mittleren als auch die feineren Bronchien 
eines oder mehrerer Lungenlappen. Am haufigsten finden sie sich in den Unterlappen. 
Man erkennt sie an der Leiche beirn Aufschneiden der Bronchien gewohnlich schon daran, 
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daB die Schere sich in den erweiterten Bronchialrohren leicht bis fast hart unter die 
Pleura vorschieben laBt. 

Die sackfiirmigen oder zirkumskripten Bronchiektasien stellen kugelige oder eiformige 
Erweiterungen dar, die meist auf einen bestimmten Abschnitt des Bronchialbaumes 
beschrankt sind. Gewohnlich finden sich mehrere, teils groBere, teils kleinere Bronchi­
ektasien. Auch die groBeren Bronchiektasien erreichen meist nur den Umfang einer 
Kirsche oder hochstens einer WalnuB. Der zufiihrende Bronchus geht plOtzlich oder 
allmahlich in die erweiterte Stelle iiber. Manchmal obliteriert das zentrale und das peri­
phere Ende so, daB die Bronchiektasie eine ganz abgeschlossene Kaverne bildet. Am 
hiiufigsten finden sich sackartige Bronchiektasien in den Oberlappen. Die Wandung der 
sackigen Bronchiektasien hat die Eigenschaften der normalen Bronchialwand zum groBten 
Teile verloren. In der Regel ist sie in hohem Grade atrophisch. Nicht nur die Driisen 
der Schleimhaut, auch die Muskelfasern, die elastischen Elemente und sogar die Knorpel 
nehmen an dieser Atrophie teil, so daB die bronchiektatische Kaverne dann nur mit 
einer diinnen, zum Teil noch mit Epithel versehenen Membran ausgekleidet erscheint. 
Mit einer Atrophie der Gefii.Bwande hiingt das Auftreten zahlreicher erweiterter Ge/afJe 
in der Wandung der Bronchiektasien zusammen, eine Erscheinung, die klinisch wichtig 
ist (s. u.). In anderen Fallen findet man hypertrophische Vorgange, die das Bindegewebe 
der Schleimhaut betreffen und zu leistenartigen Vorspriingen und Wiilsten fiihren. End­
lich konnen sich auf der Innenflache der Bronchiektasie gesch'llYilrige Prozes8e entwickeln 
und auf das umgebende Lungengewebe weitergreifen. Die bronchiektatische Kaverne 
wird dann in eine ulzerose Kaverne verwandelt. 

Nur selten (z. B. bei Lungenemphysem) findet man vereinzelte sackige Bronchiekta­
sien von annahernd normalem Lungengewebe umgeben. Ihre Entstehung ist dann auf 
ahnliche Ursachen, wie wir sie unten fiir die bei Emphysematikern hiiufigeren zylindri­
schen Bronchiektasien angeben werden, zuriickzufiihren. In der groBen Mehrzahl der 
FaIle sind die sackigen Bronchiektasien, einzeln oder in groBerer Anzahl, von induriertem, 
geschrumpftem Lungengewebe umgeben. Sie bilden eine Teilerscheinung der (oft mit 
Pleuraschrumpfung verbundenen) chronischen interstitiellen Pneumonie oder "Lungen­
schrumpfung" . 

Atiologie. Die zylindrischen Bronchiektasien entstehen am haufigsten im 
AnschluB an langdauernde Bronchialkatarrhe, so namentlich bei Emphyse­
matikern, ferner bei Keuchhusten, bei Masern, zuweilen bei Lungentuberkulose 
u. a. Der primare Vorgang ist wahrscheinlich stets die infolge des anhaltenden 
Katarrhs eintretende Atrophie und damit verbundene grofJere Nachgiebigkeit 
der Bronchialwandung. Teils der inspiratorische Zug des Thorax, wohl noch 
mehr der erh6hte Druck in den Bronchien bei den haufigen heftigen Husten­
stoBen, und endlich wahrscheinlich auch der stetig wirkende Druck gestauter 
Sekretmassen fiihren allmahlich zur Erweiterung des Bronchiallumens. 

Fiir die Entstehung der sackigen Bronchiektasien sieht man in den oben 
erwahnten narbigen Schrumpfungsvorgangen die hauptsachlichste Ursache. 
Durch die allmahliche Schrumpfung und Retraktion des Bindegewebes in den 
mit der Pleura costalis in der Regel verwachsenen Lungen wird von auBen ein 
Zug auf die Bronchialwande ausgeubt, dem sie allmahlich immer mehr und 
mehr nachgeben. Verstarkter Inspirationszug, sowie Stauung und Druck 
des Sekrets wirken gleichzeitig in demselben Sinne erweiternd auf das Bron­
chialrohr ein, zumal wenn die Bronchialwand selbst durch krankhafte Ver­
anderungen nachgiebig geworden ist. 

Die Frage nach der Entstehung der sackigen Bronchiektasien fallt somit mit 
der Frage nach den Ursachen der primiiren Lungenschrumptung zusammen. In 
dieser Hinsicht lehren nun genaue anamnestische Erhebungen, daB die Krank­
heit in vielen Fallen auf einen fruheren akuten Entzundungsvorgang zuruck­
zufuhren ist. Oft sind es akute kruppose Pneumonien, zuweilen aber auch 
Bronchopneumonien nach Masern, Grippe, Keuchhusten u. dgl., an die sich 
die chronische interstitielle Entzundung mit sekundarer Bronchiektasien­
bildung anschlieBt. Da sich mit der anfanglichen Pneumonie oft eine Pleuritis 
verbindet, so sind fruher manche Forscher (z. B. LAENNEc) zu der Ansicht 
gekommen, daB der ProzeB von der Pleura ausginge und sich erst von hier 
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aus auf die Lunge fortsetze. Diese Ansicht laBt sich jedoch nicht aufrecht 
halten. Wo wir die Zeichen fruherer Pleuritis nachweisen konnen, handelt 
es sich meist um metapneumonische Pleuritiden oder Empyeme. In einzelnen 
Fallen schlieBen sich die Erscheinungen der Bronchiektasien so rasch an die 
vorangegangene Pneumonie an, daB man geradezu von "akuter Bronchiek­
tasienbildung" sprechen kann. Es handelt sich dabei tatsachlich um akute 
Bronchiektasien und nicht, wie man fruher annahm, um umschriebene meta­
pneumonische Abszesse, die nach der Entleerung des Eiters durch den Aus­
wurf in dauernde Hohlenbildungen ubergehen. - Nur in einem kleinen Teil 
der Falle von Bronchiektasien kann man einen akuten pneumonischen An­
fang nicht nachweisen. Dann wird man einen von vornherein chronisch ver­
laufenden entzundlichen Vorgang annehmen, wie er etwa durch Staub­
inhalation, Fremdkorper, Infektion u. dgl. bedingt ist. Bemerkenswert ist, 
daB die Bronchiektasien sich meist im jugendlichen Alter entwickeln. Ent­
sprechend dem haufigsten Sitz der Pneumonien finden sich die Bronchiekta­
sien meist in den unteren Lungenlappen, gelegentlich auch im rechten mitt­
leren, erheblich seltener in den oberen Lungenlappen. In der Regel ist die 
Erkrankung einseitig oder betrifft wenigstens vorwiegend die eine Lunge, 
wahrend in der anderen Lunge nur geringere sekundare Veranderungen 
(Emphysem, Bronchitis) nachweisbar sind. 

Mit Tuberkulose haben die "reinen Falle" von Bronchiektasien nichts zu 
t.un. In fruherer Zeit, vor Entdeckung der Tuberkelbazillen, kamen freilich 
Verwechslungen zwischen bronchiektatischen und chronisch-tuberkulosen 
Lungenschrumpfungen nicht selten vor. Doch ist daran zu erinnern, daB 
unter Umstanden auch die chronische Tuberkulose zu Bronchiektasienbildung 
luhren kann, und daB es andererseits neben den bronchiektatischen Vorgangcn 
nicht selten zu einer sekundiiren Entwicklung von Tuberkulose kommt. Mit­
unter kann selbst die pathologisch-anatomische Untersuchung die Frage nur 
schwer entscheiden, ob ein vorliegender chronischer Schrumpfungsherd in 
einem Lungenabschnitt mil; Induration des Gewebes und Bronchiektasien­
bildung tuberku16sen oder anderen Ursprungs ist. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Auf zylindrische Bronchiektasien schlieBt 
man beim chronischen Bronchialkatarrh der Emphysematiker besonders dann, 
wenn der Auswurl sehr reichlich, ziemlich dunnflussig ist und beim Stehen im 
Spuckglas sich schichtet. Gewohnlich wird er in einzelnen starkeren Husten­
anfallen entleert, die sich namentlich morgens einstellen, wenn das Sekret 
uber Nacht in reichlicher Menge angesammelt ist. Die Auskultation ergibt 
in der Regel zahlreiche leise, feuchte, klein- und mittelblasige, klanglose 
Rasselgerausche, namentlich uber den unteren Lungenteilen. Das Atem­
gerausch verliert bei reichlichen zylindrischen Bronchiektasien zuweilen seinen 
vesikularen Charakter und klingt unbestimmter, hauchender. Nicht selten 
ist es uber den hinteren unteren Lungenabschnitten durch das reichliche 
Rasseln ganz verdeckt. Die Diagnose der zylindrischen Bronchialerweiterung 
ist also durch die gewohnliche physikalische Untersuchung immer nur mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu stellen. 

Die Symptome der sackigen Bronchiektasien beziehen sich teils auf die 
Ergebnisse der physikalischen Lungenuntersuchung, teils auf gewisse Eigen­
tumlichkeiten des Hustens, des Auswurfs und des gesamten Krankheitsbildes. 
Liegen groBere bronchiektatische Kavernen der Brustwand nahe, so konnen sie 
dieselben physikalischen Symptome darbieten, welche wir spater bei der Be­
sprechung der tuberku16sen Kavernen naher kennenlernen werden. 1m Innern 
der Lunge gelegene Bronchiektasien entziehen sich dagegen haufig dem sicheren 
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physikalischen Nachweis, so daB man sie nur aus den iibrigen Erscheinungen 
(Verhalten des Auswurfs u. a.) vermuten kann. Je reichlicher die Bronchi­
ektasienbildung wird, um so mehr verliert das Atemgeriiusch seinen vesikularen 
Charakter, wird hauchend und schlieBlich bronchial. Da die Sekretion an 
den Wandungen der Bronchiektasien meist sehr stark ist, so hort man in 
der Regel reichlicke feuchte, mittel- und selbst grofJblasige, oft lclingende Rassel­
geriiusche. Die Starke der Rasselgerausche wechselt aber natiirlich je nach der 
Expektoration und nach der wechselnden Starke der Sekretion. Sind stark ere 
pleuritische Verwachsungen vorhanden, so wird das Atemgerausch abge­
schwacht, und man hort oft nur unbestimmte grobe bronchitische Gerausche. 
Der Per1cussion8schall iiber dem von Bronchiektasien durchsetzten Lungen­
abschnitt ist meist gedampft oder gedampft-tympanitisch, eine Folge der 
chronischen interstitiellen Pneumonie und der Pleuritis in der Umgebung 
der Bronchiektasien. Der ganze Abschnitt des Thorax in der Gegend aus­
gedehnter Bronchiektasien ist oft deutlich eingezogen und geschrumpft. 
Dementsprechend konnen Herz und Mediastinum stark verlagert sein. Sehr 
wertvolle Aufschliisse iiber den Gesamtzustand der Brustorgane gibt die 
R6ntgenuntersuchung. Man erkennt leicht den mehr oder weniger stark 
verdichteten erkrankten Lungenabschnitt und haufig in ihm auch die ein­
zelnen Hohlungen, deren dunnflussiger Inhalt deutlich horizontale Flussig­
keitsBpiegel bildet. 

Der Auswurf ist in der Regel sehr reichlich, wird haufig anfallsweise in 
groBeren Mengen ausgehustet ("maulvolle Expelctoration") und zeigt beim 
Stehen infolge seiner verhaltnismaBig diinnfliissigen, nur wenig schleimhaltigen 
Beschaffenheit eine sehr deutliche Schichtung in eine obere schaumig schleimig­
eitrige, eine mittlere schleimig-serose und eine untere eitrige Schicht. Reichlich 
finden sich in dieser "DITTBIcHsche Pfr6pfe" und andere S.286 bereits be­
schriebenen Bestandteile. Gewohnlich hat der Auswurf einen eigentiimIich 
faden, sufJlichen Geruch, doch kann er zuweilen auch eine f6tide Beschaffenheit 
annehmen. Dies hangt fast immer mit einer eintretenden Stagnation des 
Sekrets zusammen. Solange der Auswurf locker ist und leicht entleert wird, ist 
er nicht fotide, und die Kranken fiihlen sich dabei wohl. Dann tritt zuweilen 
eine Stockung in derExpektoration ein. Die Kranken fiihlen sich unwohl, 
nicht selten stellen sich leichte Fiebersteigerungen ein, und der nun zutage ge­
fOrderte sparliche Auswurf hat eine fotide Beschaffenheit. So wechseln haufig 
Zeiten besseren Befindens mit immer wieder eintretenden Verschlimmerungen. 
Nur wenn die Menge des Auswurfs abnimmt, ohne daB er fotide wir4. und ohne 
daft die Kranken sich dabei schlechter befinden, ist es ein giinstiges Zeichen. 
Da Bronchiektasien der AnlaB zu einer dauernden fotiden Bronchitis wer­
den konnen, wahrend andererseits die fOtide chronische Bronchitis, wie oben 
erwahnt, selbst haufig zur Bronchiektasienbildung fiihrt, so versteht man 
die mannigfachen Beziehungen und Ubergange, welche die beiden genannten 
Krankheitsformen darbieten. - Oft tritt die Expektoration besonders 
reichlich am Morgen oder am Abend auf, wenn sich wahrend der Nacht oder 
am Tage groBere Mengen von Sekret angehauft haben. Auch gewisse La­
gerungen oder Stellungen (Biicken) der Kranken fiihren nicht seIten zu 
starkeren Hustenanfallen. Durch Tieflagerung des oberen Brustabschnitts 
und Seitenlage des Kranken kann man die Entleerung von Bronchiektasien 
eines unteren Lungenlappens kiinstlich herbeifiihren (QUINCKE8cher Ver8uch), 
ein Verfahren, dem sogar eine gewisse diagnostische Bedeutung zukommt. 

Wichtig sind die bei Bronchiektasien nicht selten auftretenden Lungen­
blutungen. Einzelne rote Blutkorperchen sind fast stets im Auswurf zu 
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finden. Manchmal wird ein innig mit Blut gemischtes "himbeergelee­
artiges" schleimiges Sputum entleert. GroBere Blutungen entstehen durch 
Ruptur der erweiterten GefaBe (s. 0.) in der Wandung der Bronchiektasien. 
Manchmal mogen auch ulzerose Prozesse die Ursache sein. Den starkeren 
Hamoptysen gehen oft kleinere Vorlaufer voraus. Die Blutungen konnen 
sehr reichlich sein und sich immer wieder von neuem wahrend langerer 
Zeit (bis zu mehreren Wochen) wiederholen, so daB die Kranken auBerst 
anamisch werden. Endlich horen die Blutungen auf, und die Kranken erholen 
sich dann verhaltnismaBig rasch. 1m Laufe der Jahre konnen sich derartige 
hamoptoische Anfalle haufig wiederholen. Hort man von verhaltnismaBig 
gut genahrten Lungenkranken, daB sie seit Jahren schon oft an starken 

Abb.87. Trommelschlegelftnger mit hippokratischer Nagelkriimmung bei Bronehiektasien. 

Hamoptysen gelitten haben, so muB diese Angabe auch an das Bestehen 
von sackigen Bronchiektasien denken lassen. 

Der Gesamtverlauf des Leidens ist vie len Schwankungen unterworfen, 
erstreckt sich aber doch meist auf viele Jahre. Ob eine wirkliche Heilung 
sackiger Bronchiektasien vorkommen kann, ist zweifelhaft. Treten aber keine 
schlimmeren Folgezustande ein, so konnen viele Bronchiektatiker jahrelang 
in einem leidlichen Zustande leben und sogar ein hoheres Alter erreichen. 
Der allgemeine Ernahrungszustand bleibt oft recht gut, wenn auch eine ge­
wisse, recht charakteristische anamisch-zyanotische oder fahle Hautfarbung 
selbst den fettleibigen Bronchiektatikern ein unverkennbar krankhaftes 
AuBere gibt. Kennzeichnend ist die sich in fast allen Fallen allmahlich ein­
stellende kolbige Verdickung der Endphalangen an den Fingern, seltener auch 
an den Zehen, mit starkerer Kriimmung und oft eigentiimlichem Glanz der 
Nagel (s. Abb. 87 u . 88). Die Ursache dieser Erscheinung sucht man in der 
Einwirkung im Blute kreisender infektios-toxischer Stoffe. Man hat sogar 
ausgedehntere, bei Bronchiektatikern beobachtete chronische Knochen- und 
Gelenkhyperplasien ("Osteoarthropathie hypertrophiante" Iiach P. MARIE) auf 
diese Weise zu erklaren versucht. Auch akute "rheumatoide" Gelenkschwel-
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lungen beobachtet man bei Krap-ken mit Bronchiektasien nicht ganz selten. 
Vereinzelt konnen sogar durch Verschleppen infektioser Stoffe auf dem 
BIutweg metastati8che Gehirnab8ze88e und eitrige M eningitiden im AnschluB 
an Bronchiektasien entstehen. 

Zuweilen treten interkurrente fieberhafte Ver8chlimmerungen durch sekun­
dare akute bronchopneumonische Vorgange, Pleuritiden, Gangran u. dgl. auf. 
Solche Zwischenfalle konnen sich im Laufe der Jahre mehrmals wiederholen, 
bis sie schlieBlich in einen unheilbaren schweren Zustand ubergehen. Auch 
von seiten des Herzens droht manchen Kranken Gefahr. Die Stauung im kleinen 
Kreislauf bedingt eine allmahlich sich immer verstarkende H ypertrophie 
des rechten Ventrikel8. Mitunter konnen trotzdem Insuffizienzer8cheinungen 
auftreten. In einzelnen Fallen entwickelt sich eine Amyloiderkrankung der 
inneren Organe, insbesondere der Nieren. 

Abb. 88. Kolbige Verdickung der Endphalangen an den Zeben mit starker Krilmmung der NAgel 
(Trommelschiegelzeben) bei Broncbiektasien. 

Diagnose. Der Nachweis des chronischen Lungenleidens als solches ist 
meist leicht. Schwierig ist nur zuweilen seine richtige Deutung, namentlich 
die Unterscheidung von chroni8cher Lungentuberkulo8e. Man achte besonders 
auf das allgemeine Aussehen, die Kolbenfinger, die Art des Auswurfs (reich­
licher, dunnflussiger geschichteter Auswurf, anfallsweise entleert, frei von 
Tuberkelbazillen), den Sitz der Erkrankungen in den unteren Lungenabschnitten 
und den gesamten Krankheitsverlauf (genaue Anamnese!). Die wertvollsten 
Aufschliisse im Verein mit diesen klinischen Beobachtungen gibt die ROntgen­
unter8uchung der Lungen. 

Durch Fiillung einzelner Teile des Bronchialbaumes mit kontrastgebenden Fliissig­
keiten (Jodipin, Lipiodol) vor dem Rontgenschirm konnen die Bronchiektasien auch 
unmittelbar dargestellt werden (s. Abb. 6 auf Tafel VII). 

Uber die Beziehungen der Bronchiektasien zur fotiden Bronchitis, zur 
Lungengangran u. a. vergleiche man die betreffenden Kapitel. 

Therapie. Die Behandlung hat zunachst fur moglichst giinstige allgemeine 
Verhaltnisse (Ruhe, Luft, Nahrung und klimatische Kuren) und sodann fur die 
Besserung der Sekretion und Expektoration zu sorgen. Zur Einschrankung der 



302 Krankheiten der Atmungsorgane. 

Sekretion und Verhinderung oder Besserung f6tider Zersetzungen verordnet 
man vorzugsweise Einatmungen von Terpentin, Ol. Pini Pumilionis, die Oursch­
mannsche Maske u. dgl. (s. S.288 u. 424). Mehrfach wiederholte intraven6se 
Trypatlavininjektionen verm6gen mitunter die f6tiden Vorgange iiberraschend 
schnell zu bessern. Innerlich werden Kreosotpraparate (Guajakol, Sirolin) oft mit 
Vorteil angewandt. Narkotika, insbesondere Morphium, sind zu vermeiden, 
um die Expektoration nicht zum Stocken zu bringen. Neben den iiblichen 
Expektorantien kann man versuchen, durch die QUINcKEsche Schieflage auf 
mechanische Weise die Entleerung des Sekrets zu bef6rdern (vgl. S. 418). Bei 
sehr reichlicher Expektoration wirkt auch eine methodische Einschrankung 
der Fliissigkeitszufuhr (Durstkuren, vorsichtige Schwitzkuren) zuweilen giinstig 
ein. AlIe Komplikationen (Blutungen, Bronchopneumonien, Pleuritiden, Em­
pyeme) sind natiirlich besonders zu behandeln. 

Wiederholt hat man die chirurgische Eroffnung von bronchiektatischen Hohlraumen 
versucht. Doch sind die Erfolge einstweilen nicht als besonders ermutigend zu bezeichnen. 
Auch an die dauernde Kompression der erkrankten Lunge durch Anlegen eines kunst­
lichen Pneumothorax konnte gedacht werden. 1m allgemeinen sei man jedoch mit allen 
derartigen Versuchen sehr vorsichtig. 

Siebentes Kapitel. 

Die Verengerungen der Trachea und der Bronchien. 
(Tracheal- und Bronchialstenosen.) 

1. Trachealstenosen. 
Atiologie. Die Verengerungen der Trachea kommen teils durch Erkrankungen in der 

Umgebung der Trachea, teils durch Veranderungen im Inneren der Luftrohre selbst zu­
stande.· Dil;l erstgenannte Entstehungsweise ist die haufigere. Insbesondere gehoren 
hierher aIle Kompressionsstenosen der Trachea. VergroBerungen der Schilddruse (einfache 
Strumen undNeubildungen), Aneurysmen des Aortenbogens und der Arteria anonyma, 
Tumoren und Abszesse im vorderen Mediastinum, besonders der Thymus und des Oso­
phagus, VergroBerungen der Lymphknoten, Abszesse an der Vorderflache der Halswirbel 
u. dgl. konnen von auBen einen so starken Druck auf die Trachea ausuben, daB ihr Lumen 
verengt wird. Neben der in den meisten Fallen wirksamen unmittelbaren Kompression 
spielt auBerdem eine allmahlich eintretende Druckatrophie und Erweichung der Knorpel­
ringe beim Zustandekommen der Stenosen eine wichtige Rolle. Durch diese "lappige 
Erweichung" der "Siibelscheidentrachea" kommt es zu einer Einknickung der Trachea, 
die ziemlich plotzlich erfolgen kann und die Ursache mancher FaIle von plotzlichem 
"Kropftod" sein solI. 

Veriinderungen im Innern der Trachea selbst, die zur Stenose fiihren, sind ziemlich selten. 
VerhaltnismaBig am haufigsten sind narbige Stenosen im AnschluB an syphilitische Ge­
schwursbildungen und im AnschluB an Granulationswucherungen nach Tracheotomien. 
Ferner sind zu nennen Geschwalste in der Trachea, insbesondere Karzinome. Sehr selten 
fUhren auch akute und chronische entzundliche Prozesse (z. B. Perichondritiden) zu einer 
stenosierenden Anschwellung der Schleimhaut. Endlich ist noch die Verengung der 
Trachea durch hineingelangte Fremdk6rper zu erwahnen. 

Symptome. Geringe Grade der Trachealstenose konnen jahrelang ohne besondere 
Beschwerden von den Kranken ertragen werden. Starkere Stenosen dagegen fiihren 
selbstverstandlich zu den quaivollsten Zustanden der Dyspnoe. In vielen Fallen kann 
das Atembediirfnis bei vollstandig ruhigem Verhalten der Kranken gerade noch befriedigt 
werden, wahrend jede korperliche Anstrengung sofort eintretende Dyspnoe zur Folge hat. 

1st die Stenose so hochgradig, daB sie ein wirkliches Atemhindernis darstellt, so tritt 
eine sehr auffallende Veriinderung der Atmung ein. Diese wird erschwert, angestrengt 
und geschieht nur noch mit Zuhilfenahme der akzessorischen Atemmuskeln. Die In- und 
Exspirationen werden gedehnt, langgezogen und sind von einem lauten Stridor begleitet. 
Fast immer ist die Inspiration mehr erschwert als die Exspiration, so daB also eine 
vorwiegend inspiratorische Dyspnoe besteht. Dabei ist die Zahl der Atemzilge in der Minute 
vermindert. 1st der Lufteintritt in die Lungen trotz der Verlangsamung der Atmung un­
genugend, so treten an den unteren seitlichen Thoraxteilen, zuweilen auch im JugUlum 
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und in den Fossae supraclaviculares inspiratorische Einziehungen auf. Dagegen zeigt der 
Kehlkopf bei den Trachealstenosen keine oder nur geringe respiratorische Auf- und Ab­
wartsbewegungen. Diese Tatsache gilt als diagnostisches Unterscheidungsmerkmal der 
Trachealstenosen von den Kehlkopfstenosen. Bei den letzteren treten die respiratorischen 
Bewegungen des Kehlkopfes meist stark hervor. 

Am Puls bemerkt man zuweilen wahrend der Inspiration eine deutliche Abnahme der 
Spannung und der Hohe der Pulswellen (Pulsus paradox'us). Noch deutlicher kann man 
sphygmographisch die verhaltnismaBig starken respiratorischen Schwankungen des Blut­
drucks nachweisen. Die Pulsfrequenz ist meist etwas beschleunigt, manchmal aber auch 
verlangsamt. 

Die erwahnten Krankheitssymptome bilden zusammen ein so charakteristisches Krank­
heitsbild, daB man es auf den ersten Blick erkennen kann. Naheren AufschluB uber den 
Sitz der Stenose, ferner die sichere Unterscheidung der Trachealstenose von den ein sehr 
ahnliches Krankheitsbild darbietenden Kehlkopfstenosen gewahrt die Spiegeluntersuchung 
des Kehlkopfes und der Trachea, die freilich bei den hochgradig dyspnoischen Kranken 
meist schwer ausfiihrbar ist. 

2. Bronchialstenosen. 
Verengerungen eines Hauptbronchus, urn die allein es sich hier handelt, kommen am 

haufigsten infolge von FremdkOrpern (z. B. Knochenstuckchen, Zwetschenkernen, Knop­
fen u. dgl.) vor. Insbesondere beim Essen oder im Schlaf konnen Fremdkorper durch eine 
tiefere Inspiration in die Luftwege gelangen. ErfahrungsgemaB geraten sie etwas haufiger 
in den weiteren rechten Bronchus als in den linken. Ferner konnen Kompressionsstenosen 
der Hauptbronchien durch Aneurysmen der Aorta, Mediastinaltumoren, Osophaguskrebse, 
vergroBerte Bronchiallymphknoten u. dgl. entstehen. Kompressionsstenose des linken 
Bronchus durch den stark dilatierten linken Vorhof wurde einige Male bei Mitralstenose be­
obachtet. Ringformige Bronchusstenosen kommen bei Anthrakosen und Pneumonokoniosen 
mitunter vor. Narbige Stenosierungen nach geschwurigen syphilitischen Veranderungen 
verengern zumeist einen Hauptbronchus dicht unterhalb der Bifurkation. Am haufigsten 
entstehen unmittelbare Verengerungen der groBeren Bronchien durch Bronchialkarzinome. 

Die Symptome, die ubrigens nicht in allen Fallen gleich ausgepragt sind, hiingen von 
der Ausschaltung des zugehorigen Lungenabschnitts abo Die Dyspnoe ist meist betracht­
lich, namentlich in den akut entstandenen Fallen. Dabei sind aber die Atemexkursionen 
auf der betroffenen Seite viel geringer als auf der gesunden Seite. Reizhusten, der den 
Kranken auBerordentlich qualt, ist oft vorhanden. Der PerkussionBschall bleibt hell; zu­
weilen wird er auffallend tief, weil der hinter dem verengten .Bronchus liegende Lungen­
abschnitt inspiratorisch aufgeblaht bleibt. Die Auskultation ergibt volliges Fehlen des 
vesikularen Atemgerausches. Man hort entweder nichts oder zuweiIen uber der ganzen 
Seite ein lautes pfeifendes oder schnurrendes Gerausch, dessen Vibrationen in einigen Fallen 
auch von der auf die Brustwand aufgelegten Hand wahrgenommen werden konnen. Der 
Stimmfremitus ist auf der befallenen Seite abgeschwacht. In der anderen Lunge entsteht 
bald ein vikariierendes Emphysem. 

Haufig entwickeln sich im AnschluB an Fremdkorper, die in einen Bronchus gelangt 
sind, ausgedehnte bronchopneumonische und gangranOse Veranderungen in der betroffenen 
Lunge, weil mit dem Fremdkorper gleichzeitig pathogene Keime in die Bronchien ge­
langen und sich bei der fast ganz unmoglichen Expektoration leicht festsetzen konnen. 
Bei den langsam entstandenen Bronchialstenosen spielt auch die Stauung und Zersetzung 
des Bronchialsekrets in den hinter der Stenose gelegenen Lungenabschnitten cine wichtige 
Rolle. Bei den Kompressionsstenosen wird das Krankheitsbild selbstverstandlich durch 
die Grundkrankheit in der mannigfachsten Weise verandert. 

Diagnose. Neben der Bronchoskopie kann die Rontgenuntersuchung zur Erkennung von 
Tracheal- und Bronchialstenosen beitragen. Insbesondere konnen Bronchialwandkarzinome 
nach Fullung des betreffenden Hauptbronchus mit kontrastgebendem J odipin oder Lipiodol 
auf Rontgenaufnahmen unmittelbar nachgewiesen werden (vgl. Abb. 5 auf Tafel VII). 

Die Prognose und Therapie der Tracheal- und Bronchialstenosen hangen ganz von der 
Art des Grundleidens abo Allgemeine Angaben uber die Therapie lassen sich daher 
nicht machen. Bei syphilitischen Tracheal- oder Bronchialstenosen ist selbstverstandlich 
eine spezifische Behandlung angezeigt. Die Methoden zur Entfernung von Fremdkorpern 
aus den graBen Luftwegen fallen in das Gebiet der Laryngologie und Chirurgie. 



304 Krankheiten der Atmungsorgane. 

Achtes Kapitel. 

Das Bronchialasthma (Asthma bronchiale). 
(Bronchiolitis exsudativa. Bronchiolitis asthmatica.) 

Krankheitsbegriff und Ursachen. Mit dem Namen Bronchialasthma be· 
zeichnen wir einen Krankheitszustand, dessen Hauptsymptom eine besondere 
Form hochgradiger Atemnot ist. Die Ursache dieser mit starkem Beklem· 
mungsgefiihl verbundenen Atemnot liegt in einer meist ziemlich rasch 
eintretenden ausgebreiteten Verengerung der kleinen und kleinsten Bronchial· 
aste und einer akuten Lungenblahung. In der Regel tritt die asthma· 
tische Dyspnoe in einzelnen Anfallen ("Asthmaanfallen") auf, besonders 
hiiufig des Nachts. Nach dem AufhOren des AnfalIs kann der Zustand der 
Lungen wieder vollstandig normal sein (rein nervose Form des Bronchialasthmas), 
und nur allmahlich durch die immer wiederkehrenden AsthmaanfiiJIe gesellt 
sich eine bakterielle Infektion zur Hypersekretion, so daB nun sekundar ent. 
zundliche Vorgange in den Bronchien entstehen (asthmatische Bronchitis und 
Bronchiolitis). Andererseits konnen sich die asthmatischen Anfalle nur als 
besondere Steigerungen eines langere Zeit fortgesetzt bestehenden infektios. 
krankhaften Zustandes der Bronchialschleimhaut darstellen, der sich all· 
mahlich zu einer asthmatischen Bronchitis und Bronchiolitis entwickelt. 

"Asthmatiker" sind nicht selten Leute von ausgesprochen allgemeiner 
neuropathischer Konstitution. Sie stammen aus Familien, in denen Migrane, 
Epilepsie, Psychosen und andere Nervenleiden nichts Seltenes sind. Auch 
in der unmittelbaren Vererbung des Bronchialasthma zeigt sich die Bedeu· 
tung der Konstitution. Wiederholt ist schweres Asthma bei Kindem beob· 
achtet worden, deren Vater ebenfalls Asthmatiker waren. Auch Zwillings. 
briiderpaare sind bekannt, in denen beide Briider an Asthma litten. Nicht 
selten zeigen Asthmaleidende auch sonstige "konstitutionelle" Eigentiimlich. 
keiten, die oft bis in ihre friiheste Kindheit zuriickreichen. Viele Asthmatiker 
haben als Kinder an Hautausschlagen und an jenen Storungen gelitten, die 
A. CZERNY unter dem Namen der "exsudativen Diathese" zusammengefaBt hat. 
Auch im spateren Leben hat sich bei ihnen oft eine Neigung zu Prurigo, Urti· 
karia, Migrane, zu Sekretionsstorungen an Magen und Darm geltend gemacht. 
Wenngleich das Bronchialasthma zumeist bei derartig nervosen, neuro· 
pathischen Menschen am haufigsten auf tritt, kann kein Zweifel dariiber be· 
stehen, daB die Erkrankung sich auch bei vollig Gesunden durch irgendwelche 
erworbenen Schadlichkeiten (s. u.) entwickeln kann. 

Die Frage nach der Entstehung des bronchialasthmatischen Anfalls hat 
AniaB zu vielen Forschungen gegeben. Schon altere Autoren erklarten die 
plotzlich eintretende Verengerung des Bronchiolenlumens durch einen tonischen 
Krampf der Ringmuskulatur in den kleinen Bronchien. Spater ist von ver· 
schiedenen Forschern experimentell gezeigt worden, daB die Reizung de8 
N. vagus regelmaBig einen solchen Krampf der Bronchialmuskulatur zur Folge 
hat. Neben dem Bronchialspasmus kommt es dabei durch Vermittlung des· 
selben Nerven zu einer H ypersekretion der Schleimhaut. Die Folge dieser Zu· 
stande ist eine schnell auftretende Lungenblahung. Man konnte also das Bron· 
chialasthma als eine Vagusneurose und den Asthmatiker als einen " Vagotoniker" 
bezeichnen. Richtiger ist wohl, von einer erhOhten Reizbarkeit oder noch all· 
gemeiner von einer Gleichgewichtsstorung im gesamten vegetativen N ervensystem 
zu sprechen. 
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Die auslosende Ursaehe, die nun bei Pradisponierten zu einem Asthma­
anfall fiihrt, kann ganz versehieden sein. Einfliisse der mannigfaehsten Art: 
psychische, thermische, chemische oder mechanische, vermogen einen asthma­
tischen Anfall in reflektorischer Weise auszulosen. Der primare Reiz kann von 
den Bronchien, aber auch von Veranderungen anderer Organe, so der Nase 
und der Verdauungsorgane, ausgehen. Es gibt z. B. einzelne Asthmatiker, 
die ihren Anfall dureh bestimmte Gerilche und Einatmungen (Pferdegeruch, 
Ipecacuanha, Veilchen, gebrannter Kajjee u. a.) bekommen. Staubinhalationen 
(Wollstaub, Mehlstaub u. dgl.) spielen zuweilen eine naehweisbare Rolle. Eine 
hier in Leipzig bei den Pelz- und Fellhandlern nicht selten zu beobachtende 
Ursache von schwerem Asthma und asthmatischer Bronchiolitis ist das Ein­
atmen von "Ursol", einem Farbstoff, mit dem manche Felle gefarbt werden. 
Es gibt Pelzhandler, die sofort Asthma bekommen, sobald sie einen Raum 
betreten, in dem mit Ursol gefarbte Felle lagern. Andere Menschen bekommen 
einen asthmatischen Anfall, sobald sie einen Raum mit kalter Lujt, z. B. einen 
Keller, betreten. In manchen Fallen haben sieher aueh die psychischen Er­
regungszustiinde einen groBen EinfluB. Sobald die Kranken in erhohtem MaBe 
an ihr Asthma denken, nimmt die Atmung den gesteigerten asthmatischen 
Charakter an, die Glottis verengt sich, die Atmung wird vertieft und pfeifend. 
Zuweilen kann man geradezu von einem hysterischen Asthma spreehen. 

Diese Beobachtungen spreehen fUr eine spezifische (Jberempjindlichkeit 
der Asthmakranken. Gewisse weitere Beriihrungspunkte des Asthma bron­
chiale mit anaphylaktischen Zustanden haben daher ScmTTENHELM, STORM 
VAN LEEUWEN , WALKER u. a. veranlaBt auch das Asthma bronchiale als 
eine durch Anaphylaxie bedingte Erkrankung, als eine (Jberempjindlichkeits­
reaktion, zu erklaren. 

Zu den "allergischen" Krankheiten, die durch llberempfindlichkeit bedingt sind, rech­
l'1:et man zur Zeit das A8thma bronchiale, daB Heufieber, die Urtikaria, das QUINCKE8che 
(jdem, die intermittierenden Gelenkschwellungen und die Migrane. Es wird die Ansicht 
vertre~en, daB die zum Asthma bronchiale fiihrende "Oberempfindlichkeit entweder durch 
das tJberstehen einer Infektionskrankheit (Pneumonie, Keuchhusten, Mas ern, Influenza 
u. a.) oder durch die Einverleibung von korperfremden Eiwei/J8toffen verursacht wird. 
Die erneute Aufnahme reizender Stoffe (Allergene) lost einen Asthmaanfall aus. Eine 
gro13e Anzahl solcher Reizstoffe ist bekannt, vor allem sind es tierische und pflanzliche 
Eiwei/Jkorper. Sie werden eingeatmet (Staub von Pferdehaaren, Katzenhaaren, GefliigeI­
federn, Schuppen menschlicher Kopfhaut, Getreidestaub, Bettfedernstaub, Schimmel­
pilze usw.) oder mit der Nahrung aufgenommen (z. B. Eier, Milch, Krebse, Himbeeren). 
Durch Hautimpfungen mit Extrakten der genannten und noch anderer allerverschieden­
Bter Stoffe konnte mitunter festgestellt werden, welche davon bei dem untersuchten 
Asthmatiker eine "Oberempfindlichkeitsreaktion hervorrufen (s. unten S. 310 u. S. 312). 

In nicht seltenen Fallen verbinden sich die asthmatisehen Anfalle mit 
einem dauernden entzundlich-katarrhalischen Zustand der kleineren Bronchien. 
Die Beziehungen zwischen Asthma und Bronchiolitis sind nicht immer 
dieselben. Zuweileil. entwickelt sieh die chronische Bronchiolitis erst all­
mahlich im Ansehlul3 an langere Zeit vorhergehende asthmatische Anfalle. 
Hier handelt es sich also um eine sekundare chronische entzundliche Erkran­
kung auf Grund der dazu besonders disponierten Schleimhaut (s. 0.). In 
manchen Fallen scheint es sich aber um eine besondere Form primarer chro­
nischer Bronchiolarerkrankung zu handeln, bei der die charakteristisehen asth­
matischen Anfalle nur als Steigerungen des anhaltenden chronischen Krank­
heitsvorgangs zu betrachten sind. CURSCHMANN, dem wir die ersten ge­
nauen klinischen Untersuchungen iiber diese Form des Bronchialasthmas 
verdanken, bezeiehnet die zugrunde liegende Bronehialerkrankung als "Bron­
chiolitis exsudativa", wahrend STRUMPELL denN amen "Bronchiolitis asthmatica" 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 20 
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gebrauchte. Damit solI also eine eigenartige Erkrankung der kleineren 
Bronchien und Bronchiolen bezeichnet werden, die durch die besondere Art 
des Auswurfs (s. u.) und die von Zeit zu Zeit auftretenden kennzeichnenden 
"asthmatischen" Anfalle charakterisiert ist. 

Zuweilen findet man bei Asthmatikern krankhafte Veranderungen an der 
Nasenschleimhaut (chronischer Katarrh und Hypertrophie der Muscheln, 
zumeist bedingt durch oft wiederholte vasomotorische Schwellung der Schwell­
korper). Da es bei friihzeitiger Beseitigung der Nasenleiden bisweilen gelingt, 
das Bronchialasthma zu bessern und in manchen Fallen ganz zum Verschwinden 
zu bringen, waren manche .Arzte geneigt, das Bronchialasthma in den meisten 
Fallen auf primare Erkrankungen der N ase zuriickzufiihren, eine Auffassung, 
die heute als iiberwunden gelten kann. - Bei der alteren Ansicht, daB das 
Asthma durch Erkrankungen anderer Organe bedingt sei, handelt es sich 
meist um Verwechslungen des echten Asthma bronchiale mit andersartigen 
dyspnoischen Zustii.nden (hysterischem Asthma, Asthma cardiale, uraemicum, 
toxicum). 

Symptome und Krankheitsverlauf. Wir beginnen die Besprechung der 
Symptomatologie mit der Beschreibung des asthmatischen "Anfalles". In 
seiner reinsten Form besteht das "nervose" Bronchialasthma in der Tat aus 
einzelnen Anfallen von Atemnot, die in verschiedener Haufigkeit und von ver­
schieden langer Dauer bei sonst scheinbar gesunden Leuten teils auf besondere 
Veranlassungen hin, teils anscheinend ohne jeden nachweisbaren Grund auf­
treten. In der Zeit zwischen den Anfallen befinden sich die Kranken voll­
standig wohl und bieten insbesondere keine Zeichen eines Leidens der At­
mungsorgane dar. In anderen Fallen von "Bronchialasthma" treten aber die 
Anfalie, wie gesagt, nur als mehr oder weniger p16tzlich eintretende Verschlim­
merungen eines auch in der Zwischenzeit nicht vollig normalen Zustandes ein. 
Wahrend fiir gewohnlich nur die Zeichen einer chronischen Bronchitis, oft 
verbunden mit Lungenemphysem, vorhanden sind, treten von Zeit zu Zeit 
Verschlimmerungen auf, teils in Form bald wieder voriibergehender Anfalle, 
teils in Form einer 'langer andauernden, sich auf Tage oder gar Wochen er­
streckenden asthmatischen Dyspnoe. Die letzte Form kann nur durch die 
Annahme einer echten Bronchiolitis erklart werden. 

Der asthmatische Anfall beginnt entweder ziemlich plOtzlich, oder es gehen 
ibm kiirzere oder langere Zeit Vorboten voraus. Diese bestehen in einem ali­
gemeinen Unbehagen, in ungewohnlichen Empfindungen im Kehlkopf oder im 
Epigastrium, zuweilen in auffallend haufigem Gahnen, nicht selten auch in 
einem ausgesprochenen, mit starker Sekretion und haufigem Niesen ver­
bundenen Schnupfen. Der eigentliche Anfali beginnt in der Mehrzahl der 
FaIle nachts (vor Mitternacht). Die Kranken erwachen mit einem starken 
Angst- und Beklemmungsgefiihl. Zuweilen klagen sie iiber eine Schmerz­
empfindung auf der Brust. Sie miissen sich aufrichten, in schweren Fallen 
sogar aus dem Bett hinaus. Manchmal eilen sie an das geoffnete Fenster, 
"um sich Luft zu verschaffen". Das Aussehen der Kranken ist angstlich. 
Die Haut wird blaB-zyanotisch. Zuweilen bricht ein kalter SchweiB aus. 
Bei der Untersuchung fallt sofort die charakteristische Veranderung der 
Atmung auf. Fast immer ist sowohl die Inspiration, wie namentlich 
auch die Exspiration von einem weithin hOrbaren, hohen pfeifenden Oe­
rausch begleitet. Beide Respirationsphasen geschehen angestrengt, mit 
Zuhilfenahme der respiratorischen Hilfsmuskeln. Bei der Inspiration heben 
sich vorzugsweise nur die oberen Thoraxteile. Am Hals sieht man die in­
spiratorische Anspannung der Sternocleidomastoidei, Scaleni usw. Noch 
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auffallender ist aber die miihsame, keuchende, langgedehnte Exspiration, wo­
bei die Bauchmuskeln sich bretthart anspannen. Man bezeichnet daher 
die Respirationsstorungen der Asthmatiker als eine vorwiegend exspiratorische 
Dyspnoe. Die Atmungsfrequenz ist in manchen Fallen regelrecht oder sogar 
etwas verlangsamt. Doch zahlten wir wiederholt auch 30 bis 40 Atemziige 
in der Minute. 

Bei der physikalischen Untersuchung der Lungen wahrend des Anfalls ist 
der Perkussionsschall iiber den Lungen normal oder sogar auffallend laut 
und tief ("Schachtelton"). Die unteren Lungengrenzen findet man gewohn­
lich um ein bis zwei Interkostalraume tiefer als normal. Dieses Verhalten 
zeigt sich nicht nur in den Fallen mit andauernder emphysematoser Lun­
generweiterung, sondern wahrend des asthmatischen Anfalls selbst tritt 
eine akute Lungenblahung auf. Diese erklart sich dadurch, daB durch die 
mit Unterstiitzung der Hilfsmuskeln 
geschehenden angestrengten Inspira­
tionen die Lunge stark erweitert wird, 
wahrend die vorhandenen schwacheren 
Exspirationskrafte nicht imstande sind, 
die Luft durch die verengten Bron­
chiolen wieder vollstandig hinauszu­
treiben. Daher erscheint auch beim 
Bronchialasthma, wie iiberhaupt bei 
jeder Bronchialerkrankung, die Ex­
spiration meist miihsamer und ge­
dehnter als die Inspiration. Unt.ersucht 
man einen Asthmakranken wahrend 
des Anfalls vor dem Rontgenschirm, so 
sieht man den Tie/stand und die nur 
geringen Exkursionen des Zwerchfells Abb. 89. Asthmakristalle (Charcot-Leydensche 
(s. 0.). - Bei der Auskultation hort man KristaUe) und eosinophile Leukozyten im 

b d 11 d L Sputum. ii er en meisten Ste en er unge, 
vorzugsweise wahrend der langen Exspirationen, hohe pfeifende und gie­
mende Gerausche, die das vesikulare Atemgerausch ganz verdecken. An 
manchen Stellen, wo es zu einem fast vollstandigen Bronchialverschlu13 
gekommen ist, hort man gar kein Atemgerausch oder nur ein leises exspirato­
risches Pfeifen. Gegen Ende des Anfalls werden die Gerausche tiefer, brummen­
der, und zuweilen ist auch etwas feuchtes Rasseln horbar. In den Fallen von 
"rein nervosem Asthma" wird das Atemgerausch in der Zwischenzeit zwischen 
den einzelnen Anfallen wieder ganz normal. In den Fallen von asthma­
tischer Bronchiolitis machen sich auch in den anfallsfreien Zeiten un­
gewohnliche auskultatorische Erscheinungen geltend: einzelne bronchitische 
Gerausche, unterdriicktes und abgeschwachtes Inspirium, verlangerte Ex­
spiration u. dgl. 

Husten und Auswurf konnen bei kurzdauernden Fallen fast ganz fehlen. In 
den meisten, namentlich in den langwierigeren Fallen echter Bronchiolitis 
asthmatica wird aber namentlich gegen Ende des Anfalls einsparlicher, zah-
8chleimiger Auswur/ ausgehustet. In diesem finden sich neben den gewohn­
lichen Bestandteilen des einfach bronchitischen Sputums in geringerer oder 
groBerer Anzahl charakteristische gelbe oder grungelbliche oder andererseits 
grau aussehende Flocken. Die gelblichen, gewohnlich sehr zahen und oft 
aus geringelten Faden zusammengesetzten Pfropfe bestehen aus gequollenen 
und verfetteten Leukozyten und Flimmerepithelzellen, zwischen denen man 

20* 
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haufig reichlich spitze oktaedrische Kristalle findet. Diese sind im Sputum der 
Asthmatiker zuerst von LEYDEN gefunden und werden gewohnlich als "Asthma· 
kristalle" bezeichnet (s. Abb. 89). 

Sie sind den bei Leukamie in allen Geweben, ferner im normalen Knochenmark usw. vor­
kommenden CHARcoTschen Kristallen gleich. Ihre chemische Zusammensetzung ist noch 
unaufgeklart. Bei der Sektion von Asthmatikern fand F. MARCHAND im Bronchialinhalt 
reichliche Gruppen und Drusen priBmatiBcher KriBtalle, die sich von den CHARCOT-LEYDEN­
Bchen Kristallen deutlich unterscheiden. Diese Kristalle konnen gelegentlich auch im 
Auswurf gefunden werden. Mit dem Aufhoren des Anfalls nimmt gewohnlich auch die 
Zahl der Kristalle im Sputum rasch ab, und man bemerkt dann oft an ihnen die deut­
lichen Zeichen des bereits beginnenden Zerfalls. "Ober die Ursachen der Entstehung 
dieser Kristalle ist nichts bekannt. Wahrscheinlich steht ihr Auftreten in Beziehung 
zu den eOBinophilen Zellen des Sputums (s. u.). Wenigstens findet man die CHARcoTschen 
Kristalle auch sonst iiberall da, wo zerfallende eosinophile Zellen vorhanden sind. 

Abb.90. Abb. 1)1. 
Asthmaspiralen (Curschmannsche Spiralen) In ausgehustetem Bronchlalgerinnsel. 

Mikrophotogramme Vergr. etwa 40fach. 

Die grauen Pfrop/e im Auswurf der Asthmakranken bestehen vorzugsweise 
aus gewundenen Schleimfaden und enthalten die zuerst von UNGAR und 
von CURSCHMANN beschriebenen eigentiimlichen "Spiralen". 

Manche dieser Gebilde sind schon mit blo/lem Auge alB spiralig gewundene Faden von 
Nadeldicke und 1/2-2 cm Lange erkennbar, andere aber nur unter dem Mikroskop alB 
helle und glanzende Gebilde, die aus lauter feineren und groberen, spiralig gewundenen 
Bandern und Fadchen zusammengesetzt sind (s. Abb. 90u. 91). Inihrer Mitte befindet sich 
zumeist ein feiner, hellglanzender Zentralfaden. Urn die Spiralen herum findet man 
Rundzellen, Fett- und Myelintropfchen, zuweilen auch Flimmerepithelien und Lungen­
alveolarepithelien. "Ober das Zustandekommen der im wesentlichen aua Schleim be­
stehenden Spiralen und des Zentralfadens ist man noch nicht ganz im klaren; doch ist 
sicher, da/l die Spiralen Abgiisse (Sekret) der feinsten, spiralig gewundenen Bronchiolen 
darstellen und somit deutlich auf das Bestehen einer eigenartigen Erkrankung der letzten 
feinsten Bronchialverzweigungen hinweisen. Die Entstehung des Zentralfadens, der kein 
selbstandiges Gebilde ist, hangt vielleicht mit den Hustensto/len und mit den Kontrak­
tionen der Bronchien zusammen. Hierbei werden die zentralen Teile des seilartig ge­
drehten Schleimes so dicht, daB sie alB glanzender, homogener Faden von den lockeren. 
spiralig gewundenen Schleimmassen umgeben werden. 

Von sonstigen Eigentiimlichkeiten des Sputums beim Bronchialasthma ist 
vor aliem noch das bereits oben erwahnte fast regelmaBige Vorkommen auf­
faliend zahlreicher eosinophiler Zellen im Auswurf zu erwahnen (s. Abb. 92). 
Die Bedeutung dieser Tatsache ist noch vollig unbekannt. Sehr bemerkens-
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wert ist aber, daB sich beim Asthma meist auch eine Vermehrung der eosino­
philen Zellen im Blut nachweisen laBt. Auch im freien Intervall ist diese 
Vermehrung in maBigem Grade vorhanden, meist verbunden mit einer 
Lymphozytose. 1m Beginn des Anfalls steigen die polynuklearen Zellen an, 
wahrend die eosinophilen stark abnehmen, um aber gegen Ende des Anfalls 
wieder stark in die Rohe zu steigen. - Als gelegentliche Befunde im Sputum 
von Asthmatikern sind noch Kristalle von oxalsaurem Kalk und von phos­
phorsaurem Kalk zu erwahnen. 

Der Puls ist wahrend des asthmatischen Anfalles meist beschleunigt, die 
Arterie kontrahiert, die K6rpertemperatur normal, zuweilen auch etwas sub­
normal. Bei Asthmatikern mit protrahierten Anfallen haben wir aber wieder­
holt maBige Fiebersteigerungen bis etwa 39,0 0 beobachtet. 

Die Dauer der asthmatischen Anfalle ist, wie bereits erwahnt, in den ein­
zelnen Fallen sehr verschieden. Zuweilen dauern die Anfalle nur einige 
Stunden, in anderen Fallen mehrere 
Tage, ja selbst Wochen lang. Meist 
wechseln dann deutliche Besserun­
gen und Verschlimmerungen des 
Leidens miteinander abo Die Hiiutig­
keit der Anfalle beim gewohnlichen 
Asthma ist ebenfalls ungemein ver- .•.. \ 
schieden. Zuweilen treten sie fast 
in jeder Nacht ein, dann kommen 
wieder monate- und jahrelange Pau­
sen, so daB sich tiberhaupt allge­
meine Angaben tiber den Gesamt­
verlauf der Krankheit nicht machen 
lassen. Manche Asthmatiker machen 
tiber die Ursachen ihrer Anfane 
recht merkwiirdige Angaben. So 
behaupten Z. B. viele Kranke, nur 
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an gewissen Orten Anfalle zu be- Abb.92. Eosinophile Leukozyten im Sputum bei 
kommen, wahrend sie an anderen Bronchialasthma. 

Orten von ihrem Leiden ganz frei 
sind, daB sie nur in hoheren Stockwerken wohnen konnen u. dgl. Andere 
Kranke behaupten, ihre Anfane nur nach bestimmten Gertichen (Veilchen, 
Ipecacuanha S. 0.), nach besonderen Staubarten (z. B. Staub im Pferdestall), 
nach Zigarrenrauch, nach Erkaltungen u. dgl. zu bekommen. Psychische 
Momente ("Erwartungsvorstellungen") spielen oft sicher eine groBe Rolle (s. 0.). 
Heilungen kommen in leichteren Fallen nicht selten vor. Doch muB man 
stets mit der Moglichkeit von Rtickfallen l'echnen. In schwel'en Fallen von 
asthmatischer Bronchiolitis ist vollige Reilung nur selten zu erwarten; er­
hebliche Besserungen konnen aber oft erzielt werden. Bei langdauerndem 
Asthma entwickelt sich fast immer schliel3lich chronische Bronchitis und Lungen­
emphysem mit ihren Folgezustanden. Auch das Auftreten sekundarer Lungen­
tuberk'lllose ist wiederholt beobachtet worden. Es ist ein Zeichen der ver­
minderten Widerstandsfahigkeit der Asthmatiker gegen andere Infektionen. 

Diagnose. Die Diagnose des bronchial-asthmatischen Zustandes als solchen 
ist nicht schwer, wenn man sich streng an das charakteril'.ltische Krankheits­
bild - die angestrengte, mit weithin horbarem Pfeifen verbundene Atmung, 
die mtihsame, verlangerte Exspiration, den charakteristischen physikalischen 
Lungenbefund, das eigentumliche Verhalten des Auswurfs, die Eosinophilie 
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des kreisenden Blutes - halt. Besonders das Jetzte Symptom ist diagnostisch 
wichtig. Die Zahl der eosinophilen Zellen im Blut, die beim gesunden Men. 
schen 1-2% betragt, kann auf 10-30% vermehrt sein. 

Man kann bei Beachtung dieser Symptome, bei genauer Anamnese und 
Untersuchung das Bronchialasthma meist leicht von dem Asthma cardiale 
(s. d.), dem Glottiskramp/ (s. d.) und auch von der hysterischen Atemnot mit 
ihrer oberflachlichen und stark beschleunigten Atmung bei regelrechtem 
Lungenbefund unterscheiden. Namentlich die Unterscheidung des echten 
Bronchialasthmas vom "hysterischen Asthma" ist in prognostischer und thera­
peutischer Hinsicht wichtig, zumal Irrtiimer in dieser Beziehung nicht 
selten vorkommen. - Endlich muB auch auf die Maglichkeit eines rein sympto­
matischen Asthmas bei chronischem Lungenemphysem, bei der chronischen 
Bronchitis der Nierenkranken, der Arthritiker usw. hingewiesen werden. Doch 
ist daran festzuhalten, daB auch die Bezeichnung "symptomatisches Bron­
chialasthma" nur dann gebraucht werden solI, wenn es sich wirklich um eine 
Dyspnoe mit allen charakteristischen Eigentiimlichkeiten des echten Bron­
chialasthmas handelt. 

Von jenen Forschern, die das Bronchialasthma als eine allergische Krankheit (8.305) 
auffassen, wird zur Vorbeugung der Anfalle und zur Behandlung groJ3er Wert auf die 
Feststellung der reizenden Stoffe, der Allergene, gelegt. Dies kann einerseits durch sorg­
faltiges Erheben einer genauen Anamnese geschehen (Ernahrungsverhaltnisse, Auf­
treten der Anfalle in bestimmten Orten, Gebauden, Raumen, Art der Betten, Zusammen­
sein mit Haustieren u. a.). Andererseits k6nnen diagnostische Impfungen mit "Asthma­
testen" (Asthmaallergenen) angestellt werden: 

Zumeist werden kutane Impfungen vorgenommen. In einen kleinen Hautschnitt wird 
eine geringe Menge des betreffenden pflanzlichen oder tierischen EiweiJ3es mit einem 
Tropfen 1/10 normaler Natronlauge eingerieben. Bei positivem Ausfall entwickelt sich 
innerhalb von 30-60 Minuten eine leichte Schwellung mit rotem Hof. Die Testextrakte 
werden aus Nahrungsmitteln, Haaren, Federn, Arzneien usw. hergestellt. Durch diese 
Hautimpfungen mit Testextrakten konnte mitunter festgestellt werden, welche Stoffe 
bei dem untersuchten Asthmatiker eine "Oberempfindlichkeitsreaktion hervorrufen. Wir 
selbst haben aber bei Kutanreaktionen mit 50 und mehr verschiedenartigen Proteinen 
recht haufig keinen positiven Ausfall gesehen. Es ist noch sehr fraglich, ob dieses dia­
gnostische Untersuchungsverfahren von praktischem Wert ist. 

Therapie. Die Behandlung des Bronchialasthmas hat einerseits die Be­
seitigung oder wenigstens Linderung des asthmatischen An/alls - andererseits 
die Behandlung des Gesamtleidens und die Verhutung der Wiederkehr der An­
/iille in Betracht zu ziehen. Fiir die Bekampfung der qualvollen Dyspnoe 
beim schweren asthmatischen An/all ist eins der wirksamsten Mittel das 
Adrenalin (Suprarenin). Nach der Injektion von 1/2-1 ccm einer einpro­
miIligen Lasung tritt oft in wenigen Minuten eine auffallende Besserung des 
Gesamtzustandes ein. Freilich versagt das Mittel in einigen Fallen bei langerem 
Gebrauch. Recht giinstig wirkt zuweilen Atropin (1/2-1 mg subkutan). 
Ebenso pflegt die subkutane Einspritzung von 1/4-1 ccm Asthmolysin [Neben­
nierenextrakt (Adrenalin) 0,0008 und Hypophysenextrakt (Pituitrin) 0,04] 
mitunter sehr niitzlich zu sein. Auch Ephedrin und das Ephetonin kannen 
versucht werden. Dies sind adrenalinartig wirkende Stoffe pflanzlicher Her­
kunft, deren Vorteil darin besteht, daB sie innerlich eingenommen (eine Ta­
blette zu 0,5 g) ebenso wirksam sind wie parenteral verabreicht (0,05 sub­
kutan). In anderen Fallen hatten wir iiberraschende ErfoIge mit intravenasen 
Injektionen von A/enil (Verbindung von Kalziumchlorid mit Harnstoff). 
Ein sehr wirksames Mittel ist in schweren Fallen das Morphium (gegebenen­
falls in Vereinigung mit Atropin), 0,01-0,02 in subkutaner Einspritzung. 
Mit seiner Anwendung sei man jedoch zuriickhaltend, da chronische Asthma­
tiker nicht selten Morphinisten werden. An Stelle des Morphiums erweist sich 
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vielfaeh subkutane Injektion von Heroin 0,003-0,005, Dionin 0,03-0,05 
oder Dilaudid 0,003-0,005 als nutzlieh. 

Weniger sieher wirken Ohloral (1 g), Tinct. Lobeliae (15-20 Tropfen) u. a. 
Vielfaeh gebrauehlieh sind versehiedene Einatmungsmittel. Die meisten Kran­
ken haben durch eigene Erfahrung selbst erprobt, was ihnen am besten Linde­
rung schafft. Seit langer Zeit vielfach angewandt, werden die Dampfe von 
Salpeterpapier und von getrockneten Stramoniumbliittern. Die meisten "Asthma­
pulver" (Raucherpulver, z. B. Mischung von Kalium nitricum und Folia Stra­
monti) und Asthmazigaretten enthalten hauptsachlich diese beiden Stoffe, 
dane ben oft noch Belladonna, Hyoscyamus u. dgl. Sie werden von vielen Kran­
ken sehr gelobt. Aueh Rauchet·papier (Oharta nitrata) und Raucherkerzen fur 
Asthmaleidende sind in allen Apotheken kauflich. Manche dieser Mittel haben 
sieh als Geheimmittel groBen Ruf erworben. Einatmungen von Amylnitrit 
sind selten besonders wirksam. Viel geruhmt werden dagegen gewisse 
Zerstiiubungsapparate, mit denen Losungen von Oocain, Adrenalin und 
Atropin in die Nase (seltener in den Pharynx) eingestaubt werden. Der durch 
eine geschickte Reklame weitverbreitete TUCKERsche Apparat (Atropin. sulfur. 
0,15, Natr. nitros. 0,6, Glyzerin.2,0, Aq. dest. ad 15,0) ist zweckmaBig, aber 
unverschamt teuer. Andere Apparate von STAUBLI [Adrenalin (1: 1000) 10,0, 
Atropin. sulfur. 0,01, Oocain. muriatic. 0,025] u. a. leisten dasselbe. Sehr zu 
empfehlen ist das von EDENS angegebene Gemisch [Atropin. 0,025-0 05, Papa­
?Jerin. 0,3, Oocain. 0,3-0,5, Kal. sulfur. 0,5, Glycerini puriss. 3,0, Adrenalin. 
(1: 1000) 25,0], das vermittelst Sauerstoff- oder PreBluftapparaten inhaliert 
wird. Senfteige, heiBe Hand- und FuBbader haben selten besonderen Ein­
fluB. Bei den rein "nervosen" Formen des Asthmas spielen seelische Einflusse 
eine unverkennbare Rolle. Einfache Beruhigung durch suggestive Mittel, 
Regelung der Atmung durch methodisches Langsamatmen, Zahlen u. dgl. 
konnen den Zustand sehr giinstig beeinflussen. 

Schwierig ist die Behandlung des Gesamtleidens in anfallsfreien Zeiten. 
Hier ist als eins der wirksamsten Mittel in erster Linie das J odkalium oder 
Jodnatrium zu nennen (in wasseriger Losung 3,0-5,0 auf 200,0 Wasser, 3 bis 
4 EBloffel taglich). Auch die Vereinigung von Jodkalium mit Bromkalium, 
mit Tinct. Lobeliae, mit Atropin u. a. ist oft zweekmaBig. Leider laBt die 
Wirksamkeit der Jodpraparate in schweren Fallen mit der Zeit nacho Dar­
reichung lange Zeit hindurch mit eingeschobenen Intervallen ist deshalb 
zu empfehlen. In leichteren ehronischen Fallen werden oft aueh Sajodin, 
Jodglidine u. dgl. verordnet. - Neben dem Jod sind Schwitzkuren 
ein sehr wirksames Mittel. Namentlieh dureh elektrisehe Lichtbader, aber 
auch durch die gewohnlichen Schwitzkuren sind in vielen Fallen recht gute 
Erfolge bei nervosem Asthma und bei der asthmatischen Bronchiolitis er­
zieltworden. DieKrankenkommen taglichodereinen Tagumdenanderen indas 
elektrische GlUhlichtbad, worin sie anfangs 10-15, spater bis zu 25 bis 30 Minuten 
bleiben. Die fur Asthmakranke zweckmal3igste Form der Lichtbader sind die 
mit Gliihlichtlampen versehenen Bugel, die im Bett uber den Kranken gestellt 
werden konnen. Nach dem Lichtbade erhalten die Kranken ein einfaches 
warmes Bad und bleiben 1-2 Stunden ruhig liegen. Schon nach 4-5 Licht­
badern tritt oft eine auffallende Besserung ein, die Anfalle bOren auf, die 
Atmung wird freier, das Atemgeriiusch reiner. Nach 3-4 Wochen kann schein­
bar vollige Heilung erzielt sein. - Oute Erfolge sind in manchen Fallen auch 
mit einer systematiseh durehgefiihrten Rontgentiefentherapie erzielt worden. 

In jedem FaIle von Asthma muB ferner die Nase facharztlich untersucht 
werden, da die Erfahrung gezeigt hat, daB naeh der Behandlung etwa vor-
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handener Nasenleiden (Entfernung von Polypen, galvanokaustische Zer­
storung hypertrophischer Schwellkorper u. a.) ein vorher bestehendes Asthma 
vollig verschwinden oder wenigstens erheblich gebessert werden kann. Freilich 
diirfen diese Erfolge nicht iiberschatzt werden. Die Nase solI nur dann be­
handelt werden, wenn sie wirklich primiir krankhafte, nicht nur durch das 
Bronchialasthma 8ekundiir 8ymptomati8ch bedingte Veranderungen darbietet. 

Helfen diese Behandlungsweisen nicht, so ist man auf weiteres Versuchen 
angewiesen. Die oben genannten symptomatisch wirkenden Mittel (nament­
lich Atropin und Adrenalin) konnen kurmaBig angewandt werden. Auch 
das Oalcium chloratum (10,0: 100,0, drei EBloffel taglich) oder Kalzantabletten 
(dreimal taglich 2 Tabletten) zeigen zuweilen giinstige Wirkung. Manche 
.A.rzte riihmen die pneumati8che Behandlung (Aufenthalt in der pneumatischen 
Kammer mit erhohtem Luftdruck oder Einatmen komprimierter Luft) , 
doch wird in der Regel kein wesentlicher Nutzen davon gesehen. Auch bei der 
Behandlung des Asthmas mit methodi8chen Atemiibungen (Atmungstherapie, 
"Summiibungen") ist in schweren Fallen kein besonderer Erfolg beobachtet 
worden, nur bei hysterischem Asthma kann man davon eine gute Wirkung 
erwarten. Elektri8che Behandlung (Galvanisation am Halse) und Hydro­
therapie dienen nur zur Unterstiitzung sonstiger Kuren. 

Bei einer Auffaasung des Bronchialasthmas ala einer allergischen Krankheit (S. 305) 
mull therapeutisch auf die Ausschaltung der durch Versuche festgestellten (S. 3lO) oder 
der erfragten reizenden Stoffe (Allergene) der gr611te Wert gelegt werden. Orte, Gebaude 
oder Riiume, in denen die Asthmaanfiille erfahrungsgemiiB ausgelOst werden, und Haus­
tiere, deren Niihe Asthmaanfiille hervorruft, sind zu meiden. Betten und Matratzen 
mussen gereinigt oder aus/!"etauscht werden. Nahrungsmittel, nach deren Genull Asthma­
anfiille auftreten, sind zu verbieten. Auch durch den Bau von aUergenlreien Kammern, 
Riiumen, die vor Verunreinigung der Luft sorgfiiltig geschiitzt sind, und in denen sich 
die Asthmakranken lange Zeit aufhalten miissen, gelingt es, die Kranken frei von An­
fallen zu bekommen. VieHache Versuche sind gemacht worden, das Leiden auf dem 
Wege der spezilischen lmmunisierung gegen das jeweilige Allergen therapeutisch zu be­
einflussen. Ihre Erfolge sind sehr bescheiden. Bessere Erfahrungen scheinen mit der 
u'l1.spezilischen antiallergischen Therapie (TuberkUlin-, Milch-, Pepton·, Schwelelbehand­
lung) erzielt worden zu sein. 

Auch mit einer VakzinebehandZung werden gelegentlich Besserungen erreicht. Von 
der Vorstellung ausgehend, dall viele Anfalle durch eine "Oberempfindlichkeit gegen 
BakterieneiweiB entstehen, wird eine Impfung mit einer Mischvakzine vorgenommen, 
die mit abgetoteten, aus dem Sputum der Kranken geziichteten Keimen hergestellt wird 
(Eigenkeimbehandlung). 

Auf Grund der Auffassung, daB nicht nur der Vagus, sondern auch der Sympathicus 
fiir die Kontraktion der Bronchiolen verantwortlich sei, resezierte KUMlIIELL moglichst voll­
standig den HaZssympathicus und seine Ganglien. Er erwartete damit Ausschaltung und 
Lahmung der Bronchiokonstriktoren. Die Zahl der Erfolge ist sehr beschriinkt geblieben. 

Nicht ohne Bedeutung ist der EinfluB des KlimaB. Manchen Kranken 
bekommt die Seeluft gut, wahrend in den meisten Fallen ein Aufenthalt im 
Hochgebirge von giinstigem Einflusse ist. Namentlich Winterkuren im Hoch­
gcbirge (Davos, Arosa, auch Partenkirchen u. a.) sind zuweilen wirksam. 
Zu Sommerkuren eignen sich die Solbii.der Reichenhall, Salzungen, Salzbrunn, 
ferner Em8, Ki88ingen u. a. 
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VIERTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Lungen. 

Erstes Kapitel. 

Das Lungenemphysem. 
(Lungenblahung. Alveolarektasie. Volumen pulmonum auctum.) 

Das Lungenemphysem, d. h. die krankhafte Aufblahung und Erweiterung 
der Lungen, stellt eine die beiden Lungen fast in ihrer ganzen Ausdehnung 
befallende, charakteristische und meist leicht zu erkennende Krankheit dar. 
Dabei ist aber zu betonen, daB die emphysematose Ausdehnung der Lungen 
in der Regel ein Folgezu8tand ist, der sich erst im AnschluB an andere vorher­
gehende Krankheiten der Atmungswege entwickelt. 

Atiologie. Was den phY8ikalischen Vorgang anbetrifft, der zum Lungen­
emphysem fiihrt, so kann einerseits ein verstarkter inspiratori8cher Druck von 
EinfluB sein. Bei allen Zustanden, die das Einatmen erschweren, bei Ver­
schliissen der Nase und bei Stenosen der Atmungswege, konnen die durch die 
Atemnot reflektorisch vertieften Inspirationen eine allmahliche Erweiterung 
vor allem der unteren und seitlichen Lungenteile hervorrufen. Andererseits 
konnen die Alveolen durch vermehrten EX8pirationsdruck bei erschwerter 
Ausatmung infolge Behinderung des freien Luftaustritts aus den Alveolen 
erweitert werden. Dies geschieht z. B. bei heftigen HustenstoBen und bei fort­
dauernd wiederholten starken Ausatmungen bei gewissen Berufen (s. u.). 
Der exspiratorische Druck wirkt sich besonders in den Lungenspitzen und in den 
vorderen Randern der Lunge aus. Zumeist handelt es sich jedoch um ein 
gemi8chtes "Emphysem", bei dem beide physikalischen Moglichkeiten ein­
gewirkt haben und infolgedessen aile Lungenteile gleichmaBig aufgeblaht sind. 

Die immer wiederholte Ausdehnung, die immer von neuem die elastischen 
Krafte der Lunge iibermaBig in Anspruch nimmt, fiihrt schlieBlich zu einem 
Elastizitatsverlust der Lunge. Wie ein Gummiband durch zu vieles Zerren 
und Recken allmahlich immer Hi.nger und unelastischer wird, so werden auch 
die Lungen durch ungewohnlich haufige und starke Dehnungen allmahlich 
unelastisch und emphysematos. In manchen Fallen ist das Emphysem eine 
wirkliche .AbnutzunY8krankheit der Lunge. 

Eine angeborene oder erworbene Schwache der elastischen Elemente der 
Lungenalveolen tragt pradisponierend wesentlich zur Ausbildung des Emphy­
sems bei. Bei manchen sich im mittleren Lebensalter, ja zuweilen schon in 
der Jugend entwickelnden Emphysemen kann die Annahme einer angeborenen 
Schwache der Elastizitat der Lunge nicht von der Hand gewiesen werden. 
Diese besteht wahrscheinlich in einer quantitativ oder in einer qualitativ 
mangelhaften Entwicklung des elastischen Gewebes. Einzelne Erfahrungen 
scheinen dafiir zu sprechen, daB eine derartige Anlage zum Emphysem bei 
mehreren Mitgliedern derselben Familie vorkommen kann. Andererseits 
konnen die elastischen Fasern der Alveolen durch Erkrankungen, insbesondere 
durch entzilndliche (z. B. bei Pneumonie) oder durch toxi8che Einwirkungen 
(chron. Alkoholismus, unma13iges Tabakrauchen, Einatmen giftiger Gase) ge­
schadigt werden. 

Kann eine Lunge, deren Elastizitat von vornherein abnorm gering ist, 
schon den gewohnlichen Anforderungen nicht auf die Dauer geniigen, so 
wird auch eine normale Lunge schlieBlich an Elastizitat einbiiBen, wenn 
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die an ihre Leistungsfahigkeit gesteHten Anspruche zu groB sind. Auf diese 
Weise erklart es sich, daB das Lungenemphysem gelegentlich als eine Berufs­
krankheit angesehen werden kann. Wir meinen hier nicht aHein diejenigen 
Schadlichkeiten, die zur chronis chen Bronchitis und hierdurch (s. u.) weiter­
hin zum Emphysem fUhren, sondern vor aHem die ungewohnliche Inanspruch­
nahme der Lungen bei Berufsarten, die mit einer schweren korperlichen Arbeit 
verbunden sind. Nicht nur die hierbei an sich vertiefte und beschleunigte 
Atmung, sondern auch der verstarkte Exspirationsdruck, dem die Lungen 
oft beim Heben schwerer Lasten u. dgL ausgesetzt sind, mussen in Betracht 
gezogen werden. So erklart sich das Auftreten des Emphysems bei Schwer­
arbeitern, ferner auch die groBere Haufigkeit des Emphysems bei Mannern 
als bei Frauen. Bei gewissen Berufsarten (Glasblasern, Hornblasern u. a.) 
tritt die Uberanstrengung der Lungen noch unmittelbarer hervor. 

In den meisten Fallen entwickelt sich das Emphysem im AnschlufJ an eine 
chronische Bronchitis. Namentlich fuhrt der trockene Katarrh der mittleren 
und feineren Bronchien nach langerer Dauer in der Regel zu Lungenemphysem. 

Die ungewohnlichen mechanischen Schadlichkeiten, denen die Lungen auch hierbei 
ausgesetzt sind, wirken sowohl bei der In- als auch bei der Exspiration. Da durch die 
Schleimhautschwellung in den kleineren Bronchien der Luftzutritt zu den Alveolen er­
~chwert ist, so bedarf es ungewohnlich tiefer und kraftiger Einatmungen mit starker 
Dehnung der Alveolen, um in die.,e die geniigende Luftmenge hineinzusaugen. Bei der 
Ausatmung wirkt ein noch schadlicherer Druck von innen auf die Alveolen ein. Die 
gewohnliche Exspiration reicht bei der chronis chen Bronchitis nicht aus, um die Luft 
aus den Alveolen durch die verengten Bronchien hindurchzutreiben. So entsteht die 
Erschwerung und Verlangerung der Exspiration, die bei der chronischen Bronchitis 
eintritt und zur aktiven Teilnahme der Exspirationsmuskeln (Bauchmuskulatur) fiihrt. 
Bei den angestrengten Exspirationen wirkt aber die Kompression keineswegs nur auf 
den Alveolarinhalt, sondern ebenso sehr auf die kleineren Bronchien selbst ein. Fiir die 
Alveolarluft wird daher der Ausweg noch mehr verengt. Der Druck im Innern der Alveolen 
wird, da die Luft nicht sofort entweichen kann, durch den Exspirationsdruck erhoht, die 
Alveolarwand daher wiederum ungewohnlich ausgedehnt. 

In ahnlicher Weise werden die Lungen durch den bei der chronischen Bronchitis 
haufig eintretenden Husten geschadigt. Die Hustenst5Be beginnen mit starken An­
spannungen der Exspirationsmuskeln, die zunachst bei geschlossener Glottis erfolgen. 
Bis zu der eintretenden Glottisoffnung werden daher namentlich die unteren Lungen­
abschnitte unter starken Druck gesetzt. Die Luft in ihnen, die nicht nach auBen ent­
weichen kann, wird in die oberen Lungenteile getrieben und fiihrt hier zur Alveolar­
dehnung und schlieBlich zum Emphysem. 

So sehen wir also, daB hei der allmahlichen Entwicklung des Emphysems aus einer 
chronischen Bronchitis mehrere in gleichem Sinne einwirkende Schadlichkeiten in Be­
tracht kommen, die bald fruher, bald spater die allmahliche Erweiterung der Lungen zur 
Folge haben. Denn daneben ist die im Einzelfall verschiedene Widerstandskraft der Lungen 
zu beriicksichtigen. 

Ahnliche Verhaltnisse wie bei der chronischen Bronchitis kommen 
auch bei anderen Krankheiten vor und fiihren in gleicher Weise zu Lungen­
emphysem. So sieht man haufig die Entwicklung eines Emphysems bei einem 
schweren und anhaltenden Keuchhusten. Neben der auch hier bestehenden 
Bronchitis sind die heftigen HustenanfaHe am schadlichsten. Manche 
Falle von Lungenemphysem und chronischer Bronchitis lassen sich in letzter 
Hinsicht auf eine derartige in der Kindheit durchgemachte schwere Bronchial· 
erkrankung zuriickfiihren. Ferner haben wir bei der Besprechung des Bronchial­
asthmas sowohl die im Anfall eintretende akute Lungenbliihung, als auch die 
schlieBliche Entwicklung eines dauernden Lungenemphysems bereits erwahnt. 

Endlich haben wir hier noch einer von W. A. FREUND aufgestellten Theorie zu ge­
denken, welche die Entwicklung des Emphysems als von einer "primaren starren Dila­
tation des Thorax" abhangig darzustellen versucht. In der Tat ware es ja verstancllich, 
daB ein, wie es FREUND annimmt, durch gewisse pathologische Veranderungen der Rippen-
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knorpel in Inspirationsstellung starr gewordener Thorax einen bestandigen abnormen 
Zug auf die Lungen ausiiben und so zur Entwicklung des Emphysems AniaB geben konnte. 
Indessen ist bis jetzt das Vorkommen der vorausgesetzten primiiren Knorpelerkrankungen 
nicht mit Sicherheit festgestellt worden. Diese werden vielmehr von der Mehrzahl der 
Autoren als gleichzeitige oder sekundiire, erst infolge des Emphysems entstandene Ver­
anderungen aufgefaBt. 

Pathologische Anatomie. Der Elastizitatsverlust der Lungen zeigt sich in ihrem 
groBeren Volumen, ihrer mangelhaften Kontraktilitat, in ihrer bestandigen Inspirations­
stellung. Bei der Eroffnung des Brustkorbs falIt die emphysematose Lunge nur wenig 
zusammen.. Die medialen Lungenrander beriihren sich, sie drangen sich wie weiche Kis­
sen vor und iiberlagern das Herz. Die Lungen erscheinen hell und pigmentarm (infolge 
Pigmentverschiebung), die Lungenrander sind abgestumpft. Oft erkennt man hier 
schon mit bloBem Auge die durch Verschmelzung der benachbarten Lungenblaschen 
entstandenen Emphysemblasen (Emphysema bullosum). 

Bei histologischen Untersuchungen erweisen sich die einzelnen Alveolen als viel starker 
ausgedehnt als gewohnlich, doch zeigen ihre Wandungen zunachst keine wesentlichen 
Veranderungen. Bei anhaltender Ausdehnung konnen jedoch die Alveolarwandungen 
dem bestandigen Drucke nicht widerstehen. Es kommt zu einem wirklichen Schwund 
der Scheidewande der Alveolen. Die benachbarten Alveolen verschmelzen immer mehr 
und mehr miteinander. So entstehen schlieBlich erbsen- bis hiihnereigroBe Blasen. 

Wir haben also zunachst einen Zustand, den TRAuBE "Volumen pulmonum auctum" 
(Lungenblahung) genannt und von dem "eigentlichen (chroni8chen) LungenemphY8em" 
unterschieden hat. Diese Einteilung ist anatomisch zweifellos gerechtfertigt; klinisch 
kann sie aber nicht streng durchgefiihrt werden. 

Die Gewebsatrophie in den Alveolarsepten betrifft nicht nur deren elastische Gewebe, 
sondern auch die in den Alveolarwandungen verzweigten Kapillarnetze. Die Verodung 
und schlieBliche Atrophie der Lungenkapillaren ist der zweite Umstand, der tur die Patho­
logie des Lungenemphysems von gropter Wichtigkeit ist. Denn mit dem Untergang eines 
so groBen Teiles des Stromgebietes in den Lungen vermindern sich die AbfluBwege fUr 
den rechten Ventrikel nicht unbetrachtlich. Es muB daher notwendigerweise zu einer 
Stauung in den Lungenarterien und im rechten Ventrikel kommen. Dieser kann nur 
durch vermehrte Arbeit die vermehrten Widerstande iiberwinden, und so entsteht bei 
jedem chronis chen Lungenemphysem schlieBlich eine Hypertrophie des rechten Ventrike18 
mit weiteren Folgezustanden. Der Zustand des Herzens spielt daher in der Pathologie 
des Emphysems eine ebenso wichtige Rolle wie die begleitende Bronchitis. 

1m Gegensatz zu dem gewohnlichen alveoliiren oder ve8iculiiren Emphysem spricht man 
von einem interstitiellen oder interlobuliiren Emphysem, wenn einzelne Luftblaschen in 
das interstitielle, interlobulare oder subpleurale Bindegewebe eintreten, wie es beim Ein­
reiBen von Alveolen bei starker Erhohung des Inspirationsdruckes, namentlich bei starken 
HustenstoBen, geschehen kann. 

Von dem e88entiellen allgemeinen EmphY8em, das eine die beiden Lungen gleichmapig 
befallende besondere Krankheit darstellt, unterscheidet man ferner ein vikariierendes 
oder komplementarespartielles Emphysem. Wenn durch irgendeine Krankheit gewiSRe 
Abschnitte der Lungen funktionsunfiihig geworden sind, so miissen jetzt die iibrigen, 
gesund gebliebenen Lungenteile die ganze Atemtatigkeit iibernehmen. Sie werden iiber­
maBig inspiratorisch angespannt und infolgedessen allmahlich emphysematos. So sieht 
man bei Erkrankungen der unteren Lungenlappen Emphysem der oberen. Am haufigsten 
klinillch nachweisbar ist das Emphysem einer Lunge, wenn die andere in griiBerer Aus­
dehnung erkrankt ist, so namentlich bei den einseitigen chronischen (meist tuberkulosen) 
Lungen- und Pleuraschrumpfungen. Das vikariierende Emphysem kann sich sogar auf 
ganz kleine Teile der Lungen beschranken, ist dann aber nur pathologisch-anatomisch, 
nicht klinisch wichtig. 

Das im hiiheren Alter auftretende senile oder Altersemphysem rechnet man zu den In­
volutionszustanden, denen fast aIle Organe im hoheren Alter unterliegen. Es entsteht 
durch senile Atrophie der fibriisen und elastischen Fasern in den Infundibula und den 
Alveolen. Die meisten Lungen mit Altersemphysem unterscheiden sich von den iibrigen 
emphysematiisen Lungen noch dadurch, daB ihr Volumen im ganzen nicht groBer, sondern 
eher geringer als das der gesunden Lungen ist, weil in ihnen gleichzeitig bereits ausgedehnte 
alter8atrophische Vorgange stattgefunden hahen. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf. Wenn sich auch zuweilen, wie beim 
Keuchhusten, ein Lungenemphysem in verhaltnismaBig kurzer Zeit ent­
wickeln kann, so zieht sich der Krankheitsverlauf im allgemeinen stets sehr 
lange hin. Zumeist entsteht die Krankheit ganz allmahlich, wenn z. B. das 
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Emphysem aus einer chronischen Bronchitis oder aus einem Bronchialasthma 
hervorgeht oder sich auf Grund von Berufsschadlichkeiten entwickelt. Un­
merklich gesellen sich die Symptome des Emphysems allmahlich zu denen 
der chronischen Bronchitis hinzu. 

Gewohnlich beginnen die Beschwerden der Emphysematiker im mittleren 
und hOheren Alter. Doch kommen ausgebildete Emphyseme schon im jugend­
lichen Alter und bei Kindern vor. Immer erstreckt sich die Krankheit, wenn 
keine besonderen Zwischenfalle eintreten, uber Jahre oder gar J ahrzehnte hinaus. 

Die Krankheitserscheinungen beziehen sich zum Teil auf die sehr haufig 
gleichzeitig bestehende chronische Bronchitis, zum Teil sind sie vom Emphysem 
als solchem abhangig. Die Bronchitis macht ihre bekannten Symptome: 
Husten, Auswurf, maBige Atemnot und Beklemmungsgefuhl auf der Brust. 
Die sich allmahlich ausbildenden Bronchiektasien, besonders in den unteren 
Lungenlappen, verleihen oft dem Husten und dem Auswurf ein besonderes 
Geprage (s. S.299). Das Emphysem steigert vor allem die Kurzatmigkeit der 
Kranken bis zu Graden, wie sie der chronischen Bronchitis allein selten zu­
kommen. Namentlich reichen die emphysematosen Lungen bald nicht mehr 
aus, etwaigen starkeren Respirationsbedurfnissen zu genugen. Viele Kranke 
empfinden bei ruhigem Korperverhalten die Erschwerung ihrer Atmung nur 
wenig. Sobald sie aber eine kleine korperliche Anstrengung machen, eine 
Treppe steigen, einen langeren Weg gehen, tritt sofort Atemnot ein. 

Den Schwankungen, die die Bronchitis in ihrer Starke und Aus­
breitung macht, entsprechen die haufigen, ziemlich graBen Schwankungen im 
Befinden der Emphysematiker. Zumeist hangen diese Schwankungen von dem 
Verhalten der Kranken, von den auBeren Verhaltnissen und von der Mog­
lichkeit, sich zu schonen, abo Ferner ist auch der Wechsel der Jahreszeiten 
von EinfluB. Die schone Jahreszeit verleben viele Emphysematiker in 
leidlichem Befinden, wahrend Herbst und Winter mit der Steigerung der 
Bronchitis auch eine Steigerung aller Beschwerden fur die Kranken mit 
sich bringen. 

Das letzte Stadium der Krankheit ist durch die schlieBlich eintretende 
Kompensationssti5rung von seiten des Herzens gekennzeichnet. In dem Unter­
gang zahlreicher Lungenkapillaren haben wir oben den Grund fur die Er­
schwerung des Lungenkreislaufs und die infolge davon eilltretende Hyper­
trophie des rechten Ventrikels kennengelernt. Dazu kommt, daB bei dem 
bekannten EinfluB der Atembewegungen auf den Kreislauf in der Atem­
storung an sich ein weiterer Grund fur die Beeintrachtigung des Kreislaufs 
gegebell ist. EpPINGER und HOFBAUER haben den nicht unerheblichen 
EinfluB der Zwerchfellbewegungell auf den Elutkreislauf eingehend studiert. 
Tritt ein dauernder Tiefstand des Zwerchfells beim Emphysematiker ein, 
so fehlt dieser fordernde EinfluB auf den ElutabfluB von den unteren 
GliedmaBen in die Bauchhohle fast vollstandig. Eine Zeitlang kann durch 
die vermehrte Arbeit des rechten Ventrikels der Eintritt einer starker en 
Kreislaufstorung verzogert werden. Allein schon die Zyanose der meisten 
Emphysematiker weist auf die nicht ausreichende Sauerstoffzufuhr und die 
nach ruckwarts yom rechten Ventrikel bis in die Korpervenen sich erstreckende 
Stauung des Elutes hin. SchlieBlich erlahmt aber der rechte Ventrikel mehr 
und mehr. Die Stauung in den Korpervenen nimmt zu. Odeme an den 
GliedmaBen, Transsudate in den inneren Korperhohlen stellen sich ein, 
und die Kranken gehen nach langem Leiden hydropisch zugrunde. 

Haufig vereinigt sich das Emphysem in spateren Stadien mit anderen 
chronischen Erkrankungen. Lungenemphysem mit seinen Folgezustanden als 
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einziger Sektionsbefund ist ein verhiiltnismiiBig seltenes Vorkommen. Ge­
wohnlich finden sich in der Leiche gleichzeitig arteriosklerotische Herz-, GefiifJ-oder 
Nierenerkrankungen, alles "Abnutzunyskrankheiten" des alternden Korpers. 

Physikalische Untersuchung. 1. Inspektion. VielenEmphysematikern 
kann man ihr Leiden schon auf den ersten Blick mit Bestimmtheit ansehen. 
Man spricht daher mit Recht von einem emphysemat6sen Habitus (s. Abb. 93). 

Abb. 93. Hochgradiges Lungenemphysem. 

Die Emphysematiker sind, wenigstens in den friiheren Stadien der Krank­
heit, gewohnlich gut genahrte, oft sogar fettleibige Leute. Sie sehen voll, 
nicht selten etwas gedunsen, dabei im Gesicht mehr oder weniger stark zya­
notisch aus. Vor aHem charakteristisch ist die Gestaltung von Hais und Thorax. 
Der Hais ist meist kurz, gedrungen, die Mm. sternocleidomastoidei, deren 
Tatigkeit als Hilfs-Inspirationsmuskeln in Anspruch genommen wird, 
treten angespannt und hypertrophisch hervor, namentlich wahrend jeder 
inspiratorischen Kontraktion. Auch die inspiratorische Anspannung der 
Scaleni ist meist deutlich sicht- und fiihlbar. Die Venen am Hals sind sichtbar 
erweitert, in schweren Fallen zu dicken blauen WiiIsten angeschwollen. 
Oft sieht man an ihnen deutliche undulierende oder pulsierende Bewegungen. 
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Der Thorax ist verhaltnismiWig kurz, aber breit und namentlich auffallend tief 
("fafJformiger Thorax"). Die Interkostalraume sind eng, die unteren Rippen 
verlaufen nur wenig nach abwarts. Der epigastrische Winkel ist daher stumpf, 
zuweilen fast gestreckt. Die Atembewegungen sind in schweren Fallen fast 
immer beschleunigt. Das Einatmen erfolgt kurz, angestrengt. Dabei sind 
die Exkursionen der einzelnen Rippen gering, der Brustkorb wird mehr als 
Ganze8 starr gehoben. Die Exspiration ist sichtlich verlangert. In den seit­
lichen unteren Teilen des Thorax bemerkt man oft deutliche inspiratorische 
Einziehungen der Interkostalraume. 

Diese charakteristische Thoraxform der Emphysematiker ist als eine be­
standige Inspirationsstellung des Brustkorbes aufzufassen und entspricht 
somit der bestandigen inspiratorischen Ausdehnung der Lungen. Die eigentiim­
liche Starre des Thorax hangt wahrscheinlich von den oben bereits erwahnten 
(nach FREUND primaren) Veranderungen in den Rippenknorpeln abo In 
vielen Fallen entwickelt sich die emphysematose Thoraxform erst allmahlich 
im Verlauf der Krankheit, in anderen Fallen scheint sie auf urspriinglicher 
Anlage (s. 0.) zu beruhen. 

SchlieBlich muB hervorgehoben werden, daB die obige Schilderung dem 
Typus des Emphysematikers entspricht, von dem im Einzelfalle zahlreiche 
Abweichungen vorhanden sein konnen. Sogar bei einem paralytischen Thorax 
kann hochgradiges essentielles Lungenemphysem vorkommen, was zu dia­
gnostischen Irrtiimern AniaB geben kann. 

2. Perkussion. Die Perkussion liefert die fUr die Diagnose des Lungen­
emphysems am meisten entscheidenden Ergebnisse. Entsprechend der be­
standigen inspiratorischen Aufblahung der Lungen findet man die unteren 
Lungengrenzen um 1-2 Interkostalriiume tiefer als unter normalen Verhalt­
nissen. Der helle Lungenschall reicht rechts vorn in der Mamillarlinie bis zum 
unteren Rande der siebenten, zuweilen bis zur achten Rippe. Links vorn 
reicht er bis zur fiinften und sechsten Rippe, so daB die absolute Herzdampfung 
verkleinert oder gar nicht, die relative oft schwer nachweisbar ist. Am Riicken 
reicht der Lungenschall beiderseits bis zur Hohe des ersten oder zweiten Len­
denwirbels hinab. 

Dieser Perskussionsbefund beim Emphysem wird nicht selten dadurch verandert, daB 
gleichzeitig andere Zustande bestehen, die den Zwerchfellstand erh6hen (Stauungsleber, 
Meteorismus, Aszites). Hierdurch wird der perkussorische Nachweis des Emphysems be­
trachtlich erschwert. Es ist daher nach ORTNER unbedingt notwendig, den Kranken nicht 
nur in aufrechter Korperstellung, sondern auch in vornubergebeugter Stellung (Knieellen­
bogen- oder Bauchlage) zu untersuchen, urn einen etwa aus abdominalen Grunden er­
zwungenen Hochstand des Zwerchfelles, der uns das Vorhandensein des Emphysems ver­
schleiert, zu beheben. -- Auch beim Altersemphysem, der senilen Atrophie der Lungen, 
fehlt die Erweiterung der Lungengrenzen. 

Qualitative Anderungen des Perkussionsschalles konnen beim Emphysem 
ganz fehlen. Zuweilen ist der Schall auffallend laut und tief ("Schachtelton"). 
In anderen Fallen aber findet man, namentlich am Riicken, den Schall durch­
weg etwas gedampft. Zum Teil mag dies von den schlechten Schwingungs­
verhiUtnissen der starren Brustwandungen abhangen. Mitunter ist aber reich­
liche Sekretanhaufung in den unteren Lungenlappen die Ursache. 

Ein wichtiges diagnostisches Zeichen ist das geringe oder fast ganz fehlende 
inspiratorische Herabrucken der unteren Lungenriinder. Da die Lungen sich 
stets in abnormer inspiratorischer Ausdehnung befinden, da ferner meist durch 
den begleitenden Katarrh der Bronchien der Lufteintritt erschwert ist, so ist 
der Unterschied zwischen der inspiratorischen und exspiratorischen Lungen­
ausdehnung bedeutend verringert. Die Untersuchung der respiratorischen Ver-
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schieblichkeit der unteren Lungengrenzen gibt einen guten Anhalt fiir die 
Beurteilung der Atmungsstorung in den unteren Lungenlappen. 

Der perkussorische Nachweis der Dilatation und H ypertro phie des rechten 
Ventrikels ist wegen der Uberlagerung des Herzens durch die Lungen meist 
nicht mit Sicherheit moglich. Nur die genaue Bestimmung der rela­
tiven Herzdampfung kann ein positives Resultat geben. 1m iibrigen sind als 
ziemlich sichere Zeichen einer vorhandenen rechtsseitigen Herzdilatation die 
bei Emphysematikern haufige epigastrische Pulsation und ferner starkere un­
dulatorische und pulsatorische Bewegungen an den Jugularvenen anzusehen. 

3. Auskultation. Das charakteristische Auskultationszeichen des Emphy­
sems ist das verlangerte Exspirationsgerausch. Wie ein schlaff gewordenes 
Gummiband, wenn es gedehnt und dann losgelassen wird, nicht mehr rasch 
und kraftig zuriickschnellt, so zieht sich auch die inspiratorisch gedehnte 
emphysematose Lunge nur langsam wieder zusammen. Man hort dabei ein 
meist etwas hauchend klingendes Gerausch, das an Dauer dafl vesikulare 
Inspirationsgerausch betrachtlich iibertrifft. Das Vesikularatmen selbst er­
fahrtnicht selten beim Lungenemphysem eine Veranderung. Oft klingt es 
verscharft, stark schliirfend, in anderen Fallen rauh, unbestimmt. Bei 
hochgradigem Emphysem ist das Vesikularatmen zuweilen sehr leise, un­
bestimmt, offenbar weil der inspiratorische Luftstrom in den bereits iiber­
maBig ausgedehnten Lungen auf ein geringes MaB zuriickgefiihrt ist. In vielen 
Fallen hort man neben dem Atemgerausch bronchitische Gerausche, trockenes 
in- und exspiratorisches Pfeifen, Schnurren und Giemen. Haben sich bereits 
zylindrische Bronchiektasien gebildet, so hort man namentlich iiber den un­
teren Lappen reichliches feuchtes, klein- und mittelblasiges, nicht klingendes 
Rasseln. Die bronchitischen Gerausche konnen das Atemgerausch selbst ganz 
verdecken. Bei starker Sekretanhaufung hort man zuweilen iiberhaupt weiter 
nichts als einige leise, unterdriickte Rasselgerausche. 

Am Herzen sind, infolge seiner Uberlagerung durch die Lungen, die Tone 
meist nur ziemlich leise horbar. Das von alteren Autoren erwahnte "akzi­
dentelle systolische Emphysemgerausch" an der Herzspitze hangt meist von 
gleichzeitig bestehender muskularer Insuffizienz des Herzens abo Der zweite 
Pulmonalton ist beim Lungenemphysem infolge der Stauung im kleinen Kreis­
lauf in der Regel deutlich betont. 

4. Rontgenuntersuchung. Bei der Durchleuchtung £alIt das tiefstehende, 
maBig verschiebliche Zwerchfell auf. Auf Rontgenaufnahmen findet sich 
daneben eine starke Aufhellung der Lungenfelder und eine verminderte 
Bronchialzeichnung. 

Sonstige Erscheinungen von seiten der Lungen und an anderen Organ en. 
In bezug auf die sonstigen Symptome von seiten der Lungen haben wir dem 
bereits Gesagten nur noch wenig hinzuzufiigen. Die Heftigkeit des Hustens 
wechselt je nach dem Grade des bestehenden Bronchialkatarrhs. Manche 
Kranke werden von einem trockenen Husten gequiHt, wahrend andere reich­
lichen Auswurf haben. In dessen Beschaffenheit liegt nichts fiir das Emphysem 
als solches Charakteristisches. AIle bei den verschiedenen Formen der chro­
nischen Bronchitis vorkommenden Arten des Auswurfs finden sich auch beim 
Lungenemphysem. Die Dyspnoe, deren vorwiegend exspiratorischen Charakter 
wir bereits hervorgehoben haben, steigert sich in vorgeschrittenen Fallen bis 
zu den hochsten Graden. Zuweilen zeigt sie deutlich anfallsweise auftretende 
asthmatische Steigerungen. Diese sind manchmal wirklich als Bronchial­
asthma (s. dieses Kapitel) aufzufassen. Doch ist andererseits nicht auBer 
acht zu lassen, daB auch voriibergehende Steigerungen der Bronchitis, Sekret-
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anhaufungen und Zustande von Herzinsuffizienz dyspnoische Anfii.lle hervor­
mfen ki:innen, die man nicht als Bronchialasthma bezeichnen darf. 

Die yom Emphysem abhangigen wichtigen Folgezustande am Herzen sind 
bereits besprochen worden. Bei schlieBlich eintretender Insuffizienz des rech­
ten Ventrikels vermag dieser die vermehrten Widerstande im kleinen Kreis­
lauf nicht mehr zu uberwinden. Die Atembeschwerden nehmen durch die 
Dberfullung der LungengefaBe noch mehr zu. Die Haut wird immer starker 
zyanotisch, schlieBlich entwickeln sich 6deme und allgemeiner Hydrops. Am 
Puls macht sich die Herzmuskelschadigung durch Kleinerwerden, gesteigerte 
Frequenz, oft auch durch eintretende Irregularitat bemerkbar. Die Schwierig­
keiten der Herzuntersuchung beim Emphysem wurden oben erwahnt. 

Die Leber schwillt an, ihre Vergri:iBemng (Stauungsleber) kann haufig durch 
die Perkussion oder Palpation nachgewiesen werden. Die Schmerzen, uber 
welche viele Emphysematiker in der Lebergegend klagen, ruhren vielleicht 
von der Anspannung der Leberkapsel her. 

In den Nieren macht sich die Stauung zunachst durch eine Verringe­
rung der Harnsekretion geltend. Der Urin wird sparlich, konzentriert, 
von hohem spezifischen Gewichte und von dunkler Farbe. Gewi:ihn­
lich zeigt er reichlich Uratsedimente und haufig kleine Mengen EiweiJ3. 
Mikroskopisch enthalt er einige hyaline Zylinder, einige weiBe und rote Blut­
ki:irperchen. DaB diese Herabsetzung der Nierentatigkeit die Entstehung des 
Hydrops begunstigt, liegt auf der Hand. 

Eine Stauungsmilz ist kein seltener Befund. Oft ist ihr Nachweis unsicher, 
da die Perkussion der Milz durch das Emphysem, die Palpation infolge der 
Auftreibung des Leibes erschwert ist. 

Erscheinungen von seiten des Magendarmkanales sind beim Emphysem 
haufig vorhanden. Der Appetit bleibt selten auf die Dauer gut. Viele Em­
physematiker leiden an chronischer Stuhlverstopfung. Seltener kommt eine 
Neigung zu Durchfallen vor. 

Fieber ist mit dem Lungenemphysem als solchem nicht verbunden. Jedes 
langere Zeit bestehende Fieber weist auf Komplikationen (akute Bronchitis, 
Pneumonien, Tuberkulose u. a.) hin. 

Komplikationen des Emphysems mit anderen chronischen Erkrankungen 
kommen sehr haufig vor. Entgegen alteren Anschauungen verbindet sich 
Emphysem nicht selten mit Lungentuberkulose oder mit chronischen Herz­
muskelerkrankungen oder Herzklappenfehlern. Ferner ist die Komplikation 
mit allgemeiner Arteriosklerose und mit Schrumpfnieren zu erwiihnen. Akute 
fieberhafte Bronchitiden und Bronchopneumonien mfen bedeutende Verschlim­
merungen hervor, grippose Erkrankungen und kruppose Pneumonien werden 
alteren Emphysematikern nicht selten lebensgefahrlich. 

Die Diagnose des Emphysems hat meist keine Schwierigkeiten. Es muB 
nur betont werden, daB man auf den Tiefstand der unteren Lungengrenzen 
allein nicht zu viel Wert legen solI. Manche Menschen haben anscheinend 
erweiterte Lungen, dabei aber gar keine besonderen Beschwerden. Die Haupt­
sache ist vielmehr (neben der Erweiterung der Lungen) der Nachweis der 
verlangerten und erschwerten Exspiration und die verminderte Inspirations­
fahigkeit. Die letztgenannten Symptome ermi:iglichen auch allein die Er­
kennung der senilen Atrophie der Lunge (des Altersemphysems), da hierbei, 
wie fruher erwahnt, die Lungen nicht erweitert, sondern vielmehr verkleinert, 
atrophisch sind. Findet man bei ausgesprochenen Brustbeschwerden ein deut­
liches Lungenemphysem, so entsteht immer noch die Frage, ob dieses die 
alleinige Ursache der vorhandenen Symptome ist, oder ob nicht gleichzeitig 
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noch eine Erkrankung des Herzens, der GefiiBe oder der Nieren (Schrumpf­
niere) vorliegt, und auf welche der Organveranderungen der Hauptwert zu legen 
ist. Die Schrumpfniere kann durch Untersuchung des Harns und Blutdrucks 
meist erkannt werden. Schwieriger ist - zumal bei vorhandener Lungen­
erweiterung - die Beurteilung des Herzens und der Aorta. Die Diagnose 
"Lungenemphysem" wurde frillier erheblich haufiger gestellt als jetzt, wo 
wir den muskularen Erkrankungen des Herzens und der Aortensklerose weit 
mehr Aufmerksamkeit schenken als friiher und in der Rontgenuntersuchung 
ein wertvolles Mittel zu ihrer Erkennung haben. Jedenfalls sollte diese 
Untersuchung in keinem Fall unterlassen werden. Neben der sorgfaltigen 
Untersuchung lege man besonderen Wert auf eine genaue Anamnese. Die 
Art und die Reihenfolge in der Entwicklung der einzelnen Krankheitserschei­
nungen geben oft wertvolle Anhaltspunkte fiir die richtige Auffassung des 
gesamten Krankheitsbildes. - Besondere Schwierigkeiten der Diagnose ent­
stehen dann, wenn man die Emphysematiker erst in dem letzten, hydropischen 
Stadium zur Untersuchung bekommt. Hier sind Verwechslungen mit Herz­
muskelerkrankungen, Nierenschrumpfung u. dgl. oft sehr schwer zu vermeiden. 

Prognose. Akut entstandenes Lungenemphysem, d. h. akute Lungen­
blahung, wie sie nach dem Keuchhusten und nach ahnlichen Erkran­
kungen vorkommt, kann sich in manchen Fallen wieder zuriickbilden. 1m 
iibrigen aber gibt das echte Lungenemphysem in bezug auf die Heilbar­
keit der Krankheit eine durchaus schlechte Prognose. Die Dauer des Lei­
dens und die Starke der Beschwerden sind freilich in den einzelnen Fallen 
sehr verschieden. Hier hangt fast alles von den auBeren Verhii.ltnissen ab, in 
denen sich der Kranke befindet. Bei geniigender Schonung kann die Krank­
heit jahre- und jahrzehntelang leidlich ertragen werden, wahrend sich sonst 
schon viel frillier die ersten Erscheinungen beginnender Atem- und Herz­
insuffizienz einstellen. Der schlieBlich eintretende Tod wird meist durch Kom­
plikationen (s.o.) herbeigefiihrt. 

Therapie. Da das Emphysem an sich einer Therapie nur wenig zuganglich 
ist, so richten sich die meisten therapeutischen Anordnungen gegen den­
jenigen Begleitzustand, von dem ein groBer Teil der Beschwerden abhangig 
ist - gegen die chronische Bronchitis. Gelingt es, diese zu bessern oder gar 
zeitweise ganz zu heben, so wird damit stets eine bedeutende Besserung in 
dem ganzen Befinden der Emphysematiker erzielt. AIle bei der Besprechung 
der chronischen Bronchitis angefiihrten therapeutischen MaBregeln finden 
daher auch beim Emphysem Anwendung. 

In erster Linie ist auf eine moglichste Schonung der Kranken und auf 
Fernhalten von allen Schadlichkeiten (Staub, schlechte Luft, korperlich 
anstrengende Arbeit) zu sehen. Bei trockenem Katarrh werden die alka­
lischen Mineralwasser, bei reichlicher Schleimsekretion die Balsamika (Ter­
pentin innerlich und zu Inhalationen) vor allem anzuwenden sein. Von den 
Expektorantien sind bei zahem Bronchialsekret besonders Jodkalium, Apo­
morphin, Ipecacuanha, bei reichIicher Sekretion Senega und Liq. Ammonii 
anisatu8 zu empfehlen. Eine vielfach bewahrte Mischung ("Emphysemtrop/en") 
ist folgende: Liq. Ammonii anis., Tinct. Stramonii, Tinct. Opii simpl. ana 
10,0, dreimal taglich 15-20 Trop/en. Ihre Wirkung bleibt freilich oft genug 
hinter dem gewiinschten Erfolg zuriick, so daB man haufig mit den Mitteln 
wechseln muB. Bei quiilendem, die Nachtruhe storendem Husten sind Narko­
tika (Codein, Dicodid, Pulvis Doveri) nicht zu entbehren. Tritt stiirkere 
Dyspnoe ein, so sucht man durch Senfteige auf die Brust, heiBe Hand- und 
Fuf.lbader Linderung zu verschaffen. Bei asthmatischen An/allen versucht man 
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neben den iibrigen beim Asthma erwahnten Mitteln namentlich Jodkalium. 
Auch eine Mischung von Coffeinum natriosalicyl. 0,2 mit Antipyrin 0,8 odor 
die Stramoniumpraparate sind zuweilen niitzlich. Schlie13lich muD man auch 
hierbei zu Narkotika greifen. 

Mit Aufmerksamkeit ist der Zustand des Herzens zu beobachten. Bei An­
zeichen beginnender Kompensationsstorung, bei eintretender Kloinheit und 
Unregelmal3igkeit des Pulses ist die Anwendung der Digitalis notwendig und 
oft auch von sehr gutem Erfolg begleitet. Treten h ydropische Erscheinungen 
ein, so sind auDer der Digitalis zuwcilen auch diuretische Mittel (Wacholder­
tee, Kalium aceticum, Diuretin, Euphyllin u. a.) zu verordnen. Bei anhalt en­
der HerzschU'ache kommen auDer der Digitalis auch noch andere Exzitantien 
(Strophanthin, Kampfer, Cardiazol, Wein u. a.) zur Anwendung. 

AuDer der bisher besprochenen rein symptomatischen Behamllung hat man 
auch versucht, entsprechend der Ursache des Emphysems die erschwerte 
Exspiration der Emphysematiker zu erleichtern und hierdurch, wenn moglich, 
die Kontraktionsfahigkeit der Lungen zu verbessern. Zu diesem Zweck hat 
GERHARDT empfohlen, die Exspiration mechanisch durch Kompression des 
Thorax zu unterstiitzen, und zwar miissen diese Kompressionen regelmal3ig 
tagl:ch etwa 5-10 Minuten lang von einer anderen Person!) mit Hilfe beider 
fl~ch auf die unteren seitlichen Thoraxteile aufgelegten Hande bei jeder 
Ex~piration vorgenommen werden. Die symptomatische Wirkung dieses Ver­
fahrens (Verminderung der Atemnot, Erleichterung der Expektoration) ist 
in manchen Fallen recht gut. Eine ahnliche mechanische Wirkung erstrebt 
der von ROSSBACH angegebene "Atemstuhl" und andere Apparate mit elek­
trisch betriebenen Kompressionspelotten. 

1m Hinblick auf die oben erwiihnte Ansicht von der primaren knochernen Starre des 
Brustkorbes hat man versucht, durch Resektion kurzer Stiicke aus den Knorpeln der 
obersten Rippen eine grollere Nachgiebigkeit des Brustkorbs zu erzielen. Trotz mehr­
facher giinstiger Berichte iiber die Erfolge dieser chirurgi8chen Behandlung des Emphysems 
haben wir nicht viel Vertrauen auf die Langlebigkeit dieses Verfahrens und - der nach 
ihm operierten Kranken. 

Eine groBe Verbreitung hatte eine Zeitlang die Anwendung der pneuma­
tisch en Therapie gefunden. Namentlich die Exspirationen in verdunnte Luft 
verschaffen den Kranken zuweilen eine gewisse Besserung ihrer Atem beschwer­
den und eine Erleichterung der Expektoration. Bei starkerem Bronchial­
katarrh werden auch Einatmungen von komprimierter Luft angewandt. 1m 
ganzen darf man aber nicht zu groDe Erwartungen von der pneumatischen 
Behandlung hegen. 

Gestatten es die Verhaltnisse, so ist den Emnhvsematikern ein Winter­
aufenthalt im Siiden anzuraten. Auch Kuren i~ Reichenhall, Ems, Soden, 
Sahbrunn u. a. konnen von giinstiger Wirkung sein. 

1) Ein poliklinischer Kranker STRUMPELLS machte sich mit Hilfe zweier schmaler 
Bretter, die an ihren Enden dureh cine entsprechend lange Schnur fest verbunden waren, 
eillen einfachen und zweckmiilligen Apparat, um diese Kompression des 'Ihorax an 
sich selbst ausfiihren zu konnen. Die Bretter, die nooh mit einem an die Brustwand an­
gepallten Aufsatz versehen waren, wurden flach so auf die beiden Seiten des Brustkorbs 
aufgelegt, dall ihre freien Enden nach vorn etwa 20-30 em vorragten und als einarrnige 
Hebel dienen konnten. Durch ihr Zusarnrnendriicken konnte der Kranke selbst auf diese 
Weise bei jeder Exspiration ohne aile Anstrengung einen erheblichen Druck auf seinen 
Brustkorb ausiiben. 
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Zweites Kapitel. 

Die Atelektase und Hypostase der Lungen. 
Atiologie. Die Atelektase der Lungen stellt einen dem Lungenemphysem ge­

rade entgegengesetzten Zustand dar. Wahrend beim Emphysem die Lunge 
krankhaft aufgeblaht ist, ist sie bei der Atelektase ungewohnlich zusammen­
gefallen. Aus den Lungenalveolen und kleinen Bronchien, in den hoch­
gradigsten }'allen sogar aus den gro13eren Bronchien, ist die Luft verschwun­
den. Die atelektatischen Lungenteile sind in ihrem Bau nicht verandert, 
aber in ein luftleeres, festes Gewebe verwandelt (Splenisation). 

Die Atelektase der Neugeborenen beruht einfaeh auf mangelhafter Atmung und infolge­
dessen ungeniigendem Lufteintritt. Bei lebenssehwaehen, bald naeh der Geburt gestor be­
nen Kindern findet man nieht selten die unteren Lungenlappen im ganzen oder einzelne 
Teile davon noeh in fi>talem, luftleeren, also atelektatisehem Zustande. Dureh kiinstliC'hes 
Einblasen von Luft kann man die an sieh regelrechte Entfaltbarkeit der Lungen leicht 
naehweisen. In vielen Fallen besteht aueh bei schwachliehen Neugeborenen anfangs 
eine Atelektase einzelner Lungenteile, die spater allmahlieh vollig versehwindet. 

Die erworbene Atelektase kommt auf zweierlei Weise zustande. Ais erste 
Ursache haben wir die Verstop/ung der kleinen Bronchien zu nennen. 
Wenn durch Sekretanhaufung ein vollstandiger VerschluG eines Bronchus 
zustande kommt, wie dies namentlich leicht bei den engen Bronchien der 
Kinder geschehen kann, so hort dam it die weitere Moglichkeit eines inspira­
torischen Lufteintrittes in den hinter dem verstopften Bronchus gelegenen 
Lungenabschnitt auf. Die in diesem anfangs noch eingeschlossene Luft 
wird allmahlich vom Blut resorbiert. Die benachbarten Lungenteile dehnen 
sich aus, das von der Atmung ausgeschlossene Lungenstuck dagegen fallt 
zusammen ("Lungenkollaps") und stellt eine meist blutreiche, aber luft­
lcere, umschriebene Lungenatelektase dar. Solche Atelektasen konnen in 
mehr oder weniger groGer Zahl und Ausdehnung in den Leichen von Kindem 
beobachtet werden, die an starker Bronchitis gelitten haben, so vorzugsweise 
nach Masern, Keuchhusten, Diphtherie u. dgl. AuGer der unmittelbaren Wir­
kung der Bronchialverstopfung spielt hier auch die durch den allgemeinen 
Krankheitszustand bedingte Schwache der Atembewegungen und ues Hustens 
eine bedeutsame Rolle. Neben den luftleeren, kollabierten Lungenteilen fin­
den sich in der Regel bronchopneumonische Herde, die ebenfalls eine Folge der 
primaren Erkrankung (Bronchitis) sind. 

Die zweite Ursache der Lungenatelektase ist die Kompression der Lunge. 
Bei allen Krankheitsvorgangen, die den Raum fur die Entfaltung der Lungen 
im Brustkorb beengen, werden die Lungen in geringerer oder gro13erer Aus­
dehnung von au13en zusammengedruckt, wodurch die Luft aus ihnen hinaus­
gepreJ3t wird. So entstehen die Kompressionsatetektasen beim pleuritischen 
Exsudat, Hydrothorax, Pneumothorax, bei bedeutenden Herzhypertrophien, 
perikardialen Ergussen und Aortenaneurysmen. Ferner entsteht so die Atelek­
taRe der unteren Lungenlappen bei starker Hinaufdrangung des Zwerch/eltes 
durch Aszites, Meteorismus, Abdominaltumoren u. dgl. 

Wichtig ist ferner die Form der Lungenatelektase, die infolge von Ver­
krummungen und MiBgestaltungen des Brustkorbs entsteht. Bei starker 
Kyphoskoliose wird namentlich die der Konvexitat der Wirbelsaule ent­
sprechende Thoraxhalfte stark verengert. Die Lungen werden dadurch in 
ihrer Entfaltung und, wenn die Gestaltveranderung in der Jugend entsteht, 
wohl auch in ihren Wachstumsverhaltnissen erheblich beschrankt, ein Zu­
stand, der zu schweren Folgezustanden Anla13 geben kann (s. u.). 

21* 
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Erwahnenswert ist endlich noch eine haufige Form der Atelektase in den 
unteren Lungenlappen ("Hypostase") , die bei bettlagerigen, in anhaltender 
Ruckenlage sich befindenden Schwerkranken oft vorkommt. Man hort beim 
Aufrichten solcher Kranken wahrend der ersten Inspirationen iiber den un­
teren Lappen deutliches Knisterrasseln ("Entfaltungsrasseln"), das zuweilen 
schon nach wenigen tiefen Atemziigen verschwindet. Diese Hypostasen kom­
men dadurch zustande, daB das Blut seiner Schwere folgend sich in den hin­
teren unteren Teilen der Lungen ansammelt. Infolge oberflachlicher At­
mung werden die betreffenden Lungenabschnitte nicht mehr durchliiftet, 
die in den Alveolaren enthaltene Luft wird resorbiert, und es kommt zu 
einem atelektatischen Zustand mit leicht lOslicher und daher rasch voriiber­
gehender Verklebung der Wandungen in den Alveolen und kleinsten Bron­
chien. Allmahlich tritt reichlich seroses Exsudat aus den hyperamischEm Ge­
faBen in die Alveolen, rote und weiBe Blutzellen folgen, und es entstehen 
stellenweise "hypostatische Pneumonien", die bei Sektionen als haselnuBgroBe 
und umfangreichere derbe Knoten in dem dunkelblauroten atelektatischen 
Lungengewebe eingelagert sind. 

Symptome. In der Mehrzahl der FaIle treten die Erscheinungen der Atelek­
tase gegeniiber den von der Grundkrankheit abhangigen Symptomen in den 
Hintergrund. 

Die im Anschlu(3 an diffuse kapillare Bronchitis namentlich bei Kindern 
sich entwickelnden Atelektasen der Lungen konnen selbstverstandlich erst 
dann fiir'die Untersuchung nachweisbar werden, wenn sie in groBerer Aus­
dehnung vorhanden sind. Da sie sich vorzugsweise in den Unterlappen 
entwickeln, so zeigt die Atmung bei ausgedehnter Atelektasenbildung haufig 
eine sehr auffallende und charakteristische Abweichung von der gewohn­
lichen Art. Sie ist beschleunigt, angestrengt und geschieht vorzugsweise 
mit den vorderen oberen Thoraxteilen. An den unteren Abschnitten sieht 
man starke inspiratorische Einziehungen, die teils von dem auBeren Luft­
druck herriihren, teils den angestrengten Zwerchfellkontraktionen entsprechen. 

Die physikalische Untersuchung kann ebenfalls nur bei ausgedehnteren 
Atelektasen krankhafte Verhaltnisse ergeben, vor aHem Dampfung des Per­
kussionsschalles. Diese ist aber gerade bei Kindern meist schwer nachweis­
bar. Die Auskultation ergibt die Zeichen der bestehenden Bronchitis, zuweilen 
bei ausgedehnteren Verdichtungen auch Bronchialatmen. In anderen Fallen 
ist, wie leicht verstandlich, das Atemgerausch abgeschwacht oder ganz auf­
gehoben. Wie man sieht, sind die physikalischen Erscheinungen der Atelek­
tase von denen der Bronchopneumonie nicht sehr verschieden. In der Tat ist 
klinisch auch eine scharfe Grenze zwischen atelektatischen und broncho­
pneumonischen Herden in der Lunge nicht zu ziehen. 

Eine besondere Besprechung erfordern die Lungenveriinderungen der Kypho­
skoliotischen, weil diese von praktischer Bedeutung sind. Viele Kyphoskolio­
tische konnen jahrelang ohne besondere Atmungsstorungen leben. Eine ge­
naue Beobachtung zeigt freilich meist eine etwas angestrengte und be­
schleunigte Atmung, an die die Kranken sich aber gewohnt haben. In 
anderen Fallen sind die betreffenden Menschen zu jeder stiirkeren Korper­
anstrengung unfahig, fiihlen sich stets kurzatmig und leiden oft an Husten 
und Auswurf. Doch auch in den ersterwahnten Fallen, die jahrelang wenig 
oder gar keine Beschwerden machen, treten zuweilen ziemlich plotzlich At­
mungsstorungen auf. Sic entwickeln sich manchmal ohne jede besondere 
Veranlassung und konnen einen sehr bedrohlichen Grad annehmen. Der Zu­
stand kann sich wieder bessern, haufig fiihrt er aber (manchmal sogar in ver-
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haltnismiiBig sehr kurzer Zeit, fast plotzlich) zum Tode. Die Untersuchung 
der Lungen wahrend des Lebens ergibt gewohnlich die Zeichen ausgedehnter 
Bronchitis. Bei sorgfaltiger Perkussion ist meist eine Verbreiterung der Herz­
dampfung nach rechts nachweisbar. Zuweilen entwickeln sich maBige 6deme. 
Die Sektion zeigt in solchen Fallen die ungewohnlich luftarmen, kleinen, 
komprimierten, an umschriebenen Stellen hingegen emphysematos ausge­
dehnten Lungen. Das Herz ist fast stets rechtsseitig hypertrophisch und dila­
tieri. Neben der unmittelbaren Behinderung der Lungenatmung ist die Ursache 
fiir das Auftreten der schweren Symptome und die schlieBliche Todesursache 
in der eintretenden Kompensationsst6rung von seiten des Herzens zu suchen. 

Die Therapie der Atelektase fallt zum groBten Teile mit der Behandlung 
des Grundleidens zusammen und ist daher in den entsprechenden Kapiteln 
nachzusehen. Von praktischer Wichtigkeit ist die Prophylaxe der Atelektase 
und Hypostase durch stete Beaufsichtigung der Atmung. Anhaltende Riicken­
lage ist, wenn irgend moglich, zu verbieten. Die Kranken sind zu zeitweisen 
tieferen Atemziigen anzuhalten. Insbesondere kann die rechtzeitige An­
wendung lauer Bader mit UbergieBungen dem Zustandekommen von Atelek­
tasen vorbeugen oder bereits entstandene Atelektasen wieder zur Entfaltung 
bringen. 

Bei der Behandlung der Atembeschwerden Kyphoskoliotischer verdient der 
Zustand des Herzens (Szillaren, Cardiazol, Digitalis) in erster Linie Beach­
tung. Man vergleiche hieriiber das bei der Besprechung der Herzkrankheiten 
uber die allgemeine Behandlung der Kreislaufstorungen Gesagte. 1m iibrigen 
ist die symptomatische Behandlung (Expektorantien usw.) dieselbe wie bei 
anderen chronischen Lungenerkrankungen. 

Drittes Kapitel. 

Das Lungenodem. 
Itiologie nnd allgemeine Pathologie. Beim LungenOdem erfolgt die Trans­

sudation einer eiweiBreichen, meist etwas hamorrhagischen 6demflussigkeit 
nicht nur in das interstitielle Gewebe, sondern auch in die Lungenalveolen 
selbst hinein. Aus der hieraus unmittelbar sich ergebenden hochgradigen 
Atmungsstorung ist die Gefahrlichkeit des Zustands leicht erklarlich. In 
der Tat ist das Lungenodem in vielen Fallen eine agonale Erscheinung, die bei 
allen moglichen akuten und chronischen Krankheiten auftritt. Viele Kranke 
sterben, wie man sich ausdruckt, unter den Zeichen des Lungenodems. Vor­
zugsweise sind es Kranke mit Herz/ehlern, Lungen- und Nierenerkrankungen, 
doch auch mit den verschiedensten sonstigen Leiden. 

In selteneren Fallen ist das Lungenodem eine wieder voriibergehende Er­
scheinung. Namentlich bei Herzfehlern und chronischen Nierenkrankheiten 
k6nnen wiederholt Anfalle von Lungenodem auftreten, von denen sich die 
Kranken, wenigstens zeitweilig, wieder erholen. 

Uber die eigentlichen Ursachen des Lungeniklems ist trotz zahlreicher kli­
nischer und experimenteller Arbeiten noch keine vollige Klarheit vorhanden. 
Fur eine Reihe von Fallen ist das Lungenodem als reines Stauungsodem auf­
zufassen. Lungenodem tritt dann ein, wenn dem Abfluss des Lungenvenen­
blutes sich Hindernisse entgegenstellen, die von der Triebkraft des rechten 
Ventrikels nicht mehr uberwunden werden konnen. Dasjenige Hindernis, 
welches hierbei die bedeutendste Rolle spielt und bei allen moglichen Er­
krankungen - bei den oben genannten freilich leichter als bei den ubrigen -



326 Krankheiten der Atmungsorgane. 

eintreten kann, ist die Erlahmung des linken Ventrikels. Wird hierdureh die 
WeiterbefOrderung des Blutes in starkerem Grade beeintraehtigt, so wird 
trotz der angestrengtesten Tatigkeit des reehten Ventrikels die Dberfullung 
des Lungenkreislaufes und eintretendes Lungenodem die notwendige Foige 
sein. Insbesondere seheinen manehe FaIle von terminalem Lungenodem dar­
auf zu beruhen, daB der linke Ventrikel fruher in seiner Tatigkeit erlahmt als 
der reebte. 

Allein die Erlahmung des linken Ventrikels ist gewiB nieht der einzige Um­
stand, der bei der Entstehung des Lungenodems in Betracht zu ziehen ist. 
Sieber wird man auch den Zustand der GefafJwande in den Lungen beaehten 
miissen, und in vielen Fallen, namentlieh hei Nierenkranken, scheint das zu­
weilen eintretende Lungenodem hauptsachlieh von ortlichen Veranderungen 
der GefafJwande abzuhangen. GefafJschiidigungen sind aueh die Ursache des 
Lungenodems naeh Intoxikationen (z. B. mit Ather, Nitritdampfen, Kampf­
gasen bes. Phosgen). Da sole he Lungenodeme aueh bei allgemein septischen 
Erkrankungen gefunden werden, spricht man von septisch-toxischem adem. 
Diese Form des Lungenodems bildet den Dbergang zu dem eeht entzundlichen 
Lungenodem. Dieses findet sich namentlich in der Umgebung von pneumonisch 
infiltrierten Herden, ist meist von besehrankter Ausdehnung und deshalb von 
mehr untergeordneter Bedeutung fiir die Atmung als das allgemeine Stau­
ungsodem. 

In sehr seltenen Fallen entwiekelt sieh, wie wir beobaehtet haben, bei an­
scheinend vorher ganz gesunden Mensehen ein prima res, akutes, rasch 
todlich endendes Lungenodem, fiir dessen Entstehung aueh die Sektion 
keine weitere Ursaehe ergibt. Vielleicht handelt es sich aueh in dies.en Fallen 
um plotzlich eintretende Schwaehezustande des linken Ventrikels, wahr­
scheinlich aber um akute GefaBsehadigungen. 

Symptome. Das beim Lungenodem am meisten auffallende Symptom ist 
die starke Dyspnoe. N ur wenn die Kranken sieh bereits in Agonie befinden 
und nicht mehr bei klarem BewuBtsein sind, tritt die Beeintrachtigung der 
Atmung in den Hintergrund. Die Atmung ist beim Lungenodem beschleunigt, 
angestrengt und roehelnd. AIle respiratorisehen Hilfsmuskeln spannen sich 
an. Die Kranken sitzen meist aufreeht im Bett. Auf ihren Lippen und 
Wangen sieht man die allmahlich immer mehr zunehmende Zyanose. Oft 
hort man schon von weitem die in den groJ3eren Bronehien und in der Trachea 
entstehenden feuehten Rassclgerausehe. 

Bei der Untersuebung der Lungen ergibt die Perkussion, soweit keine 
sonstigen Erkrankungen der Lunge bestehen, keine auffallenden krankhaften 
Verhaltnisse. Zuweilen ist der Schall etwas verkurzt, haufig leieht tympa­
nitisch. Bei der A uskultation hort man allenthalben zahlreiche feuchte, klein­
und mittelblasige Rasselgerausche. Konnen die Kranken noeh aushusten, 
so entleeren sie ein reichliehes schaumiges, seros-blutiges Sputum. Das ganze 
Krankheitsbild ist so eharakteristiseh, daB der Zustand nur selten verkannt 
wird. 

Therapie. Da das Lungenodem in den meisten Fallen oft weniger die Ur­
sache, als vielmehr ein Symptom des herannahenden Todes ist, so stehen wir 
ihm zumeist mit unseren Mitteln maehtlos gegeniiber. Immerhin muB ver­
sueht werden, den Zustand des Herzens, insbesondere des linken Ventrikels, 
zu beeinflussen. Daher sind krattige Reizmittel anzuwenden, namentlich sub­
kutane Kampfer- oder Koffeininjektionen (aIle 1/2-1 Stunde), intravenose 
Hexeton- oder Cardiazol-, Digalen- oder Strophanthin-Injektionen. Aueh In­
jcktionen von Lobelin und vorsiehtige, langsame intravenose Injektionen von 
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5-10 ccm Atenil oder einer 10 % igen Oalcium chloratum-Losung, am besten 
gleichzeitig mit einem Digitalisprdparat, konnen versucht werden. Innerlich 
gibt man Oardiazol, Wein, starken 8chwarzen Kaffee u. dgl. Au13erdem werden 
starke Reize auf die Brusthaut angewandt, gro{3e Senfteige, hei13e Tiicher 
u. dgl. Zuweilen kann durch kalte Ubergie[3ungen im Bade eine wesentliche 
Besserung der bereits stockenden Atmung erzielt werden. Sind die Kranken 
im ganzen noch kraftig und gut geniihrt, so ist bei starker allgemeiner Zyanose 
ein Aderla[3 (Entnahme von 300-400 ccm Blut) manchmal von sichtlichem 
Erfolg. Auch Sauerstofteinatmungen konnen Erleichterung erzielen. Haufig 
werden Expektorantien verordnet (Flores Benzoes, Liquor Ammonii anisat.), 
und zuweilen scheint auch eine starke "Ableitung auf den Darm" (Senna, 
Kalomel, Essigklistiere) wirklich von Nutzen zu sein. Endlich verdient das 
von TRAuBE empfohlene Plumbum aceticum in gro{3en Gaben (stiindlich ein 
Pulver von 0,05-0,1!) versucht zu werden. Morphium ist bei akutem Lungen­
odem zu vermeiden. Bei gro13er Unruhe und bei Angstgefiihl gebe man Brom­
praparate. 

Auf diese Weise gelingt es, namentlich bei akuten Krankheiten (Typhus, 
Pneumonie), durch rasches Eingreifen zuweilen die Gefahr eines eingetretenen 
Lungenodems gliicklich wieder abzuwenden. In den Fallen von Lungenodem 
bei unheilbaren chronischen Krankheiten (Herz- und Nierenleiden) sind frei­
Hch die angefiihrten Mittel leider nicht imstande, den unter den Erscheinun­
gen des Lungenodems eintretenden Tod zu verhindern. 

Viertes Kapitel. 

Die Bronchopneumonie. 
(Katarrhalische Lungenentzundung. Lobulare Pneumonie.) 

ltiologie. Die Bronchopneumonie stellt weder im atiologischen noch im 
anatomischen Sinne eine einheitliche Krankheit dar. Yom klinischen Stand­
punkt aus iRt es aber gerechtfertigt, die Gruppe der katarrhalischen, lobuldren, 
meist sekunddr bei anderen Krankheiten, und zwar vorzugsweise im AnschJuJ3 
an eine vorhergehende Bronchitis entstehenden Pneumonien zusammen­
zufassen und der krupposen, lobaren, "genuinen" Pneumonie gegeniiber­
zustellen. FUr die gro13e Mehrzahl der Bronchopneumonien gilt sicher die 
Anschauung, da13 die Krankheitserreger nicht unmitteJbar von auJ3en gJeich 
in die LungenaJveolen hineingeJangen, sondern daJ3 der entziindliche Vorgang 
urspriinglich in den Bronchien sitzt und sich von hier aus weiter abwarts auf 
das eigentliche alveolare Parenchym der Lunge fortsetzt. Dabei kann diese 
Ausbreitung der Entziindung vollig per continuitatem stattfinden oder auch 
insofern sprungweise, als Krankheitskeime aus den Bronchien manchmal 
wohl auch unmittelbar in die Infundibula und Alveolen hineininhaliert oder 
aspiriert werden. Immerhin miissen die letztgenannten Teile eine ziemlich 
groJ3e Widerstandsfahigkeit gegen die Krankheitserreger besitzen, da die 
Gefahr des Ubergreifens einer Bronchitis auf die Alveolen im allgemeinen 
doch nur bei schweren und ausgedehnten Bronchitiden oder unter sonstigen 
besonderen Verhaltnissen vorhanden ist. Auch dann tritt diese Aus­
breitung des Krankheitsvorgangs nicht gleichmal3ig an allen Stellen, son­
dern zunachst immer nur im Gebiet einzelner kleiner Bronchialzweige ein, 
und so erklart es sich, daJ3 die pneumonische Infiltration zunachst nur ein­
zelne Bronchialgebiete, d. i. einzelne Lobuli befallt. 



328 Krankheiten der Atmungsorgane. 

Gegeniiber dieser Entstehungsweise der echten "lobularen" oder "broncho­
pneumonischen" Herde hat man auch den Nachweis geliefert, daB der ent­
ziindliche ProzeB von der Wandung eines kleinen Bronchus aus (Bronchitis) 
unmittelbar durch diese hindurch auf das benachbarte Lungenparenchym 
(Peribronchitis) und von hier aus auf den Lymphwegen weiter fortschreiten 
kann. In klinischer Hinsicht konnen wir aber diese Form der herdwei8en 
Pneumonien nicht von der gewohnlichen lobularen Pneumonie trennen. Bei­
laufig sei bemerkt, daB der Atmung8weg als Eingangspforte pathogener Keime 
nicht einseitig iiberschatzt werden darf. Zweifellos ist fiir gewisse FaIle auch 
eine hiimatogene Entstehung von Bronchopneumonien anzunehmen. 

Fragen wir jetzt, unter welchen Verhaltnissen wir die Entwicklung von 
Bronchopneumonien besonders beobachten, so haben wir zunachst anzu­
fiihren, daB die primaren leichten Bronchitiden fast nie Bronchopneumonien 
zur Folge haben. Doch kommen zuweilen bei Kindern und seltener auch bei 
Erwachsenen schwere prim are fieberhafte Bronchitiden vor, die zu Bildung 
lohular-pneumonischer Herde fiihren konnen. Ferner sind FaIle beobachtet 
worden, die man nur als primare katarrhalische Pneumonien auffassen konnte. 
Nach dem Einatmen stark reizender chemi8cher Stoffe (Gase) konnen neb en 
der Bronchitis primar Bronchopneumonien entstehen. Weiterhin ist eine 
Anzahl akuter Infektionskrankheiten zu nennen, bei denen von vornherein 
teils die Luftwege selbst ergriffen sind, teils besonders leicht in Mit­
leidenschaft gezogen werden konnen. Hierher gehoren vor allem Ma8ern, 
Keuchhu8ten und Grippe, ferner aber auch Diphtherie, Scharlach, Pocken u. a. 
Bei allen diesen Krankheiten besteht teils von vornherein eine Bronchitis, 
teils kann sie sich hier besonders leicht entwickeln. Darum sind es auch die­
selben Krankheiten, bei denen verhaltnismaBig haufig die einfache Bronchitis 
in eine herd/ormige Pneumonie iibergeht. 

Weiterhin sind aber eigentlich bei fa8t allen schwereren akuten und vielen 
chroni8chen Krankheiten die Bedingungen gegeben zur Entwicklung einer 
sekundaren Bronchitis und im AnschluB daran unter Umstanden zur Ent­
stehung von Bronchopneumonien. Uberall in den Luftwegen, sowie weiter 
aufwarts in der Mund- und Rachenhohle sammelt sich bei Schwerkranken 
leicht Speichel, Schleim u. dgl. an. Das Aushusten ist unvollkommen, und 
die bestandige Riickenlage der Kranken begiinstigt die Ansammlung des 
Sekrets namentlich in den unteren Lungenlappen. Mund- und Rachenhohle 
werden schlechter rein gehalten als unter normalen Verhaltnissen. Krankheits­
keime, die mit der Atmungsluft in die Luftwege gelangen, finden iiberall 
die giinstigsten Bedingungen, sich anzusiedeln und weiter zu entwickeln. Von 
den oberen Teilen werden sie weiter nach abwarts aspiriert. Von den Bron­
chien aus greift der Vorgang weiter auf die Alveolen iiber und fiihrt zur 
Bronchopneumonie. Von Bedeutung ist es wahrscheinlich auch, daB bei 
derartigen Schwerkranken die Wider8tand8/ahigkeit der Gewebe gelitten hat, 
und daB auch deshalb die Entstehung derartiger Folgeerkrankungen er­
leichtert ist. Ferner ist zu beriicksiqhtigen, daB viele Schwerkranke schlecht 
schlucken. Sie verschlucken sich, und Speiseteilchen mit den daran haften­
den Krankheitskeimen gelangen in die Luftwege. Was sonst leicht wieder 
ausgehustet wird, bleibt liegen, zersetzt sich und gibt den AniaB zur Ent­
stehung von Bronchitis und Bronchopneumonie. 

So erklart es sich, daB im Verlauf von ganz verschiedenen Krankheiten 
Bronchopneumonien entstehen. Wir beobachten sie namentlich bei bett­
liigerigen und benommenen Schwerkranken (bei schweren Infektionskrank­
heiten, bei Kranken mit Meningitis u. dgl.), ferner bei Nervenkranken, die 
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infolge von Bulbiirerkrankungen mangelhaft aushusten oder schlucken konnen. 
In allen derartigen Fallen sind die Bronchopneumonien als Komplikationen 
aufzufassen und verdienen mit Riicksicht auf ihre Entstehung den Namen 
Aspirationspneumonien oder Schluckpneumonien. Wir werden bald sehen, daB 
diese unter Umstanden in umschriebene Lungengangran iibergehen konnen. 

Wenn wir im vorhergehenden nur von Krankheitskeimen im allgemeinen 
gesprochen haben, so geschah dies, weil diese keineswegs in allen Fallen 
gleich zu sein brauchen. Bei den Bronchopneumonien im Verlauf von Masern, 
Keuchhusten, Grippe u. a. ware es m6glich, daB die urspriinglichen Krank­
heitserreger selbst bis in die Alveolen vordringen und hier die entziindlichen 
Vorgange bewirken. Sic her ist dies aber keineswegs, und manche Griinde 
sprechen dafUr, daB bei diesen Krankheiten ebenso wie bei allen anderen 
oben genannten die Bronchopneumonien wenigstens in der Regel Komplika­
tionen darstellen, abhangig von dem sekundaren Hinzutreten andersartiger 
pathogener Keime. Am haufigsten scheinen Streptokokken die eigentlichen 
Erreger der Bronchopneumonien zu sein, in anderen Fallen jedoch zuweilen 
auch Staphylokokken, Diplokokken u. a. In klinischer Beziehung ist eine 
strenge Trennung nach ursachlichen Gesichtspunkten unmoglich. 

ErfahrungsgemaB erfolgt die Entwicklung lobularer Pneumonien aus einer 
Bronchitis am haufigsten bei Kindem und bei dlteren Leuten. Die Haufigkeit 
der Bronchopneumonien im Kindesalter beruht zum Teil auf den anato­
mischen GroBenverhaltnissen der Bronchien. AuBerdem sind aber auch die 
Krankheiten, bei denen Bronchopneumonien besonders haufig auftreten, 
namlich Masern und Keuchhusten, vorzugsweise Kinderkrankheiten. Bei 
alten Leuten hangt die verhaltnismaBig leichte Entstehung der Broncho­
pneumonien von der Mangelhaftigkeit des Aushustens und vielleicht auch 
von der geschwachten Widerstandskraft der Gewebe abo 

Patboiogiscbe Anatomie. Kennzeichnend fiir die Bronchopneumonie ist die meist 
(s. 0.) nachweis bare Beschrankung und Abgrenzung der Entziindung auf einzelne 
Lungen-Lobuli, d. h. auf das Verbreitungsgebiet je eines kleinen Bronchus. Daher 
riihrt der Name "lobulare" Pneumonie oder Bronchopneumonie im Gegensatz zur krup­
posen, lobaren Pneumonie. Stets geht die Bronchopneumonie von einer Bronchitis aus. 
Entweder schreitet die Entziindung der erkrankten kleinen und kleinsten Bronchien 
auf die aus ihnen hervorgehenden Infundibula oder Alveolen fort, oder die Entziindung 
der Bronchien greift auf das peribronchiale Gewebe und von hier auf die benachbarten 
Alveolen iiber. - Der entziindliche Vorgang in den Alveolen selbst besteht in der Ex­
sudation einer sparlichen, gewohnlich nicht oder nur wenig gerinnenden Fliissigkeit und 
zahlreicher weiBer Blutkorperchen Bowie Erythrozyten in wechselnder Menge ins Lumen 
der Alveolen hinein. Damit verbunden ist eine mehr oder weniger starke AbstoBung 
("Desquamation") der Alveolarepithelien, an denen teilweise Nekrose oder Verfettung 
nachweisbar ist. Durch die Leukozyten und die Epithelien werden die Alveolarraume 
vollig ausgefiillt; rote Blutkorperchen sind in ihnen nur zu Beginn des Vorgangs reich­
lich vorhanden. Fibrin findet sich nur sparlich, so daB es bei der Bronchopneumonie 
im Gegensatz zur krupposen (fibrinosen) Pneumonie keine festen, pfropfformigen Ge­
rinnsel in den luftfiihrenden Raumen hervorruft. Die GefaBe der Alveolarsepta sind 
hyperamisch, das Alveolarbindegewebe ist ebenfalls von ausgewanderten Leukozyten 
durchsetzt. Von dem Zellreichtum an abgestoBenen Alveolarepithelien, Lymphozyten 
und Leukozyten riihrt im Vergleich zu den Schleimhauten der Name "katarrhalische 
Pneumonie" her. 

Die entziindlichen Lobuli fallen durch ihr luftleeres, festes Gefiige dem Auge und dem 
Gefiihl leicht auf. Ihre Farbe ist je nach dem Gehalt von Erythrozyten in den entziinde­
ten Alveoli anfangs mehr dunkelrot ("Hepatisation"), spater mehr graurot. Ein mit der 
Schere abgeschnittenes Teilchen einer derartig infiltrierten Stelle schwimmt nicht im 
Wasser, sondern sinkt wegen seiner Luftleere darin unter. - Die lobulare Abgrenzung 
der einzelnen Herde gegeniiber dem benachbarten gesunden Lungengewebe ist meist 
leicht erkennbar. Doch konnen durch Kon/luenz benachbarter Herde auch groBere Ab­
schnitte der Lunge, selbst ganze Lappen durchweg infiltriert erscheinen (generalisierte 
lobulare Pneumonie). 
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Krankheitssymptome. 1. Primare Bronchopneumonie der Erwach­
senen. Die nicht sehr haufig vorkommende primare Bronchopneumonie der 
Erwachsenen beginnt meist mit den gleichen Erscheinungen wie eine schwere 
akute Bron.chitis. Die Kranken fiihlen sich sehr matt, haben Husten, Atem­
beschwerden und Schmerzen auf der vorzugsweise befallenen Brustseite. 
Ein ausgesprochener anfanglicher Schiittelfrost wie bei der krupposen Pneu­
monie kommt fast niemals vor. Das Fieber ist meist nicht besonders hoch, 
schwankt etwa zwischen 38,5 und 39,5 0 ; doch kommen auch vereinzelte 
hohere Steigerungen vor, namentlich zu Beginn der Krankheit. Der Auswurf 
ist einfach katarrhalisch, schleimig-eitrig, niemals schleimig-blutig wie bei 
der krupposen Pneumonie. Die physikalische Untersuchung ergibt fast aus­
nahmslos in einem unteren Lungenlappen ziemlich reichliche feuchte, klingende 
Rasselgerausche, dabei einen leicht tympanitischen oder tympanitisch-ge­
dampften Perkussionsschall. Starkere Dampfungen sind selten, ebenso selten 
ist deutliches Bronchialatmen. In den unteren Lungenlappen der anderen, 
nicht befallenen Seite findet man oft auch die Zeichen einer leichten Bron­
chitis. 1m allgemeinen ist aber gerade die Ein.~eitigkeit der Erscheinungen fiir 
die primaren Bronchopneumonien kennzeichnend im Gegensatz zu den ge­
wohnlichen Bronchitiden und den sekundaren Bronchopneumonien. - In 
leichten Erkrankungen halt das Fieber etwa 4-8 Tage an, oft dauert die 
Krankheit aber auch 2-3 Wochen oder noch langer. Niemals tritt eine 
Krisis ein; das Fieber endet allmahlich in lytischer Weise. 

Die Atiologie der primaren Bronchopneumonie ist nicht einheitlich. Fast 
alle in die feinsten Bronchien und in die Alveolen gelangten Krankheitskeime 
vermogen eine Bronchopneumonie hervorzurufen, wenn die allgemeinen 
Widerstandskrafte geschwacht sind. Viele Erkrankungen mogen Strepto­
kokkenpneumonien sein; seltener handelt es sich urn Staphylokokken, Pneumo­
kokken oder I njluenzabazillen. 

2. Die sekundaren Bronchopneumonien. Die meisten Broncho­
pneumonien entwickeln sich, wie gesagt, sekundar im Verlauf anderer 
Krankheiten. Daher kommt es, dail ihre Symptome haufig gegeniiber anderen 
hervorstechenden Krankheitserscheinungen in den Hintergrund treten. Oft 
findet man bei Sektionen in den unteren Lungenlappen einzelne 10buHire 
Herde, die gar keine klinischen Erscheinungen gemacht hahen. 

In anderen Fallen ist aber die Entwicklung ausgedehnterer Broncho. 
pneumonien von der groilten klinischen Bedeutung. So sind manche plOtz­
lich eintretenden fieberhaften Verschlimmerungen bei Kranken mit chro­
nischer Bronchitis, Lungenemphysem, Lungentuberkulose u. dgl. sic her auf die 
Entwicklung bronchopneumonischer Herde zu beziehen. Derartige Kom­
plikationen konnen nach einiger Zeit wieder vollig zuriickgehen oder aber 
auch dauernde Verschlimmerungen des urspriinglichen Zustandes (z. B. der 
Tuberkulose) hcrbeifiihren. Sehr wichtig ist das Hinzutreten lobularer Pneu­
monien zu anderen akuten Krankheiten. Hierbei bildet die AtmungsstOrung 
schon zu Lebzeiten der Kranken nicht selten das auffalligste Krankheits­
symptom, und die Lobularpneumonie erweist sich auch bei der Sektion als 
die unmittelbare Todesursache. So beruht def groilte Teil dcr Todesfalle nach 
Masern, Keuchhusten und Grippe, ein nicht geringer Teil der Todesfalle nach 
Diphtherie, Scharlach, Typhus, Pocken u. a. in Ietzter Hinsicht auf der von 
den Bronchopneumonien abhangigen Atmungs- und Kreislaufstorung. 

Da der Entstehung der Bronchopneumonien fast immer eine ausgedehnte, 
bis in die feineren Bronchien reichende Bronchitis vorangeht, die schon an 
sich zu betrachtlichen AtmungsstOrungen Anlail. gibt, so ist klinisch zwischen 
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kapilliirer Bronchitis und Bronchopneumonie keine scharfe Grenze zu ziehen. 
Nur die hunderWiltig gemachte Erfahrung, daB jede ausgedehnte kapil­
lare Bronchitis leicht zur Bronchopneumonie fiihrt, laBt uns die Broncho­
pneumonie, wenn sie auch nicht unmittelbar klinisch nachweisbar ist, meist 
mit ziemlicher Sicherheit vermuten. Das wichtigste physikalische Sym­
ptom der Bronchopneumonien sind die (fast immer iiber den unteren 
Lungenlappen horbaren) feuchten, mittelblasigen, klingenden Rasselgerausche. 
Dampfung des Perkussionsschalls entwickelt sich erst dann, wenn zahlreiche 
lobulare Herde konfluieren und eine ausgedehntere zusammenhangende In­
filtration der Lunge bilden. Dann tritt auch bronchiales Atemgerausch auf. 

Bronchopneumonien sind wohl fast immer mit Fieber verbunden, das 
maBig hoch ist und im allgemeinen einen remittierenden Verlauf zeigt. 
Selbstverstandlich hangt aber die Beurteilung des Fiebers auch von der 
Grundkrankheit und etwaigen sonstigen Komplikationen abo 

Uber die Dauer der sekundaren Bronchopneumonien lassen sich keine all­
gemeinen Angaben machen. Zuweilen dauern die akuten Erscheinungen nur 
wenige Tage, in anderen Fallen ziehen sie sich iiber Wochen hin. Nicht selten 
schlieBt sich an die Bronchopneumonie ein pleuritischer Ergu{3 an, wenn die 
lobularen Herde bis an die Pleura heranreichen. Der Ubergang bronchopneu­
monischer Herde in Abszedierung oder Gangran kommt vor und ist vor allem 
bei Grippeepidemien nicht selten. 

3. Bronchopneumonien im Kindesalter. In klinischer Hinsicht 
wichtig sind die Bronchopneumonien im Kindesalter, die wir oft im Verlauf 
der Masern und des Keuchhustens, doch auch sonst, namentlich bei schwach­
lichen atrophischen und rachitischen Kindern beobachten. Am auffallendsten 
ist die Beschleunigung der Atmung. Diese ist oberflachlich, aber angestrengt, 
wie die Anspannung der respiratorischen Hilfsmuskeln und das Spiel der 
Nasenfliigel beweist. An den unteren seitlichen Thoraxwanden bemerkt man 
infolge des ungeniigenden Lufteintritts oft inspiratorische Einziehungen. Die 
Zahl der Atemziige steigt bei Kindern auf 60-80, ja noch mehr in der Mi­
nute. In den meisten Fallen haben die Kinder haufigen und oft anscheinend 
schmerzhaften Husten. Auswurf fehlt bei kleinen Kindern ganz. Er zeigt, 
auch wenn er vorhanden ist, keine charakteristischen, von dem gewohnlichen 
katarrhalischen Sputum abweichenden Eigenschaften. Der Allyemeinzustand 
ist stets schwer. Die Kinder sind unruhig, apathisch, nicht selten leicht 
benommen. Ihr Aussehen ist gewohnlich blaB, oft deutlich zyanotisch. Dor 
Puls ist stark beschleunigt und erreicht bei kleineren Kindern nicht selten 
eine Frequenz von 140-160 Schlagen in der Minute. Fast immer besteht 
Fieber. Dieses zeigt keinen typischen VerIauf, ist bald mehr remittierend, 
bald intermittierend und steigt in den Abendstunden nicht selten bis auf 
39,5-40,5°. Der Nachweis derartiger hoherer Temperatursteigerungen ist 
fiir die Diagnose der Bronchopneumonie nicht ohne Wert. Besteht bei einer 
kapillaren Bronchitis langere Zeit hoheres Fieber, so kann man mit 
ziemlicher Sicherheit annehmen, daB es bereits zur Bildung bronchopneumo­
nischer Herde gekommen ist. 

Den unmittelbaren Nachweis der Lungenerkrankung liefert die physikalische 
Untersuchung, jedoch sind ihre Ergebnisse groBtenteils auf die diffuse Bron­
chitis, nicht auf die lobulare Infiltration zu beziehen. Die deutlichsten Zeichen 
ergibt die Auskultation. In groBerer oder geringerer Ausdehnung hort man 
iiber den Lungen, vorzugsweise iiber den unteren Lungenlappen, reichlich 
feuchte, fein- und mittelblasige, haufig ziemlich stark konsonierende Rassel­
gerausche. Aus ihnen laBt sich strenggenommen nur die Bronchitis dia-
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gnostizieren, die Pneumonie dagegen hochstens mit Wahrscheinlichkeit ver­
muten. Erst bei starker konfluierender Bronchopneumonie ergibt die Aus­
kultation neben den Rasselgerauschen Bronchialatmen und Bronchophonie. 

DaB kleine bronchopneumonische, von normallufthaltigem Lungengewebe 
umgebene Herde keine besonderen perkussorischen Symptome machen, ist 
selbstverstandlich. Immerhin fallt dem geubten Untersucher bei der An­
wesenheit von zahlreichen kleinen Herden in den unteren Lungenlappen doch 
die Ungleichartigkeit des Perkussionsschalls an den einzelnen Stellen der 
hinteren Brustwand auf (Unt,erschiede der Tympanie, SchallhOhe, der Schall­
lautheit u. dgl.). Am meisten empfiehlt sich die Perkussion in senkrechter 
Richtung von unten nach oben auf jeder Seite. Erst bei zahlreichen, mit­
einander konfluierenden Herden wird der Perkussionsschall deutlich geddmpft, 
zuweilen mit tympanitischem Beiklang. Die Dampfung ist haufig zuerst in 
der Ausdehnung eines neben der Wirbelsaule gelegenen Langsstreifens nach­
weisbar ("Streifenpneumonie") oder auch in den mittleren TeHen des unteren 
Lappens ("Hilusddmpfung"). Sehr deutlich treten die lobularen Herde im 
Rontgenbild hervor. 

Der Verlauf ausgedehnterer Bronchopneumonien ist meist ziemlich lang­
wierig. Auch in den gunstig verlaufenden Fallen dauert die Krankheit sel­
ten weniger als 2-3 Wochen, oft viellanger, wobei Schwankungen des Ver­
laufs, Besserungen und neue Verschlimmerungen haufig beobachtet wer­
den. In dieser Neigung zu einem langwierigen, auf Wochen und Monate sich 
erstreckenden Verlauf liegt eine Hauptgefahr der Krankheit. Viele Kinder 
sterben schlieBlich nicht an der Bronchopneumonie selbst, sondern an der 
infolge der langwierigen fieberhaften Krankheit eintretenden Herzschwache 
oder allgemeinen Schwache und Abmagerung. Doch muB man andererseits 
auch wissen, daB zuweilen noch ziemlich spat vollstandige Heilung eintreten 
kann. Empyeme sind nach Bronchopneumonien im Kindesalter recht haufig. 
Die Kinder zeigen dann oft nicht den kennzeichnenden Fieberverlauf wie 
bei Erwachsenen, sie nehmen aber betrachtlich und schnell an Gewicht abo 
Bei schwachlichen Kindern mit alteren tuberku16sen Lungen- und Lymph­
knotenherden schlieBt sich nicht selten an langwierige Bronchopneumonien 
eine frische tuberkulOse Erkrankung der Lunge an. 

Therapie. Da wir bei der Besprechung der einzelnen Krankheiten, bei denen 
sekundare Pneumonien vorzugsweise vorkommen, bereits die hierbei anzu­
wendende Therapie angefUhrt haben, so konnen wir uns jetzt kurz fassen. 
Wiederholt haben wir schon die Moglichkeit und die groBe praktische Wich­
tigkeit der Prophylaxe betont, die sich aus der richtigen Auffassung der Ent­
stehung der Bronchopneumonien von selbst ergibt. Neben moglichster Rein­
haltung der Nasen-, Mund- und Rachenhohle sind laue Bdder, zuweilen mit 
kuhlen tJbergieBungen, das beste Mittel, die Entstehung der Broncho­
pneumonien zu verhuten oder ihre Weiterverbreitung nach Moglichkeit zu ver­
hindern. Auch nasse kalte Einwicklungen (fl. u.) werden vielfach mit Nutzen an­
gewandt. DaB durch die Bader und Einwicklungen gleichzeitig die Korpertem­
peratur herabgesetzt wird, ist ein Vorteil, der im Vergleich zur erzielten Besse­
rung und Vertiefung der Atmung erst in zweiter Linie in Betracht kommt. 

Bei der Behandlung der Bronchopneumonie der Kinder ist eine vernunftige, 
mit MaBen durchgefUhrte Freiluftbehandlung (Liegen bei geoffneten Fenstern) 
zu nennen. Ferner sind feuchte Ganzpackungen ein gutes MitteL Ein leinenes 
Tuch wird in Wasser getaucht, gehorig ausgerungen und um den ganzen 
Korper mit Ausnahme des Kopfes und der Arme herumgeschlagen. tJber 
diesen feuchten Umschlag kommt eine Umhullung von wasserundurchlassigem 
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Stoff und dariiber ein trockenes (wollenes) Tuch. Die Temperatur des Wassers 
soil etwa 25-30° C betragen. Je hoher das Fieber, um so kalter kann das 
Wasser sein, und um so haufiger (aile 1-2 Stunden) miissen die Umschlage 
erneuert werden. Bei leichteren Erkrankungen kann der Umschlag 3 bis 
4 Stunden liegen bleiben. Die giinstige Wirkung der Packungen bezieht sich 
vor allem auf die Atmung, das Kind wird gezwungen, tief Luft zu holen und 
die Lunge in allen Teilen zu durchliiften. Es ist oft auffallend, wieviel ruhiger 
die Kinder in ihrem "WickeI" werden. Bleibt die Atmung trotz der Umschlage 
ungeniigend, und tritt starkere Benommenheit ein, so kann man statt der 
Einwicklungen warme Bader (30-35 ° C) mit kiihleren "Ubergie6ungen ver­
suchen. Zuweilen empfiehlt es sich, dem Badewasser oder dem Wasser, in 
das die zur Einpackung verwandten Tiicher eingetaucht werden, einige Rand­
voll Senfmehl zuzusetzen ("Senfbader, Senfeinwicklungen"). Die auf diese 
Weise erzielte Reizwirkung auf die Raut ist sehr betrachtlich. 

Von inneren Mitteln sind die Expektorantien am meisten in Gebrauch, 
unter diesen vorzugsweise Ipecacuanha, Apomorphin, Senega, Benzoesaure 
(Rezepte s. im Anhang), letztere namentlich bei den Bronchopneumonien der 
Kinder. Mit der Darreichung von narkotischen Mitteln sei man bei Kindern 
sehr zuriickhaltend. Bei sehr gro6er Unruhe oder die Nachtruhe dauernd 
storendem Rusten ist jedoch Oodein oder Pantopon erlaubt. Exzitantien 
(Kampfer, Oardiazol, Koffein) miissen in schweren Fallen haufig angewandt 
werden. Recht zweckma6ig sind bei vorhandener starkerer Zyanose und 
Atemnot Einatmungen von Sauerstoff. Gelegentlich schafft ein gro6erer 
AderlafJ schnelle Erleichterung. - Von gro6ter Bedeutung ist die allgemeine 
diatetische Behandlung. Erhaltung der Krafte der Kranken durch zweck­
mafJige und ausreichende Nahrung ist eine der wichtigsten Aufgaben, deren 
sich der Arzt stets bewu6t sein mu6. Bei eintretender Genesung kann die 
vollige Wiederherstellung durch einen geeigneten Landaufenthalt oder Kur­
ort (Solbad u. a.) wirksam gefordert werden. 

Fiinftes Kapitel. 

Die kruppose Pneumonic. 
(L'Ungenentziindung. FibrinOse Pneumonie. Akute genuine Pneumonie.) 

Die kruppose Pneumonie stellt in der gr06en Mehrzahl der Faile eine in 
klinischer, anatomischer und gro6tenteils auch in ursachlicher Beziehung ein­
heitliche, scharf gekennzeichnete, akute fieberhafte Lungenerkrankung dar. 
Sie ist eine der haufigsten akuten Krankheiten. Unter dem Namen "Lungen­
entziindung" ist sie auch den Laien allgemein bekannt. Die Krankheit tritt 
fast immer plOtzlich und oft ohne besondere Ursache bei vorher vollig Ge­
sunden auf (primare "genuine" Pneumonie). Viel seltener gesellt sich eine 
kruppose Pneumonie sekundar zu allen moglichen sonstigen Krankheits­
zustanden hinzu (sekundare Pneumonie). 

Atiologie. Der Gedanke, da6 die kruppose Pneumonie eine akute In­
lektionskrankheitsei, hatte sichden alterenArzten schon seit langem aufgedrangt. 
Durch die bakteriologischen Untersuchungen hat diese Vermutung ibre tat­
sachlichen Unterlagen gefunden. Nachdem zuerst von FRIEDLANDER eine 
besondere Bazillenart in pneumonisch erkrankten Lungen nachgewiesen 
war, haben spater A. FRANKEL und bald danach WEICHSELBAUM den Nach­
weis geliefert, da6 diese "Friedlanderschen Pneumoniebazillen" zwar in ein­
zelnen Fii.llen als Ursache der krupposen Lungenentziindung anzusehen sind, 
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eben so wie es eine besonders bosartige Form der Streptokokken-Pneumonie 
gibt, daB aber in der weitaus groBten Zahl der FaIle ein anderer Mikroorganis­
mus, der Diplococcus pneumoniae (Pneumokokkus) , der eigentliche Krank­
heitserreger ist. 

Der Pneumokokkus ist durch seine lanzettformige ("kerzenflammenahnliche") Gestalt 
und seine haufig paarweise Anordnung gekennzeichnet, wobui die beiden Einzelglieder 
gewohnlich mit ihren breiten Enden aneinander liegen. Sehr oft kommen kurze Ketten­
bildungen vor. Die Diplokokkenpaare sind (namentlich in den Sputumpraparaten) ge­
wohnlich von einer zarten Kapsel umgeben. Die Pneumokokken far ben sich mit Karbol­
fuchsin und sind grampositiv. Auf ihre Eigentiimlichkeiten bei der Reinzlichtung auf 
Agar u. a. kann hier nicht naher eingegangen werden. Flir Mause, MeerAchweinchen und 
Kaninchen besitzen die Pneumokokken eine groBe Virulenz; sie bewirken bei der Ein­
impfung eine rasch t.i:idliche Pneumokokken·Septikamie. 

Amerikanische Untersucher unterscheiden 4 Arten von Pneumokokken, die sich zwar 
morphologisch und kulturell gleich verhalten, jedoch hinsichtlich Agglutination und 
Schutzwirkung der versehiedenen Immunsera im Tierversuch deutliche Unterschiede 
zeigen. Typus I und II werden bei Pneumonien am haufigsten gefunden. Typus III, 
der mit dem Streptococcus mucosus (SCHOTTMiiLLER) identisch ist, verursacht sehr 
schwere Lungenentziindungen mit hoher Sterblichkeit, ist aber gliicklicherweise am 
seltensten. Typus IV umfaBt eine verschiedenartige Gruppe von Pneumokokken von 
geringer Virulenz, flir die noch kein agglutinierendes Serum gefunden wurde. Diese 
Pneumokokken sind nicht selten aus dem Mundspeichel vollig Gesunder ziichtbar. 

Die Pneumokokken gehoren zu den verbreitetsten Krankheitserregern, 
die nicht nur in den Lungen, sondern auch in zahlreichen anderen Organen 
schwere Erkrankungen hervorrufen. Sie konnen als Erreger von Pleuritis, 
Empyem, Peri- und Endokarditis, Pneumokokkensepsis (s. S. 206), Peritonitis, 
Meningitis, Gehirnabsze{3, Otitis media, Ulcus corneae u. a. nachgewiesen werden. 
Fiir die Frage nach der Entstehungsweise der pneumonischen Infektion ist 
die Tatsache von Wichtigkeit, daB man Pneumokokken noch mehrere Monate 
nach dem Uberstehen einer Pneumonie im Munde von Rekonvaleszenten 
nachgewiesen hat, und daB man sie nicht selten in der Mundhohle gesunder 
Menschen findet. Dies legt den Gedanken nahe, daB die Pneumokokken 
mit der Atemluft in die Lunge aspiriert werden und hier unter besonderen 
Umstanden (geschadigte Widerstandskraft des Korpers oder besondere Vim­
lenz der Pneumokokken) haften und sich weiter ausbreiten. Allein, ob der 
Vorgang der Erkrankung immer dieser Annahme entspricht, ist zweifel­
haft. Der hohe Grad der von Anfang an schweren Allgemeinerkrankung 
in vielen Fallen berechtigt vielmehr zu der Annahme, daB die Infektion nicht 
selten vom Blut aus erfolgt und die Infektionserreger erst auf dem Wege des 
Blutstroms der Lunge zugefiihrt werden, nachdem sie durch Mund- und 
Rachenschleimhaut oder durch die Tonsillen Eingang in den Korper gefunden 
haben. 

1m BIut von Pneumoniekranken sind Pneumokokken oft zu finden (s. u.). 
1m Eiter der metapneumonischen Empyeme, Perikarditiden, Meningitiden 
sind sie stets nachweisbar. In klinischer Hinsicht am wichtigsten ist ihr fast 
regelmaBiges Vorkommen im pneumonischen Auswurf (Abb.94), wo sie im 
gefarbten Ausstrichpraparat leicht nachweisbar sind, obwohl ihre sichere 
Bestimmung erst durch weitere bakteriologische Untersuchung festgestellt 
werden kann. 

Bei der infektiosen Natur der Pneumonie konnen aIle sonst angegebenen 
"Ursachen" der Pneumonie nur als "Hil/sursachen" aufgefal3t werden. In 
manchen Fallen lal3t sieh eine auffallende Erkaltung unmittelbar vor dem 
Beginn der Erkrankung nachweisen. Hierbei ist die Erkaltung als derjenige 
Umstand aufzufassen, der durch Schiidigung des Bronchial- und Lungen­
epithels und der iibrigen Widerstandskrafte des Korpers das Zustande-



Kruppose Pneumonie. 335 

kommen der Infektion erleichtert. So erklart sich auch der Umstand, daB 
bei gewissen Berufsarten (Handarbeitern, Soldaten u. dgl.) die krupllose 
Pneumonie besonders haufig vorkommt. Auch ein vorhergehendes Trauma, 
das die Brust betraf, kann durch die Schadigung der allgemeinen Wider· 
standskriifte das Zustandekommen der Infektion erleichtern. Ferner konnen 
gelegentlich sehr starke Obermudungen, das Einatmen schddlicher Gase (Ather, 
Leuchtgas, Kampfgas) und gewiB noch manche andere, uns hisher nicht be· 
kannte Einfliisse als Hilfsursachen in Betracht kommen. 

Bemerkenswert fUr die Auffassung der Pneumonie als einer akuten In· 
fektionskrankheit ist das zwar nicht haufige, aber doch oft genug mit 
Sicherheit festgestellte endemische Auftreten. tn einzelnen Gebauden, nament· 
lich in Kasernen, Strafanstalten, ebenso in ganzen Hauservierteln und Ort· 
schaften sind ausgedehnte Pneu· 
monieendemien, meist mit ziem. 
lich bosartigem Charakter, wieder· 
holt beobachtet worden. 

Ein ausgesprochen epidemisches 
Verhalten zeigt die Pneumonie in 
der Regel nicht. Vereinzelte FaIle 
kommen unter einer groBeren Be. 
volkerung jederzeit vor. An allen 
Orten aber macht man die Erfah· 
rung, daB die Pneumonieerkran· 
kungen zu manchen Zeiten auf· 
fall end selten sind, ja fast ganz 
verschwinden und dann wieder 
eine Zeitlang in ganz unverkenn. 
barer Haufigkeit auftreten. Man 
kann also sehr wohl von Pneu· 
monieepidemien sprechen, die dann 
im einzelnen wieder durch beson. 

• I 

, 

'. 

Abb. 94. Pneumokokk~n im Sputum bei krupposer 
Lungenentztindung. Gramfarbung. 

dere Eigentiimlichkeiten, vor allem durch ihren verhaltnismaBig gutartigen 
oder bosartigen Charakter ausgezeichnet sind. - Gewohnlich treten die 
meisten PneumoniefaIle in den Winter- und Fruhjahrsmonaten auf, ohne 
daB jedoch ein notwendiger Zusammenhang zwischen der Haufigkeit der 
Pneumonien und dem Eintritt besonders schlechter, feuchter oder kalter 
Witterung besteht. 

Wie wir es fUr aIle infektiOsen Krankheiten annehmen mussen, so kommt 
auch bei den Erkrankungen an Pneumonie die Disposition im Einzelfalle un· 
verkennbar in Betracht. Die Pneumonie gehort, ahnlich wie das Gesichts· 
erysipel und der akute Gelenkrheumatismus, ~u den Krankheiten, dje mit 
einer gewissen Vorliebe denselben Menschen mehrmals befallen. Es giht 
Leute, die vier-, funfmal oder noch ofter in ihrem Leben eine akute Pneu­
monie durchgemacht haben. DaB die Veranlagung zur Pneumonie von einer 
besonderen K6rperkonstitution abhangig ist, kann man nicht sieher behaupten. 
An Pneumonie erkranken haufig die kriiftigsten, aber auch nicht selten zarte 
und schwachliche Menschen. Trinker scheinen besonders zur Erkrankung 
zu neigen. 

Die Pneumonie kommt in jedem LebensaUer vor, am haufigsten im jl1gend­
lichen und mittleren Lebensalter. Doch ist sie keineswegs selten schon bei 
kleinen Kindern und ebenso im hoheren Alter bis zu 60 und 70 Jahren. 1m allge­
meinen beobachtet man die Pneumonie bei Miinnern haufiger als bei Frauen. 
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Pathoiogische Anatomie. Der anatomische Vorgang bei der krupposen Pneumonie 
besteht in der Bildung eines hamorrhagischen, gerinnenden ("fibrinosen" oder "krupposen") 
Exsudats in den Lungenalveolen und klein8ten Bronchien. Durch die vollstandige Aus­
fiillung der genannten Teile mit dem zahen Exsudat, deren Entwicklung sich meist rasch 
iiber einen oder mehrere Lappen der Lunge in ganzer Ausdehnung erstreckt, wird die 
lufthaltige Lunge in ein festes, nur noch von den groBen Bronchien durchsetztes, sonst 
luftleeres Gewebe verwandelt. 

In der Entwicklung des Vorgangs unterscheidet man seit LAENNEO drei oder vier 
Stadien. 1m ersten Stadium (Stadium der entzundlichen Anschoppung, "engouement") ist 
die Lunge stark hyperamisch, dunkel gerotet, ihr Luftgehalt bereits stark vermindert, 
doch noch nicht vollig aufgehoben. Die Alveolen sind mit reichlichem, bereits hamor­
rhagischem, aber noch fliissigem, nicht geronnenem Exsudat erfiillt. 

1m zweiten Stadium (Stadium der roten Hepatisation) ist die Gerinnung des Exsudats 
vollendet, die Lunge dadurch an Konsistenz dem Gewebe der Leber ahnlich geworden. 
Die hepati8ierte Lunge zeigt ein etwas vergroBertes Volumen und ist auffallend schwer. 
Die Schnittflache hat ein rotes und dabei deutlich granulierte8, kornige8 Aussehen, das 
durch das Hervorragen der zahlreichen kleinen, in den Alveolen sitzenden Fibrinpfropfe 
bedingt ist. Mit dem Messer laBt sich von der Schnittflache eine zahe, rahmartige, grau­
rotliche Fliissigkeit abstreifen. In den kleinen Bronchien findet man charakteristische 
rohrenformige Bronchialgerinn8el. 

1m dritten Stadium (Stadium der grauen oder gelben Hepati8ation), das sich allmahlich 
aus dem zweiten entwickelt, geht die rote Farbung der Schnittflache in eine grau-gelb­
liche, haufig buntgefleckte iiber, dadurch, daB der Gehalt des Exsudats immer armer 
an roten, dagegen reicher an weiBen Blutkorperchen wird. Die Konsistenz der Lunge ist 
noch derb, aber briichiger. Die von der Schnittflache abzustreifende Fliissigkeit wird 
reichlicher, milchig, eiterahnlich. 

Mit der Verfliissigung des Exsudats im vierten Stadium (Stadium der Re8olution) ist 
auch die Heilung des Prozes8es angebahnt. Das verfliissigte Exsudat wird teils resorbiert, 
teils ausgehustet. 

Nicht jede Pneumonie macht alle vier Stadien in voller Ausbildung durch. In leichten 
Fallen kann der Vorgang schon friiher halt machen und in Abheilung iibergehen. 

Was die feineren hi8tologi8chen Veranderungen bei der krupposen Pneumonie betrifft, so 
ist der primare Vorgang wahrscheinlich in einer durch die Bakterien und ihre Toxine be­
wirkten Schadigung und in einem teilweisen Untergang des Epithels in den Alveolen und 
kleinsten Bronchien zu suchen. Ein gerinnende8 Exsudat bedeckt nun die Oberflache der 
Alveolen und kleineren Bronchien und erfiillt bald die Alveolen als feines fibrinoses Netz­
werk. Zwischen seinen Maschen liegen zahlreiche rote Blutkorperchen (rote Hepati8ation). 
Wo Reste des Alveolarepithels nachgeblieben sind, machen sich an den Zellen haufig 
ausgesprochene Proliferationsvorgange (VergroBerung und Wucherung der Zellen) be­
merkbar. 1m weiteren Verlauf treten immer mehr weifJe Blutzellen aus den GefaBen 
in das Exsudat hinein (gelbe Hepati8ation). Die roten Blutkiirperchen lOsen sich auf, 
soweit sie nicht durch das Aushusten entfernt werden. Allmahlich wird auch das 
fibrinose Exsudat verfliissigt, und zwar, wie die Untersuchungen von FR. MULLER ge­
zeigt haben, infoIge chemischer Vorgange, die der Verdauung von EiweiBstoffen im Magen 
und Darm in vieler Hinsicht sehr ahnlich sind. Aus dem geronnenen EiweiB entstehen 
durch die Wirkung eines wahrscheinlich von den Leukozyten gelieferten Fermentes lOs­
liche Albumosen und noch weitere Spaltprodukte (Leuzin, Tyrosin u. a.), aus den 
zerfallenden Kernen der absterbenden Zellen bilden sich neben Phosphorsaure reichliche 
Xanthinbasen (Xanthin und Hypoxanthin). Alie diese Vorgange ermoglichen eine rasche 
Aufsaugung des pneumonischen Exsudats. Von den gesund gebliebenen Resten des Epi­
thels aus erfoIgt die Regeneration des fehlenden Epithels und damit die allmahliche 
vollstandige Wiederherst.ellung. 

Der ganze Vorgang Iauft verhaItnismaBig rasch, gewohnlich in etwa I-F/2 Wochen 
abo Der haufigste Ausgang ist eine vollstandige Heilung. Die sonst noch vorkommenden, 
vom gewohnlichen VerIauf abweichenden A u8gange, sowie die Komplikationen von seiten 
anderer Organe werden wir unten im Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen 
besprechen. Hier sei nur noch erwahnt, daB die Pleura des befallenen Lungenabschnittes, 
sobaId die Erkrankung bis zum Pleuraiiberzug reicht, sich ausnahmslos an der Ent­
ziindung beteiligt und eine mehr oder weniger starke fibrinose Pleuriti8 erkennen laBt. 

Die kruppose Pneumonie befiiJlt meist in rascher Aus breitung einen groBen Teil der 
Lunge. Sehr haufig begrenzt sie sich ganz scharf nach der Ausdehnung der einzelnen 
Lungenlappen ("lobare Pneumonie"), so daB das bindegewebige Septum zwischen zwei 
Lappen auch die strenge Grenze zwischen pneumonischer Infiltration und gesundem 
Lungengewebe bildet. Doch ist diese Grenze keineswegs uniibersteiglich, und oft 
genug sind mehrere Lappen der Lunge ganz oder zum Teil von der Pneumonie ergriffen. 
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Nach dem iibereinstimmenden Ergebnisse alier Statistiken werden die unteren Lungen­
lappen haufiger von der Pneumonie befallen als die oberen. Alleiniges Befalienwerden 
des rechten mittleren Lappens kommt ebenfalls vor, aber noch seltener als die Oberlappen­
pneumonien. Von den beiden Lungen wird die rechte entschieden Mufiger befallen als 
die linke. Wir selbst zahlten z. B. unter 244 Pneumonien 137 rechtsseitige, 86 linksseitige 
und 21, die beide Lungen in grollerer Ausdehnung befallen hatten. Gleichzeitiges Befallen­
sein des unteren Lappens der einen und des oberen Lappens der anderen Seite (ein ziem­
lich seltenes Vorkommnis) bezeichnet man als "gekreuzte Pneumonie". 

Allgemeiner Verlanf der Krankheit. Trotz der zahlreichen Abarten, die 
der Verlauf der Pneumonie im einzelnen darbieten kann, darf man doch 
mit Riicksicht auf die groBe Mehrzahl der Fane die Pneumonie eine 
typische Krankheit nennen. 1m Mittelpunkt des Krankheitsbildes stehen 
zwar nicht immer, aber doch meist die von der ortlichen Erkrankung der 
Lunge abhangigen Krankheitserscheinungen. Hierdurch weicht die Pneu­
monie von manchen anderen Infektionskrankheiten (z. B. Typhus) ab, bei 
denen die Organerkrankung gegeniiber der Allgemeininfektion in den Hinter­
grund tritt. 

Der An/ang der Pneumonie ist meist ganz plotzlich. In der Mehrzahl 
der FaIle beginnt die Krankheit mit einem ausgesprochenen Schilttelfrost von 
1/2- bis I stiindiger Dauer oder wenigstens mit einem langeren starken Frieren. 
Der anfangliche Frost kann den Kranken mitten im besten Wohlsein iiber­
raschen. Viele konnen fast genau die Stunde angeben, zu der sie bei vorhe­
riger volliger Gesundheit von der Krankheit befallen wurden. Der Schiittel­
frost tritt am Tage, abends oder gar mitten in der Nacht nach vorherigem 
ruhigen Schlaf auf. Gleichzeitig iiberkommt den Befallenen das Gefiihl 
einer schweren Erkrankung. Er wird fast sofort arbeitsunfahig, hat beftiges 
Kopfweh und verliert den Appetit. Nicht selten erfolgt einmaliges anfang. 
liches Erbrechen. Zuweilen zeigen sich gleich von Anfang an die Zeichen 
einer Lungenerkrankung (Seitenstechen und Husten). Gewohnlich treten diese 
Erscheinungen aber erst etwas spater auf (s. u.). 

In anderen, selteneren Fallen ist der Anfang der Pneumonie mehr 
allmahlich. Der schweren Erkrankung geht ein Prodromalstadium von 
einigen Tagen oder von noch langerer Dauer vorher. Die Erscheinungen 
sind entweder ganz allgemeiner, unbestimmter Art, bestehen in Unwohlsein, 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen u. dgl., oder die Zeichen einer 
Lungenerkrankung treten schon in den Prodromalsymptomen starker hervor. 
Die Kranken klagen bereits mehrere Tage oder gar Wochen vor der eigent­
lichen schweren Erkrankung iiber Husten, etwas Brustschmerzen, leichte 
Atembeengung u. dgl. Dabei ist es nicht sicher zu entscheiden, ob diese 
Vorboten schon zur Pneumonie gehoren oder nicht. Gewohnlich gibt gewiB 
eine vorher bestehende einfache Bronchitis nur den giinstigen Boden fUr die 
Entwicklung einer Pneumonie abo Die anfangliche leichte Bronchitis kann 
jedoch zuweilen auch schon eine Wirkung der eingetretenen, aber noch nicht 
voll entwickelten Pneumokokkeninfektion sein. 

In den Fallen mit langsamerem Beginn der Krankheit ist mitunter der 
Eintritt schwerer Erscheinungen noch deutlich durch einen Frost oder durch 
p16tzliche heftige Brustsymptome gekennzeichnet. In anderen Fallen ent­
wickeln sich die schweren Symptome ohne scharfe Grenze allmahlich aus 
den leichten Prodromalerscheinungen. 

Kurze Zeit nach dem Anfang der Erkrankung, oft schon am ersten 
Krankheitstage, in anderen Fallen aber auch erst spater, beginnen die 
Brustbeschwerden. Die Kranken empfinden (bei jedem tiefen Einatmen) 
einen stechenden Schmerz in der einen Seite. Die Atmung wird deshalb ober-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 22 
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flachlich, beschleunigt und oft etwas unregelmaBig, die Sprache daher 
"kupiert". 1m weiteren Verlauf schwerer Faile stellt sich starke Atemnot 
und Beschleunigung der Atmung ein. Mit dem Seitenstechen verbindet sich 
Hustenreiz. Der Husten ist gewohnlich schmerzhaft, daher kurz, halb unter­
driickt, meist haufig und qualend. Schon yom zweiten Tage an kann der 
Auswurf sein kennzeichnendes zahes, rostfarbenes (hamorrhagisches) Aus­
sehen bekommen. Die Untersuchung ergibt bei der Perkussion und Aus­
kultation der Lungen selten schon am ersten, haufiger am zweiten oder 
dritten Tage, zuweilen aber auch erst noch spater die unten naher zu be­
sprechenden physikalischen Symptome. 

In ausgesprochenen Failen halten die schweren Aligemeinerscheinungen 
an oder steigem sich noch: ailgemeine Korperschwache, Kopfweh, vollige 
Appetitlosigkeit,Unruhe, Benommenheit, Delirien. An den Lippen oder 
an der Nase tritt ein Herpes auf. Der Stuhl ist angehalten, nicht selten beob­
achtet man jedoch auch Durchfalle. Der Harn ist konzentriert, sehr haufig 
leicht eiweiBhaltig. 1m Blut findet man eine meist starke Leukozytose. 

Fast immer ist die Pneumonie mit hohem Fieber verbunden. An dem 
Verhalten der Temperaturkurve lassen sich der Verlauf der Krankheit und 
die Besonderheiten des Einzelfalles stets am besten dartun. Mit der Steige­
rung der Eigenwarme tritt eine entsprechende Vermehrung der Pulsfrequenz ein. 

Der Verlauf ist je nach den im Einzelfall vorliegenden Besonderheiten, nach 
der Schwere der Erkrankung und nach dem Eintritt von Komplikationen sehr 
verschieden. In der Mehrzahl der Faile nimmt die Krankheit eine giinstige 
Wendung, und zwar nach einer verhaltnismiiBig kurzen Dauer. PlOtzlich, wie 
der Anfang der Krankheit, ist haufig auch der Beginn der Besserung. Nach­
demdie Krankheitserscheinungen in gleicher Hohe oder in zunehmender 
Starke etwa 5-7 Tage, in vielen Fallen auch kiirzere oder langere Zeit 
gedauert haben, tritt bei regelmaBigem Verlauf der Krankheit ein kritischer, 
oft mit einem ziemlich starken SchweifJausbruch verbundener Abfall der 
Temperatur und damit eine iiberraschend schnelle Besserung auch aller 
iibrigen Erscheinungen ein. In kurzer Zeit erfolgt dann vollstandige Heilung. 

In anderen Failen ist der Verlauf nicht so giinstig. Die Krankheit kann 
durch Versagen der Atmung und der Herztatigkeit oder durch Kompli. 
kationen (Meningitis, Perikarditis) zum Tode fiihren. In einer dritten kleinen 
Reihe von Fallen endlich nimmt die Krankheit einen langwierigen Verlauf, 
der meist durch das Auftreten von ungewohnlichen Folgezustanden in den 
Lungen oder in der Pleura bedingt ist. 

Nach dieser kurzen Schilderung des Krankheitsbildes miissen wir zu einer 
Besprechung der Einzelheiten iibergehen. 

Besprechung der einzelnen Symptome und der Komplikationen. 
1. Erscheinungen von seiten der Lungen. Unter den Klagen der Pneu­

moniekranken ist zunachst die charakteristische Schmerzempfindung in der 
erkrankten Seite, das Seitenstechen, zu nennen. Dieses hat wahrscheinlich 
stets seinen Grund in der die Pneumonie begleitenden trockenen Pleuritis. 
Es fehlt daher in den Fallen von zentraler Pneumonie (s. u.). Bei Pneumo­
nien der unteren und des rechten mittleren Lappens ist der Schmerz meist 
heftiger als bei den Oberlappenpneumonien. Eine Folge des Seitenstechens 
ist die Erschwerung oder gar Unmoglichkeit tiefer Inspirationen. Hier­
durch wird die Atemnot der Kranken betrachtlich vermehrt. So erklart 
sich in vielen Fallen die Unstimmigkeit zwischen der Kurzatmigkeit und 
der verhaltnismaBig noch geringen Ausbreitung der Pneumonie. 1st die 
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pneumonische Infiltration der Lunge ausgedehnter, so hangt die Atemnot 
der Kranken natiirlich auch von der Verkleinerung der Atemflache abo Das 
Gefiihl der Atemerschwerung tritt in .der Mehrzahl der Pneumonien sehr her­
vor und kann die htichsten Grade der Atemnot und Beklemmung erreichen. 

Husten ist eins der regelmaBigsten Symptome der Pneumonie. Der Husten 
ist meist sehr schmerzhaft. Die Kranken suchen ihn daher zu unterdriicken. 
Die mit dem Husten verbundene Expektoration ist gewtihnlich infolge des 
zahen, sparlichen Auswurfs im Anfang der Krankheit sehr ersehwert. Zu­
weilen treten daher auBerst heftige und qualende Hustenanfalle auf. Die 
Ursache des Hustens ist wahrscheinlieh nicht in dem Ergriffensein der Alveolen, 
sondern in der gleichzeitigen Bronchitis zu suchen. Aueh die Reizung der 
Pleura kann reflektorisch Husten erregen. In seltenen Fallen fehlt der Husten 
bei der Pneumonie fast ganz. Abgesehen von den Fallen mit geringer oder 
spater Lokalisation (s. u.) beobachtet man dies Verhalten namentlich bei 
Pneumonien alter oder sehr schwachlicher Leute und ferner, was praktisch 
wiehtig ist, oft bei den mit Delirium tremens verbundenen Trinkerpneumonien. 

Der pneumoni8cke Auswurl ist so kennzeichnend, daB man oft aus ibm 
allein die Diagnose einer krupptisen Pneumonie stellen kann. Er besteht 
aus einem sehr zahen, am Boden des GefaBes auch bei schrager Haltung 
fest haftenden, glasigen Sehleim, der innig mit Blut gemischt ist und daher 
eine mehr oder weniger starke rote oder gelbe (hamorrhagische) Farbung 
angenommen hat. 1m einzelnen kommen zahlreiche Abarten vor. Man nennt 
den pneumonischen Auswurf gewtihnlich "rostbraun", "ziegelrot" oder 
"pflaumenbriihfarben". Zuweilen hat das Sputum nur einen leicht rtitlichen 
oder gelblichen Farbton, mitunter besteht es fast ganz aus reinem Blut. 
Oft ist der Auswurf stark schaumig. In einigen Fallen nimmt der Auswurf 
eine eigentiimliche grasgrune Farbung an, die auf einer Umwandlung des 
Blutfarbstoffs oder auf der Beimengung von Gallenfarbstoff (bei bilitiser 
Pneumonie) beruht. MiBfarbenes (griines, schmierig-braunliches) Sputum ist 
meist das Anzeichen einer 8ckweren Erkrankung. 

Die rote Farbung des Auswurfs riihrt, wie die mikro8kopi8cke Unter8uckung 
zeigt, von zahlreiehen, diesem beigemengten, noeh gut erhaltenen roten 
Blutktirperchen her. Zum Teil sind die roten Blutktirperchen aber auch 
bereits aufgeltist und verursachen dadurch die gleichmaBig rote Farbung 
des Auswurfs. Die starker bluthaltigen Stellen treten im Auswurf oft ge­
sondert hervor. Neben den roten Blutktirperchen zeigt das Mikroskop zahl­
reiche, zum Teil gequollene oder verfettete Leukozyten. Ferner sieht man 
lange streifige Mucinfaden, zuweilen, namentlich gegen Ende der Krankheit, 
in reichlicher Menge groBe rundliche, mit Pigmentktirnern gefiillte Zellen, 
nach Art der "Herzfehlerzellen". Wahrscheinlich handelt es sich um pig­
mentierte abgestoBene Alveolarepithelien. In seltenen Fallen findet man 
Flimmerepithelien und Hamatoidinkristalle. Pneumokokken sind, wie er· 
wahnt, fast bei jeder krupptisen Pneumonie im Auswurf leicht nachzuweisen, 
daneben finden sich natiirlich noch zahlreiche andere Bakterien. 

Als ein wichtiger Bestandteil des pneumonisehen Auswurfs sind noch die 
Bronckialgerinnsel zu erwahnen (Abb. 95, S. a. S. 289). Da die Gerinnsel 
meist zusammengeballt liegen, so findet man sie haufig erst dann, wenn man 
den Auswurf im Wasser ausbreitet. Sie stellen die schtinsten, mehrfach ast­
ftirmig geteilten Abgiisse der kleinen Bronchien dar und sind ein Erzeugnis 
der sich bis in die Bronchien fortsetzenden krupptisen Entziindung. Die Ab­
giisse aus den kleinsten Bronehien stellen sieh zuweilen in Form ebensoleher 
"Spiralen" dar wie bei der asthmatischen Bronchitis (s. S. 308). 

22* 
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Die Menge des pneumonischen Auswurfs ist in der Regel nicht sehr be­
trachtlich, in den einzelnen Fallen jedoch ziemlich verschieden. Die chemische 
Untersuchung des Auswurfs ergibt einen durch die entziindliche Exsudation 
entstandenen ziemlich groBen Eiweif3gehalt. Recht erheblich ist auch die 
Kochsalzmenge im Auswurf. 

In manchen Fallen jehU der pneumonische Auswurf, sei es bei mangelndem 
Hustenreiz oder weil das feste geronnene Exsudat ohne vorherige starkere 
Verfliissigung resorbiert wird. Zuweilen ist der Auswurf zwar sehr zah­
schleimig, aber ohne blutige Beimengung. In anderen Fallen ist der Auswurf, 
wenn iiberhaupt vorhanden, einfach katarrhalisch und stammt dann nicht 
aus den pneumonisch infiltrierten Teilen, sondern aus den katarrhalisch 
erkrankten groBeren Bronchien. Bei manchen schweren Pneumonien tritt 
bald eine starker eitrige Beschaffenheit des hamorrhagischen Auswurfs auf. 
Auch neben dem charakteristisch pneumonischen Sputum findet man nicht 

Abb. 95. Ausgehustete Bronchial­
gerinnsel bei krupposer Pneumonie. 

Natiirliche GroBe. 

selten einfach-katarrhalischen Auswurf. 
Die Veranderungen des Auswurfs bei un­
gewohnlichem Ausgang der Pneumonie 
werden weiter unten besprochen werden. 

Das pneumonische Sputum tritt im 
Verlauf der Pneumonie oft schon am 
ersten oder zweiten Tage, zuweilen aber 
auch erst spater auf. Mit beginnender 
Losung der Entziindung verliert es all­
mahlich sein charakteristisches Aussehen. 
Der Auswurf wird dann weniger zah, ein­
fach schleimig-eitrig, bis er schlieBlich 
ganz aufhort. 

Physikalische Untersuchung. Die In­
spektion ergibt an der allgemeinen Form 
des Thorax keine besondere Abweichung. 
Eine starkere Ausdehnung der erkrankten 
Seite kommt nur bei gleichzeitigem, reich. 

lichem ErguB in die Pleura vor. Sehr wichtig ist das Verhalten der Atmung. 
Schon bei geringer Ausdehnung der Pneumonie bemerkt man oft ein sehr 
deutliches Zuriickbleiben und Nachschleppen der erkrankten Seite bei der 
Inspiration. Zum Teil beruht die geringere Atmung der kranken Seite auf 
dem bei jedem tiefen Einatmen eintretenden Seitenschmerz, bei ausgedehnter 
Pneumonie selbstverstandlich auch auf der anatomischen Veranderung. Die 
von der Pneumonie verschonten Lungenabschnitte atmen um so ausgiebiger. 

Sehr auffallend ist die Beschleunigung der Atmung. Die Atemfrequenz steigt 
auf 30-40 und mehr Atemziige in der Minute. Wir haben wiederholt bei Erwach­
senen 60 Respirationen gezahlt, auch in schlieBlich giinstig verlaufenden Fallen. 
Dabei ist die Atmung zwar oberflachlich, aber doch in allen schweren Fallen 
angestrengt und infolge eintretenden Seitenstechens oder Hustenreizes oft 
unregelmaf3ig. Am Hals sieht man die inspiratorische Anspannung der 
M. sternocleidomastoidei und Scaleni, im Gesicht oft starkes N asenjlugelatmen. 
Bei starker Atemnot sitzen die Kranken zuweilen mit erhohtem Ober­
korper halb im Bett. Die Wangen und Lippen sind zyanotisch. Von der oft 
besonders stark hervortretenden fieberhaften, leicht blaulichen Rotung der 
Wangen grenzen sich blasse Gebiete um die Mundwinkel herum scharf abo 

Die Ergebnisse der Perkussion hangen unmittelbar von der durch die 
anatomischen Vorgange veranderten physikalischen Beschaffenheit der Lunge 
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abo 1m An/ang der Pneumonie, solange der Luftgehalt der Lunge noch 
wenig verandert ist, bleibt der Perkussionsschall hell. Da aber die Elastizitat 
und Spannung des Gewebes in den erkrankten Lungenteilen abnimmt, so 
wird der Schall haufig deutlich tympaniti8ch. Mit zunehmender EX8Udation 
in die Alveolen und kleinsten Bronchien hinein wird der Luftgehalt der Lunge 
immer geringer, der Perkussionsschall wird daher immer starker gedamplt, 
wobei er aber seine tympaniti8che Klangfarbe meist deutlich beibehalt. Da 
die pneumonisch erkrankte Lunge nur selten ganz luftleer wird (in den groBeren 
Bronchien bleibt immer noch ein gewisser Luftgehalt ubrig), so wird auch der 
Perkussionsschall selten so vollstandig dumpf ("leer"), wie Z. B. uber einem 
groBeren pleuritischen Exsudat. Ebenso ist das Resi8tenzge/ilhl beim Perku­
tieren einer pneumonischen Lunge lange nicht so betrachtlich wie uber einem 
pleuritischen Exsudat. Starkes Resistenzgefiihl bei der Perkussion spricht 
daher stets fur eine starkere Beteiligung der Pleura an der Entzundung. -
Sobald bei beginnender Resorption des Exsudats der Luftgehalt der Lunge 
wieder zunimmt, wird der Perkussionsschall auch wieder keller und bleibt dabei 
so lange noch deutlich tympaniti8ch, bis die Lunge ihre normale Spanilung und 
Elastizitat wiedergewonnen hat. Zu bemerken ist noch, daB die Starke der 
Dampfung beikrupposer Pneumonie zuweilen recht betrachtlichen Schwankun­
gen dadurch unterworfen sein kann, daB die Sekretanhaufung in den Bronchien 
bald reichlich, bald, nach Aushusten, geringer ist. 

Die Ausdehnung der Dampfung und des tympanitischen Schalles hangt 
natiirlich ganz von der Ausbreitung des anatomischen Vorganges abo Kleine 
und zentral gelegene Infiltrate konnen der Perkussion ganz entgehen. Die 
ausgesprochensten Veranderungen des Perkussionsschalles findet man natur­
lich dort, W:O der eigentliche Sitz der pneumonischen Infiltration ist. Sehr 
oft faUt aber auf, daB auch iiber den iibrigen Abschnitten der Lungen der 
Schall nicht ganz so voll und hell ist wie unter regelrechten Verhaltnissen. Das 
beruht offenbar darauf, daB bei der Pneumonie haufig auch in den iibrigen 
"gesunden" Teilen der Lunge ein starkerer Blutgehalt, ja sogar kleinere um­
schriebene Verdichtungen gefunden werden. 

Die AU8kultation ist fiir die Erkennung einer beginnenden oder eng urn­
grenzten pneumonischen Infiltration von fast noch groBerer Bedeutung als 
die Perkussion. Die Auskultationszeichen hangen von der Anwesenheit des 
pneumonischen Exsudats und von der hierdurch bedingten Umwandlung 
der Lungen in ein festes, nur noch in den groBeren Bronchien lufthaltiges 
Gewebe abo 1m Anfang der Erkrankung hort man uber den befallenen Stellen 
zahes, grobere8 oder /e'inere8 Ra88eln, oder auch das charakteristische inspira­
torische, von LAENNEC entdeckte Kni8terras8eln. Dieses entsteht dadurch, 
daB die durch das zahe Exsudat verklebten Wandungen der Alveolen und 
kleinsten Bronchien bei jeder Inspiration auseinandergerissen werden. In­
dessen ist das Knistern weder fiir die Pneumonie pathognomonisch, noch ist 
es in jedem Falle von Pneumonie in ausgesprochener Weise horbar. Mit 
zunehmender Infiltration tritt an Stelle des Vesikularatmens ein bronchiales 
AtemgeraUBch. Das Bronchialatmen bei der Pneumonie ist in der Regel sehr 
laut, scharf und dem Ohre nah klingend. Bei ausgebildeter starker Infiltra­
tion ist oft reines lautes Bronchialatmen ohne jedes Nebengerausch zu horen. 
Doch hort man natiirlich oft neben dem Bronchialatmen sparliche oder 
reichliche konsonierende Rasselgerausche. Insbesondere treten mit dem 
Beginn der "Lo8ung der Pneumonie", d. h. sobald die Exsudation diinnfliissiger 
wird, wieder reichliche, und zwar meist ziemlich grobe, feuchte, klingende 
Rasselgerausche auf, die das Bronchialatmen mehr oder weniger verdecken. 
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Manchmal hart man auch jetzt wieder an einzelnen Stellen das charakte­
ristische Knisterrasseln (crepitatio redux). Allmahlich nimmt das Rasseln 
ab, das Atemgerausch verliert seinen bronchialen Charakter, wird hauchend, 
unbestimmt und endlich wieder normal vesikular. 

Dber den von der Pneumonie nicht befallenen Lungenteilen hart man nicht 
selten undeutliches Atmen oder einfache bronchitische Gerausche (s. 0.). 
rn den nicht befallenen Lungenabschnitten der erkrankten Seite ist das Atem­
gerausch schon wegen der geringeren Atembewegungen oft mehr oder weniger 
abgeschwacht. 1m tibrigen ist das Atemgerausch regelrecht. 

Eine hiiufige und wichtige Anderung erfahren die eben beschriebenen 
Auskultationszeichen, wenn die graBeren, zu dem erkrankten Lungenab­
schnitt hinftihrenden Bronchien durch Sekret vollstandig verstopft sind. 
Dann kann das Atemgerausch fast ganz verschwinden, und man hart vielleicht 
nur hier und da etwas undeutliches Rasseln. Da eine derartige Verstopfung 
rasch vortibergehen kann, so erklart es sich, daB man zuweilen tiber dem­
selben pneumonischen Lungenabschnitt an einem Tage bald lautes Bron­
chialatmen und Rasseln, bald ganz undeutliches, schwaches Atmen wahr­
nimmt. 

Bei der Auskultation der Stimme hart man tiberall da, wo Bronchialatmen 
besteht, auch deutliche Bronchophonie. Zuweilen kann man eine beginnende 
pneumonische Infiltration frtiher durch die Bronchophonie als durch aIle 
anderen physikalischen Symptome entdecken. - Der Stimmfremitus ist tiber 
einer pneumonischen Lunge erhalten oder etwas verstiirkt, solange die groBen 
Bronchien offen sind. Bei ihrer Verstopfung wird der Stimmfremitus ab­
geschwacht oder aufgehoben, ein keineswegs seltenes Vorkommnis. Ebenso 
muB nattirlich jede gleichzeitige starkere Pleuritis den Stimmfremitus ab­
schwachen. 

Wir haben noch einige Bemerkungen hinzuzufUgen tiber die Stellen, an 
denen man die physikalischen Zeichen der Pneumonie, insbesondere die 
auskultatorischen Symptome, gewohnlich zuerst wahrnimmt. 

Zunachst versaume man nie, bei Verdacht einer sich entwickelnden Pneu­
monie auch die Seitenteile des Thorax und die Gegend unter den Achselhahlen 
genau zu untersuchen. Gerade hier findet man oft bei Unterlappenpneu­
monien die ersten Rasselgerausche. Nicht selten treten auch die ersten 
Zeichen der Infiltration in den hinteren mittleren Thoraxteilen (d. h. in 
den oberen Abschnitten der unteren Lungenlappen) auf und breiten sich von 
hier nach unten aus. Oberlappenpneumonien beginnen etwa ebenso haufig 
hinten in den Spitzen als vorn in den Infraklavikulargruben. Pneumonien 
des rechten mittleren Lappens, also rechts vorn zwischen der vierten und 
sechsten Rippe nachweisbar, kommen ebenfalls vor. Sie kannen auf den 
mittleren Lappen beschrankt bleiben oder sich auf die benachbarten Lappen 
ausbreiten. - Sehr lehrreiche Aufschltisse tiber den Beginn und die Aus­
breitung der Infiltration gibt die Rontgenuntersuchung der Lungen (s. u.). 

Dber die Art und die Raschheit des Fortschreitens der Pneumonie laBt 
sich wenig allgemein Giiltiges sagen, da hier bei die graBten Verschiedenheiten 
beobachtet werden. Oft bleibt die Infiltration auf einen kleinen Teil der 
Lunge beschrankt, oft breitet sie sich in kurzer Zeit, schon nach 1-2 Tagen, 
tiber einen ganzen Lungenlappen oder noch weiter aus. Pneumonien, deren 
stetiges Fortschreiten von einem Lungenlappen zum anderen man Tag fUr 
Tag verfolgen kann, nennt man Wanderpneumonien (Pn. migrans). In diesen 
Fallen bestehen an den zuerst ergriffenen Stellen bereits aIle Zeichen der 
Lasung, wahrend sich die spater erkrankten Abschnitte noch auf der Hahe oder 
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erst im Beginn der Infiltration befinden. Auffallenderweise findet man je­
doch zuweilen bei Sektionen von Wanderpneumonien die spater befallenen 
Teile der Lunge in einem bereits vorgeruckteren Stadium (graue Hepati­
sation) als die noch im Stadium der roten Hepatisation befindlichen, zuerst 
befallenen Abschnitte. In derartigen Fallen scheint also der entzundliche 
Vorgang in den spater befallenen Teilen eine raschere Entwicklung durch­
gemacht zu haben. Die Wanderpneumonien sind fast immer schwere und 
verhaltnismaBig lange dauernde Pneumonien. 

Selten kommt ein sprungweises Fortschreiten der Pneumonie vor. Derartige 
FaIle sind als errati8che Pneumonie bezeichnet worden. - Sind beide Lungen 
erkrankt, was bei schwerer Pneumonie nicht selten der Fall ist, so findet 
man die Pneumonie entweder in beiden unteren Lungenlappen oder auch in 
dem unteren Lappen der einen und dem oberen Lappen der anderen Seite. 

2. Erscheinungen von seiten der Pleura. Wie wir bereits erwahnt haben, 
ist jede bis zur Lungenoberflache reichende Pneumonie mit einer tibrino8en 
Pleuriti8 verbunden. Nicht unmoglich ware ubrigens auch eine Infektion 
der Pleura, die nicht unmittelbar von dem darunter liegenden Lungenabschnitt 
ausging. In vielen Fallen macht die begleitende leichte Pleuritis keine nach­
weisbaren Erscheinungen. Stets ist wohl das Seiten8techen der Pneumonie­
kranken auf das Befallensein der Pleura zu beziehen. In anderen Fallen macht 
sich die trockene Pleuritis durch deutlich horbares, oft sogar sehr lautes pleuri­
ti8Ches Reiben bemerkbar. Zuweilen ist das Reiben auch mit der aufgelegten 
Hand fiihlbar. Selten hort man pleuritisches Reiben schon im Anfang der 
Pneumonien, haufiger erst in den spateren Stadien. mitunter noch viele Tage 
lang nach bereits eingetretener Krise. 

Wichtiger sind die Erkrankungen, bei denen sich im AnschluB an die Pneu­
monie eine eX8udative Pleuriti8 entwickelt, was zuweilen schon ziemlich fruh 
eintreten kann. Die UnregelmaBigkeit des Krankheitsverlaufs spricht sich 
dann schon in dem unregelmaBigen Verhalten des Fiebers aus: statt der 
typischen Krise erfolgt langsame Entfieberung oder nach erfolgter Krise 
treten neue Fiebersteigerungen ein. Meist handelt es sich um ein 8ero8e8 
Exsudat, doch kommt in selteneren Fallen auch eitrige Pleuriti8 nach Pneu­
monie vor ("metapneumoni8ches Empyem"). Langer anhaltendes Fieber muB 
stets den Verdacht eines Empyems erwecken. In dem Eiter derartiger Em­
pyeme findet man meist Pneumokokken. Bei zwei Erkrankungen, die todlich 
endeten, sahen wir eine hiimorrhagi8che, zu einem reichlichen geronnenen 
BluterguB in die Pleura fiihrende Pleuriti8. 

Die Diagno8e der die Pneumonie begleitenden exsudativen Pleuritis ilSt 
meist nicht schwierig. Der Perku88ion88chall wird stark gedampft, das Re­
sistenzgefiihl bei der Perkussion so betrachtlich, wie man dies bei reiner Pneu­
monie fast nie findet (s. 0). Das AtemgeriiUBch und der Stimmtremitu8 sind 
regelmaBig abgeschwacht, schlieBlich ganz aufgehoben. Vor aHem wichtig 
sind aber die Verdriingung8er8cheinungen an den Nachbarorganen (Herz, 
Leber. halbmondformiger Raum) , weil diese am unzweideutigsten sind. Ein 
sicheres und ungefahrliches Mittel zur Erkennung der Pleuritis in zweifel­
haften Fallen gewahrt die mit einer sorgfaltig durch Auskochen keimfrei 
gemachten Rekordspritze auszufuhrende Probepunktion. Bei Verdacht auf 
den Eintritt eines Empyems darf die Probepunktion nie versaumt werden. 
Schwer zu erkennen und daher leicht zu ubersehen sind die nicht ganz 
selten entstehenden abge8ackten interlobiiren Empyeme (Eiteransammlungen 
zwischen zwei Lungenlappen). Hier gibt oft erst die Rontgenunter8uchung 
richtigen AufschluB. 
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Pleuritiden miiBigen Grades verzogern zwar etwas den Verlauf der Krank­
heit, haben aber keine besondere Bedeutung. Grol3ere Exsudate dagegen 
konnen die Atembesehwerden wesentlieh steigern und die Krankheitsdauer 
sehr in die Lange ziehen. Ubrigens erfolgt haufig die Abheilung der Pneumonie 
unter dem pleuritisehen Exsudat ganz ungestort. Aueh bei Pneumonie eines 
Oberlappens kann sieh die Pleuritis bis naeh unten fortpflanzen und hier zu 
einer Exsudatansammlung fiihren, wobei der Unterlappen selbst zuweilen 
ganz frei von Pneumonie bleibt. - Die metapneumonischen Empyeme verlangen 
stets eine chirurgisehe Behandlung, zeigen dann aber in der Regel einen raschen 
und giinstigen Heilungsverlauf. 

3. Kreislaufsorgane. Blut. Der Puls ist vom Beginn der Krankheit an 
besehleunigt. Seine Frequenz betragt in mittelschweren Fallen etwa 100 bis 
120 Sehlage, in sehr schweren Fallen kommen noeh hohere Steigerungen 
von 140 bis 160 vor, die stets ein bedenkliches Zeichen sind. Nur bei Kindern 
haben jene hohen Pulszahlen lange nicht die iible Bedeutung wie bei Er­
waehsenen. Wichtig ist die Beaehtung der Beschaffenheit des Pulses. Genaue 
Werte erhalt man dureh die Untersuchung des Blutdrueks und der Puls­
kurve. Doeh geniigt fiir die Praxis das aufmerksame Betasten des Pulses. 
Kleinerwerden, Abnahme der Spannung, UnregelmaI3igkeit des Pulses haben 
als Zeiehen eintretender Herzsehwaehe eine iible Bedeutung. Gefahrlich 
sind, wie bei anderen akuten Krankheiten, aueh in schweren Pneumoniefallen 
die zuweilen ziemlieh plOtzlieh auftretenden Kollapsanfiille. Sie bestehen in 
plOtzliehen Anfallen von Herzsehwaehe mit sehr kleinem, aber sehr fre­
quentem PuIs. Dabei sinkt die Korpertemperatur auf subnormale Werte 
unter 36° C). Die Nase und die Gliedmal3en werden kiihl, blal3, etwas 
zyanotiseh. Die allgemeine Sehwaehe und Hinfalligkeit erreicht einen hohen 
Grad. Bei rechtzeitiger Hilfe geht der Kollaps wieder voriiber, doch konnen 
die Kranken aueh im Kollaps sterben. 

Von anatomischen Veriinderungen am Herzen ist am wichtigsten die zu­
weilen vorkommende Perikarditis mit fibrinosem oder sero-fibrinosem Ex· 
sudat. Sie entsteht meist dureh eine unmittelbare Fortleitung des entziind· 
Lichen Vorgangs von der benaehbarten Pleura her und kommt daher bei links· 
seitiger Pneumonie entschieden haufiger vor als bei rechtsseitiger. Perikarditi~ 
ist eine nieht unbedenkliehe Komplikation. Ihre Diagnose ist bei sorgfaltiger 
physikaliseher Untersuchung des Herzens gewohnlieh nicht sehwierig, doch 
kann bei sehweren und ausgebreiteten Lungenerscheinungen eine hinzu­
getretene Perikarditis aueh leieht iibersehen werden. 

Eine geringe frische Endokarditis findet sieh nieht selten bei den Sektionen. 
Klinisch hat sie keine Bedeutung. Anatomisch naehweisbare Erkrankungen 
des Herzmuskels, insbesondere fettige und parenehymatose Entartung, werden 
zwar zuweilen gefunden, sind aber keineswegs besonders haufig. Bei schwaeh­
lichen Leuten, Trinkern u. dgl., die an Pneumonie sterben, findet man freilich 
das Herz mitunter auffallend schlaff, manchmal aueh den rechten Ventrikel 
dilatiert. Dabei handelt es sich aber fast immer um Zustande am Herzen, 
die schon vor der Pneumonie bestanden und wahrend dieser sieh nur beson­
ders geltend machten. Wenn kraftige, vorher vollig gesunde Menschen an 
Pneumonie sterben (was ja iiberhaupt nieht oft der Fall ist), so findet man 
bei der Sektion die Herzmuskulatur im wesentlichen normal. Vor allem muD 
aber betont werden, dal3 wir nach dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse eine 
siehere Beziehung zwischen dem histologisehen Verhalten der Herzmuskulatur 
und der funktionellen Leistungsfahigkeit des Herzmuskels vor dem Tode nicht 
nachweisen konnen. Hiervon haben wir uns selbst haufig iiberzeugt. 
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1m Blut findet man bei der Pneumonie meist eine starke Leukozytose, 
in der Regel etwa 20000-25000 und mehr neutrophile Leukozyten im 
Kubikmillimeter. Mit der Temperaturkrise fallt auch die Leukozytenzahl 
in der Regel rasch ab, wahrend bei Pseudokrisen die Anzahl der Leukozyten 
hoch bleibt. Nach Eintritt der Krise steigt gewohnlich die Anzahl der vor­
her stark verminderten Lymphozyten erheblich an ("postinfektiose Lympho­
zytose"). Auch die Eosinophilen fehlen wahrend des akuten Fieberzustandes 
fast ganz und treten erst nach der Krise in etwas erhohter Zahl auf. In 
manchen Fallen fehlt eine starkere Leukozytose; dies findet man namentlich 
in schweren todlichen Fallen, so daB eine fehlende Leukozytose nicht mit 
Unrecht als prognostisch ungiinstiges Zeichen gilt. Sehr haufig lassen sich 
die Pneumokokken auch im Blut nachweisen. Ihre reichliche Anwesenheit 
ist immer das Anzeichen einer schweren Infektion. Dementsprechend findet 
man die Bakteriamie besonders in den Fallen, die ohne starkere Leukozytose 
ein'hergehen. 

4. Verdauungsorgane. Die Zunge ist in schweren Fallen von Pneumonie 
meist trocken, belegt und kann der Typhuszunge durchaus ahnlich werden. 
Der Appetit liegt zumeist von Anfang an fast vollig darnieder. Erbrechen 
ist namentlich im Anfang der Pneumonie, doch auch spater, nicht selten. 
Besonders haufig beobachtet man es bei den Pneumonien der Kinder. 
Schwerere Erscheinungen von seiten des Darmkanals sind selten. In der 
Regel ist der Stuhl angehalten. Doch beobachtet man auch Pneumonien, 
in denen so heftige Durchfalle auftreten, daB man eine starkere Beteiligung 
der Darmschleimhaut an dem Krankheitsvorgang annehmen muB (s. u.). 
Von einer gewissen klinischen Bedeutung ist der bei der Pneumonie nicht 
selten auftretende Meteorismus. Er beruht wahrscheinlich auf einer toxischen 
Lahmung der Darmmuskulatur, ist daher stets ein Zeichen schwerer Er­
krankung und hat somit eine gewisse prognostische Bedeutung. DaB der 
Meteorismus die Atemnot des Kranken steigern kann, liegt auf der Hand. 

Bemerkenswert ist, daB die kruppose Pneumonie zuweilen mit Schmerzen 
in der Blinddarmgegend beginnt. Tritt noch Meteorismus hinzu, so kann 
die Krankheit anfangs fur eine akute Appendizitis gehalten werden. Wir 
bekommen fast alljahrlich einige Falle von krupposer Pneumonie von der 
chirurgischen Klinik, wohin die Kranken zunachst wegen anscheinender 
Appendizitis zur Operation geschickt worden waren. Namentlich bei Kindern 
kann eine kruppose Pneumonie, die akut mit Brechen und Ileococalschmerz be­
ginnt, anfangs leicht mit einer akuten Appendizitis verwechselt werden. 

Eine gewisse Bedeutung hat die Komplikation der Pneumonie mit Ikterus. 
Geringe Gelbsucht hat keine besonde're Bedeutung und findet sich oft auch 
in leichten Fallen. Dagegen kommt ein starkerer Ikterus gewohnlich nur 
bei schweren Erkrankungen vor, namentlich bei Trinkerpneumonien. Man 
bezeichnet derartige, mit Ikterus verbundene Falle als "bili6se Pneumonien". 
Sie sind oft auch mit sonstigen schweren Magen-Darmerscheinungen (Brechen, 
Durchfall, Meteorismus), ferner gewohnlich mit schweren nervosen Erschei­
nUngen (Benommenheit, Delirien) verbunden. 

Die Leber findet man zuweilen etwas vergroBert (infektiose Leberschwel­
lung). Die Milz ist manchmal, namentlich in schweren Fallen, maBig ver­
groJ3ert (akuter, infektioser Milztumor, wie bei anderen akuten Infektions­
krankheiten). 

5. Nieren und Harn. Der infektiOse Charakter der Pneumonie zeigt sich 
auch in der haufigen Beteiligung der Nieren. Bei sorgfaltiger Untersuchung 
des Harns kann man eine geringe oder auch eine ziemlich starke Albumin-
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uris sehr oft nachweisen. Sie hat aber fast niemals eine ernste Bedeutung 
und verschwindet sehr rasch nach Eintritt der Krise. Auch reichliche Mengen 
kurzer korniger Zylinder finden sich auf der Hohe der Krankheit nicht selten 
im Zentrifugat des Harns. In manchen Fallen sind die Veranderungen des 
Harns so betrachtlich, daB man von einer akuten Nephritis sprechen muB 
(starkerer EiweiBgehalt, Zylinder, Epithelien, Blut im Harn). Allein auch 
diese echte pneumonische Nephritis, die am haufigsten etwa am dritten bis 
sechsten Krankheitstage eintritt, hat selten eine ernste Bedeutung und fiihrt 
fast niemals zu schweren Folgeerscheinungen (Odemen, Uramie u. dgl.). 
Gewohnlich heilt sie rasch abo Nur einmal sahen wir den "Ubergang in eine 
chronische Nephritis. - Die Ursache der pneumonischen Albuminurie und 
Nephritis - zwischen denen keine scharfe Grenze zu ziehen ist - ist wohl 
sicher in der Bildung und Ausscheidung von Toxinen zu suchen. 

Sehr auffallend ist meist die Verminderung der Ohloride im Harn der Pneu­
moniker. Wenn man einen Tropfen HollensteinlOsung in den mit Salpeter­
saure angesauerten Harn fallen laBt, so ist der Chlorsilberniederschlag haufig 
auffallend gering oder fehlt ganz. Zum Teil beruht drese Verminderung der 
Chloride auf der geringen Nahrungsaufnahme der Kranken. Doch scheinen 
auch der reichliche NaCI-Gehalt des pneumonischen Exsudats und vor allem 
eine Zuruckhaltung der Ohloride im Korper wegen ihrer mangelhaften Ausschei­
dung durch die erkrankten Nieren in Betracht zu kommen. Nach erfolgter 
Krise beobachtet man daher oft eine auffallend reichliche NaCI-Ausscheidung 
(taglich 20 g und mehr). 

Eine groBe Bedeutung wurde fruher dem am Tage der Krise oft auf­
tretenden reichlichen Sediment von harnsaurem Natron beigelegt (Sed. lateri­
tium). Es beruht zum Teil auf einer wirklichen Vermehrung der Harn­
saurebildung durch Zerfall der vermehrten Leukozyten des Blutes oder der 
Nukleoalbumine in den zerfallenen Kernen des zelligen pneumoruschen 
Exsudats. Andererseits ist aber auch zu bedenken, daB die Bedingungen 
zur Sedimentbildung gerade am Tage der Krise besonders giinstig sind. 
Der Harn ist bei der reichlichen SchweiBsekretion an Menge sparlich, 
konzentriert und verhaltnismaBig stark sauer. Die in ihm enthaltenen 
harnsauren SaIze konnen sich daher leicht in Form eines Sediments aus­
scheiden. 

Die vermehrte Harnstojjausscheidung wahrend der Krankheit hat die Pneu­
monie mit den iibrigen akut fieberhaften Krankheiten gemein. Die stark 
erhohte Harnstoffausscheidung (ebenso die vermehrte Harnsaure~ und 
Phosphorsaureausscheidung) in den Tagen nach Eintritt der Krise beruht 
zum groBen Teil auf der Resorption -des pneumonischen Exsudats. - Auf 
der Hohe der Krankheit hat der Harn oft eine auffallend dunkle rotliche 
Farbe. Derartige Harne enthalten immer reichlich Urobilin und Urobilinogen, 
ein Zeichen der Beeintrachtigung der Leberfunktion. Wahrend der Losung 
der Pneumonie enthiHt der Harn oft nachweisbare Mengen von Peptonen, 
die ebenfalls aller Wahrscheinlichkeit von den ins Blut resorbierten Zerfalls­
produkten des pneumonischen Exsudats herriihren. 

6. Nervensystem. Wie bei jeder schweren fieberhaften Krankheit fehlen 
auch bei der Pneumonie Nervensymptome leichteren Grades fast in keinem 
FaIle. Hierher gehoren die allgemeine Schwache, Mattigkeit und vor allem 
der haufig recht heftige und namentlich durch den Husten gesteigerte Kopj­
schmerz. Wichtig ist das Auftreten von schweren Gehirnerscheinungen, ins­
besondere von Delirien. Diese konnen bei jeder schweren Pneumonie auf­
treten; vor allem und in besonderer Form beobachtet man sie aber bei Alko-
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holikern. Die Delirien geben der Trinkerpneumonie (s. u.) ihr eharakte· 
ristisehes Geprage. 

Die gewohnliehen Gehirnsymptome bei der Pneumonie beruhen nieht 
auf groberen anatomisehen Erkrankungen, sondern hangen von der Ver· 
giftung des Korpers mit den Toxinen der Pneumokokken abo Indessen 
gibt es aueh eine anatomische Erkrankung des Gehirns, die zwar eine seltene 
Komplikation der Pneumonie ist, aber doeh zweifellos in besonderer Beziehung 
zu ihr steht. Dies ist die eitrige Zerebrospinalmeningitis. Die Diagnose der 
Pneumokokkenmeningitis kann leieht iibersehen werden, da die meningi­
tisehen Erseheinungen nieht immer deutlieh in dem sehweren allgemeinen 
Krankheitsbild hervortreten. Zu beaehten sind vor allem die Steifigkeit des 
Riiekens und des Naekens, die Kopfsehmerzen und Naekensehmerzen, die 
bis zum tiefen Koma sieh steigernde Benommenheit der Kranken, in man­
chen Fallen eine ophthalmoskopiseh naehweisbare Neuritis optiea. Vollkommen 
sieher wird die Diagnose dureh den Befund bei der Lumbalpunktion (triibe 
Lumbalfliissigkeit mit reiehliehen polynuklearen Leukozyten und Pneumo­
kokken). Der Ausgang einer ausgebildeten Meningitis ist wohl stets tod­
lieh; doeh konnen bei Pneumonien aueh leiehte "meningitisehe Sym­
ptome" (sehmerzhafte Naekenstarre u. a.) auftreten, die sieh wieder voll­
standig zuriiekbilden. 

Die Pneumokokkenmeningitis ist ala echte metastatische Entziindung aufzufassen, 
da im meningitischen Eiter Pneumokokken oft nachzuweisen sind. Diese gelangen wahr­
scheinlich auf demBlutweg in die Meningen. 

7. Hant. Charakteristisch und diagnostiseh wiehtig ist das haufige Auf­
treten eines Herpes im Verlauf der Pneumonie. Der Herpes erseheint gewohn­
Heh am zweiten bis vierten Krankheitstage, doeh zuweilen aueh erst spater. 
Er sitzt meist an den Lippen, namentlieh an den Mundwinkeln, ferner auf 
den Nasenfliigeln, seltener auf der Wange oder am Ohr (Herpes labialis, 
nasalis usw.). An anderen Korperstellen, auI3er der Gesiehtshaut, wird er nur 
sehr selten beobaehtet, so Z. B. am Vorderarm und am GesaI3 und in ver­
einzelten Fallen auch auf der Oornea und an der Schleimhaut der Zunge oder 
des Gaumens. Die volle Entwicklung des Herpes erfolgt oft in mehreren 
Sehiiben. Einige Male sahen wir zwei durch eine Zwischenzeit von mehreren 
Tagen getrennte Herpeseruptionen. In mehreren Fallen unserer Beobachtung 
trat erst einige Tage nach bereits erfolgter Krise unter neuer Temperatur­
steigerung ein Herpes labialis auf. Ausgebreiteter Herpes kann in den leich­
testen Fallen auftreten, wahrend er gerade bei sehr schweren Pneumonien 
nieht selten gering ist oder ganz fehlt. Wir sind daher im allgemeinen ge­
neigt, eine starke Herpeseruption als ein prognostisch· giinstiges Zeiehen 
aufzufassen. Die eigentliche Ursache der Herpesentwieklung ist unbekannt. 
Wahrseheinlich muI3 man an eine Toxinwirkung denken, ahnlich wie bei dem 
Herpes anderer Infektionskrankheiten (Malaria, Riiekfallfieber, epidemiseher 
Meningitis u. a.). - Sonstige Hauterkrankungen kommen selten vor. In 
einigen Fallen sahen wir Urtikaria. Der bei der Pneumonie vorkommende 
IkterUB ist schon oben besprochen worden. 

8. FieberverIanf (siehe Abb. 96 u. 97). Die Pneumonie ist fast ausnahms­
los mit mehr oder weniger hohen Fieber von sehr typischem Verlau/ ver­
bunden. 1m Beginn des Fiebers steigt die Temperatur meist raseh und 
hoeh an. Schon wahrend des anfangliehen Schiittelfrostes erhebt sieh die 
Eigenwarme bis auf etwa 40° oder dariiber. Ob in den allmahlieh beginnenden 
Pneumoniefallen aueh ein allmahliehes Ansteigen des Fiebers stattfindet, 
dariiber fehlen uns bisher Beobaehtungen. Wahrend des Verlau/s der Krank-
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heit zeigt das Fieber im ganzen einen kontinuierlichen oder remittierenden 
Charakter, dabei aber eine ausgesprochene Neigung zu einzelnen tie/en Sen­
kungen. Da diese anfangs leicht fiir die eingetretene Krise gehalten wer­
den konnen, sich spater aber durch das erneute Ansteigen der Temperatur 
als bloB voriibergehende Niedergange der Eigenwarme herausstellen, so be­
zeichnet man sie als Pseudokrisen. Pseudokrisen kommen schon in den ersten 
Tagen der Krankheit vor, in anderen Fallen erst spater, und zwar bemerkens­
werterweise besonders oft an den Tagen (z. B. dem fiinften oder siebenten 
Krankheitstage), an denen auch die eigentliche Krise einzutreten pflegt. Die 
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Abb. 96. Temperaturkurve bei krupposer Pneumonie. 

Pseudokrisen konnen sich elnmal 
oder mehrmals wiederholen, so 
daB dann ein vollstandig intermit­
tierender Fieberverlauf entsteht. 

Die Hohe des Fiebers kann bei 
del' Pneumonie sehr betrachtlich 
sein; sie erreicht nicht selten 
Werte zwischen 40 und 41 0. Die 
hochste vorii bergehend von uns 
beobachtete Temperatur betrug 
42,1 0. Ein Parallelismus zwischen 
del' Hohe des Fiebers und del' 
Schwere del' Krankheit besteht 
haufig insofern, als schwere Er­
krankungen auch oft mit an­
dauerndem, besonders hohem 
Fieber verbunden sind. Doch 
verlaufen zuweilen die schwer­
sten, selbst todlich endenden 
FaIle mit verhaltnismaBig nie­
drigem, sich etwa zwischen 38,5 
und 39,5 ° bewegendem Fieber. 
Die hochsten Steigerungen del' 

Eigenwarme beobachtet man vorzugsweise in den ersten Krankheitstagen. 
Dabei kann sich del' Gesamtverlauf trotz eines anfanglich sehr hohen Fiebers 
noch immer als leicht herausstellen, sodaB schon am zweiten oder dritten Tage 
die Krisis eintritt (s. u. unausgepragte und abortive Pneumonie). Bei schweren 
Pneumonien pragt sich das Fortschreiten del' Erkrankung oft sehr deutlich in 
del' Temperaturkurve aus: die Pseudokrisen entsprechen voriibergehenden 
Besserungen, wahrend das neue Ansteigen del' Temperatur mit dem Befallen­
werden eines neuen Lungenlappens zusammenhangt. Eine besonders hohe 
Steigerung unmittelbar VOl' del' Krise (sogenannte Perturbatio critica) haben 
wir keineswegs haufig gesehen. In den todlich endenden Fallen sahen wir 
nicht selten in den letzten Tagen ein allmahliches Niedrigerwerden del' Tem­
peratur, ein sichtbarer Ausdruck, daB die Widerstandskrafte des Korpers nach­
lassen. Doch kommt auch das entgegengesetzte Verhalten vor. Pramol'tale 
hohe Steigerungen sind del' Pneumonie nicht eigentiimlich, tl'eten abel' bei 
del' Komplikation mit Meningitis auf. 

Die Entfieberung ist del' am meisten charakteristische Abschnitt del' 
Pneumoniekurve. Del' Temperaturabfall erfolgt gewohnlich in Form einer 
ausgesprochenen Krise. Meist nachts tritt unter mehr oder weniger reich­
licher SchweiBsekretion das Sinken del' Tempel'atur ein, wobei in del' Regel 
subnormale Werte (36°, ja 35°) erreicht werden. Haufig ist der kritische 
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Abfall durch geringe neue Steigerungen unterbrochen, so daB erst am 
Morgen des nachsten Tages die endgiiltige Entfieberung eintritt (protrahierte 
Krise). In einem kleineren Teil der FaIle erfolgt die Entfieberung in lytischer 
Weise, wobei die Temperatur staffelformig heruntergeht. Doch betragt 
die Dauer der Lysis bei der Pneumonie selten mehr als 3, hochstens 4 Tage. 
Lytischer Temperaturabfall kommt bei unregelmaBig verlaufenden, schweren, 
langdauernden Fallen vor, bei sogenannten typhosen Pneumonien (s. u.) und 
namentlich bei der Pneumonia migra'ns. Nach eingetretener endgiiltiger Krisis 
ist der aktive pneumonische Krankheitsvorgang beendet. Den Tag der 
Krisis rechnet man daher als den letzten eigentlichen Krankheitstag. Die 
Pneumonie schreitet danach nicht mehr fort. Nur die Auflosung und Auf­
saugung des Exsudats und die 
Wiederherstellung der Krafte P. 1'. Krankheitstag 

des Kranken erfordern noch 
Zeit. Was die Zeit des Ein­
tritts der Krise betrifft, so 
wuBte schon HIpPOKRATES, 

daB namentlich die ungeraden 
Tage, vor aliem der fiinfte 
und siebente Krankheitstag, 
hierin besondere Bedeutung 
haben. Bei einer typisch ver­
laufenden Infektionskrankheit 
kann es auch nichts Auffal­
lendes sein, daB die Entfiebe­
rung bis zu einem gewissen 
Grad an eine bestimmte Zeit 
gebunden ist. Doch erfahrt 
die hippokratische Regel auch 
manche Ausnahmen. Zuwei­
len erfolgt die Krise erst am 
9., 11. und 13. Tage oder noch 
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Abb. 97. Temperaturkurve bel elner "intermittlerenden 
Pneumonle". 

spater. Andererseits kommen auch ganz kurze ein- und zweitagige Pneu­
monien vor (s. u.). 

In den Tagen nach der Krise erhebt sich die, wie erwahnt, meist subnor­
mal gefallene Temperatur wieder auf ihre regelrechte Rohe. Auch der PUM, der 
wahrend der Krise gewohnlich auf 50-60 Schlage sinkt, dabei nicht selten 
kleine UnregelmaBigkeiten zeigt, erreicht erst in einigen Tagen wieder seine 
regeIrechte Frequenz. Ziemlich haufig beobachtet man in den nachsten 
Tagen nach der Krisis wieder geringe voriibergehende Fiebersteigerungen 
(38,0 bis hochstens 39,0 0 ), die keine besondere Bedeutung haben. 

Der allgemeine Umschwung, den das ganze Krankheitsbild nach der ein­
getretenen Krise erleidet, ist oft erstaunlich. Namentlich £alit die rasche Ab­
nahme der Atembeschwerden auf. Die Riickkehr der befallenen Lungen­
abschnitte zum normalen Verhalten erfolgt meist in ziemlich kurzer Zeit. Der 
Auswurf wird reichlicher, aber weniger zah. Er verliert seine zah-schleimige, 
blutige Beschaffenheit und wird einfach katarrhalisch. Ungefahr 6 bis 8 Tage 
nach der Krisis ist in regelmaBig verlaufenden Fallen der Perkussions- und 
Auskultationsbefund auf den Lungen wieder normal, manchmal sogar noch 
friiher, zuweilen etwas spater. Die verzogerte Resolution wird S. 352 u. 353 be­
sprochen werden. 
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Ungewohnliche Verlaufsarten und Verlaufseigentiimlichkeiten der Pneumonie. 
1. Pneumonie der Kinder. AuBer den haufigen lobularen Pneumonien der 

Kinder kommt auch die echte, lobare, kruppose Pneumonie bei Kindern 
keineswegs selten vor. Ein initialer Schiittelfrost wird nur bei alteren Kin­
dern beobachtet. Dagegen ist anfangliches Erbrechen bei der Kinderpneumonie 
sehr haufig. In manchen Fallen verdecken starkere Gehirnerscheinungen 
(namentlich Konvulsionen, Somnolenz, Delirien) anfangs die Lungensymptome. 
Der weitere Verlauf, die Entwicklung der physikalischen Symptome, das 
Fieber, die Komplikationen sind ganz entsprechend den Erscheinungen bei 
Erwachsenen. Das pneumonische Sputum kommt nur ausnahmsweise bei 
Kindern unter 8 Jahren zur Beobachtung. Die Prognose der krupposen Pneu­
monie bei vorher gesunden Kindern ist fast ausnahmslos giinstig. 

2. Pneumonie bei alten Leuten ist dagegen stets ein gefahrliches Leiden. 
Der Beginn ist entweder plotzlich, wie bei der Pneumonie des mittleren 
Alters, oder haufig auch mehr langsam und schleichend. Der Verlauf 
zeichnet sich durch die bald eintretende groBe Schwache und Hinfalligkeit 
des Kranken aus. Das Fieber ist trotz des schweren Allgemeinzustandes 
niedrig, oder es fehlt fast ganz. Nervose Erscheinungen (Delirien) sind nicht 
selten. Sehr oft fiihrt Herzschwache zum Tode. 

3. Trinkerpneumonie. Auffallend haufig beobachtet man kruppose Pneu­
monien bei Trinkern. Der verminderte Widerstand der geschwachten Organe 
gegen die Krankheit bedingt ihren oft auffallend schweren und lebensgefahr­
lichen Verlauf. Der klinische Verlauf ist vorzugsweise gekennzeichnet durch 
die oft schon in den ersten Krankheitstagen sich entwickelnden Zeichen des 
Delirium tremens. Die Kranken werden unklar, sehr unruhig, suchen be. 
standig das Bett zu verlassen und wirtschaften Tag und Nacht in ihrem 
Bett mit der Decke oder mit ihren Kleidungsstiicken umher. Sie sind voll­
standig verwirrt, verwechseln Zeit, Ort und Personlichkeiten. DaB die Delirien 
auf den iibermaBigen GenuB alkoholischer Getranke zuriickzufiihren sind, 
verrat sich leicht durch das ganze Aussehen der Kranken, durch das Zittern 
der Hande und der Zunge und durch die meist heitere, seltener angstliche 
und schreckhafte Grundstimmung der Delirien. Diese beziehen sich ge­
wohnlich auf die friihere Beschaftigung der Kranken, auf ihre bisherigen 
Kneipgenossen u. dgl. In manchen Fallen larmen die Kranken infolge ihrer 
Wahnvorstellungen, gehen zu Tatlichkeiten iiber, schlagen nach der Um­
gebung, zerstoren Gegenstande u. dgl. Oft glauben sie sich dabei in Wirts­
hausraufereien verwickelt. Fast immer ist das alkoholische Delirium mit 
Halluzinationen verbunden. Kennzeichnend sind namentlich die Halluzina­
tionen kleiner beweglicher schwarzer Gestalten. Entweder sind es Tiere 
(Ratten, Kafer) oder schwarze Mannchen und ahnliche abenteuerliche Ge­
stalten, die den Kranken viel zu schaffen machen. Gedachtnis, Merkfahigkeit, 
Urteilskraft und geistige Leistungsfahigkeit (Rechnen u. dgl.) liegen ganz 
danieder. Sie konnen sich nicht allein ihr Hemd anziehen. Reicht man 
ihnen ein Blatt weiBes Papier, so versuchen sie daraus vorzulesen u. a. 
Dabei treten die pneumonischen Beschwerden ganz in den Hintergrund. Kein 
delirierender Pneumoniker klagt iiber Husten, Brustschmerz und Kurz­
atmigkeit. Nur die genaue Untersuchung sichert die Diagnose. Oft genug 
dienen die heiteren Deliranten im Krankenhaus zur Unterhaltung ihrer Um­
gebung, bis plotzlich die schwersten Symptome auftreten, die Kranken som­
nolent werden und unter den Erscheinungen des Lungenodems zugrunde 
gehen. Die Prognose jeder Trinkerpneumonie ist als zweifelhaft zu bezeichnen. 
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Die eigentliche Ursache des alkoholischen Deliriums liegt wohl nicht un­
mittelbar in der chronischen Alkoholvergiftung und noch weniger in der 
plotzlichen Alkoholentziehung, sondern vielmehr in der ungewohnlichen 
Reaktion des alkoholisierten Gehirns auf die pneumonischen Toxine. 

4. Pneumonie bei schon vorher chronisch Kranken. Kruppose Pneumonien 
kommen gelegentlich bei allen moglichen chronischen Erkrankungen vor. Ge­
fahrlich sind sie namentlich bei bereits geschwachten Menschen oder bei Leu­
ten mit chronischen Herz- und Lungenerkrankungen (Tuberkulose, Em­
physem). Klinisch wichtig ist die Pneumonie bei Emphysematikern, da das 
Emphysem den Nachweis der Pneumonie zuweilen sehr erschwert. Das 
fibrinose Exsudat flillt die erweiterten Alveolen nicht vollstandig aus; daher 
fehlen oft die ausgesprochene Dampfung und das Bronchialatmen. 

5. Pneumonie mit spater Lokalisation. Zentrale Pneumonien. Ziemlich 
haufig kommen FaIle vor, deren Beginn, Verlauf und Beschwerden durch­
aus einer krupposen Pneumonie entsprechen, wahrend der Nachweis der 
pneumonischen Infiltration durch die Perkussion und Auskultation trotz 
der genauesten Untersuchung nicht gelingt. Die Krankheit beginnt mit 
Frost, das Fieber ist hoch, die Kranken klagen uber freilich meist geringe 
Brustschmerzen, oft tritt ein Herpes auf, aber erst am vierten, funften und 
sechsten Krankheitstage ist an irgendeiner Stelle der Brustwand etwas Bron­
chialatmen und Knistern nachweisbar. In anderen Fallen tritt sogar die 
Krise ein, ohne daB eine sichere Lokalisation der Pneumonie moglich war. 
Wahrscheinlich handelt es sich in den meisten dieser FaIle weniger urn eine 
wirklich erst spat eintretende Lokalisation, als vielmehr urn eine zentral ge­
legene, nirgends naher an die Lungenoberflache herantretende und daher 
erst spat oder gar nicht nachweisbare Infiltration. Diagnostisch wichtig 
ist vor allem die genaue Beobachtung des Sputums, das zuweilen trotz der 
physikalisch nicht oder nur undeutlich nachweisbaren Pneumonie ein voll­
kommen charakteristisches pneumonisches Aussehen zeigt. Fehlt auch 
der Auswurf, dann kann freilich die Diagnose uberhaupt unsicher blei­
ben. Auftretender Herpes und kritischer Temperaturabfall machen aber 
auch in diesen Fallen die Diagnose einer pneumonischen Infektion wahr­
scheinlich. In einem derartigen FaIle unserer Beobachtung trat am ersten 
Tage nach der Krise etwas pleuritisches Reiben auf, das die Diagnose einer 
Pneumonie nachtraglich sicher machte. Von groBtem Wert ist in solchen 
Fallen die Rontgenuntersuchung. Sie ermoglicht sehr haufig den sicheren 
Nachweis einer zentral gelegenen pneumonischen Infiltration. 

6. Unausgepragte und abortive Formen der Pneumonie. Ungewohnliche Loka­
lisationen der Pneumonieinfektion. Namentlich zur Zeit einer herrschenden 
Pneumonieepidemie, aber auch sonst, kommen ziemlich haufig kurzdauernde, 
aber oft hoch-fieberhafte Erkrankungen vor, die sich nicht als deutliche Pneu­
monien erkennen lassen, aber doch aIler Wahrscheinlichkeit nach als pneu­
monische, d. h. Pneumokokkeninfektion aufgefaBt werden mussen. Derartige 
Krankheitsfalle beginnen meist p16tzlich mit Schuttelfrost, Kopfweh und 
hohem Fieber; zuweilen ist etwas Husten und Brust'3chmerz vorhanden, zu­
weilen fehlen aber Brustsymptome vollstandig. Man erwartet das Entstehen 
einer Pneumonie; jedoch schon nach ein- bis zwei- oder dreitagigem Fieber 
sinkt die Temperatur kritisch ab, ohne daB uberhaupt eine Erkrankung der 
Lunge nachweisbar war. Sehr oft zeigt sich bei solchen Kranken ein Herpes 
facialis, und wir zweifeln nicht daran, daB viele FaIle von Herpes febrilis 
oder Febris herpetica nichts anderes sind als pneumonische Infektionen ohne 
oder mit nur geringer Lokalisation des Krankheitsvorganges in den Lungen. 
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Sehr Iehrreich ist in solchen Fallen wiederum die Rontgenuntersuchung der 
Lungen, da sie auch kleine, zentral gelegene pneumonische Herde aufdeckt. 
Dbrigens findet man bei genauer Untersuchung zuweilen auch an irgendeiner 
Stelle der Lunge etwas Knisterrasseln oder Bronchialatmen. Der ProzeB 
breitet sich aber nicht aus - und in kurzester Zeit (nach 1-2 Tagen) tritt 
die Entfieberung ein (unausgepragte Pneumonie, Abortivpneumonie). 

Wie hier bemerkt werden mag, konnen sich die Pneumokokkeninfektionen 
auch in anderer Weise lokalisieren. So halten wir es z. B. fUr sehr wahrschein­
lich, daB manche mit hohem Fieber rasch beginnende, oft mit Herpes ver­
bundene und kritisch endende FaIle von Angina und namentlich auch von 
akuter Enteritis u. a., die man insbesondere zur Zeit einer Pneumonieepidemie 
beobachtet, derartige Pneumokokkeninfektionen darstellen. Hierbei konnen 
noch spat pneumonische Erscheinungen hinzutreten. 

7. "Typhose Pneumollie". "Asthenische Pneumonie". Mit dem Namen 
"typhose Pneumonie" bezeichnete man fruher solche FaIle, bei denen neben 
den entweder gering oder auch stark ausgepragten ortlichen Lungensymptomen 
auffaIlend schwereAllgemeinerscheinungen bestehen. Die Erkrankungen beginnen 
oft nicht so pli:itzlich wie die gewohnlichen Pneumonien, sondern mehr allmah­
lich wie ein Typhus. Schon anfangs treten neben den Brustsymptomen die 
Allgemeinerscheinungen, wie groBe Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmer­
zen u. dgl., in den Vordergrund. Auf der Hohe der Krankheit besteht ein 
ausgesprochener typhoser Zustand: Benommenheit, Delirien, sehr trockene 
Zunge, groBe allgemeine Hinfalligkeit, auBerdem MilzvergroBerung, haufig 
leichter Ikterus, Albuminurie u. dgl. Die Erkrankungen sind aufzufassen als 
Pneumonien mit ungewohnlich schwerer Allgemeininfektion und -intoxikation 
(Pneumokokkensepsis). Sie kommen zuweilen in endemischer Ausbreitung vor. 
ErfahrungsgemaB zeigen Oberlappenpneumonien etwas haufiger die Neigung 
zu schweren Aligemeinerscheinungen als Unterlappenpneumonien. Die Ab­
heilung dieser "typhosen Pneumonien", deren Verlauf sich auf 2 Wochen 
und langer erstrecken kann, erfolgt nicht selten in Form einer Lysis. 

Ais "asthenische Pneumonien" bezeichnete man fruher diejenigen Erkran­
kungen, bei denen von Anfang an ein schwerer Allgemeinzustand (Herz­
schwache, allgemeine Hinfalligkeit, Benommenheit) bei nur geringem Fieber 
auftritt. Derartige FaIle beobachtet man besonders bei alteren und schon 
vorher geschwachten Menschen. 

8. Pneumonien mit verzogerter Resolution. Wahrend nach eingetretener Krise 
die Losung der Pneumonie in der Regel nach 1/2-1 Woche vollendet ist, 
gibt es FaIle, bei denen dieser Vorgang viel langere Zeit in Anspruch nimmt. 
Nicht selten sieht man gerade bei schweren Pneumonien nach der Krise ein 
auffaIlend rasches Verschwinden aIler anatomischen Veranderungen, wahrend 
umgekehrt schein bar leichte Falle zuweilen eine auffallende Verzogerung der 
vollstandigen Heilung darbieten. Dies ist jedoch selbstverstandlich keine 
aIlgemein gultige Regel, da auch das umgekehrte Verhalten oft genug vor­
kommt. Von weichen naheren Bedingungen die Raschheit oder Langsam­
keit' der Losung abhangt, wissen wir nicht. Zuweilen scheinen ungunstige 
konstitutionelle Verhaltnisse (allgemeine Schwachlichkeit, Anamie, astheni­
scher Korperbau, Kyphoskoliose u. dgl.) eine Verzogerung der Losung herbei­
zufUhren: in anderen Fallen dagegen lassen sich derartige Umstande in 
keiner Weise auffinden. Zu manchen Zeiten scheinen die vorkommenden 
Pneumonien haufiger eine verzogerte Resolution zu zeigen als zu anderen 
Zeiten, so daB also Verschiedenheiten im Krankheitsvorgang selbst nicht 
ganz von der Hand zu weisen sind. Einige unserer Leipziger Beobach-
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tungen sprechen dafiir, daB die durch den Friedliinder-Bazillus hervor­
gerufenen Pneumonien eine besondere Neigung zum "Obergang in chro­
nische Pneumonie und chronische Lungenschrumpfung haben. Das gleiche 
gilt anscheinend von den durch Diplococcus mucosus verursachten Pneu­
monien. 

Was die naheren klinischen Erscheinungen der verzogerten Resolution betrifft, 
so kommen hierbei verschiedene Formen vor. Zunachst sieht man oft Pneu­
monien, bei denen nach der in gewohnlicher Weise eintretenden Krisis die 
Temperatur dauernd normal bleibt. Dabei befinden sich die Kranken 
ziemlich wohl und werden nur noch wenig von Brustbeschwerden be­
lastigt. Trotzdem hellt sich die pneumonische Dampfung nicht oder 
nur sehr langsam auf, Bronchialatmen und Rasselgerausche bleiben be­
stehen. Ganz alimahlich, zuweilen erst nach mehreren W ochen, ver­
schwinden alle Erscheinungen, und es tritt vollige Genesung ein. In ein­
zelnen Fallen ist es auffallend, daB nach der Krisis Bronchialatmen und 
Dampfung fortbestehen und fast gar kein Rasseln und kein Auswurf eintritt. 
Hier scheint sich das pneumonische Exsudat gar nicht ordentlich zu ver­
fliissigen und wird sehr langsam aufgesaugt. In anderen Fallen tritt 
keine deutliche Krisis ein, sondern das Fieber besteht, wenn auch in gerin­
gerem Grade als anfangs, fort. Dabei bleiben auch die physikalischen Ver­
anderungen in mehr oder weniger groBer Ausbreitung noch immer nachweis­
bar. Erst nach 2-3 Wochen oder nach noch langerer Zeit hort das Fieber 
langsam auf, und es tritt allmahlich auch regelrechter Perkussionsschall und 
vesikulares Atmen ein. In wieder anderen Fallen bleiben die Kranken nach 
eingetretener Krisis zunachst einige Tage fieberfrei, ohne daB sich aber die 
Pneumonie vollig lost. Dann tritt von neuem ein meist maBiges Fieber (etwa 
zwischen 38 und 39,5°) auf, wobei die Dampfung, namentlich aber die Rassel­
gerausche und das Aushusten eines katarrhalischen Sputums anhalten. 
Nach 2-3 Wochen hort allmahlich das Fieber auf, und die krankhaften 
Erscheinungen iiber der Lunge verschwinden langsam. In solchen Fallen kann 
man in der Tat vermuten, daB auf dem Boden der krupposen Pneumonie 
eine sekundareInfektion, gewissermaBen eine sekundareBronchopneumonie ent­
standen sei. - Von dem bisher Geschilderten wieder etwas verschieden ist eine 
Verlaufsweise, die wir mehrmals in ganz iibereinstimmender Weise beobachtet 
haben. Nach Eintritt der Krise bleiben die Kranken etwa eine Woche lang 
fieberfrei. Wahrend dieser Zeit bleiben die Dampfung und das meist mcht 
sehr laute Bronchialatmen unverandert. Dann tritt von neuem ein maBiges 
intermittierendes Fieber ein, mit Steigerung auf etwa 39,0-39,5°. Dieses 
Fieber kann 2-4 Wochen oder noch etwas langer andauern. Niemals oder 
nur vereinzelt hOrt man ein Rasselgerausch iiber dem befallenen Lungen­
abschnitt. Allmahlich tritt eine maBige Schrumpfung der betreffenden 
Seite ein. Dann wird der Schall langsam heller, das Atemgerausch lauter 
und wieder deutlich vesikuJar. Das Fieber hort auf, und schlieB1i(lh tritt 
eine vollstandige Heilung ein. Auch in manchen anderen Fallen von ver­
z6gerter Resolution ist, wie schon oben erwahnt, das Fehlen der Rassel­
gerausche und eine eintretende leichte Schrumpfung auffallend. Die Unter­
scheidung von sekundarer Pleuritis ist dann oft recht schwierig und wird nur 
durch die wiederholte Ausfiihrung einer Probepunktion sicher ermoglicht. 
Dbrigens kann man nicht selten verzogerte Resolution und sekundare Pleu­
ritis gleichzeitig bei demselben Kranken beobachten. 

9. UngewohnlicherAusgang der Pneumonie. Als ung~wohnliche Ausgange 
der Pneumonie werden vorzugsweise vier genannt: der tjbergang in chronische 
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Pneumonie (Lungenschrumpfung) , in Lungengangran und in Lungenabszep, 
sowie in Lungentuberkulose. 

Was zunachst den Ausgang in chronische Pneumonie betrifft, so haben wir 
einen hierher gehorigen Vorgang, den Ausgang in Schrumpfung mit schlieB­
licher Heilung, bereits erwahnt. Der anatomische Vorgang in diesen Fallen 
besteht in der Organisation des die .Alveolen ausfiillenden zelligen Exsudats. 
Es kommt nicht zur Resolution, zur .Auflosung der Zellmassen, sondern junges 
Bindegewebe und junge GefaBe wuchern vom Stiitzgeriist der .Alveolarwand 
aus in die .Alveolarraume hinein, organisieren das Exsudat und fiihren so eine 
Karnifikation des Lungengewebes herbei. .Auf diese Weise kommt es zu einer 
schwieligen Umwandlung des Lungenparenchyms, zu einer Lungenschrumpfung. 

Der tJbergang der Pneumonie in Lungengangran kommt in seltenen Fallen 
bei alteren, schwachlichen Leuten, zuweilen auch bei Diabetikern vor. Hier 
muB stets eine neue Infektion mit Faulniserregern dazukommen, die die 
Gangran hervorrufen. Die vorhergehende Pneumonie gibt nur die Veranlas­
sung zur Entwicklung der Gangran und bereitet gewissermaBen den Faulnis­
keimen den Boden vor. Klinisch macht sich die Entwicklung der Gangran 
(s. das betreffende Kapitel) durch die Veranderung des .Auswurfs, das an­
haltende Fieber u. a. bemerkbar. 

Etwas haufiger ist der Ubergang der Pne·umonie in Lungenabszep. Die Ein­
schmelzung betrifft dann nicht nur die Exsudatmassen, sondern greift auch 
auf die .Alveolarwande und das iibrige Lungengewebe iiber, wodurch es zur 
umschriebenen .AbszeBbildung kommt. Uber die klinischen Erscheinungen, 
Diagnose und Therapie des metapneumonischen Lungenabszesse8 ist im Kapitel 
LungenabszefJ nachzulesen. 

Von dem .Ausgang einer krupposen Pneumonie in Lungentuberkulose 
kann selbstverstandlich nur in dem Sinne gesprochen werden, daB sich die 
Erscheinungen der Tuberkulose unmittelbar an eine vorausgehende Pneu­
monie anschlieBen. Wo dies der Fall ist - iibrigens ein keineswegs haufiges 
Vorkommnis - handelt es sich wohl meist um eine Pneumonie bei einem 
schon vorher Tuberkulosen, bei dem die Krankheit erst nach .Ablauf 
der Pneumonie deutlich hervortritt. In seltenen Fallen mag auch die Pneu­
monie erst den Boden fiir die sekundar erfolgende Infektion mit Tuberkel­
bazillen abgeben. 

Diagnose. Besondere diagnostische Bemerkungen sind der gegebenen 
Beschreibung aller wichtigen, bei der krupposen Pneumonie vorkommendell 
Symptome nicht mehr hinzuzufiigen. Vor allem zu beachten sind der plotz­
liche Anfang mit Schiittelfrost, hohem Fieber und gewohnlich bald darauf 
folgenden Brustbeschwerden (Husten und Seitenstechen), ferner das kenn­
zeichnende Sputum, der physikalische Untersuchungsbefund, das haufige .Auf­
treten eines Herpes im Gesicht und endlich der ganze Krankheitsverlauf, 
insbesondere die Temperaturkurve mit ihrem schlieBlich kritischen .Abfall. 
Die Differentialdiagnose zwischen der Pneumonie und der exsudativen Pleuritis 
werden wir bei Besprechung der Pleuritis naher erortern. 

Prognose. Die kruppose Pneumonie gehort im allgemeinen zu den gutartigen 
Infektionskrankheiten. Die groBe Mehrzahl der Erkrankungen bei vorher 
gesunden und kraftigen Menschen verlauft giinstig und endet mit vollstan­
diger Heilung. .Andererseits bringt freilich die Pneumonie eine Anzahl von 
Gefahren mit sich, deren Kenntnis uns immerhin vorsichtig bei der Stellung 
der Prognose machen soll. 

Eine ernste Gefahr liegt zunachst im Versagen der Herzkraft, insbesondere 
bei Leuten, deren Herz bereits vorher geschadigt war (Herzklappenfehler, 
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Herzmuskelleiden u. a.). Ansteigpn des Pulses iiber 120, Abnahme seiner Span­
nung, Sinken des Blutdrucks und die Zeichen des Lungenodems (reichliches, 
schaumiges, seros-blutiges Sputum) kiindigen das Nachlassen der Herzkraft an. 

Eine weitere Gefahr liegt in der AusbreitungdesKrankheitsvorgangs. Schreitet 
die Pneumonie unaufhaltsam fort, befallt sie eine ganze Lunge und auBerdem 
noch groBere Abschnitte der anderen Lunge, so liegt in der Verkleinerung 
der Atemflache an sich ein Umstand, der den Tod herbeifiihren kann. 

Der Eintritt gewisser Komplikationen kann gefahrbringend sein. Eine 
ausgedehnte exsudative, namentlich eitrige Pleuritis vergroBert die Be­
hinderung der Atmung und steigert somit die Gefahr. Weit gefahrlicher ist 
sero-fibrinose oder eitrige Perikarditis. Doch ist zu bemerken, daB zuweilen 
auch, trotz eingetretener eitriger Pleuritis und Perikarditis, schlieBlich 
noch Heilung erfolgt. Wahrscheinlich ausnahmslos todlich ist die gliick­
licherweise ziemlich seltene Komplikation mit ausgebildeter eitriger Meningitis. 

Die Gefahren der Allgemeininfektion und der Allgemeinintoxikation treten 
im ganzen bei der Pneumonie viel mehr in den Hintergrund als bei anderen 
Infektionskrankheiten (z. B. bei Typhus). Immerhin ist dies zu beriick­
sichtigen, insbesondere bei gewissen Formen der Pneumonie, die man friiher 
als "typhose" oder "asthenische" Pneumonien bezeichnet hat (s. o. S. 352). 
Derartige besonders schwere und bosartige Pneumonien mit hoher Sterblich­
keit kommen bisweilen in en- und epidemischer Ausbreitung vor. Oft zeichnen 
sich jedoch diese Falle durch die Ausbreitung des ortlichen Prozesses und 
die Entwicklung der obengenannten gefahrlichen Komplikationen aus. 

Die wesentlichste Rolle bei der Prognose der Pneumonie spielen die 
W iderstandskriifte des befallenen Kranken. Wahrend der vorher Gesunde die 
Krankheit meist iibersteht, geht der schon geschwachte oder kranke Korper 
leicht an ihr zugrunde. Hierin liegt die Gefahr der Pneumonie bei alteren, 
iiberhaupt bei schwachlichen, schlecht genahrten Menschen, bei Herzleiden, 
bei vorhergehendem Lungenemphysem, bei Kyphoskoliose u. dgl. Hierin 
liegt ferner die groBe Gefahr jeder Pneumonie bei Trinkern. Wie sehr das 
Nervensystem durch den chronischen Alkoholismus geschadigt wird, sehen 
wir aus dem so leicht gerade bei der Pneumonie ausbrechenden Delirium 
tremens. In gleicher Weise geschwacht und widerstandsunfahig ist auch das 
vegetative Nervensystem, insbesondere die Regulatoren fiir das Herz und die 
Atmung. Es ist daher verstandlich, daB gerade oft Trinker, auch die vorher 
schein bar kraftigsten Leute, durch Versagen des Herzens und der Atmung 
an der Pneumonie sterben. 

Von den ungewohnlichen Ausgangen der Pneumonie gibt die chronische 
Pneumonie die verhaltnismiWig beste Prognose. Doch kann auch nach Lungen­
gangran und LungenabszeB noch Heilung eintreten. 

Therapie. Bei dem typischen und im ganzen gutartigen Verlauf der 
Pneumonie bediirfen leichte Erkrankungen keiner besonderen eingreifenden 
Behandlung. Die meisten Pneumonien heilen bei jeder, ja man kann fast 
sagen: trotz jeder Therapie. Denn sowohl in der friiher iiblichen Behand­
lung mit starken allgemeinen Blutentziehungen, als auch in gewissen friiheren 
Verordnungen (Veratrin, Tartarus stibiatus, unnotige Mengen von anti­
pyretischen Mitteln u. a.) kann man eher eine schadliche, als eine irgendwie 
niitzliche MaBnahme erblicken. Und doch sind auch unter einer solchen Be­
handlung zahlreiche FaIle von Pneumonie genesen. 

Ein sicheres Mittel, den pneumonischen Vorgang selbst irgendwie giinstig 
zu beeinflussen, kennen wir nicht. Versuche mit spezifischen I mmunsera sind 
zwar gerechtfertigt, haben jedoch noch keine deutliche Wirkung gehabt. 

23* 
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Man verwendet polyvalente Pneumokokken-Heilsera von Pferden oder monovalente 
Sera der Typen I, II und III, nachdem durch serologische Priifung mit Hilfe von 
agglutinierenden Testsera die TypenzugehOrigkeit der Pneumokokken (vgl. S. 334) im 
betreffenden FaIle festgestellt worden ist. 

Vom Optochin, einem Chininderivat, das bei der experimentell hervor­
gerufenen Pneumokokken-Infektion der Mause von entschiedener Wirkung 
sein soIl, haben wir keinen besonders gunstigen Eindruck gehabt. Dazu 
kommt, daB das Optochin zuweilen recht unangenehme Sehst6rungen hervor­
ruft. Manche Ante ruhmen dennoch das Optochinum basicum (4mal taglich 
0,25 gleichzeitig mit Milch), namentlich im Beginn der Erkrankung. Mit­
unter hat Chininum hydrochloricum (3mal taglich 0,5 per os) oder Chinin­
Urethan intramuskular injiziert einen gunstigen EinfluB. Weit wichtiger sind 
tagliche intramuskulare Injektionen von 1-2 cern Transpulmin oder Solvo­
chin (Chinin-Kam pferollosungen). 

Neben diesen Solvochininjektionen sind wir im allgemeinen auf eine rein 
symptomatische und diiitetische Behandlung der Pneumonie angewiesen. 
Die Symptome, die fast bei jeder, auch bei den leichten Pneumonien 
am meisten hervortreten und deren Linderung die Kranken vor allem ver­
langen, sind das Seitenstechen, der qualende Husten und die Erschwerung 
und Beangstigung der Atmung. Da die Atmungsstorung, wie wir gesehen 
haben, zum Teil die Folge des Schmerzes ist, so wird mit der Besserung des 
Schmerzes oft auch eine nicht unbetrachtliche allgemeine Erleichterung 
der Atmung fur die Kranken gewonnen. Ais schmerzstillende Mittel kommt 
zunachst eine Anzahl auBerer Einwirkungen auf die Brusthaut der befallenen 
Seite in Betracht. Warme oder Priepnitzsche U mschlage schaffen meist be­
trachtliche Linderung. Auch Ichthyol- oder Jodvasogen-Einreibungen, sowie 
die fruher beliebte Anwendung von Sen/teigen oder von trockenen Schrop/. 
kOp/en auf die Haut kann von Nutzen sein. Am wirksamsten ist eine sub­
kutane Morphiuminjektion. Es liegt kein Grund vor, warum wir uns dieses 
Mittels, naturlich in vorsichtiger und maBvoller Weise, nicht zur Linderung 
des Schmerzes bedienen sollten, zumal bei der verhaltnismaBig kurzen Dauer 
der Krankheit eine Gewohnung an das Morphium nicht leicht zu befUrchten 
ist. Kleine Morphiumgaben, subkutan oder innerlich, oder Kodeintropfen 
sind auch zur Milderung des Hustenreizes oft unentbehrlich. 

Zur Besserung und Vertiefung der Atmung, zur Beforderung der Expek­
toration, zur Hebung und Erfrischung des ganzen Aligemeinzustandes wurden 
friiher gern kurzdauernde laue oder kalte Bader von 25-30° C verordnet. 
Da jedoch mit jedem Bade gewisse Unbequemlichkeiten fUr die Kranken ver­
bunden sind, werden die Bader jetzt besser durch kalte Abwaschungen und 
allgemeine nasse Einwicklungen ersetzt. In diesen werden die Kranken 
ruhiger, sie atmen besser und empfinden weniger Beschwerden. 

Von inneren Mitteln werden bei der Pneumonie haufig Antipyretika an­
gewandt. Wir glauben jedoch nicht, daB sie auf den Gesamtverlauf der 
Krankheit einen EinfluB ausuben konnen, geben aber zu, daB namentlich 
das Antipyrin, unter Umstanden auch Phenazetin, Pyramidon u. a. zuweilen 
von gewisser Wirkung sind, da durch diese Mittel die Nervenerscheinungen 
und das Allgemeinbefinden mitunter gebessert werden. 

Tritt die Losung der Pneumonie ein, so werden zur leichteren Beforderung 
des Auswurfs Expektorantien verschrieben. Wir selbst wenden Infusum 
Ipecacuanhae, Apomorphin, Inf. Senegae, Liquor Ammonii anisat. und die 
Flores Benzoes am haufigsten an, die letzten beiden Mittel besonders bei 
gleichzeitiger Herzschwache. Nicht unwichtig erscheint uns auch in bezug 
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auf die Expektoration reichliche Fliissigkeitszu/uhr (Wasser, Tee, Frucht­
safte u. a.). 

Mit A ufmerksamkeit ist in allen Fallen, vor allem bei bejahrten und schwach­
lichen Leuten, bei Fettleibigen und bei Trinkern das Verhalten des Herzens 
zu beobachten. Bei sehr beschleunigter Herztatigkeit legt man eine Eisblase 
aufs Herz. 1st die Pulszahlfrequenz von Anfang an auffallend hoch, so kann 
man Digitalis verordnen (im Infus oder noch besser in Pulvern von 0,1-0,2 
mehrmals taglich oder Digalen, Digitalysat, Digipurat u. dgl.). Da die Digitalis­
wirkung stets erst nach einiger Zeit (etwa 12-24 Stunden) eintritt, so mussen 
bei bedrohlicher Herzschwache die rascher wirkenden Exzitantien angewandt 
werden. Das wirksamste und dabei zweifellos unschadlichste Mittel waren 
£ruher die intramuskularen Injektionen von Oleum camplwratum. In schweren 
Fallen injizierte man stundlich 1-2 Spritz en davon. Wir haben manche 
schwere Pneumonie einen gunstigen Ausgang nehmen sehen, bei der 50-60 
und mehr Kampferinjektionen gemacht wurden. Jetzt gibt man das sehr 
wertvolle, ahnlich und oft uberraschend schnell wirkende Oardiazol (zweistund­
lich 1 ccm einer lO%igen Losung intravenos oder intramuskular oder dreistund­
lich 20 Tropfen). AuBer dem Kampfer kommen noch Ko/fein, Strophanthin 
und Adrenalin in Betracht. Namentlich die Vereinigung von Kampferinjek­
tionen (1-2stundlich) mit Koffein-Injektionen (3mal taglich 0,1-0,2) hat sich 
in schweren Fallen mit Herz- und GefiWschwache oft nutzlich erwiesen. 
Bei bedenklicher Herzschwache sind intramuskulare oder intravenose In­
jektionen von Digalen oder Strophanthin zuweilen von lebensrettender Wir­
kung. Tritt das Bild der Vasomotorenlahmung ein (kleiner rascher PuIs, 
kuhle GliedmaBen), so ist eine Adrenalininjektion zu empfehlen. 

Bei beginnendem Lungenodem oder bei hochgradiger Zyanose kann ein 
Aderlaf3 von 250-300 ccm der Uberfullung des Lungenkreislaufs entgegen­
wirken. Auch das Einatmen von Sauerstoff in schwachem Strom mit haufigen 
Unterbrechungen angewandt, schafft zumeist groBe Erleicherung. Anregend 
auf das Atemzentrum und daher oft von guter Wirkung sind ferner Lobelin­
Injektionen (vierstundlich 0,01 subkutan). 

Uber die bei der Pneumonie verbreitete Anwendung groBer Mengen von alkoholischen 
Getranken seien einige Bemerkungen gestattet. Fiir notwendig halt man gewohnlich die 
reichliche Zuluhr von Alkohol bei Trinkern, zumal bei beginnendem oder bereits aus­
gesprochenem Delirium tremens. Da die Entziehung bei allen gewohnheitsmaBig ge­
nommenen Giften (Nikotin, Morphium) unangenehme Erscheinungen hervorrufen kann, 
so fiirchtet man auch bei Trinkern die durch eine plotzliche vollige Alkoholentziehung 
vielleicht auftretenden iiblen Folgen, wahrend die reichliche Gewahrung des dem Nerven­
system gewohnten Reizes imstande sein solI, den Eintritt von schwereren nervosen Er­
scheinungen, von Kollaps, Herz- und Atemschwache zu vermeiden. Ob die Alkohol­
entziehung wirklich zu gefahrlichen Abstinenzerscheinungen fiihrt, sei dahingestellt. 
Immerhin kann man die Darreichung des Alkohols bei der Pneumonie der Trinker gelten 
lassen. Ebenso ist Wein solchen Leuten zu gestatten, die an jhn gewohnt sind und selbst 
danach Verlangen tragen. Ganz anders verhalt sich aber die Sache bei Kranken, die vor 
ihrer Erkrankung gar nicht an alkoholische Getranke oder nur an geringe Mengen ge­
wohnt waren. DaB hier miif3ige Mengen anregend wirken konnen, mag richtig sein, groBere 
Mengen Alkohol aber ohne Auswahl jedem Pneumoniekranken, oft trotz allen Wider­
strebens von seiten der Kranken, aulzuzwingen, ist nicht gerechtfertigt, sondern schadlich. 

DaB fur die Erhaltung der Korperkrafte durch eine ausreichende Ernahrung 
nach Moglichkeit zu sorgen ist, braucht kaum besonders betont zu werden. 
Suppen, Breie, Milch und Eier sind die zweckmaBigsten Nahrungsmittel, doch 
konnen unter Umstanden auch kleine Mengen fein geschnittenen Fleisches 
gestattet werden. Fur reichliches erfrischendes Getrank ist stets zu sorgen. 

Die Behandlung der Komplikationen geschieht nach den allgemein ge­
brauchlichen, bei den einzelnen Erkrankungen besprochenen Regeln. Erwahnt 
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muB noch werden, daB beim Delirium tremens laue Bader mit kalten tJber. 
giefJungen zuweilen von gutem Erfolg sind. AuBerdem ist ein Versuch 
mit subkutanen Strychnininiektionen (Losung von 0,1 in 10,0 Wasser, davon 
1/2-1 ccm ein· bis zweimal taglich) zu machen. Narkotika (Morphium, Chlo· 
ral) sind nicht ganz zu entbehren. Doch mochten wir vor der unvorsichtigen 
Anwendung zu groBer Chloraldosen (iiber 2,5 Gramm) warnen. Empfehlens. 
wert und ungefahrlich ist dagegen das Paraldehyd (3,0-5,0). 

Sehr wichtig ist es, in allen Fallen mit anhaltendem Fieber an die 
Moglichkeit eines metapneumonischen Empyems oder eines sekundaren 
Lungenabszesse8 zu denken (Rontgenuntersuchung!), damit nicht ein etwa 
notwendiger chirurgischer Eingriff zur Entleerung des Eiters versaumt wird. 

Sechstes Kapitel. 

Die Lungentuberkulose. 
(Lungenschwindsucht. Phthisis pulmonum.) 

Allgemeine Pathologie und .ltiologie der Tuberkulose. 
Seitdem BAYLE im Jahre 1810 zuerst in ausgedehnterem MaBe das Vor· 

kommen eigentiimlicher Knotchen in den verschiedensten Organen und die 
Beziehung dieser Knotchen zur Lungenschwindsucht nachgewiesen hatte, 
haben wenige Fragen so sehr die Arbeit der Kliniker und pathologischen 
Anatomen in Anspruch genommen wie die Frage nach den Ursachen und 
nach dem Wesen der Tuberkulose. Solange die Forschung aber die Merkmale 
zur Entscheidung dieser Frage nur in dem Nachweis bestimmter, fiir die 
Tuberkulose als spezifisch anzusehender anatomischer Veranderungen suchte, 
konnte eine Einigung nicht erzieIt werden. LAENNEC faBte die eigentiimliche, 
spater von VmcHow mit dem Namen Verkasung bezeichnete Umwandlung 
der tuberkulosen Herde als kennzeichnend auf und nannte alles, worin 
sich Verkasung fand, tuberkulos. Er unterschied den isolierten Tuberkel 
von der diffusen tuberkulosen (kasigen) Infiltration. Hierdurch erkannte 
LAENNEC schon die Zusammengehorigkeit mancher Vorgange, deren spater 
oft bestrittene Verwandtschaft erst in neuerer Zeit wieder sichergestellt ist, 
so namentlich die Verwandtschaft zwischen den "skrofulOsen" Driisen· 
geschwiilsten und der Tuberkulose. Eine andere Anschauung wurde ziemlich 
allgemein herrschend, nachdem VIRCHOW nachgewiesen hatte, daB genau 
derselbe anatomische Vorgang wie die tuberkulose Verkasung auch sonst 
vorkomme, so z. B. in sicher nicht tuberkulosen Entziindungsherden, in 
Krebsgeschwiilsten u. a. VmcHow trennte daher wieder scharf den Tuberkel 
von den in Verkasung iibergehenden Neubildungen und entziindlichen Vor­
gangen. Das anatomische Merkmal der Tuberkulose war fiir ihn die An­
wesenheit des miliaren Tuberkels, eines hochstens hirsekorngroBen, grauen 
aus epitheloiden Zellen zusammengesetzten Knotchens. Das Studium des 
feineren Baues des miliaren Tuberkels (WAGNER, SCHUPPEL, LANGHANS 
u. a.) wurde aufs eifrigste betrieben, ohne daB iiber seine Entstehung und 
Bedeutung eine Ubereinstimmung der Ansichten gewonnen werden konnte. 

Und doch war schon im Jahre 1865 diejenige Entdeckung gemacht worden, 
welche in unzweideutiger Weise auf den einzigen Weg zur richtigenErkennt­
nis der Tuberkulose hinwies. Es war dies die von VLLEMIN gefundene Tat­
sache der kUnstlichen Erzeugung der Tuberkulose durch Imp/en gesunder 
Tiere mit geringen Mengen tuberkulOser und kasiger Gewebsteile. Zuerst 
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von verschiedenen Seiten angezweifelt und miBdeutet, war die Ubertragbar­
keit der Tuberkulose und damit ihre Ansteckungsfiihigkeit bald als unzweifel­
haft bewiesen anzusehen. Bei der allgemeinen Wandlung die die Anschau­
ungen von dem Wesen der ansteckenden Krankheiten in der zweiten Halfte 
des vorigen Jahrhunderts erfuhren, war damit das Vorhandensein einer spezi­
fischen, organisierten Krankheitsursache fiir die Tuberkulose eine notwen· 
dige Voraussetzung geworden. Zuerst von KLEBS, dann von COHNHEIM 
wurde die Tuberkulose auch bereits ohne Riickhalt als spezifische Infektions­
krankheit aufgefaBt, und friiher, als man damals hoffen durfte, sind von 
R. KOCH die eigentlichen Trager der Infektion in Gestalt der Tuberkelbazillen 
im Jahre 1881 entdeckt worden. Die Begriffsbestimmung der Tuberkulose 
stiitzt sich jetzt nicht mehr auf irgendein auBerliches, anatomisches Kenn­
zeichen. Tuberkulos ist jede Erkrankung, die durch die pathogene Wirkung 
einer spezifischen Bakterienart, der von KOCH entdeckten Tuberkelbazillen, her­
vorgerufen worden ist. 

Die Tuberkelbazillen sind sehr schmale, an den Enden leicht abgerundete, 
gerade oder haufig etwas gebogene Stabchen, deren Lange etwa ein 
Viertel oder die HaUte eines roten Blutkorperchens betragt. 1m Innern 
der Stabchen findet man nicht selten kleinste farblose Stellen. Eine Eigen­
bewegung fehlt den Tuberkelbazillen vollstandig. Von groBer Bedeutung fiir 
die Erkennung der Tuberkelbazillen ist ihr Verhalten gegeniiber gewissen 
Farbstofflosungen (s. u.). 

Mit vollster Sicherheit festgestellt ist das regelma(Jige V orkommen der 
Tuberkelbazillen bei allen verschiedenen Formen der Lungentuberkulose sowohl 
in den Lungen selbst als auch im Auswurf (s. u.), ferner bei den tuberkulosen 
Erkrankungen anderer Organe (Gehirn, Darm, Leber, Nieren usw.), ebenso in 
"skrofulosen" Lymphdrusen, in "jungosen" Knochen- und Gelenkerkrankungen 
und beim Lupus, der nichts anderes ist als eine ortliche Tuberkulose der 
Haut. Ferner finden sich genau dieselben oder wenigstens sehr nahe ver­
wandte Bazillen bei der spontanen Tuberkulose der Tiere (Mfen, Kaninchen, 
Meerschweinchen) und bei jeder kiinstlich bei Tieren erzeugten Imp/tuber­
kulose. Endlich ist durch den Nachweis der Tuberkelbazillen bei der "Perl­
sucht" der Rinder die nahe Verwandtschaft dieser Krankheit mit der Tuber­
kulose festgestellt worden (s. u.). 

DaB die Tuberkelbazillen wirklich als die Ursache der Tuberkulose an­
zusehen sind, ist durch die ebenfalls von KOCH mit Erfolg angestellten Rein­
ziichtungen und Impfungen mit geziichteten Bazillen sichergestellt worden. 
Auf Blutserum, das durch Erwarmen erstarrt ist, und auf vielen anderen 
kiinstlich hergestellten Nahrboden konnen bei einer bestandigen Temperatur 
von 37 -38 0 C die aus irgendeinem frischen tuberku16sen Krankheitsherd 
stammenden Bazillen in Reinkultur geziichtet werden, wobei sie kennzeich­
nende, hier nicht naher zu besprechende Wachstumsverhaltnisse zeigen und 
sich in unbegrenzter Menge vermehren. Impfungen mit reingeziichteten 
Tuberkelbazillen, auf die verschiedenste Art angestellt, geben stets ein posi­
tives Ergebnis. 

Bei subkutaner Impfung von Meerschweinchen mit kleinsten Mengen von bazillen­
haltigem Sputum schwellen zunachst die entsprechenden I..ymphknoten an, nach etwa 
30 Tagen findet man Tuberkulose der Milz, nach etwa 40 Tagen Tuberkulose der Leber, 
nach 7-8 Wochen erfolgt der Tod, nachdem die Tiere aufs starkste abgemagert sind. 
LaBt man das Infektionsmaterial einatmen, so findet man etwa 3 Wochen spater zahl­
reiche Tuberkelknotchen in den Lungen. Durch VerfiUterung von Tuberkelbazillen kann 
die Krankheit ebenfalls erzeugt werden, doch bedarf es hierzu erheblich grofJerer Mengen 
Tuberkelbazillen. Nach FLUGGE betragt die wirksame Gabe bei einmaliger Fiitterung fUr 
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ein Meerschweinchen etwa 400 Millionen Bazillen. Beaonders lehrreich sind Impfungen 
an Kaninchen oder Meerschweinchen in die vordere .Augenkammer. Nach einer Inkubation 
von 2-3 Wochen sieht man hier aufs deutlichste den Ausbruch der ersten Tuberkel­
knotchen in der Iris, und erst spater breitet sich die Tuberkulose auf die anderen Korper­
organe aus. Durch aile diese Versuche wird erwiesen, daB die Tuberkulose zunachst eine 
ortliche Erkranlcung ist, die sich durch Verschleppen der Krankheitskeime weiter aus­
breitet. 

Itiologie der Tnberknlose beim Mensehen. 

Die Verbreitung der Tuberkelbazillen muB ungemein ausgedehnt sein, 
denn fast in allen Landern der Erde kommen Erkrankungen an Tuber­
kulose VOf. Die Disposition des Menschen zur Erkrankung ist ebenfalls 
sehr groB, und so begreift man die erschreckende statistische Tatsache, daB 
etwa ein AchteZ alZer Menschen an Tuberkulose stirbt! Die Zahl der iiber­
haupt infizierten Menschen ist noch erheblich groBer. Manche Statistiken 
haben das Vorkommen tuberkulOser (freilich zum groBen Teil ausgeheilter) 
Veranderungen bei 80-90% aller sezierten Leichen ergeben. DaB die Tuber­
kelbazillen auch auBerhalb des menschlichen Korpers sich vermehren (wie 
z. B. die Milzbrandbazillen), ist weder naohgewiesen, nooh wahrscheinlich, 
da sie sich nur bei einer anhaltenden gleichmaBig warmen Temperatur zwi­
schen 30 und 40° C entwickeln konnen. Die Tuberkelbazillen sind also als 
echte Parasiten anzusehen, die nur im Tierkorper leben, d. h. sich fortpflanzen 
und vermehren konnen. Dagegen scheinen sie gegen auBere Einfliisse sehr 
widerstandsfahig zu sein und die Fahigkeit, sioh zu vermehren, auch auBer­
halb des Korpers lange Zeit zu bewahren. TuberkulOser Auswurf kann nooh 
mit Erfolg zur Impfung benutzt werden, wenn er mehrere Monate lang ein­
getrocknet war. Auch gegen die meisten chemischen Reagenzien (z. B. 
Salpetersaure) verhalten sich die Tuberkelbazillen sehr widerstandsfahig. 

Wenn also eine Infektion des Korpers mit Tuberkelbazillen erfolgt, so 
stammen diese in letzter Hinsicht stets von einem anderen tuberkulOs er­
krankten Lebewesen (Mensch oder Tier) abo Wie zahlreioh bei der allge­
meinen Verbreitung der Tuberkulose die Gelegenheiten zur Infektion sind, 
brauoht nicht hervorgehoben zu werden. Am naohstliegenden ist es, den 
bazillenhaltigen, iiberall hin verstreuten Auswurf der Tuberk'ulosen als haupt­
sachlichstes Ausbreitungsmittel der Krankheit zu betrachten. Die umfassen­
den Untersuchungen CORNETS haben erwiesen, wie haufig man im Staub aus 
der Umgebung eines Lungenkranken, der seinen Auswurf achtlos auf den 
FuBboden, ins Taschentuch u. dgl. entleert, Tuberkelbazillen gewinnen kann. 
Dagegen geht aus den Untersuchungen FLUGGES hervor, daB die Zerkleinerung 
und Aufwirbelung des eingetrocknetenAuswurfs doch nicht so besonders leicht 
erfolgt. In dem etwa in Kopfhohe gesammelten Staub aus Wartesalen, Fa­
briken, StraBenbahnwagen u. dgl. finden sich nur ausnahmsweise Tuberkel­
bazillen. FLUGGE halt daher eine andere Art der Infektion fiir noch bedeutungs­
voller. Er hat nachgewiesen, daB der hustende TuberkulOse die umgebende 
Luft oft mit zahlreichen feinsten tuberkelbazillenhaltigen Tropfchen verun­
reinigt, die eine Zeitlang in der Luft schweben und von anderen Leuten einge­
atmet werden konnen. Fiir die unmittelbare "Obertragnng der Tuberkulose 
kommt diese "Tropfcheninfektion" gewiB haufig in Betracht. Dies lehren vor 
allem die Beobachtungen von Tuberkulose bei Eheleuten, bei Krankenpflegern, 
in Gefangnissen und Fabriken. Immerhin gibt es geniigend FaIle, bei denen 
die Tuberkelbazillen auf anderen Wegen in den Korper gelangt sind. 

Die Aufnahme der bazillenhaltigen Stoffe in den Korper geschieht 
vorzugsweise durch die Atemlult. Dies ist deshalb wahrscheinlich, weil die 
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Eingangspforte der Tuberkulose in der groBen Mehrzahl der FaIle in den 
Atmungsorganen zu suchen ist. Mit der Atemluft gelangen die Tuberkel­
bazillen unmittelbarindie Luftwege. Selten haften sie schon in deren oberst.en 
Abschnitten (primare Tuberkulose der Nase, des Rachens, des Kehlkopfs), 
gewohnlich siedeIn sie sich in den tieferen Abschnitten der Atemwege, in 
den feinsten Bronchien und ihren Ubergangen zum Lungengewebe (primare 
Lungentuberkulose) an. DaB die Infektion in vereinzelten Fallen zunachst 
an anderen Orten (kleine Schleimhautwunden) statt.findet., und daB die 
Tuberkelbazillen erst sekundar von hier in die Lungen gelangen, ist moglich, 
laBt sich aber kaum jemals sic her erweisen. 

AuBer der Infektion durch die Atemluft ist weiter an die Moglichkeit 
der Infektion vom Darmkanal aus durch Verschlucken der Tuberkelbazillen 
zu denken. In dieser Beziehung spielt neben der "Schmier- und Kriech­
infektion" bei Kindern die Ubertragung der Tuberkulose von den Haustieren 
auf den M enschen eine wichtige Rolle. Da die Perlsucht der Rinder mit der 
Tuberkulose der Menschen nahe verwandt ist, so ist bei dem Vorhanden­
sein von Perlsuchtknoten im Euter nachgewiesenermaBen die Milch der 
kranken Tiere mit Tuberkelbazillen verunreinigt, und der GenuB derartiger 
(ungekochter) Milch oder Butter kann die Gefahr der Ubertragung der Tuber­
kulose in sich schlieBen. BEHRING hat sogar die Behauptung ausgesprochen, 
daB die Mehrzahl der FaIle von Lungentuberkulose auf eine schon in friihester 
Kindheit entstandene Infektion vom Darmkanal aus zuriickzufiihren sei. In 
arztlichen Kreisen hat diese mit der gewohnlichen Erfahrung schwer zu ver­
einigende Annahme wenig Anklang gefunden. Sie ist urn so unwahrschein­
licher, als KOCH, KOSSEL u. a. nachgewiesen haben, daB die BazilIen der 
menschlichen Tuberkulose und die der Rindertuberkulose iiberhaupt nicht 
als vollig gleich anzusehen sind. Man kann zwei verschiedene Arten des 
Tuberkelbazillus, den Typus bovinus und den Typus humanus, unterscheiden. 
Menschliche Tuberkelbazillen rufen beim Rind in der Regel nur eine ortliche 
tuberkulOse Erkrankung hervor, wahrend man durch Impfung mit dem Ba­
zillus der Rindertuberkulose leicht eine allgemeine Erkrankung erzielen kann. 
Umgekehrt scheint die Virulenz der Rinderbazillen fUr den Menschen nicht 
groB zu sein. DaB sie aber doch besteht, lehren einzelne Falle von Darm­
und Peritonealtuberkulose bei Kindern, bei denen man gerade den Typus 
bovinus der Bazillen hat feststellen konnen. Man wird also die Gefahr der 
Milchinfektion, insbesondere bei Kindern, nicht unterschatzen, aber freilich 
auch nicht iiberschatzen diirfen. In den meisten Fallen beginnt die Tuber­
kulose der Kinder sic her nicht im Darm, sondern in der Lunge. 

In einzeInen Fallen kann die Infektion mit Tuberkulose wahrscheinlich 
von kleinen Schrtmden und Abschiirfungen der Haut aus zustande kommen. 
Hierbei entsteht entweder eine ortliche Tuberkulose der Haut (Lupus), 
oder die Tuberkelbazillen werden auf dem Wege des Lymphstromes zu be­
nachbarten Lymphknoten (Hals, Nacken, Achselhohle) fortgefiihrt, setzen sich 
hier fest und rufen eine tuberkulOse Erkrankung der Lymphknoten hervor. 
DaB die Tuberkelbazillen von den Lymphknoten aus dann weiter ins Blut. und 
in entfernte Organe gelangen konnen, ist moglich. Wichtig ist es, daB auch 
bei der Aufnahme von Tuberkelbazillen durch die Lungen oder den Darm 
die Infektionserreger manchmal den primaren Ort der Infektion durchlaufen 
ohne zu haften und sich erst in den nachstgelegenen Lymphknoten festsetzen. 
Andererseits kann aber der primare Herd in den Lungen oder im Darm 
bald vollig verheilen, wahrend die Tuberkulose der regionaren Lymphknoten 
bestehen bleibt. So entsteht die "primare" Tuberkulose der Bronchiallymph-
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knoten und M esenteriallymphknoten, die zuweilen, wie wir spater sehen werden, 
der Ausgangspunkt fiir verschiedene wichtige weitere tuberkulose Erkrankungen 
(tuberku16se Pleuritis, Peritonitis u. a.) ist. Gar nicht selten gelingt es, bei 
Kindern anatomisch oder auch rontgenologisch diesen "Primarkomplex" in Ge­
stalt eines vereinzelten vernarbten oder verkalkten Lungenherdes mit den dazu­
gehorigen verkasten oder verkalkten Bronchiallymphknoten nachzuweisen. 

Endlich ist noch die Miiglichkeit einer primaren Urogenitaltuberkulose zu erwahnen. 
Wahrscheinlich handelt es sich aber, sowohl bei der nicht seltenen Tuberkulose der Nieren, 
Ureteren, Samenblaschen, Nebenhoden und Hoden, als auch bei der Tuberkulose dEr 
Ovarien, des Uterus und der Blase stets urn eine hamatogene Aussaat von Tuberkelbazillen, 
die irgendwie sonst in den Kiirper und in den Kreislauf gelangt sind. 

Gegeniiber der Verbreitung der Tuberkelbazillen und den zahlreichen 
Moglichkeiten der Infektion mu13 es fast wunderbar erscheinen, da13 trotzdem 
noch so viele Menschen von der Krankheit verschont bleiben. Ein schon von 
KOCH hervorgehobener, hierbei in Betracht kommender Punkt ist jeden­
falls das iiberaus langsame Wachstum der Tuberkelbazillen. Hieraus erklart 
es sich, da13 die Bazillen nicht leicht im Korper haften, sondern wahrschein­
lich m vielen Fallen wieder aus dem K6rper ent/ernt werden, ehe sie sich end­
giiltig festgesetzt haben. 

Ein anderer weit wichtigerer Umstand ist aber die Disposition des ein­
zelnen Menschen. Wie bei den meisten anderen Infektionskrankheiten 
miissen wir vorlaufig auch in betreff der Tuberkulose eine ungleiche Emp­
fanglichkeit der einzelnen Menschen zur Erkrankung annehmen. Von allen, 
die dem Eindringen der Tuberkelbazillen ausgesetzt sind, erkranken nur 
diejenigen, bei denen sich die Bazillen in den Gewebszellen festsetzen, hier ihre 
schadigende Wirkung ausuben und sich weiter vermehren und ausbreiten k6nnen. 

Worin diese "Disposition zur Tuberkulose" besteht, wissen wir nicht 
genau. Doch ware es keineswegs unmoglich, da13 die Verschiedenheit der 
Disposition fiir die Tuberkulose bei den verschiedenen Menschen wenig­
stens zum Teil durch eine verschiedene chemische Beschaffenheit des 
Blutserums und der Gewebssafte bedingt ist. Auffallend ist es, da13 die 
bestehende Disposition zur Tuberkulose sich haufig in der gesamten 
schwachlichen K6rperkonstitution und, was noch merkwiirdiger ist, in ge­
wissen Eigenheiten des K6rperbaus (schmaler Bau des Brustkorbes u. a.) 
ausspricht. Dieser "phthisische oder tuberku16se Habitus" (s. u.) findet sich 
vor allem bei Personen, die aus "tuberku16s veranlagten" Familien stam­
men und solI somit ein eigentiimlicher Ausdruck einer bestehenden fami­
liaren Disposition zur Tuberkulose sein (s. u.). Freilich fallen die Veranlagung 
zur Tuberkulose und eine au13erlich hervortretende schwachliche Konsti­
tution keineswegs immer zusammen. Auch kraftig gebaute Menschen, aller­
dings besonders oft, wenn sie aus tuberku16sen Familien stammen, fallen der 
Krankheit zum Opfer, ebenso wie bei fehlender familiarer Veranlagung 
selbst der kraftigste Korperbau nicht immer vor der Erkrankung schiitzt. 
Dbrigens mu13 hervorgehoben werden, da13 der "phthisische Habitus" keines­
wegs nur in Beziehung zur Disposition zur Tuberkulose gebracht werden kann. 
Auch bei manchen Formen der Neurasthenie, bei gewissen funktionellen 
Herz-, Magen- und Darmerkrankungen, bei der Gastro- und Enteroptose u. a. 
finden wir haufig denselben eigenartigen Korperbau. Es empfiehlt sich daher, 
statt von einem "tuberku16sen Habitus" lieber allgemein von einem "asthe­
nischen Habitus" zu sprechen. Es ist ferner zu bedenken, da13 der als dis­
ponierend geltende asthenische Habitus wahrscheinlich in vielen Fallen iiber­
haupt nicht der Ausdruck einer ererbten Disposition zur Tuberkulose, sondern 



Lungentu berkulose. 363 

umgekehrt erst die Folgeerscheinung einer in sehr friiher Kindheit erworbenen 
Tuberkuloseinfektion und einer durch diese bedingte Entwicklungsstorung ist. 

Vielfachen Schadlichkeiten, die friiher als Ursachen der Tuberkulose angesehen wurden, 
konnen wir jetzt nur insofern eine Wirksamkeit zuschreiben, als sie die Disposition zur 
Erkrankung zu steigern scheinen oder das Wiederaufflackern abgeheilter (abgekapselter) 
tuberku16ser Herde auslosen. Ungenugende Nahrung, verdorbene Lutt, schwere Krank­
heiten, das Wochenbett, Not und Sorge - alie diese Umstande konnen als solche selbst­
verstandlich niemals Tuberkulose erzeugen. Zahlreiche Erfahrungen lehren aber, daB 
der irgendwie geschwachte Korper dem schadlichen EinfluB der Tuberkelbazillen 
gegeniiber weniger Widerstandskraft besitzt als der kraftige, gesunde Korper. So 
scheint es nach unseren eigenen Erfahrungen sicher zu sein, daB der chrom:sche Alko­
holismu8 die Empfanglichkeit fiir die Erkrankung an Tuberkulose steigert. Es ist auf­
fallend, wie oft Trinker von urspriinglich kriiftigster Konstitution an Tuberkulose zu­
grunde gehen. 

Haufig hat man friiher von dem Ubergang anderer Krankheiten der Lunge in Lungen­
schwindsucht, d. i. in Tuberkulose, gesprochen. Man meinte, ein veralteter Bronchial­
katarrh, eine kruppose Lungenentziindung, namentlich die Bronchopneumonien bei 
Masern, Keuchhusten u. a. konnten leicht "tuberkulos" werden. Selbstverstandlich 
konnen wir aber einen derartigen Zusammenhang nur so deuten, daB die vorhergehende 
Krankheit altere, bereits im Korper vorhandene tuberkuloseHerde wieder zum Aufflackern 
bringt, oder daB die Erkrankung einen giinstigen Boden zur Infektion mit den Tuberkel­
bazillen vorbereitet, daB also deren Haften auf einer schon vorher kranken Schleimhaut 
leichter stattfinden kann als unter n,ormalen Verhaltnissen. tJbrigens sind zweifellos 
manche der Erkrankungen, deren "tJbergang in Tuberkulose" man friiher als haufig 
annahm, schon selbst tuberkulos. Dies gilt insbesondere fiir die "skrofulosen" Er­
krankungen der Lymphknoten, Knochen u. a., ferner namentlich, wie wir spater sehen 
werden, fiir die weitaus groBte Anzahl der schein bar primaren Pleuritiden. 

Die wichtigste Rolle, die die Disposition zur Tuberkulose zu begiinstigen 
scheint, hat aber bei den alteren Anten die schon erwahnte familiare, an­
geblich angeborene oder erbliche Veranlagung gespielt. Bei der groBen }'dehr­
zahl der Tuberku16sen kann man durch genaues Befragen erfahren, daB in 
ihrer Familie unter den Eltern, den Geschwistern usw. bereits einzelne oder 
gar zahlreiche Erkrankungen an Tuberkulose vorgekommen sind. Je genauer 
man nachforscht und je mehr man die verschiedenen moglichen Formen 
beriicksichtigt, unter denen die Tuberkulose sich zeigen kann, desto haufiger 
wird~man eine derartige "erbliche" Belastung der an Tuberkulose Leidenden 
nachweisen. 

An sich lieBe sich die Vererbung der Tuberkulose sehr wohl mit ihrer 
Ubertragbarkeit vereinigen. Wir hatten dann eine vollkommene Analogie 
mit der Syphilis anzunehmen, also eine Ubertragung des Infektionserregers 
selbst von den Eltern auf das Kind noch vor dessen Geburt. Ein auffallender 
Unterschied zwischen Syphilis und Tuberkulose wiirde nur darin bestehen, 
daB die Kinder syphilitischer Eltern sehr haufig schon mit sicheren Zeichen 
der Infektion auf die Welt kommen, wahrend eine angeborene Tuberkulose 
in diesem Sinne nur auf3erst selten ist. Wir miiBten also die Tuberkulose 
mit derjenigen Form kongenitaler Syphilis (Syphilis congenitalis tarda) 
vergleichen, bei der die ersten Erscheinungen der Infektion erst im spateren 
Alter auftreten. Da einer derartigen Annahme aber manche Bedenken im 
\Vege stehen, so ist man weit mehr geneigt, anzunehmen, daB in der Regel 
nicht die Tuberkulose als solche, sondern hochstens die Disposition zur Er­
krankung an Tuberkulose vererbt wird. Dieser Anschauung entspricht nament­
lich die Tatsache, daB die Mitglieder einer Familie, in der die Tuberkulose 
herrscht, auffallend oft (auch ohne wirklich an Tuberkulose zu erkranken) 
den asthenischen Habitus darbieten, daB sie haufig "schwache Lungen" 
haben, d. h. leicht kurzatmig werden und eine ausgesprochene Neigung zu 
Katarrhen der Atmungsorgane zeigen. Auch der Umstand, daB bei der an-
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scheinend erblichen Tuberkulose in der Regel ebenfalls diejenigen Organe 
(Lunge) zuerst erkranken, welche einer Infektion von auBen her am leichtesten 
zuganglich sind, spricht gegen die Annahme einer erblichen Ubertragung 
der Krankheitserreger und konnte nur fur die Annahme der Vererbung einer 
geringeren Widerstandsfahigkeit gegen die Tuberkelbazillen angefuhrt werden. 
Am hiiufig8ten i8t aber die erbliche tJbertragung der Krankheit nur 8cheinbar. 
Durch da8 nahe ZU8ammenleben der Kinder mit ihren an oftener Tuberkulo8e 
leidenden Eltern, GeachwiBtern oder 8on8tigen Verwandten i8t die Gefahr der ge­
wohnlichen Infektion in den er8ten Leben8jahren beaonder8 nahe gerilckt und 
findet nachwei8lich 8ehr oft 8tatt. 

Eine besondere Beziehung zur Disposition fur tuberkulOse Erkrankungen 
hat das Alter der Kranken. Rier ist vor allem die grope Haufigkeit der Tuber­
kulo8e im fruhen Kinde8alter (in den ersten Lebensjahren) zu betonen. Doch 
tritt diese Tatsache noch mehr pathologisch-anatomisch als klinisch hervor, 
offenbar weil viele dieser tuberkulOsen Infekte ("tuberku108e Primarkomplexe" 
nach K. E. RANKE, S. S. 362) sich zunachst nicht erheblich weiter entwickeln 
und daher verborgen bleiben. Immerhin konnen sie der Ausgangspunkt fiir ein 
spateres neues Auftreten der Tuberkulose werden, und gewiB trifft die RANKE­
sche Ansicht, daB die Tuberkulose der spateren Jahre auf solche Infektionen 
in der Kindheit zuriickzufiihren ist, fiir viele FaIle zu. Nur darf sie nicht 
zu sehr verallgemeinert werden, da nicht einzusehen ist, warum nicht auch 
im spateren Lebensalter noch primare Infektionen erfolgen konnen. In 
man chen Fallen (bei Krankenpflegerinnen, Gefangnisinsassen, Kriegsteil­
nehmern u. a.) liegt diese Annahme besonders nahe. Klinisch tritt die Lungen­
tuberkulose am haufigsten im Alter von etwa 18-30 Jahren hervor. Nach 
dem 40. Lebensjahre wird sie in ihren ausgesprochenen, rascher fortschreiten­
den Formen seltener, kommt aber freilich noch im hochsten Alter vor. 

Ein besonderer EinfluB des GeachlechtB auf die Disposition zur Erkrankung 
laBt sich nicht nachweisen. . 

Pathologische Anatomie der Tuberkulose, insbesondere der Lungentuberkulose. 
Fragen wir uns jetzt, worin die schadliche Wirkung der Tuberkelbazillen im Korper 

besteht, so ist zunti.chst hervorzuheben, daB die Wirkung der Tuberkelbazillen in erBter 
Linie rein iirtlich ist. Die Tuberkulose gehort nicht zu den "allgemeinen Infektions­
krankheiten", bei denen das Ergriffensein des gesamten Korpers, die "Allgemeininfek­
tion", gegeniiber den etwaigen ortlichen Erkrankungen in den Vordergrund tritt. Das 
Wesentliche bei der Tuberkulose ist, wenigstens in der groBen Mehrzahl der Faile, die 
iirtliche Erkrankung. 

Die Ge/ahr der tuberkulOsen Erkrankungen liegt vor allem darin, daB die ortliche In­
fektion gerade die wichtigsten Organe (z. B. Lunge, Gehirn) befallt und in diesen so 
ausgedehnte anatomische Veranderungen hervorruft, daB hierdurch allein der weitere 
Fortgang des Lebens unmoglich wird. Ferner beschrankt sich die Infektion in vielen 
Fallen nicht auf ein Organ, sondern durch Mittel und Wege, die wir spater noch kennen­
lernen werden, breiten sich die Tuberkelbazillen im KGrper aus und befallen ein Organ 
nach dem anderen oder sogar viele Organe auf einmal. Endlich hangt es mit der be­
sonderen Art der tuberkulosen Veranderungen zusammen, daB sie den AnlaB zu mannig­
fachen sekundaren Vorgangen (insbesondere sekundaren In/ektionen) geben konnen. 
Hierdurch kommen wichtige klinische Erscheinungen zustande (Eiterungen, sekundare 
Entziindungen u. a.), auf deren Besprechung wir spater naher eingehen werden. 

AIle Grtlichen anatomisch erkennbaren W irkungen der Tuberkelbazillen stimmen ihrem 
Wesen nach fast vollstandig iiberein, in welchem Organ sie auch untersucht werden. 
Die Tuberkulose gehort zu der Gruppe der sogenannten "In/ektionsgesch?J!ij,lste", d. h. 
die ortliche Wirkung der TuberkelbazilIen besteht darin, daB sie am Ort ihrer Ein­
nistung eine Gewebsreaktion bewirken, die man in ihrer Gesamtheit als tuberkulOses 
Granulationsgewebe bezeichnet. Ohne auf histologische Einzelheiten hier eingehen zu 
konnen, sei nur kurz bemerkt. daB der ganze Vorgang nach einer wahrscheinlich voraus· 
gehenden primaren Gewebsschadigung durch die eingedrungenen Tuberkelbazillen mit 



Lungentuberkulose. 365 

einer W ucherung der eigentlichen Gewebszellen selbst, und zwar hauptsachlich der Binde­
gewebszellen, der Endothelien der Lymph- und Blutbahnen, vielleicht auch der Epithel­
zellen beginnt_ Aus der Wucherung der Bindegewebszellen entstehen groBe protoplasma­
reiche Zellen, das sind die sogenannten epitheloiden Zellen, und die meist in der Mitte 
des Tuberkelknotchens gelegenen vielkernigen Riesenzellen. Um diese Zellen herum lagern 
sich zahlreiche Rundzellen, anfangs gewohnliche Leukozyten, dann vor allem Zellen 
von der Art der einkernigen Lymphozyten, zu denen gewohnlich erst spater wiederum 
ausgewanderte polymorphkernige Leukozyten hinzutreten. Die genannten Rundzellen 
konnen in manchen Fallen schlieBlich fast das ganze Knotchen einnehmen. Zwischen 
den einzelnen neugebildeten und eingewanderten Zellen findet man ein feines Netzwerk 
(Retikulum) zum Teil neugebildeten Bindegewebes. Eine Neubildung von GefaBen 
findet nicht statt: der Tuberkel ist gefiiJ31os. Die Tuberkelbazillen liegen namentlich in 
den Riesenzellen, doch finden sie sich auch in und zwischen den Epitheloidzellen. 

Sind diese Veranderungen weit genug vorgeschritten, so werden sie dem bloB en Auge 
sichtbar als ein umschriebenes, kleines, graues Kniitchen, als der "miliare" Tuberkel. 
Von diesen Knotchen hat die ganze Krankheit den Namen der Tuberkulose erhalten. 
Durch Aneinanderlegen und Verschmelzen benachbarter Knotchen, die durch weitere 
ortliche Infektionen immer aufs neue entstehen, breitet sich das tuberkuliise Granulations­
gewebe mehr und mehr aus. So entstehen allmahlich aus dem miliaren Kniitchen gro(Jere 
tuberkulose Knoten. 

Das tuberkulose Granulationsgewebe als solches unterscheidet sich histologisch nur 
wenig von anderen Infektionsgeschwiilsten (Syphilis, Lepra u. a.). Auch das weitere 
Schick~al des Granulationsgewebes, die Verkiisung und der endliche Zerfall des neugebil­
deten Gewebes, Vorgange, die teils mit der GefaBlosigkeit und der hierdurch bedingteD 
mangelhaften Ernahrung, teils mit der von den Tuberkelbazillen ausgehenden Toxin­
bildung im Zusammenhang stehen, sind nicht fiir die Tuberkulose allein kennzeichnend. 
Die Verkiisung beginnt in der Mitte der Kniitchen. Allmahlich verlieren die samtlichen 
Zellen ihre Kerne. Mit einem schon zu Beginn der Verkasung auftretenden feinen, fibri­
nosen Netz bilden die nekrotischen Zellen eine feinkiirnige, dichte, strukturlose Masse 
("Koagulationsnekrose"). Bei groBeren Herden kann sie zur Erweichung und Ein­
schmelzung fiihren. Fiir das bloBe Auge wird dieser Vorgang dadurch erkennbar, 
daB die in Verkasung begriffenen tuberkuliisen Herde eine ausgesprochen gelbliche 
Farbung annehmen. Uberall, wo die nekrotischen Gewebsteile oberflachlich gelegen sind, 
werden sie abgestoBen, und so entsteht das tuberkulOse Geschwiir. Bei langerer Dauer 
kommt es durch Zunahme des das Knotchen durchziehenden Bindegewebes nach Re­
sorption des toten Gewebes zur Bildung fester fibriiser Knotchen (Ausheilung tuber­
kulOser Herde). 

Was nun die be80nderen anatomischen Vorgiinge und Erscheinungen bei der Lungen­
tuberkulose betrifft, so greifen die Tuberkelbazillen zuerst in den feinsten Luftrohren­
verzweigungen; und zwar zumeist am tJbergang eines Bronchiolus respiratorius in die 
Alveolarverzweigungen eines Azinus an. Die Erkrankung beginnt nicht an vielen ver­
schiedenen Stellen der Lunge zugleich, sondern wahrscheinlich nur an einer oder an 
wenigen umschriebenen Stellen. Und zwar beginnt sie nicht, wie man friiher glaubte, in 
der Mehrzahl der Falle in einer Lungenspitze. Mindestens ebenso haufig wie in den Ober­
lappen finden wir initiale Herde in den Mittel- und Unterlappen. Vor allem sind bei 
beginnender Lungentuberkulose jugendlicher Erwachsener sehr haufig Infiltrationsherde 
anzutreffen, die infraklavikuliir im lateralen dorsalen Abschnitt des Oberlappens, seltener 
in anderen Lungenteilen gelegen sind. 1m ersten Beginn werden sie meist isoliert bei sonst 
ganz freien Lungen, namentlich bei freien Spitzen angetroffen (Infraklavikuliires Frith­
infiltrat nach H. ASSMANN). In der Bronchialwand beginnt die tuberkulose Infiltration und 
schreitet von hier aus allmahlich nach der Peripherie zu weiter fort. Aus der urspriing­
lichen Bronchitis tuberculosa wird eine Peribronchitis oder Bronchopneumonia tuberculosa. 
Von dem urspriinglichen Krankheitsherd aus breiten sich die Tuberkelbazillen auf Lymph­
wegen und Blutbahnen weiter in die Umgebung aus; auBerdem wird aber, sobald eine ober­
flachlicheGeschwiirsbildung eingetreten ist, der Infektionsstoff leicht durch die Atemluft in 
andere Bronchien verscWeppt. So nimmt der urspriinglich kleine Krankheitsherd all­
mahlich immer mehr und mehr an Ausdehnung zu. Die tuberkulose Peribronchitis ist meist 
schon mit bloBem Auge zu erkennen. Man bemerkt bisweilen in der Mitte der anfangs 
grauen, spater gelblichen "kasigen" Herde das kleine Bronchiallumen. Vielfach ver­
schmelzen benachbarte Herde teilweise und schlieBlich ganz miteinander. Das Lumen 
der Bronchien wird entweder vollstandig durch daB Infiltrat verstopft, oder in der Mitte 
der peribronchitischen Herde beginnt bereits der Zerfall der nekrotisch gewordenen 
Zellen. Das Bronchiallumen erweitert sich zu einer kleinen, von unregelmaBigen Zer­
fallsmassen begrenzten Hohle - die ersten Anfiinge der Kavernenbildung. Sehr bald 
kann es bei solchen peribronchitis chen aziniisen Herden zu einer reichlichen Zunahme 
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der die Knotchen umgebenden und sie teilweise durchziehenden Bindegewebsfasern 
kommen, ein V organg, der zur Bildung fester fibroser Herde fiihrt, und der als Ausheilung 
zu betrachten ist. 

Von diesen produktiven Proze8sen (Peribronchitis tuberculosa) konnen mehr exsudative 
Vorgange abgetrennt werden, die man mit dem Namen Bronchopneumonia tuberculosa 
bezeichnet hat. Nachdem die Tuberkelbazillen in die Bronchioli oder die Lungenazini 
gelangt sind, kommt es in den Alveolen ~uerst zu einer Hyperamie und Absonderung 
eines zahen, eiweiBreichen entziindlichen Odems. Sehr bald finden sich ferner innerhalb 
der Alveolen in geringen Mengen Fibrin, vor allem aber neben wenigen Leukozyten und 
vereinzelten Erythrozyten, Exsudatzellen. Es sind dies teils Abkommlinge von Alveolar­
epithelien, teils ist ihnen eine lymphatische oder bindegewebige Abkunft zuzusprechen. 
Sie bilden einen Hauptunterschied der kasigen Pneumonie von der gewohnlichen genuinen 
(ASCHOFF). Dieses ganze Exsudat mitsamt dem dazwischenliegenden Lungengewebe ver­
fallt nun bald der Verkasung. Dies ist das Kennzeichnende der kasigen Pneumonie. 
SchlieBlich kommt es auch hier zum Zerfall des verkasten und nekrotisch gewordenen 
Gewebes, also wiederum zur Kavernenbildung. Andererseits verschmelzen zuweilen die 
benachbarten Herde, die tuberkulose Infiltration breitet sich immer mehr und mehr aus. 
So entsteht die diffuse lobare kasige Pneumonie. Die anfanglichen Vorgange entsprechen 
mit ihrer gallt;rtartigen grauen Farbung der LAENNEcschen "gelatinosen Infiltration", 
wahrend der Ubergang in Verkasung fur das Auge durch die eintretende gelbliche Ver­
farbung kenntlich ist. 

Nur selten fehlt es in ein und derselben Lunge an Ubergangen zwischen den produk­
tiven und exsudativen Formen, oft sind sie untrennbar miteinander verbunden. Eine 
durchgreifende Trennung der Lungentuberkulose nach diesen beiden Formen ist kaum 
moglich. Dennoch ist aber die groBe prognostische Verschiedenheit der vorwiegend pro­
liferativen von den vorwiegend exsudativen Veranderungen bei der chronischen Lungen­
tuberkulose unbestreitbar. Die ersten konnen unmittelbar in Heilungsvorgange iibergehen, 
bei den letzten ist dies nur in den Anfangsstadien moglich, im allgemeinen fiihren diese 
zur Nekrose (Verkasung) und zu ausgedehnten Zerstorungen. 

Bei beiden Vorgangen, besonders wie schon erwahnt bei der produktiven Form der 
Lungentuberkulose, finden sich Veranderungen in der Lunge, denen man eine Neigung 
zur Begrenzung und Heilung der Krankheit zuschreiben muB. Teils urn die tuberkulosen 
Herde herum, namentlich aber iiberall da, wo bereits Zerstorung des Gewebes eingetreten. 
begegnen wir der Bildung neuen Bindegewebes, das zur Schrumpfung und festen Schwielen­
bildung fiihren kann ("Vernarbung"). Die eingekapselten verkasten Massen werden dann 
zum Teil resorbiert, zum Teil fallen sie der Verkalkung ("Verkreidung") anheim. Ein 
derartiger Stillstand der Tuberkulose ist aber nur dann moglich, wenn das tuberkulose 
Granulationsgewebe und sein Zerfall nicht zu rasch fortschreiten, wenn das neugebildete 
Gewebe nicht selbst, noch ehe es zur Schrumpfung kommen kann, zerstort wird. Man 
beobachtet daher die Schwielenbildungen vorzugsweise bei den mehr chronisch ver­
laufenden produktiven Formen. Wir finden sie an den Stellen, die am langsten ergriffen 
sind, wo der tuberkulose Vorgang schlieBlich von selbst zum Stillstand gekommen ist. 
Makroskopisch stellt sich die Bildung des schwieligen Bindegewebes als ein derbes, festes, 
meist kohlepigmentreiches Narbengewebe dar, als sogenannte Pigmentinduration oder 
"schiefrige Induration". Folgt die Schwielenbildung ausgedehnten vorhergehenden Zer­
storungen des Lungengewebes, so kann durch sie der ganze Lungenabschnitt bis auf 
die HaUte und mehr verkleinert werden. Kavernen und schwieliges festes Gewebe bilden 
die anatomische Grundlage einer derartigen ausgedehnten "Lungenschrumpjung". Die 
Kavernen sind teils auf die gewohnliche Weise durch Zerfall des Lungengewebes ent­
standen, teils konnen aber auch durch den Zug des schrumpfenden Gewebes einfache 
Bronchialerweiterungen (bronchiektatische Kavernen) entstehen. 

Die Schrumpfungsvorgange bei der Lungentuberkulose lehren uns, daB der tuber­
kulose ProzeB an sich der Heilung jahig ist. Die Unheilbarkeit vieler Falle von Lungen­
tuberkulose beruht nur darauf, daB von jedem einmal bestehenden tuberku16sen Herd 
aus Tuberkelbazillen immer wieder in neue Bronchien gelangen und hier frische tuber­
kulose Herde hervorrufen. So wird die Erkrankung immer ausgedehnter. Die ursprung­
lich nur an einer Stelle (Frilhinjiltrat, s. 0.) lokalisierte Tuberkulose befallt allmahlich 
auch andere Teile der Lunge. Durch den Husten gelangen Tuberkelbazillen in die Trachea 
und konnen von hier aus in die andere Lunge aspiriert werden. Auch diese erkrankt, 
und so entstehen endlich jene ausgedehnten Zerstorungen in beiden Lungen, die den 
weiteren Fortgang des Lebens unmoglich machen. 

Neben den spezifisch tuberkulos erkrankten Stellen finden sich in den tuberkulosen 
Lungen bisweilen auch einfache entzundliche Vorgange, Bronchitis, Bronchopneumonien; 
in seltenen Fallen kruppose Pneumonien, und endlich mitunter umschriebene Gangran­
herde. Diese sekundaren, nicht spezifisch tuberkulosen und doch mit der Lungentuber-



Lungentuberkulose. 367 

kulose fast stets vereinigten Erkrankungen sind zuweilen von klinischer Bedeutung. 
Sie werden durch sekundiire Krankheitskeime (vor aHem Streptokokken, seltener Diplo­
kokken usw.) verursacht, fiir deren Ansiedlung die Tuberkulose nur den giinstigen Boden 
vorbereitet hat. Manche klinischen Erscheinungen (namentlich manche fieberhaften Ver­
schlimmerungen der Krankheit) hangen von diesen sekundaren entziindlichen Vorgangen 
ab, die ihrerseits wiederum die weitere Ausbreitung der Tuberkulose begiinstigen. 

Vergegenwartigt man sich noch einmal die Reihe der anatomischen Vorgange, die 
bei der Tuberkulose der Lunge vorkommen und in mannigfachster Weise sich vereinigen 
konnen, so wird man die groDe Verschiedenheit des anatomischen Gesamtbildes verstehen. 
Primare Tuberkulose der Wand der Bronchioli und der Lungenazini, die mehr produk­
tiven, zur Knotchenbildung neigenden Herde auf der einen, die rasch in Verkasung iiber­
gehenden mehr eX8udativen Vorgange auf der anderen Seite, die Moglichkeit des ZerfaIIs 
(der Kavernenbildung) bei beiden, Ausheilungsvorgange, Bindegewebswucherungen, be­
sonders bei den produktiven Kn6tchen, Schwielenbildung und Pigmentinduration -
dies sind die anatomischen Vorgange, aus denen sich in den verschiedensten Formen 
das Gesamtbild der Lungentuberkulose zusammensetzt. Dazu konnen sich endlich noch 
die bereits erwahnten sekundaren entziindlichen Vorgange infolge Mischinfektionen 
(Bronchitis, Pneumonien usw.) hinzugeseIIen. 

Die sekundiiren tuberkulOsen Erkrankungen der Pleura und anderer Organe werden 
besonders besprochen werden. 

Allgemeiner klinischer Verlauf der Tuberkulose iiberhaupt und insbesondere 
der Lungentuberkulose. 

Fur die Beurteilung der groBen Mannigfaltigkeit in den klinischen Krank­
heitsbildern der Tuberkulose sind vor allem die folgenden Gesichtspunkte 
maBgebend. Von Bedeutung ist zunachst der Ort der ersten Infektion, der 
Ort, an dem zuerst eine von den Tuberkelbazillen herv0rgerufene ortliche 
Erkrankung entsteht. Es ist leicht verstandlich, warum aile diejenigen 
Organe am haufigsten an primarer Tuberkulose erkranken, die einer In­
fektion von auBen unmittelbar ausgesetzt sind. In den allermeisten Fallen 
werden die Lungen zuerst befallen, in auBerst seltenen Ausnahmefallen 
die oberen Abschnitte der Atmungswege (Kehlkopf, Nase). Fur gewohn­
lich sind deren tuberku16se Erkrankungen sekundar im AnschluB an pri­
mare tuberku16se Lungenerkrankung entstanden. In anderen Fallen ist 
der Verdauungskanal die primare Eingangspforte (Rachenorgane, Darm) , be­
sonders bei Kindem, gelegentlich durch die Milch tuberku16ser Kuhe, haupt­
sachlich durch Verunreinigung der Finger mit dem Auswurf tuberku16ser 
Menschen (Schmierinfektion). In einer ganzen Reihe anderer Erkrankungen 
sind die TuberkelbaziIlen sicher nicht unmittelbar in das schein bar primar 
erkrankte Organ hineingelangt. So verhalt es sich bei der "primaren Tuber­
kulose der serosen Haute", bei der Tuberkulose der Lymphknoten, der Kno­
chen und Gelenke, des Gehirns, bei der "primaren" Urogenitaltuberkulose 
u. a. Stets ist in allen diesen Fallen eine gegebenenfalls inzwischen vo1lig 
ausgeheilte, umschriebene primare Erkrankung der Lungen vorausgegangen. 
Jedenfalls zeigt schon die eben gegebene Dbersicht der am haufigsten von 
Tuberkulose befallenen Organe, eine wie groBe klinische Mannigfaltigkeit 
die tuberku16sen Erkrankungen in dieser Hinsicht darbieten. 

Ferner wird eine groBe Mannigfaltigkeit in den Verlaufsarten der Tuber­
kulose dadurch bedingt, daB die Ausbreitung des tuberkulosen Prozesses in 
Zl'itlicher Hinsicht die grofJten Verschiedenheiten darbietet. Die Lungentuber­
kulose kann in dem einen Faile in wenigen Monaten, ja Wochen die aus­
geuehntesten Zerstorungen in beiden Lungen anrichten. In den meisten 
Fallen bleibt sie jahrelang fast stiIlstehen oder schreitet nur sehr langsam 
fort. Wahrend vieler Jahre kann eine im fruhen K indesalter erworbene Lungen­
tuberkulose "abgekapselt" bestehen bleiben, um plotzlich bei irgendeiner, den 
Korper besonders schwer schiidigenden Gelegenheitsursache wieder aufzuflackern. 
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Wovon diese Verschiedenheiten abhangen, wissen wir nicht genau. Viel hangt 
von den auBeren VerhaItnissen ab, unter denen die Kranken leben. In 
letzter Hinsicht muB man aber an Verschledenheiten der Disposition denken, 
die die rasche Ausbreitung der Krankheit im Einzelfall bald beschranken, 
bald begiinstigen. Diese Disposition ist meist angeboren, zuweilen aber auch 
erworben. So zeigen insbesondere Alkoholiker, die sich urspriinglich einer sehr 
kraftigen Korperkonstitution erfreut haben, oft eine verminderte Wider­
standskraft gegenuber der Tuberkulose, so daB fortschreitende, "floride" 
Formen der Lungenschwindsucht gerade bei Trinkern haufig vorkommen. 

Ein dritter Umstand endlich, der die Verschiedenheiten im Verlauf der 
tuberkulosen Infektion bedingt, ist die Art der weiteren Ausbreitung der 
TuberkelbaziIIen im KiJrper. Wie wir bei der Besprechung der Tuberkulose der 
einzelnen Organe sehen werden, gibt es verschiedene Wege, auf denen die 
Tuberkulose von einem Organ zum anderen ubertragen werden kann. Hierbei 
spielen viele Moglichkeiten eine Rolle, und es ist leicht zu begreifen, wie sehr der 
gesamte klinische Verlauf je nach der Raschheit und Menge, in der die ein­
zelnen Organe von der Tuberkulose befallen werden, verandert werden muB. 

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen gehen wir zur naheren Be­
sprechung des klinischen Verlaufs der Lungentuberkulose uber. 

Der klinische An/ang der Lungentuberkulose ist in der Mehrzahl der FaIle 
allmahlich, schleichend. N ur annahernd vermogen die Kranken den 
Zeitpunkt anzugeben, von dem an sie sich krank fuhlen. Die Krank,heits­
erscheinungen beziehen sich meist unmittelbar auf die Atmungsorgane. Ins­
besondere fallen den Kranken der Husten und der damit verbundene Aus­
wurf auf. Daneben stellen sich oft Schmerzen auf der Brust ein, entweder 
Seitenstechen oder Schmerzen vorn auf der Brust oder Schmerzen zwischen 
den Schulterblattern. Ferner empfinden die Kranken haufig ein Gefuhl der 
K urzatmigkeit, namentlich bei etwas starkeren korperlichen Anstrengungen. 

AuBer diesen Symptomen, nicht selten auch ohne irgendwelche Erschei­
nungen, die auf eine Erkrankung der Atmungsorgane hinweisen, bestehen 
auffallende Allgemeinerscheinungen. Vor allem bemerkbar ist die Abmage­
rung der Kranken, die zum Teil, aber nicht allein aus der Appetitiosigkeit 
erklart werden kann. Neben der Abmagerung tritt oft eine zunehmende 
Bliisse und Blutarmut der Haut hervor. Ferner fallt den Kranken eine wach­
sende allgemeine Mattigkeit und Korperschwiiche auf. Oft stellen sich schon 
in den ersten Stadien der Krankheit leichte Temperatursteigerungen ein, fur 
die Kranken bemerkbar durch ein abwechselndes Frosteln und Hitzegefuhl. 
Auch die Neigung zu starkeren niichtlichen Schweif3en tritt meist fruh­
zeitig hervor. Der PuIs ist fast immer - auch ohne Fieber - etwas be­
schleunigt. 

Alle derartigen Allgemeinerscheinungen sollen den Arzt dringend dazu 
veranlassen, die etwa gleichzeitigen leichten Brustbeschwerden nicht gering 
zu achten, sondern an die Moglichkeit einer beginnenden Tuberkulose zu 
denken. Sehr oft treten die Lungenerscheinungen auch gegeniiber den genannten 
Allgemeinsymptomenganz in den H intergrund oder werden von den Kranken 
nicht oder nur wenig beachtet. Nicht selten werden daher beginnende Lungen­
tuberkulosen eine Zeitlang fiir eine "grippose Allgemeinerkrankung", fur 
"Magenkatarrh" oder "Bleichsucht" gehalten. Nur eine friihzeitig und sorg­
faltig angestellte Untersuchung der Lungen (Rontgenau/nahme!) und des 
Auswurfs kann vor einem solchen Irrtum schutzen. 

Sowohl die Lungen-, als auch die Allgemeinerscheinungen gewinnen an 
Bedeutung, wenn wir es mit einem Kranken zu tun haben, bei dem wir eine 
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"tuberku16se Disposition" voraussetzen durfen. Sehr haufig handelt es sich 
urn Personen, in deren Familie (Eltern oder Geschwister) bereits Erkran­
kungen an Lungentuberkulose vorgekommen sind. Es sind Menschen, die 
stets schwachlich und blaB gewesen sind, und die zu Katarrhen undanderen 
Erkrankungen der Atmungsorgane (z. B. Pneumonien) schon fruher eine be­
sondere Neigung gezeigt haben. Oft haben ferner die Kranken in der Kind­
heit oder spater Krankheiten durchgemacht, die wir nach unseren jetzigen 
Anschauungen in unmittelbare Beziehung zur tuberkulosen Infektion bringen 
mussen. Sie haben fruher an "skrofulosen Erkrankungen" (chronischen Lymph­
knotenschwellungen, chronischen Augen- oder Ohrerkrankungen), an "fun­
gosen" Knochen- und Gelenkleiden, an einer Pleuritis usw. gelitten. 

Wenn somit die ersten Erscheinungen der Lungentuberkulose sich sehr 
haufig bei schon vorher nicht gesunden Menschen entwickeln, so trifft dieses 
Verhalten doch nur fiir einen Teil der FaIle zu. Nicht selten sehen wir 
genau dieselben Erscheinungen, sowohl diejenigen von seiten der Lungen als 
auch die Allgemeinerscheinungen, bei vorher anscheinend ganz gesunden und 
krii/tigen Leuten auftreten. Vollkommen geschutzt vor der Tuberkulose ist 
keine einzige Korperkonstitution. Auch den herkulisch gebauten Athleten 
eines Zirkus sahen wir an Tuberkulose sterben. 

Gegeniiber der bisher besprochenen langsamen und allmahlichen Entwick­
lungs weise der Tuberkulose treten in anderen Fallen die ersten Erscheinungen 
plotzlicher auf. Zuweilen bezeichnen die Patienten sogar einen ganz be­
stimmten Zeitpunkt als den Beginn der Erkrankung. Oft geben sie dann 
eine bestimmte Schadlichkeit als Ursache an, nach deren Einwirkung sich 
alsbald die ersten Symptome der Krankheit entwickelt hatten. Es versteht 
sich von selbst, daB man diesen Schadlichkeiten - eine Erkaltung, ein kalter 
Trunk, eine Uberanstrengung, eine gro/3ere psychische Erregung u. dgl. -
hochstens die Bedeutung von veranlassenden Ursachen zuschreiben kann. 
Dasselbe gilt von Traumen, welche die Brustwand treffen. Sie spielen in 
der Unfallbegutachtung keine geringe Rolle. Sehr selten ist jedoch die 
Lungentuberkulose Folge eines Unfalls. Am ehesten wird man einem 
Trauma (Sto/3 gegen die Brust, einmalige schwere Uberanstrengung) dann 
einen Einflu/3 auf den VerIauf der Krankheit zuschreiben durfen, wenn 
es die unmittelbare Veranlassung zu einer Hiimoptoe war, an die sich dann 
das Hervortreten der Tuberkulose anschlo/3. Bei den in mekr akuter Weise 
beginnenden Lungentuberkulosen beziehen sich die Anfangssymptome ent­
weder schon beim Beginn der Erkrankung deutlich auf die Atmungsorgane 
(Husten, Brustschmerz, Atemnot), oder die LUllgensymptome treten gegen­
uber den schwereren Allgemeinerscheinungen anfangs ganz in den Hinter­
grund. So erinnern wir uns mehrerer FaIle, in denen jugendliche Personen 
ziemlich plotzlich mit verhaltnismaJ3ig schweren, fieberhaften Allgemein­
erscheinungen erkrankten. Eine Ursache des Fiebers konnte anfangs nicht 
aufgefunden werden, so da/3 die Diagnose zweifelhaft war oder sogar falsch­
lich auf einen Typhus u. dgl. gestellt wurde. Erst einige Zeit spater ent­
wickelten sich Brustsymptome, und die klinische und rontgenologische Unter­
suchung ergab das VorIiegen einer Lungentuberkulose. Die meisten dieser 
Erkrankungen nahmen einen ziemlich raschen VerIauf. Einen durchaus 
akuten Beginn der Erkrankung zeigt die Miliartuberkulose (s. d.) und auch 
jene Form der Lungentuberkulose, die man als die "pneumonische" bezeich­
net (s. u.). 

Wichtig sind besonders diejenigen FaIle von Lungentuberkulose, die mit 
einer Hiimoptoe beginnen. Selbstverstandlich mu/3 hierbei vorausgesetzt wer-
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den, daB die tuberkulose Erkrankung in der Lunge schon langere Zeit vorher 
unbemerkt bestanden hat. Aber mitten in scheinbarem Wohlsein oder nach 
einer geringen vorhergehenden Storung des Allgemeinbefindens trittHusten 
und Blutspucken auf. Oft schlieBen sich dann die weiteren Erscheinungen 
der Lungentuberkulose unmittelbar an diese initiale Hamoptoe an (s. u.). 

Zu erwahnen waren hier noch diejenigen seltenen Falle, bei denendie 
ersten Zeichen der Tuberkulose sich nicht in den Lungen, sondern im Kehl­
kopf geltend machen. Die Besprechung dieser Falle ist bereits in dem Kapitel 
iiber Kehlkopftuberkulose erfolgt. 

Der weitere Verlauf der Lungentuberkulose kann so viele Verschieden­
heiten darbieten, daB eine vollstandige Aufzahlung aller Verlaufsarten un­
moglich ist. 

In einigen Fallen schreitet die Lungentuberkulose schnell vorwarts. Fast 
von Woche zu Woche kann man die weitere Ausbreitung der Krankheit 
nachweisen. N ach dem anfangs allein vorhandenen einen Lungenherd er­
kranken bald nachher die iibrigen Teile derselben Lunge, dann die andere 
Lunge. Neben den Lungensymptomen besteht ziemlich hohes Fieber, rasch 
zunehmende Abmagerung und allgemeiner Krafteverfall. Bereits nach wenigen 
Monaten tritt der Tod ein. Man hat es bei diesen akuten Formen mitunter 
mit kasiger Pneumonie (s. S. 366) zu tun. Solche Falle bezeichnet man als 
Phthisis florida, als "galoppierende Schwindsucht". 

In anderen Fallen zeigt die Krankheit dagegen einen ungemein chronischen 
Verlauf. Entweder entwickelt sich schon der Anfang der Krankheit sehr 
allmahlich, oder nach einem etwas akuteren Anfang tritt ein verhaltnismaBiger 
Stillstand der Erscheinungen ein. Die Brustbeschwerden horen zwar nicht 
auf, sind aber nur gering und belastigen die Kranken wenig. Monatelang 
weist die physikalische Untersuchung der Lungen keinen Fortschritt in 
der Ausbreitung der Lungenerkrankung nacho Das begleitende Fieber 
ist gering oder fehit ganz. Der Ernahrungszustand der Kranken bleibt 
leidlich gut. 1m einzelnen kommen vielfache Schwankungen vor. Zeiten 
besseren Befindens wechsein mit solchen von schlechterem ab, wobei viel 
von dem richtigen Verhalten der Kranken, von deren Schonung und Pflege 
abhangt. 

Namentlich sind es einseitige Schrumpfungstuberkulosen (s. u.), die diesen 
verhaltnismaBig gutartigen Verlauf zeigen. Die Krankheit bleibt lange Zeit 
auf eine Lunge beschrankt. Die eintretende Schrumpfung beweist die geringe 
Neigung des tuberkulosne Prozesses zum Weiterschreiten, und so konnen 
sich die Kranken Jahre hinJ,urch bei hinreichender Schonung ziemlich wohl 
befinden. 

Auch bei Tuberkulosen, die langere Zeit schwere Symptome gemacht 
haben, kommt voriibergehender Stillstand der Erkrankung mit bedeutender 
Besserung aller Erscheinungen vor. Andererseits tritt in Fallen, die langere 
Zeit hindurch keinen Fortschritt gezeigt haben, zuweilen eine plOtzliche Ver­
schlimmerung aller Symptome ein. 

Zwischen der Phthisis florida und den ganz chronisch verlaufenden Tuber­
kulosen mit jahre- und jahrzehntelanger Dauer gibt es aIle nur moglichen 
Ubergange. Bedenkt man die iibrigen Abanderungen, die der gesamte Krank­
heitsverlauf durch den Eintritt von Komplikationen erfahren kann, so wird 
die Mannigfaltigkeit im klinischen Krankheitsbild der Lungentuberkulose ver­
standlich. 

Der Ausgang der meisten Falle, bei denen eine ausgedehnte Erkran­
kung beider Lungen nachweis bar ist, ist der Tod. Das Ende tritt entweder 



Lungentuberkulose. 371 

unter dem Bild allgemeiner Erschopfung ein oder als unmittelbare Folge der 
schlieBlich nicht mehr ausreichenden Atmung, oder es ist bedingt durch ein­
tretende Komplikationen (Darm- oder Kehlkopftuberkulose, tuberku16se Me­
ningitis, Miliartuberkulose, Lungenblutungen, Pyopneumothorax u. a.). 
Andererseits ist jedoch bei noch wenig ausgedehnter Tuberkulose auch eine 
vollige Ausheilung der Erkrankung moglich. Ein Urtell iiber die Hau/igkeit der 
Heilung ist schwer zu fallen, da sich wahrscheinlich viele geringfiigige Er­
krankungen an Lungentuberkulose der Diagnose entziehen. AuBerdem ist 
hierbei auch wohl zu unterscheiden eine Heilung vom pai,hologisch-anatomischen 
Standpunkt aus (d. h. vollige Vernarbung mit Verschwinden jedes tuber­
ku16sen Granulationsgewebes) und eine H eilung vom klinischen Standpunkt aus 
(d. h. Verschwinden aller Krankheitserscheinungen). KIinische Heilungen der 
Lungentuberkulose sind in leichten Fallen sehr haufig. Freilich treten oft 
scheinbare Heilungen ein, die sich spater als triigerisch erweisen. 

Einzelne Symptome und Komplikationen. 
1. Erscheinungen von seiten der Lungen. 
Brustschmerz. Selbst ausgedehnte ZerstOrungen in den Lungen konnen ohne 

jede Schmerzempfindung bestehen. Manche Erkrankungen an Lungentuber­
kulose verlaufen durchaus schmerzlos. In anderen Fallen dagegen bilden 
heftige Schmerzen in den Seiten oder vorn auf der Brust eine der Hauptklagen 
der Kranken. Diese Schmerzen sind meist auf eine gleichzeitige Erkrankung 
der Pleura (Pleuritis, pleuritische Verwachsungen) zu beziehen. Bei.Kranken, 
die an heftigem Husten leiden, entstehen zuweilen auch Schmerzen in den 
sich stark anspannenden Bauchmuskeln und am Ansatz des Zwerchfells. 
DaB die erkrankten Hlluslymphknoten vielleicht in manchen Fallen zu 
Ruckenschmerzen (spontan oder auf Druck) fiihren konnen, wurde schon oben 
erwahnt. 

Husten. In der Mehrzahl der FaIle ist der Husten eines der qualendsten 
Symptome der Lungentuberkulose. Seine Heftigkeit ist in verschiedenen 
Fallen und auch zu verschiedenen Zeiten bei demselben Kranken groBen 
Schwankungen unterworfen. Zuweilen beobachtet man Erkrankungen (ins­
besondere bei altersschwachen, wenig empfindlichen Leuten), bei denen 
trotz fortschreitender Tuberkulose der Husten auffallend seIten ist oder 
ganz fehIt. In den Fallen mit heftigem Husten tritt dieser haufig nachts 
am stiirksten auf. Oft stellen sich auch in den Abend- und Morgenstunden 
langer dauernde Hustenanfalle ein, die schmerzhaft und fiir die Kranken 
sehr qualend und angreifend sind. GewohnIich ist der Husten mit mehr 
oder weniger reichlichem Auswurf verbunden. In anderen Fallen besteht vor­
zugsweise ein trockener Husten. Sehr heftig wird der Husten meist beim 
Obergreifen der tuberkulosen Erkrankung auf den Kehlkopf und die Trachea 
(s. Kehlkopftuberkulose). 

Auswur/. Die Menge des Auswurfs ist bei den einzelnen Erkrankungen sehr 
verschieden. Am reichlichsten ist der Auswurf bei ausgedehnter Kavernen­
bildung in den Lungen. In solchen Fallen wird der Auswurf haufig, nament­
lich des Morgens, durch anhaltendes Husten entleert. Der Beschaffenheit 
nach ist der groBte Teil des Auswurfs schleimig-eitrig. Er unterscheidet 
sich nur wenig von dem Auswurf bei einfacher Bronchitis. In der Tat 
stammt ein groBer Teil des tuberku16sen Auswurfs von der katarrha­
lisch entziindeten Bronchialschleimhaut. Indessen tritt doch gewohnlich 
der Schleimgehalt des tuberku16sen Auswurfs gegeniiber dem Eitergehalt 

24* 



372 Krankheiten der Atmungsorgane. 

weniger stark hervor als bei der einfachen Bronchitis. Der Auswurf ist da­
her weniger zah und zerflieBt leichter. Reichliche serose Beimengungen 
zum Auswurf sind bei chronischer Bronchitis haufiger als bei der Lungen­
tuberkulose, obwohl sie dabei ebenfalls vorkommen. Der aus den Kavernen 
stammende Auswurf ist fast von rein eitriger Beschaffenheit mit nur geringen 
schleimigen und serosen Beimengungen. Solcher Auswurf besteht haufig aus 
einzelnen groBeren Klumpen: "geballte" oder "munzen/ormige" Sputa. In 
Wasser aufgefangen, tritt die unregelmaBige hockerige Oberflache dieser 
Klumpen oft deutlich hervor, ein Umstand, der auf ihre Bildung in den 
zerkliifteten Lungenkavernen hinweist. 

Diagnostisch und praktisch wichtig ist die Beimengung von Blut zum 
Sputum. Da keine andere Krankheit so haufig zum Auftreten von Blut im 
Auswurf AnlaB gibt, so ist selbst in Laienkreisen das Bluthusten (Hiimoptoe, 
Hiimoptysis) fast gleichbedeutend mit Lungenschwindsucht. Kleine streifen­
fOrmige Blutbeimengungen zum Auswurf kommen ziemlich haufig vor. 
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Abb. 98. Einflu/3 einer Lungenblutung auf die Korpertemperatur. 

Sie haben an sich keine groBe Bedeutung, konnen aber freilich die Vor. 
laufer starkerer Lungenblutungen sein. Starkere Hamoptysen entstehen 
dann, wenn die Wand eines kleinen LungengefaBes (fast stets ein Astchen 
einer Lungenarterie) vom tuberkulosen Granulationsgewebe durchsetzt, zero 
start und schlieBlich arrodiert wird. DaB Hamoptysen nicht noch viel Mufiger 
vorkommen, als es der Fall ist, liegt daran, daB der Inhalt des GefaBes meist 
vorher thrombosiert. Starkere Blutungen stammen haufig aus kleinen Aneu­
rysmen, die sich an den Asten der Pulmonalarterie innerhalb der Ka vernen 
bilden. In den Fallen von todlicher Lungenblutung gelingt es sehr oft, das 
kleine Aneurysma und dessen Durchbruchsstelle aufzufinden. 

Lungenblutungen kommen in allen Stadien der Lungentuberkulose vor. Die 
"initiale Hiimoptoe" wurde schon oben erwahnt. An sie schlie Ben sich entweder 
die weiteren Symptome der Lungentuberkulose an, oder die Hanioptoe geht wie­
der voriiber, ohne wenigstens zunachst weitere Folgen zu hinterlassen. Auch im 
spateren VerIauf der Krankheit konnen jederzeit Lungenblutungen auftreten. 
Die Menge des ausgehusteten Blutes ist entweder nur gering (ein oder einige 
EBloffel), oder sie betragt bis zu 1/2-1 Liter. Das Blut ist von hellroter 
Farbe, meist ziemlich stark schaumig, nur wenig geronnen und zum Teil mit 
sonstigen Bestandteilen des Auswurfs gemischt. Wenn die anfangliche starkere 
Lungenblutung iiberstanden ist, enthalt der Auswurf gewohnlich noch einige 
Tage lang blutige Beimengungen. Oft wiederholen sich aber auch starkere 
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Blutungen in kurzer Zeit. Zuweilen treten die Hamoptysen ganz plotzlieh 
(nieht selten naehts) ohne jede Veranlassung ein. In anderen Fallen lassen 
sie sieh aber auf bestimmte Anlasse zuriiekfiihren (korperliehe Anstren­
gungen, starke Hustenanfalle, Pressen beim Stuhlgang, seelisehe Er­
regungen u. dgl.). Manche Lungentuberkulosen zeiehnen sieh dureh eine be­
sondere Neigung zum Eintritt von BIutungen aus, wahrend bei vielen anderen 
Erkrankungen niemals eine Hamoptoe eintritt. Starkere BIutungen sind 
selbstverstandlieh stets eine unerwiinsehte und gefahrliehe Komplikation, da 
sie die Kranken sehr sehwaehen und aueh psyehiseh niederdriieken. Viele 
Phthisiker bewahren freiIieh aueh dem BIutspueken gegeniiber die eigentiim­
liehe, fUr die Krankheit fast kennzeiehnende Sorglosigkeit. Zuweilen kann eine 
Lungenblutung die unmittelbare Todesursaehe sein. In der Regel wird sie 
aber von den Kranken iiberstan­
den. Zur sieheren Beurteilung des 
Einflusses, den eine Hamoptyse 
auf den weiteren Verlauf der Tu­
berkulose ausiibt, gibt es kein 
besseres Mittel als die genaue Be­
obaehtung der Korpertemperatur. 
Bestand vorher kein Fieber, und 
verlauft aueh die Lungenblutung 
ohne Fieber oder mit einem bald 
wieder voriibergehenden Fieber, so 
darf man im aIlgemeinen hoffen, 
daB der Kranke sieh von der BIu­
tung wieder vollig erholt und der 
vorherige Stand wieder erreicht 
wird. SchlieBt sich aber an die 
Hamoptyse dauerndes Fieber an, 
oder wird das schon vorher be­
stehende Fieber hoher und bestan­
diger, so hat man allen Grund zu 

Abb, 99. Elastische Fasern aus dem Auswurf bei 
Lungentuberkulose. 

der Annahme, daB der tuberku16se Vorgang im AnsehluB an die Lungen­
blutung raschere Fortschritte macht. Wir fiigen hier eine Temperaturkurve 
(Abb. 98) ein, die den vorubergehenden EinfluB einer Lungenblutung auf 
die Korpertemperatur in einem stillstehenden, fieberlosen FaIle von Lungen­
tuberkulose zeigt. Das der Blutung schon einige Tage vorhergehende 
Fieber bezieht sich wa,hrscheinlich auf die zur BIutung fiihrende Steige­
rung des Krankheitsvorgangs und insbesondere auf die tuberkulose Arteriitis, 
wodurch schon Fieber erregende Stoffc in den Kreislauf gelangten, ehe 
es zur volligen Zerstorung der Artcricnwand und damit zur Lungenblu­
tung kam. 

Ziemlich haufig und kennzeiehnend fUr manehe Tuberkulosen mit starker 
Kavernenbildung ist ein eitriger, innig mit Blut gemischter Auswur!, der 
in den Kavernen dureh die Mischung des kasig-eitrigen Inhalts mit kleinen 
kapillaren Blutungen entsteht. Das oft geballte Sputum erhalt hierdurch 
eine schmierige braunrotliche oder schokoladenartige Farbung. 

Treten in den Lungen fotide oder gangranose Prozesse auf, so nimmt auch 
der Auswurf eine Imide Beschaffenheit an. In einzelnen Fallen sieht man 
voriibergehend bei der Lungentuberkulose auch einen eharakteristischen 
krupp6s-pneumonischen Auswurf, der aus sekundar pneumonisch erkrankten 
Lungenabschnitten stammt. 
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Die mikroskopische Untersuchung des Auswurfs kann neben den gewohnlichen 
Formelementen (Leukozyten, rote Blutkorperchen, Epithelien u. a.) zwei 
Bestandteile nachweisen, die von entscheidender diagnostischer Bedeutung 
sind: elastische Fasern und Tuberkelbazillen. 

Der gelungene Nachweis elastischer Fasern im Auswurf erlaubt mit Sicher­
heit den SchluB auf einen zerst6renden V organg in den Lungen und ist so­
mit fiir die Annahme einer Tuberkulose meist unmittelbar beweisend. AuBer 
bei der Tuberkulose kommen elastische Fasern nur noch bei Lungengangran 
und LungenabszeB vor, die sich durch die sonstigen Eigenschaften des Aus­
wurfs leicht kennzeichnen. 

Das Aufsuchen der elastischen Fasern im Auswurf Tuberkuloser erfordert eine gewisse 
tlbung. Am sichersten findet man sie, wenn man in dem ausgebreiteten Sputum nach 
kleinen linsen/armigen, mit blofJem Auge leicht kenntlichen Teilchen sucht, die von den 

Abb. 100. Tuberkelbazi11en im Auswnrf. 
Farbung nach Ziehl-Neelsen. 

Kavernenwandungen abgestol3ene, nekro­
tische Gewebsfetzen darstellen. Zerdriickt 
man eine derartige "Linse" unter dem 
DeckgHischen, so findet man meist im 
Innern des kornigen Detritus schon ge­
schwungene. oft noch deutlich alveolar 
angeordnete elastische Fasern (s. Abb. 99). 
Das elastische Gewebe ist das einzige, 
das sich in dem allgemeinen Zerfall noch 
erhalten hat. Ein besonderes Verfahren 
zum Auffinden der elastischen Fasern 
besteht darin, daB man den Auswurf mit 
verdtinnter, 10 % iger Kalilauge kocht und 
in dem sich beim Stehenlassen oder beim 
Zentrifugieren bildenden Niederschlag 
nach den elastischen Fasern sucht. tlbri­
gens ist aus dem N ichtauffinden von 
elastischen Fasern im Auswurf niemals 
der SchluB auf Nichtvorhandensein einer 
Lungentuberkulose gerechtfertigt. Nur 
der positive Befund hat eine diagnosti­
Bche Bedeutung. 

Viel wichtiger ist der mikroskopi­
sche Nachweis der Tuberkelbazillen im 

Auswurf (s. Abb. 100). Dieser Nachweis ist zuerst von KOCH gefiihrt worden, 
wahrend EHRLICH das erste einfache, von jedem Arzt leicht ausfiihrbare 
Verfahren zum Nachweis von Tuberkelbazillen angegeben hat. Die einfachste, 
jetzt allgemein gebrauchte Tuberkelbazillenfarbung ist folgende: 

Nachdem das Sputum in einer schwarzen oder auf schwarzem Untergrund stehenden 
Glasschale ausgebreitet ist, bringt man eine "Linse" auf einen Objekttrager, verreibt sie 
gleichmaBig mit einem daraufgelegten zweiten Objekttrager und zieht langsam die 
beiden Objekttrager voneinander. So erhalt man eine ganz diinne Sputumschicht. Zu 
deren Fixierung zieht man den Objekttrager dreimal langsam durch eine Gasflamme. 
Zur Farbung bedeckt man nun das Sputum auf dem mit einer Farbepinzette gehal­
tenen Objekttrager mit foigender, zUerst von ZIEHL und NEELSEN angegebenen Kar­
bol/uchsinliisung: lOO,O Aq. destillata, 5,0 Acid. carbo!. crystailla., lO ccm gesattigte al­
koholische Fuchsinlosung. Man farbt 2 Minuten unter wiederholtem Aufkochen tiber der 
Flamme. Durch kurzes, etwa 5 Sekunden dauerndes Eintauchen in 5%ige Schwefelsaure 
oder 25%ige Salpetersaure wird nun entfarbt. Darauf wird der Objekttrager mit 
70%igem Alkohol (oder denaturiertem Alkohol) abgesptilt, bis das Praparat farblos 
erscheint. Es wird hierauf 5-10 Sekunden lang mit einer im Verhaltnis 1: 3 mit 
Wasser verdtinnten, wasserigen oder LOFFLElUIchen Methylenblaulosung nachgefarbt. 
Die Praparate we!den nun in Wasser abgesptilt, zwischen Fliel3papier getrocknet und 
unmittelbar mit l)limmersion untersucht. Durch die Saure wird das Praparat von der 
Fuchsiniosung entfarbt, die nur an den nunmehr leuchtend rot erscheinenden TuberkeI­
bazillen haften bleibt, wahrend sich die im Sputum vorhandenen Leukozyten usw. 
blau farben. 
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Sind Tuberkelbazillen nur sparlich im Auswurf vorhanden, so wird ihr Auf­
finden sehr erleichtert durch das UHLENHuTHsche Antiformin- Verfahren: 

Versetzt man etwa 25 ccm Sputum mit 15 ccm Antiformin, einer Mischung von 
Liquor Natrii hypochlorici und Liq. Natrii caustici, flillt auf bis zu 100 ccm mit destil· 
liertem Wasser und laBt dann diese Mischung unter mehrmaligem Aufschiitteln etwa 
24 Stunden stehen, so werden aIle anderen Bakterien auBer den Tuberkelbazillen und 
ebenso aile zelligen Elemente aufgelOst. Aus der ziemlich klaren Losung werden die 
zuriickgebliebenen Flocken - gegebenenfalls nach dem Zentrifugieren das Sediment -
herausgefischt und auf einen Objekttrager ausgebreitet. Zu besserem Haften kann 
etwas unbehandeltes Sputum derselben Probe oder GlyzerineiweiB zugesetzt werden. 
Dann wird in der oben angegebenen Weise fixiert und gefarbt. 

Neuerdings hat uns zum Nachweis sparlicher oder vereinzelter Tuberkel­
bazillen im Auswurf auch das K ulturverfahren ausgezeichnete Dienste ge­
leistet: 

1-2 ccm Auswurf werden zum Abtoten der Begleitbakterien mit 10 ccm lO%iger 
Schwefelsaure versetzt und gut durchgeschuttelt. Man laBt die Saure 20 Minuten ein­
wirken und wiederholt von Zeit zu Zeit das Schutteln. Nun wird diese Mischung 
5 Minuten lang zentrifugiert. Das Sediment wird darauf unmittelbar mit einer Platinose 
auf 4-5 Rohrchen mit schrag erstarrtem Lubenauschem Eiernahrboden gebracht (3 Teile 
Ei [sowohl EiweiB wie Eigelb] und 1 Teil 5%ige natursaure Glyzerin.Bouillon). Die 
Beobachtung setzt nach etwa Stagigem Bebriiten im Warmeschrank bei 37° ein. In 
positiven Fallen kann man nach durchschnittlich S-14 Tagen Tuberkelbazillenkolonien 
auf dem Nahrboden nachweisen. Einfache Ausstrichpraparate nach ZIEHL-NEELSEN ge­
farbt (s. 0.) zeigen massenhaft Tuberkelbazillen. 

Die Zahl der Bazillen im Sputum unterliegt in verschiedenen Fallen 
und zu verschiedenen Zeiten bei demselben Kranken ziemlich groBen Schwan­
kungen. Je reichlicher die Bazillen vorhanden sind, urn so eher darf 
man auf rasch fortschreitende geschwlirige V organge schlieBen. Doch ist 
selbstverstandlich aus der Anzahl der Bazillen im Sputumpraparat irgendein 
weitergehender SchluB auf die Ausdehnung der tuberkulosen Lungenerkran­
kung niemals zu ziehen. Hier entscheiden einzig und allein die klinische und 
die Rontgenuntersuchung. Dagegen ist die Bedeutung des Bazillennachweises 
fUr die Erkennung der Lungentuberkulose gar nicht hoch genug zu schatzen. 
J eder positive Befund ist einwandfrei entscheidend, und die Diagnose "Lungen­
tuberkulose" kann eigentlich - abgesehen von den "geschlossenen" Tuber­
kulosen - nur nach dem erfolgten Nachweis von Tuberkelbazillen im Aus­
wurf als vollstandig sicher angegeben werden. Bei beginnenden Erkrankungen 
konnen haufig Tuberkelbazillen im Auswurf schon zu einer Zeit gefunden 
werden, zu der sonst noch kein einziges sicheres Zeichen der Tuberkulose 
nachweis bar ist. DaB man anderseits mit der Verwertung negativer Befunde 
vorsichtig sein muB, braucht kaum naher hervorgehoben zu werden. In 
allen verdachtigen Fallen mlissen daher die Sputumuntersuchungen immer 
wieder von neuem wiederholt werden. 

Dyspnoe. Viele Tuberku16se klagen trotz ausgebreiteter Zerstorungen in den 
Lungen fast nie liber Atembeschwerden. Offenbar ist das Sauerstoffbedlirfnis 
der stark abgemagerten Kranken geringer geworden und kann durch die 
vermehrte Atemfrequenz, die sich fast regelmaBig einstellt, befriedigt werden. 
Vielleicht spielt auch die GewOhnung an den dyspnoischen Zustand eine 
gewisse Rolle. Bei allen etwas groBeren Anforderungen an die Atmung tritt 
freilich sehr leicht auch das GefUhl der Atemnot ein, so namentlich schon 
bei geringen korperlichen Anstrengungen. In manchen Fallen klagen die 
Kranken auch wahrend der Ruhe liber Atembeschwerden, namentlich wenn 
durch pleuritische Schmerzen oder durch Verwachsungen der Pleurablatter 
tiefe Inspirationen unmoglich werden. In den letzten Stadien der Phthise 
kann starkste, qual volle Atemnot auftreten. 
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2. Symptome bei der pbysikaJiseben Untersuebungl). 
Die Inspektion ergibt zunachst in vielen Fallen jenen Gesamteindruck 

der Kranken, den man alB "phthisi8chen Habitus" bezeichnet. Dessen Merk­
male sind folgende: schmachtiger, dabei aber oft ziemlich hoch aufgeschos­
sener Korperbau, schwachliche Muskeln, geringes Fettpolster, blasse, oft 
sehr zarte Haut, die an den Wangen zuweilen eine umschriebene ("hek­
tische") Rotung zeigt, blaulich durchschimmernde Venen, langer schmach­
tiger HalB, schmaler, langer und flacher Brustkorb, schmale, magere Hande. 
Selbstverstandlich ist dieser kennzeichnende allgemeine Korperbau nicht 
in allen Fallen gleich stark ausgepragt. 

Von besonderem Wert ist die I nspektion der Thorax/arm. Der phthi8i8che 
oder paralyti8che Thorax zeichnet sich im allgemeinen durch seine Lange aus, 
ist aber dabei schmal und oft flach. Mit der Lange des Brustkorbs hangt es zu­
&ammen, daB die einzelnen Interkostalraume breit sind, und daB derepigastrische 
Winkel spitz ist. Das Sternum ist ebenfalls lang und schmal, der Sternal­
winkel ("LoUIsscher WinkeZ") tritt zuweilen besonders hervor. Die Supra­
und Infraklavikulargruben, ebenso das Jugulum sind eingesunken, die Schulter­
bla.tter stehen von der Thoraxwand abo Beim Vergleichen beider Half ten des 
Brustkorbs miteinander bemerkt man sehr oft auf der Seite der starkeren 
Erkrankung eine deutliche Einziehung und Abflachung (Schrumpfung), am 
haufigsten in den vorderen oberen Thoraxteilen, nicht selten aber auch in 
den hinteren und ·unteren Abschnitten. Die paralytische Thoraxform kommt 
zwar haufig bei Phthisikern vor, kann aber auch vollstandig fehlen. 

Die Atmung ist meist etwas, zuweilen ziemlich stark beschleunigt. Der 
weibliche Typus des oberen Brustatmens verwandelt sich bei Frauen mit 
Spitzenerkrankungen in vorherrschend unteres Brust- und Zwerchfellatmen. 
Wichtig ist der Nachweis einseitiger Beschrankung der Atembewegungen, 
das Nachschleppen der vorderen oberen Teile oder bei Unterlappenphthisen 
das Zuriickbleiben einer Seite beim Einatmen. Zuweilen, besonders bei pleu­
ritischen Schmerzen, wird die Atmung unregelmaBig. 

Die Ergebnisse der Perkussion hangen selbstverstiindlich ganz von 
der Art der anatomischen Veranderungen in den Lungen ab und bieten daher 
in den einzelnen Fallen die groBten Verschiedenheiten dar. Da die tuber­
kulosen Prozesse perM8ori8ch oft zuerst in den Lungenspitzen nachweis­
bar sind, so ist die Aufmerksamkeit vor allem auf die perkussorischen Ver­
haltnisse der oberen Lungenabschnitte zu richten. Geringe Veranderungen 
konnen sich dem Nachweis durch die Perkussion ganz entziehen. Erst 
wenn durch die tuberkulose Infiltration der Luftgehalt des Lungengewebes 
an der betreffenden Stelle bis zu einem gewissen Grade abgenommen hat, 
muB der Perkussionsschall gedampft werden. Die einseitige Spitzendamp/ung 
ist daher eins der hii.ufigsten physikalischen Symptome der Tuberkulose. 
Sie ist zuerst am deutlichsten entweder in den obersten vorderen Interkostal­
raumen nachzuweisen, bei beginnenden Erkrankungen nicht selten zunachst 
nur in den F088ae 8upraclaviculares oder noch haufiger am Rucken in den 
Supraskapulargruben. Mit fortschreitender Infiltration wird die Dampfung 
ausgebreiteter. Zur genaueren Bestimmung der Dampfungsgrenzen in den 
oberen Lungenabschnitten empfehlen wir, die Perkussion vorn und ins­
besondere auch am Riicken in der Weise vorzunehmEm, daB man vom normal 
hellen Schall der unteren Abschnitte ausgehend nach oben zu perkutiert. 

1) Die Bedeutung der R{)ntgenunter8uchung wild unten in dem Abschnitt tiber die 
Diagno8e der Lungentuberkulose zur Sprache kommen. 
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Perkutiert man mit leichten Schlagen auf jeder der beiden Seiten der Wirbel­
saule von unten nach aufwarts, so zeigt der Perkussionsschall bei gesunden 
Lungen bis in die Lungenspitzen hinauf fast genau dieselbe gleichmafJige 
Helligkeit und Schallhohe. Handelt es sich dagegen um erkranktc Lungen mit 
gesund gebliebenen untersten Abschnitten (bei Tuberkulose die Regel!), 
so trifft man entweder schon in der Hohe der Lungenwurzel oder erst im oberen 
Lappen eine auffallende Abanderung des Schalls. Er wird dumpfer oder 
verandert seine Klanghohe, wird tympanitisch oder dgl. Fiir den Nachweis 
beginnender Spitzendampfungen am Riicken erscheint dieses Verfahren des 
Perkutierens von unten nach oben viel vorteilhafter, als das gewohnlich 
geiibte Vergleichen des Perkussionsschalles auf beiden Seiten. Bei gleich­
zeitiger ErlITankung beider Lungenspitzen konnen geringe Dampfungen 
bei der iiblichen Art des Perkutierens viel leichter iiberhort werden. Auch 
bei fortgeschrittener Tuberkulose der Lungen gibt die senkrechte Per­
kussion von unten nach oben den zuverlassigsten AufschluB iiber die Aus­
dehnung der Erkrankung. - KRONIG legt bei der Perkussion der Lungen­
spitzen besonderes Gewicht darauf, etwaige Schrumpfungen durch die Ab­
nahme der Breite des Lungenschallfeldes vorn in den Supraklavikularraumen 
oder hinten am Riicken in den Lungenspitzen durch Perkutieren in horizon­
taler Richtung festzustellen. Diese Untersuchungsweise hat manchmal recht 
gute Ergebnisse, steht aber doch dem unmittelbaren Nachweis der Spitzen­
dampfungen an praktischer Bedeutung nacho - Haufig nimmt der gedampfte 
Perkussionsschall infolge verminderter Spannung oder teilweiser Retraktion 
des Lungengewebes einen tympanitischen Beiklang an. Spannungsanderungen 
des Gewebes konnen den Schall bei beginnender Tuberkulose auch tieftym­
panitisch erscheinen lassen ohne gleichzeitige Dampfung. 

Von groBem EinfluB auf den Perkussionsschall sind die tuberkulosen 
Kavernenbildungen. Durch diese kann der vorher gedampfte Perkussions­
schall wieder betrachtlich heller werden. Der Grad der Helligkeit hangt 
natiirlich von dem Fiillungszustand der Kavernen und von der Beschaffen­
heit des umgebenden Gewebes abo Haufig findet man iiber Kavernen aus­
gesprochenen tympanitischen oder tympanitisch-gedampften Schall. Die ver­
schiedenen Arten des perkussorischen Schallwechsels bei Kavernen werden 
unten besprochen. Das "Gerausch des gesprungenen Toptes" (Schettern) tritt 
ebenfalls nicht selten bei der Perkussion von Kavernen auf, findet sich aber 
auch bei zahlreichen sonstigen pathologischen Zustanden, bei Kindern auch 
nicht selten iiber normaler Lunge. 

Auch die Auskultation ergibt selbstverstandlich kein fUr die Lungen­
tuberkulose als solche pathognomonisches Zeichen. Je nach der Art und 
Ausdehnung der tuberku16sen Veranderungen treten an die Stelle des 
regelrechten vesikularen Atemgerausches ungewohnliche Atemgerausche und 
Nebengerausche. Bei geringeren Veranderungen erscheint das vesikulare 
Atmen auffallend abgeschwiicht oder sakkadiert, in anderen Fallen dagegen 
verschartt, die Exspiration verlangert. Bei zunehmender Infiltration der Lunge 
muB an Stelle des vesikularen Atmens Bronchialatmen auftreten. Andererseits 
ist auch die Kavernenbildung (s. u.) eine haufige Ursache von Bronchialatmen. 

Zu den haufigsten und diagnostisch wichtigsten auskultatorischen Zeichen 
der Tuberkulose gehoren die verschiedenartigen Rasselgerausche. Sie hangen 
von der Sekretanhaufung in den Bronchien oder in den bereits gebildeten 
Kavernen abo Je reichlicher und diinnfliissiger das Sekret ist, das durch den 
hindurchtretenden Luftstrom in Bewegung versetzt wird, um so reichlicher 
und "feuchter" sind die Rasselgerausche, je groBer der Raum ist, in dem sie 
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entstehen, urn so "groBblasiger" sind sie. AuBer den eigentlichen Rassel­
gerauschen sind "trockene bronchitische Gerausche" (Pfeifen, Schnurren) auch 
bei Lungentuberkulose nicht selten an einzelnen Stellen horbar. Durch den 
Nachweis der auskultatorischen Veranderungen des Atemgerausches und der 
auftretenden Nebengerausche kann man die Ausdehnung der tuberku16sen 
Erkrankung in den Lungen bestimmen. 

Physikalische Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose. 
Bei der Wichtigkeit der Diagnose einer beginnenden Tuberkulose wollen wir 
hier kurz die dabei vorzugsweise in Betracht kommenden phY8ikali8chen Zei­
chen im Zusammenhang erwahnen. Die Untersuchung des Auswurfs auf 
Tuberkelbazillen spielt zwar die wichtigste und entscheidendste Rolle 
bei der Erkennung der beginnenden Tuberkulose, Wertvolles, ja Unschatz­
bares leistet die Rontgenuntersuchung (s. u.), trotzdem ist die physikalisch­
klinische Erkennung des Sitzes und der Ausdehnung der ersten Erkrankung 
von groBter Wichtigkeit. Zu beachten sind folgende Symptome: 1. Dauernde 
deutliche Ab8chwachung de8 Atemgerausches in einer Spitze, namentlich wenn 
sie mit einem nachweisbaren Nachschleppen der betreffenden Seite bei der 
Inspiration verbunden ist. In anderen Fallen ist das Atemgerausch auf der 
kranken Seite zwar nicht schwacher, aber von unbestimmtem, mehr hau­
chendem oder auch von rauhem, verscharftem, "puerilem" Charakter. 2. Auf­
fallendes 8akkadiertes Atmen in einer Lungenspitze. 3. Verlangerung de8 
EX8piration8gerau8ches, hauchender Charakter desselben. 4. Am wichtig­
sten ist der Nachweis von deutlichen trockenen bronchiti8chen Gerauschen 
oder von vereinzelten klingenden Ra88elgerauschen in einer Spitze, da er­
fahrungsgemaB die "Spitzenkatarrhe" fast immer tuberkuloser Natur sind. 
5. Sichere und auch bei wiederholter Untersuchung nachweisbare Dampfung 
oder tympanitische Dampfung oder tympanitischer Schall in einer Spitze. 
Da die vorderen Randabschnitte der Lunge bei tuberkulosen Erkrankungen 
in der Lungenspitze oft emphysematos geblaht sind, so findet man die erste 
deutliche Dampfung des Perkussionsschalls haufiger am Riicken als an der 
vorderen Brustseite. Natiirlich sind aber auch die vorderen Abschnitte, nament­
Hch auch die F088ae supraclaviculares (gegebenenfalls in sitzender Stellung 
des Kranken), zu untersuchen. Sind die hinteren Abschnitte gedampft, so 
findet man vorn zuweilen nur einen tieferen "Entspannungsschall" der Lunge. 
6. Durch Inspektion und Perkussion oberhalb der Claviculae nachweis bare 
Schrumpfung der einen Lungen8pitze. 

Als Hauptregel bei der Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose muB 
gelten, erst nach mehrmals wiederholter Untersuchung ein bestimmtes Urteil 
abzugeben. AuBer den Lungenspitzen sind auch die ubrigen Ab8chnitte der 
Lungen (untere Lappen, 8eitliche Abschnitte) genau zu unter8uchen, da die 
Tuberkulose recht haufig in den unteren Lungenlappen oder in den seitlichen 
Ab8chnitten beginnt. N eben den phY8ikali8chen Symptomen sind stet8 auch die 
ubrigen Verhiiltni88e des Kranken (Erkrankungen in der Familie, Kon8titution, 
Vorgeschichte, allgemeine Krankheits8ymptome, Fieber, Auswurf U8W.) zu beruck-
8ichtigen. Naheres hieriiber, sowie iiber die spezifisch-biologischen Reaktionen 
und die auBerst wertvolle Rontgenuntersuchung bei der Diagno8e der Lungen­
tuberkulo8e wird spater besprochen werden. 

Kavernensymptome. Die sichere physikalische Diagnose der Lungen­
kavernen macht haufig Schwierigkeiten. Jeder, der vielen Sektionen von vor­
her genau untersuchten Phthisikern beigewohnt hat, wird diesen Satz bestati­
gen konnen. Als hauptsachlichste Kavernensymptome sind zu nennen: 1. Lau­
tes bronchiale8 Atmen, oft von amphori8chem Klang, an Stellen, an denen der 
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Perkussionsschall nur wenig oder gar nicht gedampft (dabei freilich oft tym­
panitisch) ist. Ein derartiger Gegensatz beweist, daB das Bronchialatmen 
nicht durch Infiltration des Lungengewebes bedingt ist. Naturlich kann aber 
auch bronchiales Atmen uber Kavernen horbar sein, die von verdichtetem 
Lungengewebe umgeben sind und daher einen gedampften Perkussionsschall 
geben. Kennzeichnend fur eine Kavernenbildung ist das rein amphorische 
A temgerausch , namentlich wenn es deutlich "metallischen" Beiklang hat. 
Derartiges Atemgerausch entsteht aber nur, wenn die Kaverne verhaltnis­
maBig groB, regelmaBig gestaltet und glattwandig ist. Rierbei haben dann 
auch die etwa horbaren Rasselgerausche deutlichen Metallklang, und auch der 
Perkussionsschall (am deutlichsten bei der Stabchenperkussion mit gleicb­
zeitiger Auskultation) kann ausgesprochen metallisch werden. In manchen 
derartigen Fallen ist die Differentialdiagnose zwischen einer groBen Kaverne 
und einem abgesackten Pneumothorax (s. d.) recht schwierig. 2. Das soge­
nannte metamorphosierende Atmen (vesikular beginnendes, plotzlich bron­
chial werdendes Inspirationsgerausch) wird vorzugsweise tiber Kavernen 
gehort und ist daher diagnostisch zu verwerten. 3. Wichtige Kavernen­
zeichen sind die verschiedenen Arten des "perkussorischen Schallwechsels" 
tiber den Kavernen. Am praktisch wichtigsten ist der "WINTRICHsche 
Schallwechsel". Er besteht darin, daB der uber der Kaverne erbaltene 
tyropanitische Schall beim CHfnen des Mundes deutlicher tympanitisch, 
lauter und vor allem viel hOher wird. Der respiratorische Schallwechsel 
(FRIEDREICH) zeigt sich gewohnlich in einem inspiratorischen Roherwerden 
des Schalles. Doch kommen hier mannigfache Unterschiede vor. Der GER­
HARDTSche Schallwechsel (WEIL) besteht in der Anderung der Rohe des tyro­
panitischen Schalles bei Lageveranderungen des Patienten, wobei der Schall 
beim Aufrichten des vorher liegenden Kranken gewohnlich hoher wird. 
4. Gro(3blasige, klingende Rasselgerausche sind das haufigste und wohl sicher 
auch das praktisch wichtigste Kavernensymptom. Sie deuten mit Bestimmt­
heit auf das Entstehen des Rasselns in groBeren Raumen hin. Da in den 
Lungenspitzen derartige Raume normalerweise nicht vorhanden sind, so 
sprechen daselbst hOrbare gro(3blasige und klingende (insbesondere metallisch 
klingende) Rasselgerausche in der Tat mit groBer Wahrscheinlichkeit fur das 
Vorhandensein einer Kaverne. 5. Vor allem muB darauf hingewiesen werden, 
daB nicht nur groBe, sondern auch kleine und kleinste Kavernen auf Rontgen­
aufnahmen der Lungen sehr deutlich als scharf umschriebene hellere Stellen 
mit dichterer Umrandung erkennbar sind. 

Neben den physikalischen Symptomen ist das Verhalten des Auswurfs 
zu beachten. 1m allgemeinen spricht reichlicher kasig-eitriger, geballter 
("munzenformiger") Auswurf fiir das Bestehen von Kavernen. Bei fiebernden 
Tuberku16sen mit auffallend geringer Menge des Auswurfs kann man das 
Bestehen groBerer Kavernen in der Regel ausschlieBen. 

Lungenschrumpfung. Eine sowohl durch besondere physikalische Sym­
ptome, als auch haufig durch gewisse klinische Eigenttimlichkeiten ausge­
zeichnete Form der Tuberkulose ist die (links auffallend haufiger als rechts 
auftretende) einseitige Lungenschrumpfung. Schon durch die Inspektion des 
Thorax ist diese Form meist sofort zu erkennen. Die eine Seite des Brustkorbs 
ist deutlich eingezogen. Die vorderen oberen Teile und in allen fortgeschrit. 
tellell Fallen auch die unteren seitlichen und hinteren Teile des Brustkorbs 
sind viel weniger ausgedehnt als die entsprechenden Abschnitte der anderen, 
gesunden Seite. Die Gruben und Interkostalraume der kranken Seite sind 
tiefer, das Schulterblatt naher an die Wirbelsaule herangezogen, zuweilen ist 
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sogar die Wirbelsaule skoliotisch nach der geschrumpften Seite heriiber­
gezogen. Der Schall iiber der erkrankten Seite, die beimAtmen stark nach­
schleppt oder fast ganz still steht, ist in mehr oder weniger hohem Grade 
gedampft. Das Atemgerausch ist in der Regel ziemlich laut bronchial; da­
neben hort man meist reichliche, gewohnlich groBblasige Rasselgerausche. 
In selteneren Fallen ist das R/l,sseln gering, das Atemgerausch abgeschwacht 
und unbestimmt. Anatomi8ch handelt es sich um starke interstitielle, binde­
gewebige Schrumpfungsvorgange in der Lunge, die haufig mit ausgedehnter 
Kavernenbildung teils ulzeroser, teils bronchiektatischer Art verbunden 
sind. Fast ausnahmslos beteiligt sich die Pleura, aber meist (abgesehen von 
den Fallen, die mit einer exsudativen Pleuritis begonnen haben) in 8ekunddrer 
Weise, an dem ProzeB; sie ist ebenfaIls verdickt und geschrumpft. Sind 
starkere pleuritische Schwarten vorhanden, so sind das Atemgerausch und 
der Stimmfremitus erheblich abgeschwacht. 

Sehr ausgesprochen und meist leicht nachweisbar ist der EinflufJ der 
8chrumpfung auf die benachbarten Organe. Namentlich wird das Herz, dessen 
auBeres Perikard mit der Pleura gewohnlich vielfach verwachsen ist, nach 
der Seite der Schrumpfung stark hiniibergezogen. Der SpitzenstoB uud 
die Herzdampfung werden dementsprechend verlagert. Bei linksseitiger 
Schrumpfung kann das Herz ganz bis in die linke Axillarlinie hiniiberriicken, 
bei rechtsseitiger Schrumpfung bis in die Mittellinie oder sogar bis nach rechts 
vom Sternum verzogen werden. Bei Schrumpfung des linken oberen Lappens 
kommt die Vorderflache des Herzens in groBerer Ausdehnung unmittelbar 
an die vordere Brustwand zu liegen. Man sieht daher die Herzbewegungen in 
ungewohnlicher Ausdehnung und fiihlt im linken zweiten Interkostalraum oft 
sehr deutlich die Pul8ation und den diastoli8chen KlappenschlufJ der Arteria 
pulmonali8. Das Hinaufrilcken des Zwerchfell8 gibt sich durch den Stand 
der Leber oder bei linksseitiger Schrumpfung durch die VergroBerung des "halb­
mondformigen", tympanitisch schallenden Raumes in der linken Seite zu 
erkennen. Die ge8unde !Junge der anderen Seite findet man gewohnlich emphy-
8emato8 ausgedehnt, was sowohl durch den Tiefstand der unteren Lungengrenze, 
als namentlich auch durch das Hiniiberriicken des vorderen medialen Lungen­
randes nach der geschrumpften Seite zu nachweisbar ist. In einem Teil der 
Falle ist auch die als Folge eintretende Dilatation und Hypertrophie de8 
f'echten Ventrikels perkussorisch erkennbar. 

Dies sind die hauptsachlichsten physikalischen Symptome der sogenannten 
einseitigen Form der chronischen Lungenschrumpfung, iiber die wir gleich 
hier einige klini8che Bemerkungen anfiigen wollen. Die hierher gehOrigen Er­
krankungen zeigen haufig, aber freilich nicht immer, einen sehr chronischen, 
nicht selten sich iiber Jahre erstreckenden Verlauf. Dabei kann der Allgemein­
zustand und die Ernahrung der Patienten lange Zeit hindurch ziemlich un­
gestort bleiben. Die Kranken sehen zwar oft etwas blaB und zyanotisch, 
aber dabei doch haufig so wohlgenahrt aus, daB sie von dem gewohn­
lichen Aussehen der meisten Phthisiker auffallend abstechen. Nicht selten 
findet man Trommel8chlegel-Finger und -Zehen. Der Appetit der Kranken 
bleibt gut, Fieber fehlt ganz oder ist nur zeitweilig bei genauer Unter­
suchung in geringem Grade nachweisbar. Auch Husten und Auswurf, 
die zwar zu manchen Zeiten recht betrachtlich sein konnen, sind zu an­
deren Zeiten, namentlich bei guter Pflege und Schonung der Kranken, 
sehr gering. 1m allgemeinen hangt die Menge des Auswurfs wohl von dem 
Vorhandensein oder dem Fehlen sekundarer Bronchiektasien abo Man kann 
sich nicht wundern, wenn derartige Erkrankungen mit anhaltend gutem AlI-
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gemeinbefinden der Kranken friiher von den .Arzten als gar nicht zur Phthise 
("Auszehrung"!) gehorig betrachtet wurden. Und doch gehoren sie, wie wir 
durch den Bazillenbefund und die etwaige spatere anatomische Untersuchung 
in zahlreichen Fallen bestatigt gefunden haben, in iitiologiscker Hinsicht 
sicker zum allergr6(Jten Teile zur Tuberkulose. Sie stellen eine sehr langsam 
und im wesentlichen meist einseitig verlaufende Form der Tuberkulose dar, 
die den produktiv-zirrhotischen, d. i. zur ortlichen Heilung fiihrenden Vor­
gangen Zeit zur Entwicklung laJ3t. Trotzdem konnen im Verlauf jeder noch 
so gutartig aussehenden "Lungenschrumpfung" plotzlich Verschlimmerungen 
eintreten, kann die andere Lunge hochgradiger tuberkulos erkranken, kann 
sich eine Miliartuberkulose, eine tuberkulOse Meningitis u. dgl. entwickeln. 
1m ganzen ist· aber der langsame und daher prognostisch wenigstens ver­
hiUtnismaJ3ig gutartige Verlauf fiir diese Form der chronischen Tuberkulose 
charakteristisch und von groJ3er praktischer Bedeutung. 

DaB einseitige Lungensehrumpfungen nichttuberkuliiser Natur vorkommen, kann frei­
lieh nieht bezweifelt werden. Namentlieh im AnsehluB an ehronisehe Bronehitiden (be­
sonders naeh Staubinhalationen) und Pleuritiden kommen Sehrumpfungsvorgange vor, 
die mit Bronehiektasienbildung einhergehen und sieher niehts mit Tuberkulose zu tun 
haben. Aueh an kruppose Pneumonien sehlieBen sieh in seltenen Fallen einseitige Lungen­
sehrumpfungen an, und endlieh gibt es eine seltene und noeh keineswegs geniigend genau 
erforschte Form von einseitiger primiirer ehronischer interstitieller Pneumonie mit 
Sehrumpfung und haufig aueh mit Bronehiektasienbildung. Die Unterseheidung aller 
dieser Zustande von der tuberkulosen Lungensehrumpfung stiitzt sich zum Teil auf den 
gesamten Krankheitsverlauf (genaue Anamnese!), auf die Rontgenuntersuchung, insbeson­
dere aber auf das Fehlen oder das Vorhandensein von Tuberkelbazillen im Auswurf. 
Unter Umstanden konnen aueh Tuberkulinreaktionen zur Diagnose herangezogen werden. 

Endlich muB noch hervorgehoben werden, daB es zwischen den ausge­
sprochenen Formen einseitiger Lungenschrumpfung und den iibrigen Formen 
der Lungentuberkulose die zahlreichsten Ubergange gibt. Mehr oder weniger 
ausgebreitete Schrumpfungsvorgange in der einen Spitze kommen iiberhaupt 
in der Mehrzahl aller chronisch verlaufenden tuberkulOsen Erkrankungen 
der Lunge vor. 

Disseminierte Lungentuberkulose. Es gibt fortgeschrittene Lungentuber­
kulosen, die dem Nachweis durch die physikalische Untersuchung groBe 
Schwierigkeiten bereiten. Bei diesen Erkrankungen handelt es sich um zahl­
reiche, aber in der ganzen Lunge zerstreute (peribronchitische) Herde. Da 
zwischen diesen Herden noch reichlich normal lufthaltiges Gewebe liegt, 
findet man bei der Perkussion keine Dampfung, und auch die Auskultation 
ergibt hochstens ausgebreitete bronchitische Gerausche. Daher kommen nicht 
selten Verwechslungen dieser Formen der Lungentuberkulose mit chronischer 
Bronchitis oder mit Lungenemphysem vor. Die Diagnose ist nicht durch die 
physikalische Untersuchung, sondern nur aus den iibrigen Symptomen (Fieber, 
Abmagerung, auffallende Blasse der Haut, Tuberkelbazillen im Auswurf) zu 
stellen. Die wicktigsten Aujsckliisse uber das Verkalten der Lunge gibt in allen 
hierher gehOrigen Fallen die Rontgenuntersuckung. 

Die disseminierten Formen der Lungentuberkulose verlaufen zuweilen 
chronisch, zuweilen aber auch ziemlich rasch. Manche Formen von "dissemi­
nierter grobkorniger" Tuberkulose bilden einen Ubergang zu der echten 
akuten Miliartuberkulose (s. d.). 

Pneumonische Form der Lungentuberkulose. Besonders wichtig ist auch 
diejenige schon oben kurz erwahnte Form der Lungentuberkulose, die 
man als die "pneumoniscke" bezeichnet. Die Krankheit beginnt in 
durchaus akuter Weise mit Fieber, Atembeschwerden, Hustenreiz, Seiten­
stechen. Zuweilen beobachtet man sogar einen anfanglichen Schiittel-
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frost. Der Auswur! ist sparlich, zah-schleimig, oft deutlich rotlich-hamorrha­
gisch, mitunter auch von eigentiimlich grunlicher Farbung. Die pneumo­
nische, zeitweise stark hamorrhagische Beschaffenheit des Auswurfs kann 
wochenlang andauern, bis sie allmahlich in eine mehr schleimig-eitrige iiber­
geht. Bei der Untersuchung findet man schon nach wenigen Tagen die aus­
gesprochenen Erscheinungen einer lobaren Infiltration (erst tympanitischer, 
dann gedampft tympanitischer Schall, feinblasiges Rasseln, Bronchialatmenl. 
Meist ist ein unterer Lungenlappen, nicht selten aber auch ein oberer Lappen 
befallen. Die Krankheit wird anfangs fast immer fiir eine kruppose Pneu­
monie gehalten. Allein die erwartete Krisis tritt nicht ein, das Fieber bleibt 
hoch, die Infiltration bildet sich nicht zuriick. Das Rasseln wird groB­
blasiger, die Kranken sehen blaB und elend aus. Jetzt erwacht der Ver­
dacht der Tuberkulose, das Sputum wird genau untersucht und nicht immer 
sofort, aber bei sorgfaltigem Suchen findet man Tuberkelbazillen im Auswurf. 
Zuweilen sind in dem noch durchaus pneumonisch aussehenden Auswurf be­
reits sehr reichlich Tuberkelbazillen vorhanden. Viele dieser Erkrankungen 
nehmen einen rasch ungiinstigen Verlau£. Sie gehoren zur "Phthisis florida". 
Die anfanglich schweren Erscheinungen konnen jedoch auch zuriickgehen 
und einem erheblich giinstigeren Zustand Platz machen. Bei der Sektion 
der todlich endenden Falle findet man ausgesprochen kdsig exsudative Ver­
anderungen und in den kdsig pneumonischen Herden meist schon an zahl­
reichen Stellen die Anfange der Kavernenbildung. AuBer dem zuerst und 
am ausgedehntesten befallenen Lungenabschnitt sind auch die anderen 
Lungenteile gewohnlich recht erheblich tuberkulOs erkrankt. - In diesen 
Fallen handelt es sich offen bar um die akute Infektion eines groBeren Lungen­
abschnittes mit Tuberkelbazillen, die als solche bei besonderer Virulenz 
stark entziindungserregend wirken. Einige Male sahen wir, daB sich die 
pneumonische Form der Lungentuberkulose an eine starkere Lungenblutung 
anschloB. Hierbei hatte wohl das aspirierte Blut die rasche Ausbreitung der 
Infektion vermittelt. 

3. Allgemeinerscheinungen bei der Tuberkulose. 
Schon bei der Besprechung des allgemeinen Verlaufs der Lungentuber­

kulose haben wir die Bedeutung der Allgemeinsymptome fiir die Diagnose 
nnd Beurteilung der Krankheit hervorgehoben. 

Fieber. Nur wenige Falle von Lungentuberkulose verlaufen ganz ohne 
Fieber. Dagegen kann das Fieber ziemlich haufig zeitweise wochen- und 
monate-, ja bei sehr langsam und giinstig verlaufenden Erkrankungen (z. E. 
bei den einseitigen Schrumpfungen) vielleicht sogar jahrelang ganz fehlen. Je 
sorgfaltiger man die Temperatur miBt, desto haufiger wird man freilich auch 
zu Zeiten giinstigen Befindens der Kranken einzelne geringe Temperatur­
steigerungen finden. Bei vollig gesunden Menschen iibersteigt die Achsel­
hOhlentemperatur kaum jemals 37 0 -37,2°. In der Regel liegt sie etwas 
unter 37 0 • Anhaltende Temperaturen uber 37 ° oder gelegentliche Steigerungen 
im Laufe des N achmittags oder Abends bis 37,5 ° oder 38 0, vor allem nach 
geringen Anstrengungen sind als krankhaft zu betrachten. Bei beginnender 
Lungentuberkulose findet man lange Zeit hindurch anhaltend oder wenig­
stens zeitweise derartige geringe Temperatursteigerungen. Bei Frauen werden 
solche geringfiigigen Fiebersteigerungen als Friihsymptom der Lungentuber­
kulose besonders kurz vor oder wahrend der Menstruation beobachtet, wahrend 
sonst die Temperaturen regelrecht sind. 1st die Erkrankung weiter fort­
geschritten, so werden mitunter fortdauernd derartige Temperaturen ge-
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messen (Status sub/ebrilis). Beobachtet man, namentlich des Abends, Steige­
rungen bis auf 38-38,5°, so bedeutet dies bereits eine groBere Aktivitat 
der tuberkulosen Erkrankung (Abb. 101). 

Sehr haufig, namentlich in allen rascher fortschreitenden Fallen, ist hOheres 
Fieber vorhanden, das mannigfaltige und zum Teil sehr charakteristische 
Formen zeigen kann. Hervorzuheben ist besonders die haufig zu beobach­
tende "Febris hectica" (s. Abb. 102). Monatelang kann die Temperaturkurve das 
einformige gleichartige Bild darbieten, daB die Temperatur morgens annahemd 
oder vollig normal ist, wahrend sie sich regelmaBig an jedem Abend auf etwa 
39-40° erhebt. Je hoher die Abendsteigerungen, um so ungiinstiger ist im 
allgemeinen der Verlauf. In einzelnen Fallen fallen die Fiebersteigerungen 
auf die Morgenstunden, die Senkungen auf die Abendstunden ("Typus in­
versus", ein prognostisch meist ungiinstiges Symptom). - Bei anderen Er-
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Abb. 102. Febris hectlca bel chronlscher Lungen­
tuberkulose. 

krankungen sieht man ganz unregelmafJige Temperaturkurven, in denen kiirzere 
oder langere Zeit andauemde Steigerungen mit fieberlosen Zeiten in regelloser 
Weise wechseln. Namentlich kommt es vor, daB gegen das Ende der Krank­
heit mit der zunehmenden allgemeinen Schwache die vorher regelmaBig 
intermittierende Kurve unregelmaBig wird. Oft werden dann die Inter­
missionen tiefer, und echte Kollapstemperaturen (35-34 0) werden nicht selten 
beobachtet. Andererseits kann zuweilen, wahrscheinlich bei eintretenden 
Steigerungen des tuberkulosen Vorgangs, das Fieber vOriibergehend einen 
mehr kontinuierlichen Charakter annehmen. In einigen Fallen mit akutem 
Anfang (s. 0.) sahen wir ebenfalls im Beginn der Erkrankung ein ziemlich 
hohes, annahemd kontinuierliches Fieber, das spater allmahlich in die ge­
wohnliche Febris hectica iiberging. 

Die Ursache des Fiebers bei der Lungentuberkulose ist noch keineswegs 
vollig klar. Sowohl die Stotfwechsel- und Zer/allsprodukte der Tuberkelbazillen 
als auch die Zersetzungsprodukte der EiweifJkOrper beim Gewebszer/all erzeugen 
Fieber. Eine sehr groBe Rolle spielen aber auch sekundare Krankheitskeime. 
Die verschiedenartigsten Begleitbakterien finden sich in dem sich zersetzenden 
Bronchial- und Kavernensekret, sie verursachen ihrerseits Gewebsschadi­
gung und tragen zur Fiebererzeugung bei. 
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Die praktische Bedeutung des Fiebers bei der Lungentuberkulose ist ungemein 
groJ3. Vor allem hat man in der Beobaehtung des Fiebers eines der siehersten 
Mittel zur Beurteilung des Verlaufs der Lungentuberkulose. Bei vollig 
stationiiren oder sehr ehroniseh verlaufenden Fallen fehlt das Fieber ganz. Der 
Status subfebrilis zeigt einen langsamen, aber doeh kontinuierliehen Fort­
sehritt der Krankheit an. Anhaltende Febris heetiea ist ein ungiinstiges Zeiehen 
und weist auf rase he Ausbreitung der Krankheit hin, um so mehr, je hoher 
die Abendtemperaturen sind. Bei den floriden Formen findet sieh zeitweise 
kontinuierliehes oder remittierendes, ziemlieh hohes Fieber. Kollapstempe­
raturen sind fast stets ein ungiinstiges Zeiehen. 

Alle Veranderungen im GBsamtverlauf der Krankheit, Besserungen und 
Versehleehterungen, pragen sieh deutlieh in der Temperaturkurve aus. Auf 
den Eintritt von Komplikationen, von sekundaren Erkrankungen weist oft 
zuerst die Fieberkurve hin. Ob eine Ramoptoe ohne dauernde Folgen vor­
iibergeht, oder ob sieh an diese eine Versehlimmerung der Krankheit an­
sehlieJ3t, kann man gewohnlieh zuerst aus der Temperaturkurve beurteilen (s. o. 
S. 372). Man sieht also, daJ3 die fortlaufende genaue Temperaturbeobachtung 
bei Tuberkulosen als eine der wichtigsten Maf3nahmen zur Beurteilung des 
Krankheitszustandes und Krankheitsverlaufs zu bezeichnen ist. 

Abmagerung. Sehr auffallend ist die bei den meisten Phthisen eintretende 
starke Abmagerung der Kranken. Sie betrifft die Muskeln und das Fett­
gewebe in gleichem MaJ3e. Namentlieh stark tritt sie oft an den Weichteilen 
des Thorax hervor. Die Ursache der Abmagerung liegt zum Teil in der ge­
ringen Nahrungsaufnahme der meist appetitlosen Phthisiker. Vor allem ist 
aber die Abmagerung auf eine krankhafte Steigerung des Stoffwechsels zu 
beziehen. Am ausgepragtesten ist diese in den mit anhaltendem hoherem 
Fieber verbundenen Fallen nachweisbar. Unter giinstigen auJ3eren Be­
dingungen konnen Phthisiker, namentlich wahrend fieberfreier Zeiten, wieder 
betrachtlich an Korpergewicht zunehmen. In sehr chronisehen, von vorn­
herein ohne Fieber verlaufenden Fallen kann der Ernahrungszustand der 
Kranken lange Zeit ziemlich gut bleiben. Es gibt TuberkulOse, die einen 
anamischen pastOsen Gesamthabitus darbieten. - GBgen Ende der Krankheit 
erreicht die Abmagerung zuweilen den hochsten Grad, und viele Phthisiker 
sterben im wahren Sinne des \Vortes "bis aufs Skelett abgezehrt". 

Aniimie. Hautfiirbung. In den meisten Fallen biIdet sich im Verlauf 
der Krankheit eine an der blassen, fahlen Farbe der Raut und der sichtbaren 
Sehleimhaute erkennbare sekundare Anamie aus. Nur selten erreicht aber die 
Anamie jenen Grad eigentiimlicher wachsartiger Blasse, wie er bei den 
schwersten Anamien vorkommt. 1st dies jedoch der Fall, so lassen sich 
hierfiir meist besondere Ursachen nachweisen (Blutverlust durch starke 
Ramoptoe, hinzugetretene Amyloiddegeneration u. a.). Die Anamie ist 
auch die Ursache, warum trotz der bestehenden Atmungsstorungen die 
Phthisiker gewohnlich nicht zyanotiseh aussehen. Bei den mehr ehronischen 
Formen, bei denen der allgemeine Ernahrungszustand weniger leidet, sieht 
man nicht selten eine zyanotische Farbung der Wangen und Lippen. Zuweilen 
nimmt die Raut der Phthisiker eine schmutzig-dunkel pigmentierte Farbe 
an. Bei dieser starken Rautpigmentierung muJ3 man stets an eine gleieh­
zeitige Tuberkulose der Nebennieren denken. Die umschriebene "hektische 
Rotung der Wangen", besonders zur Zeit bestehenden Fiebers, ist schon 
oben erwahnt worden. 

Allgemeine Schwiiche. N achtschweif3e. N ervose StOrungen. DaJ3 die all­
gemeine Abmagerung und Anamie der Kranken von einer betrachtlichen 
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Abnahme ihrer Leistungsfahigkeit begleitet ist, bedarf kaum einer besonderen 
Erwahnung. Die Kranken werden in schweren Fallen schIie13Iich so kraftlos, 
da13 sie sich kaum allein im Bett zu bewcgen vermogen. 

Die Neigung sehr vieler Phthisiker zu starken niichtlichen SchweifJen ist 
allgemein bekannt, aber noch nicht voIlig geklart. Zum Teil mag sie mit 
dem Abfall der abendIichen Fiebertemperatur zu der Morgenremission zu· 
sammenhangen, vielleicht hangt sie auch von der durch die Atmungsstorung 
bedingten starkeren Kohlensaureanhaufung oder von anderen toxischen 
Stoffen im Blut abo 

Auffallend ist der geringe Einflu13 der Krankheit auf die hOheren nerv6sen, 
insbesondere auf die geistigen Funktionen. Die meisten Kranken behalten 
bis zu den letzten Atemziigen ein vollig freies Bewu13tsein. Bekannt ist die 
zufriedene, hoffnungsreiche, heitere Stimmung vieler Phthisiker, die oft 
die eigene Lebensgefahr bis zu den letzten Stadien ihrer Krankheit nicht 
erkennen. Nur zuweiIen fUhren die Anamie und die allgemeine Emahrungs­
storung des Gehims in den letzten Stadien der Krankheit zu psychischen 
Veriinderungen (Unklarheit, Verwirrtheit, depressiven Zustanden u. dgl.). 

Haufiger findet man Storungen in den Nerven und Muskeln. Hierher ge­
horen namentIich Schmerzen neuralgischen oder unbestimmten Charakters, vor­
zugsweise in den Beinen, doch auch an den Armen (namentIich im Ulnaris­
gebiet, im Ischiadikus u. a.). Diese Schmerzen sind zuweiIen sehr lastig. 
Auch starke Hyperasthesie der Haut und der tieferen TeiIe gegen Druck ist 
nicht selten. Die Ursache derartiger Storungen ist wahrscheinlich haufig in 
degenerativen Veranderungen der peripherischen N erven zu suchen. Auch aus­
gesprochene multiple Neuritis ist bei tuberkulOsen Kranken wiederholt be­
obachtet worden (s. Bd. II). 

In den abgemagerten Muskeln beobachtet man sehr oft eine stark erhohte 
direkte mechanische Erregbarkeit und eine gro13e Lebhaftigkeit der sogenannten 
idiomuskularen Kontraktionen, Erscheinungen, die sich Z. B. nicht selten 
beim Perkutieren der vorderen Brustwand an den Pektoralmuskeln bemerk­
lich machen. Auch die Sehnenreflexe sind bei manchen Phthisikern lebhaft 
gesteigert. 

4. Symptome nnd Komplikationen von seiten der iihrigen Organe. 
1. Pleura. In der Regel wird die Pleura bei der Lungentuberkulose mit­

befallen. Die Erkrankung der Pleura geschieht fast immer infolge unmittel­
baren Ubergreifens des Krankheitsvorgangs von der Lunge aus auf die Pleura. 
Anatomisch finden sich in der Pleura neben den einfach entziindlichen Verande­
rungen auch sparIicher oder reichlicher kleinere oder gro13ere schon makro­
skopisch erkennbare tuberkulOse Knotchen (tuberkul6se Pleuritis). 

In vielen Fallen, bei denen es sich nur urn adhiisive Pleuritis und pleuri­
tische Schrumpfung handelt, liiBt sich die Erkrankung der Pleura zwar ver­
muten, aber nicht sicher nachweisen und klinisch nicht von der Lungen­
erkrankung trennen. In anderen Fallen kann man aus dem Auftreten pleuri­
tischer Reibegerausche eine trockene Pleuritis diagnostizieren. Hervortretender 
werden die Symptome der Pleuritis, wenn es sich urn die BiIdung pleuritischer 
Exsudate handelt, die durch die physikalischen Erscheinungen meist leicht 
nachweis bar sind. Die Beschwerden der Kranken (Kurzatmigkeit und 
Schmerzen) werden durch eine derartige Komplikation meist sehr vermehrt. 
Au13er einfachen seros-fibrinosen Exsudaten findet man erfahrungsgema13 ver­
haltnisma13ig haufig bei der Pleuratuberkulose eitrige und namentlich auch 
hamorrhagi8che Exsudate. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. 1. Baud. 25 
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Eine wiehtige Komplikation der Phthise von seiten der Pleura ist die 
Bildung eines Pneumothorax. Er entsteht dureh den Durehbrueh einer 
oberflaehlieh gelegenen Kaverne in die Pleurahohle und dureh den Ein­
tritt von Luft in diese. Die versehiedenen Formen des Pneumothorax und 
ihre Symptome werden wir bei den Krankheiten der Pleura bespreehen. 

2. Kehlkopf, Trachea und Rachen. M undhohle. Die Erseheinungen der Kehlkopf­
tuberkulose und ihr Verhaltnis zur Lungentuberkulose haben wir bereits bei der 
Bespreehung der Kehlkopfkrankheiten (s. S. 260) erortert. Wir haben damals ge­
sehen, daB es zwar aueh eine primare Kehlkopftuberkulose gibt, daB die allermei­
sten FaIle sieh aber sekundar im AnsehluB an die Lungentuberkulose entwiekeln. 

Ahnlieh verhalt es sieh mit der freilieh viel selteneren Tuberkulose des Pharynx. 
In einzelnen Fallen mag aueh diese primar entstehen, iiberwiegend ist sie aber 
eine Folge der Uberimpfung der Tuberkulose dureh den Auswurf oder der un­
mittelbaren Fortsetzung des tuberkulOsen Krankheitsvorgangs yom Kehlkopf 
aus auf den Raehen. TuberkulOse Gesehwiire des Pharynx finden sieh am 
haufigsten am weiehen Gaumen, auf den Tonsillen, am Zungengrund und 
am Ubergang des Raehens in den Kehlkopf, selten an den iibrigen Teilen 
der Raehenhohle. In einzelnen Fallen kommen aueh tuberkulose Erkran­
kungen der Mundhohle, namentlieh der Zunge vor. Die ortliehen Besehwer­
den, die aIle diese Gesehwiire verursaehen, sind meist sehr betraehtlieh. -
Bei Sehwerkranken entwiekelt sieh manehmal starke Soorbildung im Raehen. 

3. Magen- und Darmkanal. Peritoneum. TuberkulOse Gesehwiire in der 
Magenschleimhaut gehoren zu den groBten Seltenheiten. Dagegen werden 
einzelne Symptome von seiten des Magens sehr oft beobaehtet. Vor aHem 
ist Appetitlosigkeit eine hiiufige Erseheinung bei TuberkulOsen. Schon bei be­
ginnender Lungentuberkulose ist der anhaltende vOllige Appetitmangel der 
Kranken ein wiehtiges, die Behandlung sehr ersehwerendes Symptom. Er­
brechen kommt bei Tuberkulosen, insbesondere wenn sie aueh an Kehlkopf­
tuberkulose leiden, sehr haufig vor. Meist hangt es mit den Hustenanfallen 
zusammen. Seltener ist die Ursaehe des Erbreehens ein Magenkatarrh, der 
dureh den Reiz des versehluekten Auswurfs hervorgerufen wird. 

Wahrend die mit dem Sputum versehluekten Tuberkelbazillen im Magen 
(wahrseheinlieh infolge der sauren Reaktion des Mageninhalts) fast nie 
haften bleiben, gesehieht dies ungemein haufig im Darmkanal. Namentlieh 
in der Umgebung der BAuHINsehen Klappe, im unteren Ileum und oberen 
Diekdarm findet man in der Mehrzahl der FaIle von Lungenphthise tuber­
kulOse Gesehwiire, bald vereinzelt, bald in sehr betraehtlicher Zahl. Es gibt 
auch eine besondere Form der ortlichen Tuberkulose des Blinddarms, die zu 
tumorartigen Verdickungen und Verwaehsungen des Darms in der Ileo­
eokalgegend fiihrt (vgl. das Kapitel iiber Darmtuberkulose.) 

Die Darmtuberkulose maeht im Leben nieht immer bemerkbare klini­
sche Erscheinungen. In der Regel treten jedoeh bei Phthisikeru mit tuber­
kulOsen Darmgeschwiiren Durchfalle auf. Die Zahl der Stiihle betragt etwa 
zwei bis vier in 24 Stunden, zuweilen noeh mehr. Die Beschaffenheit der 
Stiihle ist nieht charakteristisch. Nur selten kommen geringe Eiter- und 
Blutbeimengungen zum Stuhle vor. Der Nachweis von Tuberkelbazillen in 
den Stiihlen ist moglich, aber im ganzen sehwierig zu fiihren. Hervorzu­
heben ist, daB manehe TuberkulOse im Leben Durchfiille haben, bei denen 
die Autopsie keine Darmtuberkulose, sondern nur einen einfachen Darmkatarrh 
ergibt. Sehr starke, anhaltende und unstillbare Durehfalle entstehen bei der 
amyloiden Degeneration des Darmes, die nieht selten als Teilerscheinung aus­
gedehnterer Amyloidbildung auftritt. - Mitunter findet man bei der Sektion 
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tuberkulase Darmgeschwiire, die im Leben keine DurchfiUle, iiberhaupt keiner­
lei Erscheinungen bewirkt haben. 

In Fallen starkerer Darmtuberkulose tritt zuweilen Meteorism1ts auf. Bei 
tiefgreifenden, bis ans Peritoneum reichenden Geschwiiren besteht manchmal 
betrachtliche schmerzhafte Empfindlichkeit des Leibes. 

Das Peritoneum kann von den tuberkulasen Darmgeschwiiren aus in 
doppelter Weise erkranken. Ziemlich selten ist eine echte, durch den Durch­
bruch eines Geschwiires und den Eintritt von Darminhalt in die Bauchhahle 
hervorgerufene Perforationsperitonitis mit eitrigem, oft jauchigem Exsudat. 
Haufig erfolgt von tiefgreifenden Geschwiiren aus, ohne daB eine Perforation 
eintritt, eine Infektion des Peritoneum mit Tuberkelbazillen, so daB es zu 
einer Peritonealtuberkulose oder zu tuberkuloser Peritonitis kommt. 1m Leben 
sind die perforativen und tuberkulasen Peritonitiden nicht immer voneinander 
zu unterscheiden. Zu erwahnen ist auch, daB sich zuweilen bei Phthisikern 
als Stauungserscheinung Aszitesfliissigkeit in der Bauchhahle findet, die zur 
falschlichen Annahme einer Peritonealtuberkulose verleiten kann. 

Ein anderer Weg, auf dem es im VerIauf der Lungentuberlmlose zur Peri­
tonealtuberkulose kommen kann, ist die Ausbreitung des Vorgangs von einer 
tuberkulOsen Ple'uritis aus, durchs Zwerchfell hindurch, aufs Peritoneum. 

4. Leber und Milz. In der Leber finden sich haufig einzelne oder zahl­
reiche Tuberkel. Sie haben keine klinische Bedeutung. Die Infektion der 
Leber mit Tuberkelbazillen geschieht haufig von tuberkulasen Darmgeschwii­
ren aus, von denen aus die BaziIlen in die Pfortaderwurzeln und weiter in die 
Leber gelangen. Klinisch wichtige Veranderungen der Leber sind weiterhin 
die Fettleber und die Amyloidleber (Speckleber). Die Fettleber ist zuweilen an der 
physikalisch nachweisbaren VergraBerung des Organs und an dem fiihlbaren, 
charakteristisch abgestumpften unteren Leberrand zu erkennen. Das haufige 
Vorkommen einer starken Fettleber bei sonst vallig abgemagerten Phthisikern 
ist eine auffallende und noch nicht vollig erklarte Tatsache. Es ist wahr­
scheinlich, daB das Fett aus dem Fettgewebe des Karpers in die Leber ge­
bracht und hier aufgespeichert wird, da die geschadigten Leberzellen nicht 
die Kraft haben, es zu verwerten. 

Die Speckleber tritt fast immer zugleich mit der Amyloidentwicklung in 
anderen Organen (Nieren, Milz, Darm) auf. Bei starker Amyloidentartung 
ist die Leber betrachtlich vergroBert, und ihr unterer, fester, scharfer Rand, 
nicht selten auch ihre derbe Vorderflache, sind meist deutlich fiihlbar. 

Miliare Tuberkel oder einzelne groBere Tuberkelknoten in der Milz sind 
nur pathologisch-anatomisch wichtig. Es gibt jedoch auch eine (namentlich 
bei Kindern) vorkommende groBknotige Form der Milztuberkulose bei der das 
Organ im ganzen betrachtlich vergroBert ist. GroBere, nachweisbare Milz­
tumoren kommen auch bei Amyloidentartung der Milz vor. 

5. Nieren, Harnwege und Geschlechtsorgane. Von den Veranderungen in 
den N ieren ist zunachst das Vorkommen von miliaren Tuberkeln zu erwahnen, 
die aber ohne klinische Bedeutung sind. Auffallende Erscheinungen (Eiter­
gehalt des Harns u. a.) bewirkt die herdformige oder ausgedehntere Tuberku­
lose des Urogenitalapparates. Sie wird spater (Bd. II) besonders besprochen 
werden. Auch was die Symptome der Amyloidniere betrifft, die sich im Verein 
mit der Amyloiderkrankung anderer Organe im VerIauf der Phthise ent­
wickeln kann, verweisen wir auf den Abschnitt iiber Nierenkrankheiten. 

Nicht sehr selten kommen bei der Lungentuberkulose auch echte N ephri­
tiden vor, akute und chronische Formen, mit A lbuminurie , Hiimaturie, 
Zylindern und Zellen im Sediment. Zumeist fehlt eine Steigerung des Blut-
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drucks bei Tuberku16sen, wahrend wir starkere Odeme mehrfach bei chro­
nischen Nephritiden sehen. Die Beteiligung der Nieren kann bei aufmerk­
samer Untersuchung des Harns nicht iibersehen werden. Die Entstehung der 
Nephritis ist wohl stets zuriickzufiihren auf die Ausscheidung toxischer Stoffe, 
die von der erkrankten Lunge herstammen. 

6. Kreislaufsorgane. Blut. Die Pulstrequenz vieler Phthisiker ist nicht 
nur im Verhaltnis zu dem etwa bestehenden Fieber gesteigert, sondern auch 
bei fieberlosen Kranken findet man meist eine deutliche oder sogar betracht­
liche Beschleunigung des Pulses. Eine dauernd etwas erhohte Pulsfrequenz bei 
fehlendem oder geringem Fieber kann daher sogar ein in diagnostischer Hin­
sicht wichtiges Zeichen (fiir alle tuberku16sen Erkrankungen) sein. Be­
merkenswert ist namentlich die sehr leicht eintretende Steigerung der Puls­
frequenz nach geringen auBeren Anlassen, nach leichten korperlichen An­
strengungen, psychischen Erregungen (z. B. wahrend der arztlichen Unter­
suchung) u. dgl. 

Anatomische Veranderungen am Herzen sind, abgesehen von seiner oft auf­
fallenden Kleinheit und Schlaffheit, selten. MaBige Herzverfettung, geringe 
Endokarditis an den Klappen, einzelne tuberku16se Knotchen im Herzmuskel 
machen keine Erscheinungen. Wichtig ist dagegen die zuweilen auftretende 
tuberkul6se Perikarditis. Sie entsteht fast immer durch Ubergreifen der tuber­
kulosen Erkrankung von der benachbarten Pleura aus. In vereinzelten Fallen 
hat man auch Perikarditis infolge von Durchbruch eines tuberku16sen Lymph­
knotens oder einer Lungenkaverne ins Perikard gesehen. 

Das Blut der Tuberkulosen zeigt in vielen Fallen die Zeichen der sekundaren 
Aniimie. In der Regel ist die Zahl der roten Blutkorperchen weniger stark 
herabgesetzt als ihr Hamoglobingehalt. Bei fortgeschrittener fieberhafter 
Tuberkulose findet man oft eine maBige neutrophile Leukozytose bei ge­
ringen Lymphozytenzahlen. Bei beginnenden und bei zur Heilung neigenden 
Erkrankungen sind zumeist die Lymphozyten vermehrt. Besteht anhaltende 
starke Atemnot, so beobachtet man zuweilen eine (kompensatorische?) Zu­
nahme der roten Blutkorperchen und ihres Hamoglobingehaltes. 

7. Lymphknoten. Die Lymphknoten bilden einen Lieblingssitz tuberku­
loser Veranderungen. Schon oben wurde erwahnt, daB die "skrofulosen", 
verkiisten Lymphknoten, wie sie namentlich am Hals und in den Achsel­
hohlen vorkommen, fast immer tuberkul6s erkrankte Lymphknoten sind. 
Die tuberku16se Infektion findet hierbei wahrscheinlich am haufigsten von 
der Schleimhaut der Rachenorgane aus statt. In vereinzelten Fallen konnen 
vielleicht die Tuberkelbazillen auch durch kleine Hautverletzungen und Ab­
schiirfungen in den Korper und dann auf dem Wege des Lymphstromes in die 
benachbarten Lymphknoten gelangen. - Auch bei der Tuberkulose innerer 
Organe findet man sehr haufig die zugehorigen Lymphknoten vergroBert und 
mehr oder weniger in Verkasung begriffen. So schwellen im AnschluB an die 
Lungentuberkulose die Bronchiallymphknoten an, im AnschluB an Darmtuber­
kulose die mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten. Von besonderer 
Bedeutung ist die Tuberkulose der Bronchiallymphknoten, weil sie in manchen 
Fallen den primdren tuberku16sen Krankheitsherd im Korper darstellen solI. 
Manche Forscher nehmen an, daB die in die Lungen gelangten Tuberkel­
bazillen zuweilen, auch ohne in den Lungen selbst zu hatten, durch die Lymph­
bahnen in die Bronchiallymphknoten gelangen und hier eine tuberku16se Er­
krankung hervorrufen. Unseres Erachtens entstehen solche scheinbar primaren 
tuberku16sen Herde in den Bronchiallymphknoten stets sekundar im An­
schiuB an winzige, oft bei der Sektion schon ausgeheilte primare Lungen-
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erkrankungen. Von derartig erkrankten Bronchiallymphknoten aus kann dann 
sekundar durch direkt oder indirekt (auf dem Wege des Lymphstromes) er­
folgende Infektion die Lunge wieder neu erkranken. Namentlich bei Kin­
dern spielt die Tuberkulose der Bronchiallymphknoten eine ziemlich groBe 
Rolle. Doch auch bei Erwachsenen kommt sie vor (s. 0.). Manche FaIle von 
unklarem anhaltendem Fieber erweisen sich schlieBlich als Bronchiallymph­
knotentuberkulose. Der Nachweis der Bronchiallymphknotenerkrankung ge­
schieht vor allem durch die Rontgenuntersuchung. AIle librigen Zeichen sind 
weit weniger zuverlassig. 

Die Angaben liber schmerzhafte Punkte am Rlicken oder gar liber ge­
wisse SchmerzauBerungen bei der Sondenberlihrung der Bronchiallymph­
knoten yom Osophagus aus sind in ihrer Deutung zweifelhaft. In einzel­
nen Fallen konnen die stark vergroBerten Bronchiallymphknoten Kom­
pression der Luftwege, der Aste der Pulmonalarterie, der Venen, des N. re­
currens (Stimmbandlahmung) u. a. bedingen. Perforationen verkaster Bron­
chiallymphknoten sind beobachtet worden in den Osophagus, in BlutgefaBe, 
in den Herzbeutel u. a. Bemerkenswert ertlcheint ein von STRUMPELL beob­
achteter Fall von Tuberkulose der Bronchiallymphknoten mit Kompression 
des einen Vagus bei einer Kranken, die zu Lebzeiten wochenlang groBe Mengen 
eines rein serosschleimigen Ausumr/s (ohne Bazillen!) ausgehustet hatte. 

8. Nervensystem. Einzelne nervose Symptome haben wir bereits oben 
bei der Besprechung der Allgemeinerscheinungen erwahnt. Hinzuzufiigen ist 
noch das Auftreten einer tuberkul6sen Meningitis (s. Bd. II) im AnschluB an 
eine Lungentuberkulose, sowie die seltene Entwicklung groBerer solitarer 
Tuberkel im Zentralnervensystem. 

9. Haut. Die auffallende Pigmentbildung in der Haut bei manchen Fallen 
schwerer Lungentuberkulose wurde schon oben erwahnt, ebenso die groBe Nei­
gung vieler TuberkulOser zu starken SchweifJen, namentlich des Nachts. Er­
wahnenswert ist ferner das haufige Vorkommen der Pityriasi.~ versicolor, 
vorzugsweise auf der Brusthaut. - Nicht selten sieht man an den FuB­
knocheln und Unterschenkeln maBige Odeme, die auf Schwache der Herz­
tatigkeit zu beziehen sind. Starkeres Odem eines Beines entsteht zuweilen 
durch Thrombose der Schenkelvene. - Endlich sind hier noch die spezi/isch 
tuberkul6sen Erkrankungen der Haut zu ·erwahnen, der Lupus und die son­
stigen Tuberkulide der Haut. In manchen Fallen ist die Art der Infektion 
unmittelbar einleuchtend. So beobachteten wir z. B. eine tuberkulOse Haut­
erkrankung (nach Art der "Leichentuberkel", wie sie fruher haufig bei 
den pathologischen Anatomen beobachtet wurden) bei einer Frau, die lange 
Zeit hindurch die mit dem Auswurf verunreinigten Taschentucher eines Tu­
berkulOsen gewaschen hatte. In einem anderen FaIle sahen wir eine tuberku­
lOse Hauterkrankung am Kinn eines schwerkranken Phthisikers. Hier war die 
Infektion der Haut offenbar auch durch den Auswurf entstanden. Nahere 
Angaben uber die verschiedenen Arten der tuberkulOsen Hauterkrankungen 
findet man in den betreffenden Fachschriften. 

Diagnose. Die Diagnose Lungentuberkulose wird durch den Nachweis 
der Tuberkelbazillen im Sputum (s. S. 374) gesichert. Namentlich in allen be­
ginnenden Fallen, bei denen sich die sonstigen Krankheitserscheinungen noch 
nicht deutlich ausgebildet haben, bei denen der Verdacht auf eine sich ant­
wickelnde Lungentuberkulose aber durch dauerndes Husten, durch aulfallende 
Bliisse und Magerkeit, durch leichte Heiserkeit, durch geringe abendlicheFieber­
steigerungen, durch eintretende N achtschweifJe, durch eine vorhandene familiare 
Veranlagung oder dergleichen wachgerufen wird, ist der Nachweis der Tuberkel-
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bazillen im A uswurf das Entscheidende. 1st kein Sputum zu erhalten, so 
kann man das Aushusten zuweilen durch die Darreichung von etwas J od­
natrium anregen. Man darf jedoch nicht vergessen, daB nur der positive 
Ausfall der Untersuchung auf Tuberkelbazillen sicher entscheidet, und daB 
bei negativem Befund weitergefahndet werden muB. Vor allem darf die 
klinische Untersuchung und die Rontgenuntersuchung nie unterlassen werden. 
Ein Urteil uber die Schwere des einzelnen Falles und uber die Ausbreitung 
und die Form der tuberkulOsen Erkrankung ist lediglich durch die Berucksich­
tigung aZZer Erscheinungen, und zwar insbesondere unter Zugrundelegen der 
Ergebnisse der Rontgen- und der klinischen Untersuchung moglich. 

Von groBter praktischer Bedeutung ist die Rontgenuntersuchung (s. Tafel VI) 
fur die Diagnose der Lungentuberkulose, namentlich fur die Beurteilung 
zweifelhafter und beginnender Erkrankungen. Bei geeigneter Technik geben die 
tuberkulOsen Herde der Lungen einen ganz deutlichen Rontgenschatten, zu 
dessen sicherer Erkennung freilich ebenso eine Ubung des Auges gehort, wie 
die Auffassung der perkussorischen Schallunterschiede auch nur einem geub­
ten Ohr moglich ist. In der Verwertung leichter diffuser Verschattungen 
einer Lungenspitze solI man freilich vorsichtig sein. Dagegen sind herd­
formige umschriebene Fleckchen und wolkige Schatten, die auf guten Spitzen­
aufnahmen (die bloBe Durchleuchtung genugt niemals!) deutlich sichtbar sind, 
stets als krankhaft zu betrachten. Von groBter Bedeutung fur die Fruh­
diagnose der Lungentuberkulose sind rundliche, scharf umschriebene, infra­
klavikulare Verschattungen. Derartige Friihinfiltrate (H. ASSMANN) werden im 
Beginn der Erkrankung bei jugendlichen Erwachsenen sehr haufig beobachtet. 
Ein Fruhinfiltrat ist am haufigsten in der Nahe der Clavicula, infraklavikular, 
festzustellen, es kann jedoch gelegentlich auch in allen anderen Teilen der 
Lunge beobachtet werden. 

Naturlich muB der Rontgenbefund immer im Verein mit dem sonstigen klini­
schen Gesamtbefund zur Beurteilung des Falles herangezogen werden, denn 
die Unterscheidung alter inaktiver Herde von frischen aktiven Erkrankungen 
ist rein rontgenologisch oft nicht moglich. Kavernen sind sehr deutlich im 
Rontgenbild erkennbar. Man sieht eine helle kreisformige Aussparung 
innerhalb eines dunkleren Schattens (Verdichtungsringes), entweder der 
sonstigen physikalischen Untersuchung durchaus entsprechend, manchmal 
aber auch deutlich hervortretend, wenn die iibrige Untersuchung noch keinerlei 
Ergebnisse bietet. TuberkulOs infiltrierte Bronchiallymphknoten, die sonst auf 
keine Weise nachweisbar sind, erscheinen ebenfaHs deutlich im Rontgenbild. 
Allerdings erfordert die Deutung der Befunde in der Hilusgegend groBe V or­
sicht, da ein Teil der Schatten in dieser Gegend von den Bronchien und von 
den HilusgefaBen gebildet wird, die bei den verschiedensten Krankheiten, 
vor aHem bei Stauungszustanden im kleinen Kreislauf an Deutlichkeit zu­
nehmen. Gegenuber den oben erwahnten Befunden gibt andererseits bei be­
stehendem Verdacht einer beginnenden Lungentuberkulose nichts eine so 
sichere Beruhigung in betreff des normalen Verhaltens der Lungen als der 
Nachweis einer vollkommen gleichmaBigen Helligkeit des Rontgenbildes der 
Lungen. 

Dem sogenannten WILLIAMsschen Symptom, d. h. der friihzeitigen Beschrankung 
oder Aufhebung der Zwerchfellsbewegung auf der erkrankten Seite, kommt keine groBe 
Bedeutung zu, da es nur selten beobachtet wird. Es scheint - abgesehen von pleuralen 
Verwachsungen - durch eine Lasion des Nervus phrenicus an der Lungenspitze zustande 
zu kommen. 

Nochmals sei aber hervorgehoben, daB die Rontgenuntersuchung niemals 
fur sich allein fur die Diagnose entscheidend ist. N ur nach Heranziehung 
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Abb. 1. Rechtsseitige Spitzentuberkulose. 
Bei a tuberku16scr Herd. 

Abb.3. Fortgcschrittene kavernilse Tuhcrklllose beider 
Lungen. Kasig-pneumonische tllbcrkulilse Infiltration 
im linken ober'en Lungenfeld. Reehts klein ere Herde. 

1m mittleren reehten Lungenfeld groBe Kaverne. 

Abb. 5. Chronische induricrcnde Lungentuherkulosc. 
Verschattung bcidcr oberer Lungenfcldcr. Lungenhili 
durch Schrnmpfung der Oherlappen heiderseits hoch-

gezogen. 

Abb.2. Tubcrkuloscr infraklavikuliirer }-riihherd 
(Assmannsehes Friihinfiltra t) im reehten Oberlappen. 

Abb.4. IGisig-pneumonischc tnherku16se Infiltration 
der llnteren llnd Jnittleren Ahsehnittc des rcchten 

Oherlappcns. Eeginnenrie Kaverncnbildung. 

Abb. 6. Doppclseitige Lungentuherkulose. Verstreutc 
tuberkll16sc Kniltchen. Kaverne im reehten Oberlappen. 
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alier anderen Untersuchungsverfahren und in Verbindung mit der klinischen 
Beobachtung ist ein volistandiges Urteil uber den jeweils vorliegenden Fall 
zu gewinnen. 

Auch auf die Untersuchung des Blutbildes (s. S.388) und der Senkungs­
geschwindigkeit der roten Blutzellen sei hingewiesen, die ebenfalls fiir die Dia­
gnose der Lungentuberkulose herangezogen werden mussen. Wie bei einer 
Reihe von anderen Zustii.nden tritt auch bei der Tuberkulose eine Beschleu­
nigung der Senkung ein. N ormale Senkungsgeschwindigkeit lii.Bt eine aktive 
tuberkulose Erkrankung, wenig beschleunigte einen exsudativ-pneumonischen 
tuberkulosen V organg nicht sehr wahrscheinlich erscheinen. 

Am bekanntesten sind die Metkoden zur Bestimmung der Senkungsgesckwindigkeit von 
WESTERGREN und von LINZENMEIER, deren Ausfiihnmg in Lehrbiichern der Diagnostik 
nachzulesen ist. Es sei hier nur erwahnt, daB beim WESTERGRENSchen Verfahren das 
Blut eines gesunden Mannes nach einer Stunde 1-6 mm, das einer gesunden Frau 2 bis 
10 mm senkt. Bei dem LINZENMEIERschen Verfahrenwird eine Marke, die 18 mm unter 
der AusgangshOhe liegt, beim gesunden Mann in 350-1500 Minuten, bei der gesunden 
Frau in 300-600 Minuten erreicht. 
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Abb. 103. Beispiel einer Tuberkulinreaktion. Schwache Reaktlon nach '/ •• mg, stltrkere Reaktion nach 
1 mg Alttuberkulin. 

Diagnostische Verwendung des Tuberkulins. KOCH hat die wichtige Ent­
deckung gemacht, daB Kranke mit Tuberkulose, insbesondere mit Lungen­
tuberkulose, nach der Injektion kleiner Mengen von Alttuberkulin eine 
eigentumliche "Reaktion" zeigen. 

Diese Reaktion besteht darin, daB etwa 6-8 Stunden oder noch spater nach der Ein­
spritzung Fieber auftritt (etwa 38-39°), oft verbunden mit Frost, Kopfweh, Glieder­
schmerzen, "Obelkeit, Mattigkeit u. dgl. Nach ungefahr 24 Stunden geht diese "Allgemein­
reaktion" wieder voriiber. 1st die tuberkulose Erkrankung der unmittelbaren Besichtigung 
zuganglich (Raut, Kehlkopf u. a.), so kann man neben der allgemeinen auch meist eine 
sehr ausgesprochene Ortlicke, eine "Herdreaktion" beobachten, bestehend in Anschwellung, 
Rotung und schlieBlich teilweiser Nekrose des tuberkulosen Gewebes. Bei Kranken mit 
Tuberkulose innerer Organe findet diese ortliche Reaktion auch statt; sie entzieht sich 
freilich der unmittelbaren Beobachtung, macht sich aber haufig durch gewisse sekundare 
Erscheinungen (bei Lungentuberkulose vermehrter Rusten und Auswurf, Auftreten von 
Rasselgerauschen, zuweilen leichte Ramoptoe u. dgl.) bemerkbar. An der Stelle der Ein­
spritzung zeigt sich zuweilen in der Raut eine geringe "Stickreaktion", die wohl mit der 
unten zu besprechenden PmQuETschen Reaktion wesensgleich ist. Macht man Tuberkulin­
injektionen bei Gesunden oder bei Leuten, die an anderen Krankheiten ala Tuberkulose 
leiden, so tritt bei kleinen Gaben iiberhaupt keine Reaktion auf. Erst die Injektion von 
etwa 0,01 ccm des KOCHschen Praparates hat auch bei Gesunden oder Nichttuberkulosen 
eine "Reaktion" zur Folge. 

Die erwahnten Angaben KOCHS haben sich im allgemeinen bestatigt. Die subkutane 
Tuberkulinprobe hat in manchen zweifelhaften Fallen eine diagnostische Bedeutung in-
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sofern, als der Eintritt oder das Ausbleiben der fieberhaften Reaktion zugunsten der einen 
oder der anderen Annahme ins Gewicht fallen kann. Die praktische Bedeutung der 
Reaktion wird aber dadurch beeintrachtigt, daB sie nur bei voJlig fieberfreien Kranken 
anwendbar ist. Sie ist ferner wegen der gelegentlich zu beobachtenden Verschlimmerung 
einer bestehenden Tuberkulose durch die Anstellung der Probe nur anzuwenden, wenn 
es unbedingt notwendig erscheint und dann als letztes diagnostisches Hilfsmittel. Bei 
Fieber, bei Hamoptoe, bei Verdacht auf Miliartuberkulose und bei schweren Organ- und 
Stoffwechselkrankheiten darf die Probe nicht ausgefiihrt werden. Auch im Kindesalter 
wird die subkutane Einverleibung von Tuberkulin heute nicht mehr angewandt. 

Voraussetzung bei der Anstellung dieser subkutanen Tuberkulinprobe ist, daB bei 
den Kranken schon 2-3 Tage vor der Tuberkulininjektion genaue Temperaturmessungen 
(womoglich zweistiindlich) angestellt sind, und daB die Kranken wahrend der ganzen 
Probezeit Bettruhe einhalten. Haben die Temperaturmessungen eine dauernd vollig 
normale Eigenwarme ergeben, so injiziert man zunachst nur 0,0002 ccm Tuberkulin unter 
die Haut des Riickens zwischen die Schulterblatter. Bleibt die Reaktion aus, oder ist 
sie zweifelhaft, so steigt man auf 0,0005 oder gleich auf 0,001, dann auf 0,005 ccm als 
dritte Einspritzung. Die jeweils folgende Injektion soIl erst dann gemacht werden, wenn 
die Reaktionserscheinungen der vorhergehenden ganz verschwunden sind. Tritt eine nur 
ganz geringe Reaktion ein. eine Steigerung von 0,1-0,3°, so wiederholt man noch ein­
mal dieselbe Tuberkulingabe, die dann bei bestehender Tuberkulose hii.ufig eine deut­
liche Reaktion hervorruft. Bis zu welcher Tuberkulindosis man gehen darf, laBt sich 
nicht allgemein sagen. Meist gilt gegenwiLrtig 0,01 ccm als Endgabe. 

Sehr wichtig sind die Beobachtungen, wonach das Tuberkulin auch ifrtlich an der 
Stelle seiner Einimpfung selbst anders einwirkt, je nachdem es sich um einen bereits tuber­
kulosen oder um einen vollkommen tuberkulosefreien Menschen handelt. 

Hierauf beruht die kutane Tuberkulinprobe nach PIRQUET. Auf der Innenseite des 
Unterarms macht man mit einem Impfbohrer oder mit einem stumpfen Messerchen an 
mehreren Stellen oberflachliche, nichtblutende Hautabschiirfungen (s. Abb. 104). Auf 
diese wird je ein Tropfen Alttuberkulin, und zwar auf die erste Stelle unverdiinntes 
Alttuberkulin, auf die zweite Stelle 4fach verdiinntes, auf die dritte 16fach verdiinntes, 
auf die vierte 64fach verdiinntes Alttuberkulin gebracht. Die fiinfte Stelle wird zur 
Kontrolle mit einem Tropfen steriler Kochsalzliisung bedeckt. Fiinf Minuten lang laBt 
man das Tuberkulin in die oberflacWich eroffneten Gewebsspalten einziehen. Bei Tuber­
kulosen entsteht nach 24-48 Stunden an der Impfstelle eine deutliche Reaktion der 
Haut, bestehend in mehr oder weniger starker Rotung und Schwellung von wechselnder 
Ausdehnung. Die positive Impfpapel miBt im Durchmesser gewohnlich bis 10 mm, 
selten 20 mm und dariiber. Reaktionen unter 5 mm Durchmesser sind als zweifelhaft 
anzusehen, und die Impfung ist zu wiederholen. Bei negativem Ausfall bleibt die mit 
Tuberkulin beschickte Hautabschiirfung ebenso reaktionslos wie die mit Kochsalzliisung 
betupfte. Nur der negative Ausfall ist im allgemeinen diagnostisch zu verwerten. 

Diese kutane Reaktion verliert dadurch an praktischer Bedeutung, daB sie zu emp­
findlich ist. Erwachsene haben so haufig irgendwelche alte tuberkuliise Herde im Kor­
per, daB sie sehr oft die PIRQuETsche Reaktion zeigen, ohne daB in klinischem Sinne 
Tuberkulose vorliegt. Viel groBer ist die diagnostische Wichtigkeit der Kutanreaktion 
im Kindesalter. 1st eine positive Reaktion bei einem Kind zu erzielen, so ist es an 
Tuberkulose erkrankt, reagiert es nicht, so ist es tuberkulosefrei. Bei ausgesprochen 
skrofulosen Kindem wird die PIRQuETsche Kutanprobe wegen der Moglichkeit der Fern­
reaktionen (PWyktanen, Skrofuloderma u. a.) und wegen Auftretens von Allgemeinexan­
themen nicht angewendet. 

Bei der perkutanen TuberkuHnprobe wird nach MORO Alttuberkulin in Form von 
Tuberkulinsalbe an einer Hautstelle von etwa 5 cm Durchmesser auf dem Brustkorb 
eingerieben. Bei positiver Reaktion sieht man kleine Knotchen ahnlich dem Lichen 
scrofulosorum. Weit sichere Ergebnisse erzielt aber die intrakutane Tuberkulinprobe 
(s. unten). 

Konjunktivale TuberkuHnprobe. CALMETTE und WOLFF-EISNER stellten die Probe 
in der Weise an, daB sie einen Tropfen einer frisch bereiteten 1 % igen Alttuberkulin­
liisung in den Konjunktivalsack des Auges traufelten. Bei Tuberkuliisen entsteht nach 
24 Stunden eine oft ziemlich stark entziindliche Rotung der Konjunktiva, die bei Ge­
sunden ausbleibt. In der Praxis soIl diese Reaktion nicht angewandt werden, weil man 
gelegentlich danach recht unangenehme Augenentziindungen beobachtet hat. 

Bei der intrakutanen Tuberkulinreaktion wird in die Haut an der AuBenseite des 
Unterarms 0,01 mg Alttuberkulin (0,1 ccm der frischen Losung 1: 10000) so injiziert, 
daB eine kleine Quaddel von etwa LinsengroBe entsteht. Bei negativem Ausfall \drd 
eine zweite Quaddel mit 0,1 mg (0,1 ccm 1: 1000) und bei abermals negativem Ergebnis 
eine dritte und letzte mit 1,0 mg (0,1 ccm 1: 100) angelegt. Bereita nach 5-6 Stunden 
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tritt bei positiver Reaktion eine deutliche rote Odematiise Infiltration mit einer erythem­
artigen Umgrenzung ein, die nach 48 Stunden ihren Hiihepunkt erreicht_ Die intrakutane 
Tuberkulinreaktion kann vor allem im K indesalter als die sicherste unter den lokalen Tuber­
kulinproben gelten_ Der negative Ausfall litBt mit Sicherheit Tuberkulose ausschlieBen. 
Eine positive Reaktion zeigt das Vorhandensein eines tuberkuliisen Herdes im Kiirper 
des Geimpften an. 

Alttuberkulin 
unverdilnnt 

4 fach verdtlnnt 

16 fach verdilnnt 

64 fach verdilnnt 

KontrollsteUe 

Abb. 104. Quantitativ abllestufte Kutanreaktion nach v. PIRQUET. 
(Aus FEER, Lehrbuch der Kinderheilkunde.) 

Zum SchluB dieser diagnostischen Bemerkungen ist hervorzuheben, daB 
man die Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose niemals auf ein ein­
ziges Symptom hin stellen solI - auch nicht allein auf Grund einer Rontgen­
aufnahme -, sondern nur auf Grund einer sorgfaltigen allgemeinen Unter­
suchung. Bei genauer mehrtiigiger Beobachtung und Anwendung aZZer dia­
gnostischen Hilfsmittel - unter Berucksichtigung von Korpertemperatur, 
PuIs, physikalischer Untersuchung, Rontgenaufnahme und Durchleuchtung, 
Sputumbefund, Blutsenkungsgeschwindigkeit, Blutbild und gegebenenfalls 
von Tuberkulinreaktionen - wird man in fast allen Fallen zu einem rich­
tigen Ergebnis kommen. 
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Verwechslungen der Lungentuberkulose mit anderen Krankheiten kommen 
in zweifacher Beziehung vor. Bei vorwaltenden Allgemeinerscheinungen 
ohne starker hervortretende Lungensymptome kann eine bestehende Tu­
berkulose iibersehen werden. Namentlich im Beginn werden manche Tu· 
berkulosen fiir Anamien, Chlorose, chronischen Magenkatarrh, einfache 
Bronchitis u. dgl. gehalten. Tritt bei Tuberku16sen friihzeitig ein konti· 
nuierliches oder intermittierendes Fieber ein, noch ehe sich starkere Lungen­
erscheinungen entwickelt haben, so kann die Krankheit irrtiimlicherweise 
fiir Typhus, Malaria oder dergleichen gehalten werden. Andererseits und 
keineswegs selten werden aber auch Kranke fUr tuberku16s angesehen, die 
an ganz anderen Krankheiten leiden. Versteckte schwere Magenleiden oder 
gewisse Allgemeinleiden (Anamien, Diabetes, chronische Nephritiden u. a.) 
konnen falschlich fiir Tuberkulose gehalten werden. Auch andere Lungen­
erkrankungen, namentlich chronische Bronchitis, Bronchialkarzinome, Em­
physem, Bronchiektasien, Lungenabszesse und Empyeme, fOtide und gan­
granose Vorgange werden zuweilen mit der Tuberkulose verwechselt. 
Nur eine sorgfiiltige und vorurteilsfreie allseitige Untersuchung der Kranken mit 
genauer Beriicksichtigung einer sorgfiiltigen Anamnese kann vor solchen Irr­
tiimern schiitzen. - Sehr wichtig fUr den Arzt ist auch die Kenntnis der 
hypochondrischen Phthiseophobie. Nervos veranlagte Menschen werden mitunter 
von der bestandigen Angst verfolgt, tuberku16s zu werden. Solche Kranke klagen 
iiber eine Reihe eingebildeter Symptome (Brustschmerzen, nervoser Husten, 
Schwache u. a.), die leicht zur falschlichen Annahme einer wirklichen begin­
nenden Lungentuberkulose verleiten konnen. Besonders leicht treten Tau­
schungen ein, wenn derartige Kranke behaupten, an Blutspucken zu leiden. 
Dem erfahrenen Arzt fallt freilich meist schon der Umstand auf, daB sich die 
Hamoptoe angeblich wochenlang fast taglich in kleineren Mengen wieder­
holen solI. Eine eingehende Untersuchung ergibt dann meist die Rachen· 
organe oder das Zahnfleisch als Quelle der Blutung (vgl. in Band II des 
Lehrbuches die Bemerkungen iiber die hysterische Hiimoptoe). Fiir den er­
fahrenen Arzt ist die richtige Beurteilung derartiger Zustande durch den 
nervosen Allgemeineindruck der Kranken und das vollige Fehlen alIef objek­
tiven Befunde meist nicht schwierig. 

Prognose. Uber die Prognose der Lungentuberkulose ein allgemeines 
Urteil zu fallen, ist sehr schwierig. DaB noch nicht sehr ausgedehnte tuber­
ku16se Krankheitsherde in den Lungen vollig ausheilen konnen - wenigstens 
so, daB man in klinischem Sinne von Heilung sprechen darf -, ist un­
zweifelhaft. Derartige Heilungen kommen wahrscheinlich haufiger vor als 
vielfach angenommen wird. Wenigstens findet man oft bei Sektionen alter 
Leute in den Lungenspitzen narbige Einziehungen oder alte verkaste oder 
verkalkte Herde, die sicher als geheilte Tuberkulosen angesehen werden 
konnen. In vielen dieser FaIle war die friiher bestehende Tuberkulose nie­
mals zur arztlichen Kenntnis gelangt. Gegenwartig, wo durch den Nachweis 
der Bazillen im Auswurf und durch die Rontgenuntersuchung die Diagnose 
auch der geringfUgigen tuberku16sen Erkrankungen in den Lungen viel 
leichter und sicherer geworden ist, werden auch schon zu Lebzeiten der 
von Tuberkulose Befallenen Heilungen weit haufiger festgestellt als friiher. 

Immerhin muB man aber auch jetzt noch die Prognose der Lungentuber­
kulose stets als sehr ernst, ja in fast allen weiter vorgeschrittenen Fallen als 
ungiinstig bezeichnen. Viele der scheinbar erreichten "Heilungen" stellen 
sich schlieBlich als bloBe Besserungen heraus, auf die eine neue Verschlimme­
rung folgt. 
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Ein auBerst wichtiger Umstand darf aber bei der Prognose der Lungen­
tuberkulose niemals unberucksichtigt bleiben - und dies ist der in zeitlicher 
Hinsicht so sehr verschiedene Verlauf der Krankheit, insbesondere die Mog­
lichkeit eines, zuweilen jahrelang andauernden verhaltnismaBig leidlichen 
gut en Befindens trotz des keineswegs volligen Erloschenseins der Krankheit. 
In diesem Sinne kann man entschieden die sehr haufigen "gutartigen" Falle 
von Lungentuberkulose von den rasch fortschreitenden Erkrankungen trennen, 
und diese prognostische Unterscheidung ist es, die in der Praxis die groBte 
Bedeutung hat. Freilich ist das Urteil uber die zeitliche Prognose des 
einzelnen Falles sehr schwierig. Wie mancher Phthisiker macht bei der 
ersten Untersuchung den Eindruck, als ob er nicht mehr 14 Tage leben 
konnte, und spater sehen wir, daB die Krankheit noch monatelang und noch 
Hinger dauert, die meisten Krankheitserscheinungen sich bessern und der 
Kranke sich von neuem erholt. In anderen Fallen dagegen glauben wir es 
mit einer erst beginnenden Erkrankung zu tun zu haben, geben der besten 
Roffnung Raum - und der Kranke stirbt in wenigen Wochen an £lorider 
Phthise. 

Immerhin konnen wir - abgesehen von dem Eintritt nicht vorherzu­
sehender Ereignisse, wie Lungenblutungen, Entstehen eines Pneumothorax, 
einer tuberku16sen Meningitis, einer Miliartuberkulose u. dgl. - doch gewisse 
Umstande anfuhren, die einen verhaltnismaBig gunstigen Verlauf des Leidens 
erwarten lassen. Rierher gehort eine kraftige allgemeine, durch unzweckmiiBige 
Lebensweise (insbesondere Alkoholism us) nich t gesch wach te K orperkonstitution, 
ein noch guter Erniihrungszustand, der Mangel schwerer familiiirer Veranlagung, 
geringe ortliche Ausbreitung der Erkrankung, hoheres Alter (erfahrungsgemaB 
zeigen aIle etwa nach dem dreiBigsten Lebensjahre eintretenden Tuberkulosen 
im allgemeinen einen gunstigeren Verlauf als die im jugendlichen Alter be­
ginnenden Erkrankungen), Fehlen aller Komplikationen und endlich anhaltende 
Fieberlosigkeit. Dieser letzte Punkt ist so wichtig, daB wir ihn noch besonders 
betonen mussen. Jeder Kranke mit nachgewiesener Lungentuberkulose, der 
nicht fiebert, befindet sich in einem Zustand, in dem die Erkrankung still steht, 
und in dem bei geeigneter Pflege und Behandlung eine wesentliche Besserung 
(vielleicht sogar Reilung) zu erwarten ist. Jedes Auftreten von Temperatur­
steigerungen beweist dagegen, daB die Erkrankung nicht vollig ruht, sondern 
in aktivem Fortschritt - langsam oder rascher - begriffen ist. Die hierbei 
in Betracht zu ziehenden Einzelheiten der Temperaturkurven sind bereits 
fruher hervorgehoben worden. - DaB auBer den soeben angefiihrten Tatsachen 
auch die auBeren Verhaltnisse des Kranken (Moglichkeit der Schonung, .aus­
reichender Verpflegung, etwaiger Reilstatten- oder Krankenhausbehandlung 
u. dgl.) von wesentlich prognostischer Bedeutung sind, versteht sich von 
selbst. Nicht mit Unrecht kann man sagen, daB die Prognose der Lungen. 
tuberkulose auch vom Geldbeutel der Kranken abhangt! 

Therapie. Schon oft hat man gemeint, ein spezifisches Heilmittel gegen 
die Tuberkulose gefunden zu haben. Doch hat sich dies bis jetzt leider immer 
als Tauschung erwiesen. Von den fruher empfohlenen Inhalationen mit 
antiseptischen Substanzen ist man ganz abgekommen. Arsen (inner. 
lich oder subkutan), eine Zeitlang viel angewandt, hat sich ebensowenig be­
wahrt. Man kann es in beginnenden Fallen, namentlich in solchen, die mit 
starker Anamie verbunden sind, versuchen; groBe Reilerfolge darf man aber 
nicht erwarten. Weit mehr Anhanger haben sich die Kreosotpriiparate er· 
worben. Sie konnen lange Zeit genommen werden und verbessern zuweilen den 
Appetit und den Allgemeinzustand. DaB sic den tuberku16sen Vorgang selbst 
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giinstig beeinflussen, ist kaum anzunehmen. Sehr giinstig wirken sie jedoch 
auf die Expektoration. Man verordnet Guajacolum carbonicum oder Guajac. 
benzoicum in Pulvern zu 0,5 mehrmals taglich. Ein anderes empfehlenswertes 
Kreosotpriiparat ist das Thiokol (guajakol-sulfosaures Kalium), mehrmals 
taglich 0,5-1,0 in Pulverform oder in einer fabrikmaBig unter dem Namen 
Sirolin hergestellten Lasung. Wir verwenden gern folgende Lasung: Kalium 
sulfoguajacolicum 20,0, Syr. Aurantii 20,0, Aq. destillat. 200,0, dreimal tag­
lich 1/2-1 EBlaffel. Andere Guajakolpriiparate sind unter dem Namen Suljosot, 
Geosot, Duotal u. a. in den Handel gebracht worden. 

Wirklich spezifische Heilverfahren glaubte man nach der Entdeckung 
der Tuberkelbazillen gefunden zu haben. R. KOCH machte im Jahre 1890 
die Mitteilung, er habe aus den Reinkulturen von Tuberkelbazillen durch 
Glyzerin eine Substanz extrahiert ("Tuberkulin"), durch die man sowohl 
bei Tieren als auch beim Menschen tuberku16se Prozesse zur Heilung bringen 
kanne. Bei dor in therapeutischen Fragen leider so haufigen sanguinischen 
Kritiklosigkeit, die in diesem FaIle durch die Autoritiit des Entdeckers 
freilich entschuldbar war, erfolgten auch in der Tat schon innerhalb der ersten 
Wochen (!) nach dem Bekanntwerden des Mittels zahlreiche Veraffentlichungen, 
die von Heilwirkungen des Tuberkulins zu berichten wuBten. Allein je liinger 
die Versuche fortgesetzt wurden, urn so mehr zeigte sich, daB die iiberschweng­
lichen Hoffnungen nicht in Erfiillung gehen sollten, und jetzt trat ein Riick­
schlag der Stimmung ein, der zu manchen vielleicht ebenso ungerechtfertigten 
absprechenden Urteilen gefiihrt hat, wie es die anfanglichen LobslJruche waren. 
Spater ist wieder ein Umschlag zugunsten des Tuberkulins eingetreten. Zahllose 
genaue klinische Beobachtungen haben gezeigt, da13 das Mittel hei t'orsich­
tiger und sachverstiindiger Anwendung keinen Schaden, in manchen Fallen 
aber vielleicht Nutzen stiftet. Eine sachgemi1Be Tuberkulinbehandlung darf 
nur in einem Krankenhaus oder in einem Sanatorium durchgefUhrt werden. 
- Es gibt gegenwartig eine Reihe verschiedener Tuberkulinpraparate. Das 
KocHsche Alt-Tuberkulin, das die 16s1ichen Sekretionsprodukte der Tuberkel­
bazillen in einer Glyzerin-Bouillonkultur enthalt, wird noch jetzt gelegent­
lich angewandt. Das N eu- Tuberkulin ist eine Emulsion der mechanisch zer­
trummerten und in physiologischer KochsalzlOsung unter Glyzerinzusatz auf­
geschwemmten Tuberkelbazillen selbst. DEYCKE und MUCH haben versucht, 
die verschiedenen in der Leibessubstanz der Tuberkelbazillen enthaltenen 
toxischen Stoffe voneinander zu trennen und die so gewonnenen "Partial­
antigene" zu therapeutischen Zwecken zu verwenden. Diese Behandlungsweise, 
deren nahere AusfUhrung hier nicht er6rtert werden kann, ist vielfach ver­
sucht und von manchen Seiten empfohlen worden. 

Der Fortschritt in der Tuberkulinbehandlung besteht darin, daB man jetzt 
mit viel kleineren Gaben arbeitet als fruher, und daB man das Auftreten 
starkerer fieberhafter Reaktionen iiberhaupt zu vermeiden sucht. Man be­
ginnt mit sehr kleinen Dosen (1/100 - 1/1000 mg subkutan) und steigt nur lang­
sam, indem man die Injektion aIle 3-4 Tage wiederholt. PONNDORF hat 
empfohlen, das Tuberkulin auf langen, flachen Impfstrichen in der Oberhaut 
(z. B. des Oberarms) mit flacher Impffeder zu verreiben. Man wiederholt 
diese PONNDoRF-Impfung in 14tagigen Zwischenraumen fiinf- bis sechsmal 
mit steigenden Tuberkulinmengen von zwei bis acht Tropfen. Auch die 
Einreibung von Tuberkulinsalben (PETRUSCHKY) ist empfohlen worden. In 
bezug auf viele Einzelheiten und strittige Punkte in der Tuberkulintherapie 
mussen wir auf die Fachschriften verweisen. Zuweilen kann eine gut geleitete 
Tuberkulinkur von Nutzen sein. Am geeignetsten zur Tuberkulinbehandlung 
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sind moglichst beginnende Erkrankungen ohne Fieber oder mit nur geringen 
Temperatursteigerungen. Auch bereits etwas weiter fortgeschrittene FaIle 
konnen noch giinstig beeinfluBt werden. Leicht fiebernde Kranke verlieren 
manchmal fur Fieber. Das Urteil iiber den Erfolg der spezifischen Behand­
lung ist aber stets schwierig, da man natiirlich daneben die AIlgemeinbehand­
lung nie auBer acht lassen wird. Dazu kommt die schon an sich so verschiedene 
Verlaufsweise der Lungentuberkulose! Jedenfalls darf man in allen fort­
geschrittenen Fallen und bei allen starker fiebernden Kranken leider eine 
giinstige Wirkung kaum mehr erwarten. Hat man eine Tuberkulinkur be­
gonnen, ist die Behandlung monatelang fortzusetzen. Meist sind die Tuber­
kulinkuren mehrmals zu wiederholen. Bei einseitigen Frilhinfiltraten darf 
jedoch der Versuch einer Tuberkulinbehandlung niemals die viel sicherer Erfolg 
versprechende Anlage eines Pneumothorax (s. u.) hinauszogern. 

Die Versuehe, ein wirksames Heilserum zur Behandlung der Tuberkulose herzustellen 
(MARAGLIANO, MARMOREK), haben bisher keinen allgemein anerkannten Erfolg gehabt. 
Ebenso zuriiekhaltend mull man mit der Beurteilung des so vielfaeh besproehenen FRIED­
MANNsehen Tuberkulosemittels sein. Das Mittel besteht in einer Aufsehwemmung leben­
der Bazillen von Kaltbliitertuberkulose (meist Sehildkrotentuberkulose), von der eine ein­
malige Dosis unter die Raut gespritzt wird. Es handelt sieh also urn eine Art Vakzine­
behandlung, die bei ortlieher Knochen- und Lymphknotentuberkulose l!:Uweilen einige 
Wirkung haben soIl, bei der Lungentuberkulose aber sieher keine Erfolge aufzu­
weisen hat. 

Viel wichtiger als eine spezifische Behandlung ist die Allgemeinbehandlung 
der Tuberkulose. Die "hygienisch-diiitetische" Tuberkulosebehandlung verfolgt 
den Zweck, die Selbstheilung der Lungentuberkulose nach Moglichkeit zu for­
demo Dies kann dadurch erreicht werden, daB einerseits aIle Schadlichkeiten, 
die eine weitere Ausbreitung der Krankheit begiinstigen, moglichst lange und 
vollstandig ferngehalten, dagegen aIle Umstande, welche die Widerstandskraft 
des Korpers starken und die spontanen Heilungsvorgange erleichtern, nach 
Moglichkeit gefOrdert werden. Vor allem kommen hierbei in Betracht: 1. die 
Erniihrung; 2. die Ruhe und 3. der andauernde Aulenthalt in freier, sonniger 
Lult. Eine Vereinigung dieser drei Heilkrafte ist nur dann moglich, wenn 
die Kranken sich ihrem Beruf und ihrer gewohnlichen Lebensweise entziehen. 
Die Behandlung der Tuberkulose soll mithin stets mit der Forderung be­
ginnen, daB die Kranken wahrend einer moglichst lang zu bemessenden 
Zeit ausschlieBlich nur ihrer "Kur" leben. Sodann kommt die Wahl des 
Ortes fiir die Kur in Betracht. GewiB kann in manchen Fallen die Kur 
auch unter den gewohnlichen hauslichen Verhaltnissen der Kranken durch­
gefiihrt werden. Sehr haufig wird dies aber nicht der Fall sein, da sich die 
beiden letzten der oben genannten drei Heilkrafte - die Ruhe und ins­
besondere die freie sonnige Luft - zu Hause nicht schaffen lassen. Es ist somit 
Aufgabe des Arztes, in jedem einzelnen Falle zu entscheiden, wie die notigen 
Vorbedingungen zur Kur am besten zu erreichen sind. Je nach den Ver­
haltnissen kommen hierbei in Betracht: ein Aufenthalt auf dem Lande, wo­
moglich in waldiger, schoner Gegend, ein besonderer "Kurort", oder endlich 
eine geeignete Krankenanstalt. Vom iirztlichen Standpunkt aus ist die Be­
handlung der Tuberkulose in einer hierzu besonders bestimmten Heilanstalt 
zweifellos am meisten zu empfehlen. Hier lassen sich aIle Bedingungen 
zur Heilung am besten erfiillen, und die Kranken stehen unter bestandiger 
arztlicher Aufsicht. Meist sind es auch nur auBere (okonomische u. a.) Be­
denken, die von einer Anstaltsbehandlung abhalten. Hochst dankenswert 
sind daher die Bestrebungen, die Wohltaten der Anstaltsbehandlung auch 
Unbemittelten zuganglich zu machen. In den sogenannten offenen Kur-
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orten fiir Lungenkranke sind die Bedingungen zur richtigen Behandlung zum 
Teil auch erfiillt. Diese Kurorte haben aber den Nachteil, daB die Kranken 
viel mehr sich selbst iiberlassen sind, daher leicht Unvorsichtigkeiten be­
gehen und hierdurch den Erfolg der· Kur in Frage stellen. Einen offenen 
Kurort soli man daher nur solchen Kranken empfehlen, die bereits in einer 
Anstalt waren und die fiir sie richtige Lebensweise erlernt haben, dabei 
auch bereits so weit hergestellt sind, daB ihnen ein gewisses groBeres MaB 
der Freiheit gestattet werden kann. Dabei ist zu bedenken, ob auch die not­
wendigen Bedingungen einer giinstigen Wohnung (Moglichkeit der Freiluft­
Liegekur), ausreichender Ernahrung, arztlicher "Oberwachung u. a. erfiillt sind. 

Dber die Einzelheiten bei der Erfiillung der obengenannten allgemeinen 
Heilbedingnugen ist noch folgendes hinzuzufUgen: 1. Erniikrung. Sie solI gut 
und reichlich sein, denn gewiB ist eine Zunahme des Korpergewichts im 
allgemeinen wiinschenswert und ein Zeichen der Besserung. Zu warnen 
ist aber vor einer tJberjiUterung der Kranken, wodurch Magen- und Ver­
dauungsstorungen entstehen konnen. Auch hat es keinen Sinn, einen mog­
lichst starken Fettansatz bei den Kranken erzielen zu wollen. Die Haupt­
sache ist, daB die Kranken reichlich mit gutem Appetit essen. Fleisch, Milch, 
Eier, Mehlspeisen, Butter sind am meisten zu empfehlen und dabei nament­
lich zu beriicksichtigen, daB der Korper neben reichlicher EiweiBzufuhr 
auch Kohlenhydrate und Fette in geniigender Menge erhalt. ZahIreiche be­
sondere "Kuren" der Lungentuberkulose haben ihren Wert nur durch die dabei 
stattfindende reichliche Aufnahme von leicht verdaulichen Nahrungsmit­
teln und miissen danach allein beurteilt werden (Milchkuren, Kuren mit 
Kumys, Kefir u. dgl.). Sehr wichtig ist es, den Kranken die Kost nicht 
nur in reichlicher, sondern auch in schmackhafter und an Abwechslung 
reicher Form darzubieten. Wird reine Milch nicht gem genommen, so ver­
sucht man einen Zusatz von Kaffee, Tee, Mineralwasser, Kognak u. dgl. 
Was die Verordnung von Alkohol betrifft, so empfehlen wir unbedenklich 
maBige Mengen Bier, insbesondere die extraktreichen Biersorten (gegebenen­
falls auch Malzbier, Porter u. dgl.). Kleine Mengen guten Weines konnen 
zur Besserung des Appetits und des Allgemeinbefindens beitragen. Dagegen 
halten wir die friiher in manchen Heilanstalten iibliche Verordnung groBer 
Mengen starker alkoholischer Getranke (Portwein, Kognak) fiir keines­
wegs niitzlich und sogar unter Umstanden fUr schadlich. Die Anwendung kilnst­
licker Nakrpraparate (Malzextrakt, kiinstliche Fleischpraparate, Somatose, Sa­
natogen, Nutrose, Hygiama usw.) solI stets nur ein Notbehelf sein. Sehr 
giinstig ist stets die Verordnung von Lebertran (taglich 2-4 EBIoffel), falls 
er ohne Verdauungsbeschwerden vertragen wird. 

Von der GERSoN-Diat ist eine wesentliche Beeinflussung des Verlaufs der Lungen­
tuberkulose nicht zu erwarten. In manchen Fallen von Knochen- und Gelenktuberkulose 
scheint diese Kost einen geringen giinstigen EinfluB zu haben. Kostplan: Verboten sind 
Kochsalz, Konserven, Wurst, Schinken, gerauchertes und gewUrztes Fleisch, geraucherte 
Fische, SuppenwUrzen. Beschrankt erlaubt.: Mehl, salzloses Brot, Zucker, Malzbier, Rot­
wein, Kaffee, T!=le, Kakao. Erlaubt: Milch in jeder Form, besonders rohe Milch, salzlose 
Butter, Fette, 01, Obst (moglichst .viel roh), Salat und frisches Gemiise (falls gekocht, nicht 
abbriihen, sondern nur dampfen), Eier, Reis, GrieB, Maizena, Tapioka, Graupen, Hafer­
£locken, GewUrzkrauter, frisches Fleisch (etwa 500 g in der Woche), Eingeweide, frische 
Fische. Ferner Phosphorlebertran, 45 g taglich, und ein Salzgemisch "Mineralogen" 
(3mal taglich 1 TeelOffel nach dem Essen). 

2. Die beiden anderen Heilbedingungen, Ruke und dauernder Aujenthalt in 
jreier Lujt, werden am besten erreicht durch die in ihrer Bedeutung allmahlich 
mehr und mehr anerkannten "Freiluftkuren", wobei die Kranken den groBten 
Teil des Tages im Freien liegend (auf bequemen Liegestiihlen) zubringen. Jede 
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unnotige korperliehe Anstrengung, jede starkere Inanspruc1mahme der At­
mung, jeder schadliehe Reiz der Luftwege wird hierbei vermieden. Die in der 
freien Luft erleiehterte Warmeabgabe wirkt anregend auf den Stoffweehsel. In 
bezug auf das verordnete MaB volliger korperlicher Ruhe (Liegekur in freier 
Luft) oder maBiger korperlicher Bewegung muB der Einzelfall berucksiehtigt 
werden. MafJige Bewegung im Freien ist vielen Kranken gewif3 nieht schadlieh, 
sondern eher zutraglich. Dies gilt. jedoch nur fiir fieberfreie Tuberku16se. So­
bald die geringste Temperatursteigerung besteht, ist v6llige Ruhe das einzig 
richtige. AuBerdem ist das MaB der erlaubten Bewegung nach dem Stand 
der Korperkrafte, der eintretenden Ermiidung u. a. zu regeln. 1m Rinblick 
auf die sehr giinstigen Erfahrungen iiber die Reilung der Gelenktuberku­
lose ist man'geneigt, von der Bestrahlung durch Sonnenlicht einen unmittel­
bar giinstigen EinfluB auf tuberku16se Erkrankungen anzunehmen. Man 
kann daher den vorsichtigen Versuch machen, die erkrankten Abschnitte 
der Lunge gegebenenfalls taglich 15-20 Minuten lang der unmittelbaren 
Besonnung auszusezten. Weiterhin hat man, wie hier bemerkt werden mag, 
aueh Erfolge mit der Einwirkung der "kilnstlichen Hohensonne" auf tuber­
ku16se Erkrankungen, besonders bei Kindern, erzielt. 

Eine Freiluftkur unter geeigneten auBeren Verhaltnissen methodisch durch­
zufiihren, ist haufig nur in einer Anstalt moglich. Doch laBt sich oft auch 
im Garten oder auf einer Veranda ein windgeschiitzter sonniger Platz fin­
den, wo die Kranken in bequemer Ruhelage den ganzen Tag bis kurz vor 
Sonnenuntergang im Freien zubringen konnen. 1m Notfall muB man sich mit 
einem Platz am offenen Fenster begniigen. Der Vorteil der klimatischen 
Kurorte (s. u.) besteht hauptsachlieh darin, daB ein anhaltender Aufenthalt 
im Freien auch wahrend der kalteren Jahreszeit moglich ist. DaB klimatische 
Einfliisse, wie insbesondere die Rohenlage eines Ortes, auf die Reilung der 
Lungentuberkulose eine spezijische Wirkung haben, ist eine mindestens noch 
unerwiesene Behauptung. Die Reilerfolge eines Kurortes hangen nehen seinen 
aHgemeinen klimatischen Vorziigen vor aHem von dem Vorhandensein guter 
Sanatorien und tiichtiger .Arzte abo 

Die bekanntesten Heilanstalten fiir Lungenkranke befinden sich in Gorbersdorf in Schle­
sien, St. Blasien, Wehrawald, SchOmberg im Schwarzwald, Reiboldsgrun im sachsischen 
Vogtland, Hohenhonnef am Rhein, Andreasberg und Sulzhayn im Harz, Pernitz (Wiener­
wald) in Niederosterreich, Davos und Arosa in der Schweiz, in Gardone, in Gries u. a. 
Von den offenen K urorten, die bei der Behandlung Tuberkuloser vorzugsweise in Betracht 
kommen, nennen wir von Sommerkurorten: Ems, Obersalzbrunn, Reinerz (alkalische Sauer­
linge und Kochsalzwasser); Reichenhall, Salzungen, Soden (Kochsalzwasser); Lippspringe, 
Inselbad, WeifJenburg in der Sehweiz (erdige Quellen) u. a. Als klimatische Sommerkurorte 
sind zu empfehlen: Beatenberg, Heiden, Engelberg in der Schweiz, Badenweiler, St. Blasien, 
Rippoldsau im Schwarzwald u. V. a. Klimatische Kurorte fiir die kaltere Jahreszeit 
sind im Hoehgebirge vor allem Davos, A rosa, Leysin u. a. Je kraftiger die Gesamtkon­
stitution der Kranken ist, desto eher wird man zu einer Winterkur im Hochgebirge raten 
diirfen. Fiir zartere Konstitutionen passen im allgemeinen mehr die siidlichen klimatischen 
Kurorte. Eine ziemlich sichere Gewahr fiir anhaltend mildes Wetter bieten freilich nur 
die schon sehr entfernt liegenden Kurorte in Algier, Agypten und das vielfach geriihmte 
Madeira. Auch die sizilianischen Kurorte (Catania, Palermo) und Ajaccio bieten giinstige 
klimatische Verhaltnisse dar, wahrend die Kurorte der Riviera, sowie Meran, Gries, 
A reo, Gardone, Lugano, Pallan:::a, Montreux u. a. in dieser Beziehung schon unsicherer 
sind und daher namentlich als Ubergangsaufenthalte wahrend der Friihjahrs- und Herbst­
monate benutzt werden. Endlich mag hier noch erwahnt werden, daB in beginnenden, 
stationiir gewordenen Fallen auch ein langerer Aufenthalt an der See oder auf der See 
(Seereisen) von Nutzen sein kann. 

Auf eine nahere Besprechung aller obengenannten Kurorte konnen wir 
hier nieht eingehen. Dagegen diirfen wir es nicht unterlassen, hier noch drin­
gend darauf aufmerksam zu machen, daB man sieh bei dem Anraten und bei 
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der Wahl eines Kurortes stets fragen solI, ob die dem Kranken dadurch auf. 
erlegten Kosten und Unbequemlichkeiten auch durch den moglichen Erfolg 
aufgewogen werden konnen. Je mehr sich die tuberkulOse Erkrankung noch 
in ihren ersten Anfangen befindet, je giinstiger der allgemeine Ernahrungs­
und Kraftezustand noch ist, um so eher darf man den Kranken dazu ver­
anlassen, kein Geldopfer zu scheuen, um moglicherweise seine Gesundheit 
wiederzuerhalten. Stets wird man aber dem Kranken gegeniiber betonen 
miissen, daB eine "Heilung" der Lungentuberkulose niemals durch eine ein­
malige Kur an irgendeinem Kurort, sondern nur durch eine jahrelang fort­
gesetzte, allen hygienischen Anforderungen entsprechende Lebensweise er­
reicht werden kann. Dagegen ist es vom arztlichen und menschlichen Stand­
punkt aus gleich tadelnswert, wenn Phthisiker noch in den letzten Stadien 
ihrer Krankheit in die Fremde geschickt werden, um dort fern von der Heimat 
und ihren Angehorigen zu sterben. Fiebernde Phthisiker sollten iiberhaupt 
niemals von Hause fortgeschickt werden, es sei denn, daB sie Aufnahme in einer 
wirklichen Anstalt finden, wo sie bestandige arztliche Aufsicht und Behandlung 
haben. 

Zur hygienischen Behandlung der Lungentuberkulose gehort endlich auch 
die Anwendung der Hydrotherapie. Wenn diese auch keinen spezifischen 
EinfluB auf die Krankheit ausiiben kann und daher nicht iiberschatzt werden 
darf, so ist doch der Gebrauch von kalten Abreibungen, von kurzen kiihlen 
Duschen, UbergieBungen u. dgl. bei noch kraftigen, widerstandsfahigen 
Patienten oft niitzlich. Die Kranken werden gegen Erkaltungen abgehartet, 
die Pflege und Anregung der Hauttatigkeit wirken giinstig auf das Allgemein­
befinden ein. In schweren fieberhaften Fallen laBt man Abreibungen des 
Korpers mit kaltem Wasser, Franzbranntwein, aromatischem Essig, ferner 
Brusteinpackungen, Umschlage u. dgl. im Bett vornehmen. Auch in sympto­
matischer Hinsicht (s. u.) zur Beseitigung von Schmerzen, zur Herabsetzung 
der Korpertemperatur, zur Linderung der SchweiBe u. a. werden Abreibungen, 
kalte oder warme Umschlage, sowie PRIESSNITzsche Einwicklungen (Kreuz­
binden) vielfach angewandt. Schmierseifeneinreibungen (ahnlich wie sie bei 
tuberkulOser Pleuritis und bei vergroBerten Lymphknoten seit langerer Zeit 
angewandt werden) verordnen wir zuweilen auch bei Lungentuberkulose. 

Die symptomalische Therapie der Lungentuberkulose richtet sich in erster 
Linie gegen die Lungensymptome selbst. Um qualenden Husten zu bessern, 
wendet man groBtenteils dieselben Mittel wie bei der chronischen Bronchitis 
an. Man versucht Inhalationen mit zerstaubter 1 %iger Kochsalzlosung oder 
mit Emser Wasser. Stort starkerer Husten in vorgeschrittenen Fallen die 
Nachtruhe, so steht unter den medikament6sen Verordnungen das Morphium 
obenan. Anfangs sei man mit seiner Anwendung vorsichtig und sparsam. 
In schweren und hoffnungslosen Fallen ist aber das Mittel unentbehrlich. 
Es mildert den Hustenreiz, den Schmerz und die Beklemmung auf der Brust 
und verschafft den Kranken wenigstens zeitweise die ersehnte Ruhe. In 
chronischen Fallen mit maBigen Beschwerden kann man mit V orteil langere 
Zeit hindurch auch andere Narkotika benutzen: vor allem das Kodein (Pulver zu 
0,03-0,05 oder Codeini phosphor. 0,5, Aq. amygd. amar. 20,0, 15-20 Tropfen), 
dann die Morphinderivate Heroin (0,005-0,01 pro dosi, Vorsichtnotwendig), 
Dicodid, Paracodin, Acedicon und Dionin (0,01-0,03 pro dosi), endlich unter 
Umstanden auch Extr. Hyoscyami (z. B. Extr. Hyoscyami 1,0, Aq. Lauro­
cerasi 20,0, zweistiindlich 15-20 Tropfen), Extr. Belladonnae (Pulver zu 0,03 
bis 0,05) u. a. Vor allem miissen die Kranken selbst lernen, den Hustenreiz 
bis zu einem gewissen Grade zu unterdriicken. Kleine Schlucke kalten Was-
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sers, Saugen an einem "Hustenbonbon" oder an einer Emser Pastille u. dgl. 
wirken oft beruhigend. 

Klagen die Kranken uber sehwere Losliehkeit des Auswurfs, so verordnet 
man Expektorantien, deren Wirksamkeit zwar oft zu wunsehen ubrig 
liint, die aber doeh in der Praxis nieht zu entbehren sind. Die am 
haufigsten angewandten Expektorantien sind Salmiak, Ipecacuanha, Apo­
morphin, Senega, die versehiedenen "Brusttees" u. a. Sehr oft verbindet 
man die Expektorantien mit narkotisehen Mitteln (Pulvis Doveri u. v. a.). 
Zahlreiehe Rezepte sind im Anhang aufgefiihrt. 

Treten starkere Brustschmerzen auf, so kommen haufig ortliche Appli­
kationen auf die Brusthaut zur Anwendung: Senfteige, warme und kalte 
Umsehlage, PRIESsNITzsehe Umsehlage, Einpinselungen von Jodtinktur, Ein­
reibungen mit Chloroformol u. a. Bei starker Atemnot, wie sie gewohnlieh 
nur in den letzten Stadien der Krankheit oder bei eingetretenem Pneumo­
thorax vorkommt, sind N arkotika (Morphium) unentbehrlieh. 

Wiehtig ist die Behandlung einer eingetretenen Hamoptyse. Da geringe 
Blutmengen im Auswurf oft einem starkeren Blutsturz vorhergehen, so ist 
beim Auftreten von Blut im Auswurf stets Vorsieht geboten. Beim Eintritt 
jeder Lungenblutung ist vollkommene Bettruhe vor allem notwendig. Alles 
Spreehen ist zu verLieten. Eine genauere Untersuehung der Lungen, nament­
lich alles starkere Perkutieren, ist zu unterlassen. Auf die Lunge derjenigen 
Seite, von woher man die Blutung vermutet, legt man eine £lache, nicht zu 
schwere Eisblase. Die Kalte wird meist gut vertragen. Nur zuweilen erregt 
sie starkeren Hustenreiz und muB dann fortgelassen werden. Das Ver­
schlucken kleiner Eisstiiekchen ist ebenfalls zu empfehlen. Von innerlichen 
Mitteln sind Narkotika am zweckmiiBigsten, da sie dureh Unterdrucken der 
starkeren HustenstoBe den Stillstand der Blutung begunstigen und die seeli­
sche Unruhe und Aufregung des Kranken beseitigen. Grope Morphium­
gaben sind jedoch auf jeden Fall zu vermeiden, da sie das Aushusten ver­
hindern. Man gibt kleine Morphiumdosen (0,003-0,005) oder Codein. phospho 
(0,015-0,02), Dicodid(0,005-0,01), Pantopon(0,005-0,01),Heroin.hydrochlor. 
(0,001-0,003), Dionin (0,01-0,015) u. a. Ein beliebtes Volksmittel, das 
man fast immer gleich zur Hand hat, ist das Kochsalz (mehrere TeelOffel voll 
in etwas Wasser). Gute Dienste leistet aueh die Darreiehung von Natrium 
chloratum (5,0) und Natr. bromat. (3,0), die man in Pausen von 2 Stunden 
abweehselnd bis zu 20,0-30,0 Koehsalz und 12,0-15,0 Bromsalz geben 
kann. Empfehlenswert ist ferner das "Abbinden der Glieder", d. h. das 
Anlegen ziemlich fester Binden in der Mitte der Oberarme und der 
Obersehenkel. Infolge der eintretenden venosen Stauung wird die Blutzufuhr 
zur Lunge vermindert. Nach 1/2-1 Stunde sind die Binden langsam und 
allmahlieh eine naeh der anderen zu loekern. Sehr gute Erfahrungen 
haben wir mit der blutstillenden Wirkung intravenoser Injektionen von 
5-10 cem lO%iger Kochsalz- oder Kalziumchloridlosung gemaeht. Die von 
franzosisehen Forsehern vorgesehlagene gerinnungsfordernde Injektion art­
fremden Serums kann vorlaufig noeh nieht empfohlen werden. Vielfaeh ge­
ruhmt werden subkutane Gelatineinjektionen. Man verwendet dazu die in 
zugesehmolzenen Glastuben erhaltliche Gelatina sterilisata pro injectione 
(MERCK). Man kann die Gelatine passend zubereitet aueh per os als Limonade, 
Frueht- oder Weingelees oder rektal in Form von Kochsalz-Gelatineklysmen 
(5 g Gelatine in 100 cem phys. KochsalzlOsung auf 40-50° erwarmt), mehrmals 
taglieh geben. Die Arzneimittel, die blutstillend wirken sollen, die fruher 
viel angewandten "Styptika" (Extractum secalis cornuti und seine Derivate 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Autl. 1. Band. 26 
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Ergotin, Cornutin. citricum, ferner Hydrastis, Stypticin, Liq. ferri sesqui­
chlorati, Acid. tannicum., Plumbum aceticum) sind als unwirksam bei Lungen­
bluten erkannt worden. Sie sollten nicht mehr angewandt werden. 

Die Diat bei eingetretener Lungenblutung besteht anfangs nur aus kalter 
Milch, Ei u. dgl. HeiBe Speisen, Alkohol, groBere Fleischmengen sind ganz 
zu vermeiden. Die Darreichung von Sauren (Zitronenlimonade, Elixir acidum 
Halleri) ist empfehlenswert. Auch wenn die Blutung aufgehort hat, miissen 
die Kranken noch langere Zeit im Bett bleiben und auBerst vorsichtig ge­
halten werden, da Wiederholungen der Blutung haufig vorkommen. 

Das hektische Fieber der Phthisiker zeichnet sich durch seine groBe Wider­
standsfahigkeit gegeniiber antipyretischen Mitteln aus. Haufig ist es vollig 
nutzlos, ja durch die eintretende Verschlechterung des Magens sogar schad­
lich, den fiebernden TuberkulOsen lange Zeit hindurch groBe Mengen von 
Antipyretika zu geben, zumal das Fieber oft von selbst tiefe Morgenremis­
sionen macht. Nur wenn sich die Kranken durch die Antipyretika auch im 
ganzen erleichtert fiihlen, mag man Fiebermittel verordnen. Empfehlens­
wert ist dann der fortgesetzte Gebrauch des Pyramidons (dreimal taglich 0,15). 
Man kann auch die gesamte Tagesgabe des Pyramidons (0,3-0,5) in einem 
Glas Wasser lOsen und diese Losung wahrend des ganzen Tages in kleinen 
Schlucken verbrauchen lassen. Auch Antipyrin, Phenacetin, Lactophenin, 
Salipyrin, Chinin u. a. konnen versucht werden. ZweckmaBig sind zuweilen 
kuhle Abreibungen des ganzen Korpers oder der Brust mit Wasser oder mit 
Spiritus, insbesondere abends zur Zeit der Fieberhitze. Die Abreibungen 
werden fast immer gut vertragen und gewahren den Kranken eine sichtliche 
Erfrischung und Erleichterung. Auch kalte Einwicklungen konnen in einzel­
nen Fallen versucht werden. 

Die liistigen SchweifJe der Tuberkulosen werden nach den kalten Abreibungen 
nicht selten geringer. Horen die Schwei13e trotzdem nicht auf, so kann man 
zuweilen mit Vorteil Atropin (abends 0,0005-0,001) verordnen. Doch halt 
dessen Wirkung gewohnlich nicht sehr lange an. AuBer dem Atropin sind 
noch das Agarizin in Pillen zu 0,005-0,01, die Kampfersiiure in Oblaten 
zu 1,5-2,0 und ferner das Salvysatum "Burger" (dreimal tag!. 15 Tropfen) 
gegen die NachtschweiBe der Phthisiker empfohlen worden. ZweckmaBig 
ist auch das Einpudern des Korpers mit Salizylpuder (Acid. salicy!. 5,0, 
Talcum veneto 95,0). Ein wiederholt als wirksam erprobtes Mittel ist die 
intraglutaale Injektion von 3-4 ccm einer 50% igen Rohrzuckerlosung. 
Die Injektionen, deren Wirkung zuweilen 8-14 Tage anhalt, konnen mehr­
fach wiederholt werden. Beliebte Mittel gegen die SchweiBe sind ferner der 
Salbeitee (abends 2-3 Tassen kalt getrunken) und die Darreichung von 1/, I 
Milch'mit einem EBloffel Kognak. Recht gut wirksam solI in vielen Fallen 
auch die Verabreichung von 1/2 TeelOffel Kochsalz abends in 1/2 Glas Wasser 
sein. 

Besteht Appetitlosigkeit, so wirken zuweilen kleine Gaben von Chinin 
(Tinct. Chinae composita, Vinum Chinae) und anderen bitterenMitteln (Tinct. 
amara) niitzlich. Haufig ist es sehr zweckmaBig, den Kranken etwas Salz­
siiure (5-10 Tropfen Acid. muriaticum dilut.) zu ihren Mahlzeiten zu ver· 
ordnen. - Die Durch/iille der Phthisiker sind oft sehr schwer zu bekampfen. 
Am wirksamsten ist Opium in Verbindung mit Tannigen, Tannalbin oder 
Plumbum aceticum. Naheres ist im Kapitel iiber Darmtuberkulose nach­
zulesen. 

Zur Besserung des Allgemeinzustandes und der Aniimie kann man nament· 
lich im Beginn der Krankheit Eisenpriiparate (zuweilen in Verbindung mit 
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Chinin oder mit Arsen, s. 0.) verordnen. Einen besonderen Nutzen sieht 
man von ihnen nur selten. 

Ein unentbehrliches Behandlungsverfahren der Lungentuberkulose ist in 
den letzten Jahrzehnten die Kollapstherapie geworden. Der erste Schritt 
dazu war die Einfiihrung des kiinstlichen Pneumothorax. Der Gedanke ist 
entstanden durch die nicht selten bei Sektionen von Lungenkranken mit 
naturlichem Pneumothorax gemachte Beobachtung, daB die tuberku16se Er­
krankung in der dauernd komprimierten Lunge ein auffallend gunstiges, auf 
Heilungsvorgange hinweisendes Aussehen zeigt. Die vollige Ruhigstellung 
der Lunge, das Zusammenfallen kleiner Rohlraume, die Beschrankung der 
Sekretion, die Stauung von Blut und Lymphe in der kollabierten Lunge 
und die in dieser stattfindenden Bindegewebs- und Narbenbildung scheinen 
die hauptsachlichsten therapeutisch wirksamen Umstande zu sein. Die An­
legung eines kunstlichen Pneumothorax besteht in der wiederholten Ein­
fiihrung von 500-800 ccm und mehr Stickstoff oder Lufl (die durch Watte 
hindurch gefiltert wird) in die Pleurahohle bis zum auskultatorisch und 
rontgenoZogisch nachweisbaren moglichst volligen Kollaps der Lunge. Das 
Gas oder die Luft wird durch Einstechen einer spitzen Hohlnadel durch 
Raut, Muskulatur und Pleura costalis in den Pleuraraum unter sorgfaltiger 
Uberwachung des Drucks mit Rilfe besonderer Manometer eingeblasen. Der 
Druck darf den Atmospharendruck nicht ubersteigen. In gewissen Abstanden 
muB der Pneumothorax nachgefullt werden, da die Gase resorbiert werden. 
Uber technische Einzelheiten und uber Komplikationen, die bei der Anlage 
des Pneumothorax und im Laufe der Behandlung eintreten konnen, ist in 
Fachabhandlungen nachzulesen. 

Geeignet zur Behandlung sind vor allem einseitige Erkrankungen mit mog­
lichst geringen pleuritischen Verwachsungen. Vorzuglich bewahrt hat sich 
das Verfahren zur Ausheilung des infraklavikularen Friihinfiltrats und der an 
dieses sich unmittelbar anschlieBenden Tuberkuloseformen (s. 0.). Gelegent­
lich kann die Anlegung des Pneumothorax bei schweren unstillbaren Blu­
tungen, wenn die Seite der Blutung (Kaverne) sicher festzustellen ist, wert­
volle Dienste leisten. In geeigneten Fallen ist diese Kollapstherapie sehr zu 
empfehlen. Schon der gunstige EinfluB auf das Fieber ist meist auffaIlend. 
Rusten und Auswurf lassen nach, Allgemeinzustand und Ernahrung bessern 
sich. Infiltrate und Kavernen werden zur Schrumpfung und zur Ausheilung 
gebracht. Die Behandlung muB durchschnittIich 2 Jahre fortgesetzt werden. 
Manche Kranke haben jahrelang ihren kunstlichen Pneumothorax fast ohne 
aIle Beschwerden. Naturlich ist andererseits auch vor zu hochgespannten 
Erwartungen zu warnen. 

Auch die Anwendung des gleichzeitigen doppeZseitigen Pneumothorax bei 
beiderseitigen mittelschweren Lungentuberkulosen nicht zu groBer Ausdeh­
nung leistet in geeigneten Fallen V orzugliches. Uber den Wert der Anlegung 
eines Oleothorax mussen erst ausreichende klinische Erfahrungen entscheiden. 

Behindern band- oder strangformige Pleuraverwachsungen die Anlegung 
eines voIlstandigen Pneumothorax, so kommt die galvanokauslische Durch­
trennung der Verwachsungsstrange unter Anwendung der Thorakoskopie in 
Betracht. Ruhigstellung der Lunge zur Erleichterung von Schrumpfungs­
und Vernarbungsvorgangen bezwecken ferner ausgedehnte Rippenreseklionen 
uber den erkrankten Lungenteilen. Diese Thorakoplastik oder gegebenenfalls 
auch nur eine Teilplastik (ObergeschoB) wird besonders in den Fallen mit 
Erfolg ausgefiihrt, bei denen die Anlegung eines Pneumothorax an starken 
Verwachsungen der Pleurablatter scheitert. 

26* 
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Zur Ruhigstellung und Schrumpfung unterer Lungenabschnitte kann 
weiterhin in manchen Fallen eine kiinstliche Lahmung der einen Zwerchfell­
halfte durch die Phrenikusexhairese (Durchschneidung des N. phrenicus am 
Rals) herbeigefiihrt werden. Dieser chirurgische Eingriff ist als Erganzung 
eines unvollstandigen Pneumothorax, zur Vorbereitung einer Thorakoplastik, 
aber auch als selbstandiges Lungenkollapsverfahren von Bedeutung. 

Prophylaxe. Zunachst mussen wir uns zum Grundsatz machen, die Angehorigen eines 
TuberkulOsen auf die Moglichkett der Gefahr einer unmittelbaren Ansteckung aufmerksam 
zu machen. Wir werden fur genugende Isolierung und Desinfekt;on des Auswurfs (Alka­
lysol, TB-Bazillol, Chloramin, Parmetol) in geeigneten Spuckgli ,ern, sowie fUr die Ver­
hutung des Verspritzens und Verstaubens des Auswurfs sorgen. Vor aIlem durfen Saug­
linge und Kinder nicht der Ansteckungsgefahr durch tuberkulOse Eltern und Haus­
genossen ausgesetzt werden. Es ist eine moglichste Trennung der Kinder von erkrankten 
Mitwohnenden anzustreben, selbst dann, wenn die Kinder bereits infiziert worden sind. 
Der ungunstige Verlauf der Erkrankung bei wird ihnen oft durch die Superinfektion 
bestimmt. Tuberkulosekranke Personen sind von der Sauglings- und Kinderpflege aus­
zuschlieBen. 

AuBer der Infektionsverhutung mussen MaBnahmen zur Erhohung der Widerstands­
fahigkeit, zur Abhartung und Kraftigung der gefahrdeten Kinder ergriffen werden. 
Namentlich Kinder mit schwachlichem Korperbau, mit "skrofulosen" Erscheinungen, 
Kinder aus Familien, in denen bereits FaIle von Tuberkulose vorgekommen sind, sucht 
man korperlich zu starken und dadurch gegen den drohenden Feind zu wappnen. Gute 
Ernahrung, frische Luft, vorsichtiges Abstumpfen der Empfindlichkeit des Korpers durch 
kalte Waschungen und Bader, dies sind die Gesichtspunkte, deren gunstiger EinfluB 
allgemein anerkannt ist, wenn er auch nicht uberschatzt werden darf. 

Siebentes Kapitel. 

Die akute allgemeine MiHartuberkulose. 
Itiologie. Die akute Miliartuberkulose stellt eine Form der Tuberkulose 

dar, deren gesonderte Besprechung sich sowohl durch die anatomischen Ver­
haltnisse, als auch durch den eigenartigen Verlauf der Krankheit rechtfertigt. 
Die Miliartuberkulose ist anatomisch gekennzeichnet durch eine in verhiiltnis­
ma(Jig kurzer Zeit ertolgende au(Jerst reichliche Entwicklung miliarer Tuberkel 
in zahlreichen Organen des Korpers. Es findet pl6tzlich eine Uberschiittung 
des K6rpers mit Tuberkelbazillen statt, die auf dem Blutweg gleichzeitig 
in die verschiedensten Organe gelangen und hier den AnlaE zur Tuberkelbildung 
abgeben. Den Ausgangspunkt dieser Aussaat bilden bereits im K6rper vor­
handene altere tuberkul6se Krankheitsherde. 

Schon vor langer Zeit hat BURL den Satz aufgesteIlt, daB man in jedem l!'all von 
akuter Miliartuberkulose irgendwo im Korper einen kiisigen Herd auffinden konne, von 
dem aus durch Aufnabme kasiger Massen ins Blut die Allgemeininfektion des Korpers 
erfolgt. Spatere Untersuchungen haben uns uber die Art und Weise, wie diese Allgemein­
infektion vor sich geht, bestimmtere Aufschlusse gebracht. PONFICK fand zuerst in einigen 
Fallen von akuter Miliartuberkulose eine ausgedehnte, mit Zerfall des tuberkulosen 
Granulationsgewebes einhergehende Tuberkulose des Ductus thoracicus. Es ist leicht 
ersicbtlich, wie hierdurch bei der offenen Verbindung des Lymphstammes mit der Vena 
subclavia Tuberkelbazillen in reichlicher Menge unmittelbar in den Kreislauf gelangen 
und so in kurzer Zeit uber die verschiedenen Organe "ausgesat" werden konnen. Ebenso 
haufig scheint die von WEIGERT entdeckte Tuberkulose grof3erer Venenstiimme, nament­
lich der Lungenvenen, den Ausgangspunkt fiir die akute allgemeine Miliartuberkulose 
abzugeben. Gewohnlich sind es tuberkulose Lymphknoten, zuweilen auch sonstige tuber­
kulose Krankheitsherde, die mit einer benachbarten Venenwand verschmelzen, diese 
allmahlich durchsetzen, bis sie frei ins Lumen der Vene hineinragen. Erfolgt nun an dieser 
Stelle Verkiisung und geschwiiriger Zerfall, so werden natiirlich fortwahrend tuberkel­
bazillenhaltige Gewebsteilchen vom Blutstrom abgespiilt, fortgeschwemmt und in die 
anderen Organe verschleppt. 
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Da ein derartiger tuberkuloser Herd, z. B. ein tuberkuloser Bronchial­
lymphknoten, lange Zeit vollstandig symptomlos bestehen kann, so versteht 
man, wie die Miliartuberkulose oft bei vorher anscheinend ganz gesunden Men-
8chen in akuter Weise zum Ausbruch kommen kann. In anderen Fallen 
leiden die Betreffenden schon langere Zeit an irgendeiner tuberkulOsen 
Erkrankung, bis p16tzlich irgendwo im Korper die Bedingungen eintreten, 
unter denen es zur Entwicklung der Miliartuberkulose kommt. So sehen wir 
zuweilen ihren Ausbruch bei Leuten, die an gewohnlicher Lungentuberkulose 
erkrankt sind. Doch gehort die akute Miliartuberkulose bei vorgeschrittener 
Phthise zu den Seltenheiten. Finden sich bei der Sektion einer akuten allge­
meinen Miliartuberkulose altere tuberku16se Veranderungen in den Lungen 
oder in den Bronchiallymphknoten, so sind diese meist nur wenig ausgebreitet, 
bestehen in einigen alteren, zum Teil schwieligen Herden, verkasten Lymph­
knoten u. dgl. VerhiiltnismaBig haufig beobachtet man Miliartuberkulose im 
AnschluB an tuberkulose pleuritische Exsudate. Ferner kommt Miliartuber­
kulose zur Beobachtung bei Leuten mit alten tuberkulosen Knochen- und 
Gelenkerkrankungen (Coxitis, Wirbelkaries), bei tuberkulOsen Lymphknoten­
geschu)'ulsten (am Hals, in den Achseldriisen), bei Tuberkulose der Urogenital­
organe u. a. In allen solchen Fallen braucht freilich die im Leben nachweisbare 
tuberku16se Erkrankung nicht immer auch gerade der Ausgangspunkt fiir 
die allgemeine Miliartuberkulose zu sein. Immerhin ist der Nachweis eines 
derartigen tuberku16sen Herdes von der groBten diagnostischen Bedeutung, 
da hierdurch stets auf die Moglichkeit einer akuten tuberku16sen Allgemein­
infektion nachdriicklich hingewiesen wird. 

Neuere Anschauungen zielen dahin, daB es nicht immer des Einbruchs eines 
alteren tuberkulosen Herdes in die Blutbahn bedarf, um eine Miliartuberkulose 
herbeizufiihren. Bei allen Tuberku16sen sind Tuberkelbazillen vereinzeltim stro­
menden Blut vorhanden. Eine die Schutzkrajte des Korpers besonders schiidi­
gende Gelegenheitsursache miisse hinzukommen, um jene ungeheure Vermehrung 
der Bazillen, die "Oberschwemmung der Blutbahn mit ihnen und die anato­
mischen und klinischen Erscheinungen der Miliartuberkulose herbeizufiihren. 

In einigen Fallen hat man den Ausbruch der Miliartuberkulose im An­
schluB an andere die allgemeine Widerstandskraft schadigende akute Krank­
heiten gesehen, so z. B. nach Typhus abdominalis, Masern u. dgl. 

Pathologische Anatomie. Abgesehen von einem etwa bestehenden alteren tuber­
kulosen Herd in irgendeinem Organ und abgesehen von dem im vorigen Abschnitt be­
sprochenen, oft nachweisbaren Einbruch eines tuberkulosen Lymphknotens in eine Vene 
oder in den Ductus thoracicus, besteht der anatomische Befund bei der akuten Miliar­
tuberkulose in dem gleichmaJ3igen Durchsetztsein fast aller Korperorgane mit Miliar­
tuberkeln. Befallen sind insbesondere die Lungen, die Leber, die Milz, fast immer die 
Nieren, die Schilddrtise, das Knochenmark, das Herz, die Chorioidea, weniger regelmaJ3ig, 
aber auch haufig, die serosen Haute und die Meningen. In allen genannten Organen 
konnen sich die miliaren Knotchen in groBter Anzahl vorfinden. Sie sind zum Teil schon 
mit bloBem Auge leicht zu erkennen, in den Lungen auch sehr deutlich durch das Ge­
£lihl wahrzunehmen. In manchen Organen, namentlich in der Leber, oft auch in der 
Milz, sind sie dagegen ftir das bloBe Auge schwer sichtbar, daftir aber mikroskopisch 
leicht nachzuweisen. In bezug auf den histologischen Bau der miliaren Tuberkel und 
den Nachweis der Tuberkelbazillen in diesen verweisen wir auf die Darstellung in dem 
Kapitel tiber Lungentuberkulose_ Zu erwahnen ist noch, daB in einigen mehr chronisch 
verlaufenden Fallen die Knotchen zum Teil zu groBeren tuberkulOsen Herden (von etwas 
tiber HirsekorngroBe) anwachsen konnen, und daB sie sich bindegewebig abkapseln. 
Auch unausgebildete Faile von Miliartuberkulose kommen vor, bei denen nur eine be­
schrankte Anzah! von Organen und diese dabei in geringem Grade befallen sind. 

Aligemeiner Krankheitsverlauf. Die klinischen Symptome der Miliar­
tuberkulose hangen erstens von der Allgemeininfektion des K6rpers und 
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zweitens von der ortlichen tuberkulOsen Erkrankung gewisser Organe abo 
Wahrend die Miliartuberkulose mancher Organe vollkommen symptomlos ist, 
so Z. B. die Miliartuberkulose der Leber, der Nieren, des Herzens, des Kno­
chenmarks u. a., fuhrt die Miliartuberkulose in zwei Organen zu den auf­
falligsten ortlichen Krankheitserscheinungen, namlich in den Lungen und 
vor allem im Gehirn. Die Miliartuberkulose der Chorioidea verlauft zwar 
ebenfalls an sich symptomlos, kann aber durch den Augenspiegel unmittel­
bar nachgewiesen werden und ist dadurch diagnostisch sehr wichtig. 

Je nach dem Vorwiegen der einen oder der anderen soeben angedeuteten 
Symptomgruppen bietet die Miliartuberkulose ganz verschiedene Krank­
heitsbilder dar. Wir unterscheiden die folgenden vier Formen: 

1. Miliartuberkulose mit vorwiegenden Symptomen der Allgemeininlektion. 
"TyphOse Form". Diese Form kann eine groBe Ahnlichkeit mit einem Un­
terleibstyphus haben. Vorher scheinbar ganz Gesunde oder schon irgendwie 
der Tuberkulose Verdachtige erkranken mit allmahlich zunehmenden All­
gemeinerscheinungen, mit Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerz und 
Fieber. Da mitunter keine nachweisbare ortliche Erkrankung die Krank­
heitserscheinungen erklart, kann das Leiden anfangs sehr wohl fur einen 
Typhus gehalten werden. Der allgemeine Krankheitszustand wird immer 
schwerer, das Fieber ist hoch und annahernd kontinuierlich, Gehirnerschei­
nungen stellen sich ein. In einigen Fallen kann selbst ein roseolaahnliches 
Exanthem die Ahnlichkeit mit einem Unterleibstyphus noch vergroBern. 
Bei aufmerksamer Beobachtung stellen sich aber doch fast immer im spateren 
Verlauf Symptome ein, die ffir die Miliartuberkulose bis zu einem gewissen 
Grade charakteristisch sind und entweder von der Miliartuberkulose der 
Lungen oder des Gehirns abhangen. Das Gesicht der Kranken nimmt ein 
eigentilmlich blasse8, dabei aber deutlich zyanotisches Aussehen an. Die 
Atmung wird auffallend tiel, dyspnoisch. Zuweilen stellen sich Zeichen einer 
tuberkulosen Meningitis ein (Nackenstarre, BewuBtlosigkeit, Storungen in der 
Innervation der Augenmuskeln usw.), unter denen der Tod erfolgt. Die 
Krankheitsdauer dieser FaIle betragt, vom Anfang der schwereren Symptome 
an gerechnet, etwa P/2-3 Wochen. 

2. M iliartuberkulose mit vorwiegenden Erscheinungen von seiten der Lungen. 
Auch diese FaIle konnen ziemlich plOtzlich, fast wie eine akute kruppose 
Pneumonie beginnen oder sich allmahlich aus einem ziemlich lange dauernden 
Prodromalstadium entwickeln. Von Anfang an wei sen die Symptome vorzugs­
weise auf eine Erkrankung der Lunge oder der Pleura hin. Die Kranken 
klagen uber Seitenstechen, Husten, Kurzatmigkeit u. dgl. Der Auswurf 
kann Ahnlichkeit mit einem pneumonischen Sputum haben. Derartige 
FaIle, zumal mit plotzlichem Beginn, werden anfangs oft irrtumlicherweise 
fUr eine kruppose Pneumonie gehalten, zumal, wenn an einzelnen Stellen 
der Lunge feines, fast knisterndes Rasseln horbar ist. Allein die erwartete 
Krise tritt nicht ein. Das Fieber dauert fort. die Kurzatmigkeit sowie die 
allgemeine Schwache und Anamie der Kranken nehmen zu. Die Zeichen 
der Lungenerkrankung werden immer ausgebreiteter (diffuse bronchitische 
Geriiusche). Das Aussehen der Kranken ist blafJ-zyanotisch und angstvoll. 
Unter allen Zeichen der Ateminsuffizienz tritt der Tod ein. Der Verlauf ist 
meist etwas langwieriger als bei der typhosen Form. Er kann 3-4 Wochen 
und mehr betragen. 

3. Miliartuberkulose mit vorherrschenden Gehirnsymptomen, abhangig von 
der tuberkulosen Meningitis. Die Tuberkulose der Meningen gehort nicht zu 
den regelmaBigen Befunden bei der allgemeinen Miliartuberkulose. Sie macht 
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nach unserer Schatzung in etwa der Halfte der Falle Erscheinungen. Wenn 
sie sich aber starker entwickelt, verleiht sie fast stets dem Krankheitsbild 
das charakteristische Geprage der tuberku16sen Meningitis, durch das die 
tibrigen Krankheitserscheinungen verdeckt werden. Kopfschmerz, Fieber, Be­
nommenheit, bis zu tiefem Koma sich steigernd, Riicken- und Nackenstarre, 
Swrungen in der Innervation der Augenmuskeln sind die hervortretendsten 
Symptome. Haufig wird in solchen Fallen nur die tuberku16se Meningitis, 
gar nicht die allgemeine Miliartuberkulose diagnostiziert. In der Tat werden 
nicht selten aile iibrigen Erscheinungen der allgemeinen Miliartuberkulose 
durch die meninyitiBchen Symptome vollig verdeckt. Immerhin haben wir 
wiederholt auch noch im tiefsten Koma der Kranken gleichzeitig eine eigen-

Abb. 105. Akute 1IIlliartuberkulose. Feine gleichmiillige Fleckung und allgemeine Triibung der Lungen­
felder. (Durch die Sektion bestatigt.) 

tumlich tie/e und beschleunigte Atmung beobachtet, die das einzige bemerk­
bare, von der Miliartuberkulose der Lungen abhangige Zeichen war. 

Die Symptome der tuberkulosen Meningitis beherrschen in manchen Fallen 
von An/any an das Krankheitsbild. Bei anderen Erkrankungen treten sie erst 
im Verlau/ der Miliartuberkulose auf und bilden den letzten Teil der Krank­
heit. Dementsprechend ist die Gesamtdauer der Krankheit ziemlich wechselnd. 

4. M iliartuberkulose mit protrahiertem Verlauf und lange Zeit unbestimmten 
Symptomen. Intermittierende Form. AuBer den bisher erwahnten Formen 
kommen Falle vor, die meist einen ziemlich langwierigen VerIauf nehmen, 
im ganzen 8-10 Wochen dauern konnen und dabei so unbestimmte Er­
scheinungen darbieten, daB die sichere Diagnose lange Zeit oder tiber­
haupt ganz unmoglich bleibt. Die Kranken klagen tiber allerIei Allgemein­
erscheinungen, Kopfschmerzen, Mattigkeit, daneben auch nicht seIten tiber 
Brustbeschwerden, fUr die sich aber kein ausreichender Grund nachweisen 
IaBt. Fast immer besteht Fieber, meist nicht sehr hoch und von unregel­
maBigem VerIau£. Bei einigen Kranken sahen wir aber eine ZeitIang auch 
annahernd regelmaBig mit ziemlich starkem Frost auftretende Fieberanfalle, 
so daB man anfangs sogar an ein unregeImaBiges MaIariafieber denken konnte 
(intermittierende Form). 1m weiteren VerIauf nehmen die Erscheinungen 
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allmahlich zu. Auffallend und fiir die Diagnose wichtig ist der scheinbar 
unerklarliche Krafteverfall, die Abmagerung und die Anamie. SchlieBlich 
treten entweder starkere Lungenerscheinungen auf oder die Zeichen einer 
tuberkulosen Meningitis, unter denen die Kinder sterben. 

Besonders hervorgehoben muB noch werden, daB die soeben aufgestellten 
vier Formen der Miliartuberkulose nur Grundformen darstellen sollen. 1m 
einzelnen wird man haufig Abweichungen und "Obergange zwischen den ein­
zelnen Formen antreffen. 

Einzelne Symptome. 1. Allgemeiner8cheinungen. In allen Fallen akuter 
Miliartuberkulose ist der Allgemeinzu8tand der Kranken sehr schwer. Die 
meisten haben ein schweres Krankheitsgefiihl, obgleich sie bei der Schmerz­
losigkeit des Leidens wenig besondere Klagen aussprechen. Mit fortschreiten· 
der Krankheit stellt sich neben der Atemnot oft ein hochgradiges Ang8t- und 
Beklemmung8gefuhl ein. Das Aussehen, namentlich im Gesicht, bekommt 
eine eigentiimliche, fiir die Krankheit kennzeichnende Blii88e, verbunden mit 
einer deutlichen Zyano8e der Lippen und Wangen. 

2. Fieber. Die akute Miliartuberkulose verlauft fast immer mit mehr 
oder weniger hohem Fieber. Nur ausnahmsweise beobachtet man einen 
vollig fieberlosen Verlauf. Haufiger kann in den sich iiber langere Zeit er­
streckenden Erkrankungen die Temperatur zeitweise annahernd regelrecht 
oder nur wenig erhoht sein. Auch sonst hat der Verlauf des Fiebers an sich 
nichts Kennzeichnendes. In den Fallen mit typhosen Erscheinungen ist das 
Fieber meist ziemlich hoch, zwischen 39,5 und 40,5°, so daB die Fieberkurve 
derjenigen eines Unterleibstyphus vollkommen ahnlich sein kann. Bei den 
anderen Formen der Miliartuberkulose ist das Fieber unregelmaBig, von viel­
fachen Remissionen unterbrochen, zuweilen eine Zeitlang ziemlich regelmaBig 
remittierend und intermittierend. Der Tod erfolgt bei maBiger Fiebertempe­
ratur oder im Kollaps. Bei den mit Meningealtuberkulose verbundenen Er­
krankungen kommen auch hohe terminale Temperatursteigerungen bis 42,0 ° 
und mehr vor. 

3. Atmung8organe. Es versteht sich von selbst, daB die phY8ikalische 
Unter8uchung der Lungen keine entscheidenden Ergebnisse liefern kann. 
Nicht selten fehlt iiberhaupt fast jeder Befund, und gerade der Gegensatz 
zwi8chen der ange8trengten und dY8pnoi8chen Atmung und der Geringfugig­
keit de8 Lungenbefunde8 i8t ein wichtige8 diagno8ti8ches Zeichen. In der Regel 
ergibt die A U8kultation die Zeichen eines betrachtlichen Bronchialkatarrhs: 
iiber beide Lungen verbreitete trockene bronchitische Gerausche oder reich­
liches klein- und mittelblasiges Rasseln. Das Atemgerausch selbst ist gewohn­
lich verscharft, in manchen Fallen jedoch unbestimmt, rauh oder hauchend. 
Zuweilen ist iiber beschrankten Abschnitten der Lunge ein eigenartiges scharf 
schliirfendes Inspirationsgerausch zu horen. In verhaltnismaBig zahlreichen 
Fallen hort man an manchen Stellen der Lunge ein eigentumlich feine8 Kni8ter­
ra88eln, das fast pathognomonisch fiir die Miliartuberkulose der Lunge ist. 
Die PerkU88ion ergibt oft keine deutlichen Veranderungen. Bei aufmerksamer 
Perkussion fallt mitunter der ungewohnlich tiefe Schall der entspannten 
Lungenabschnitte oder an anderen Stellen eine leichte Dampfung auf. Dia­
gnostisch wichtig ist besonders der ver8chiedene Lungenschall iiber den ver­
schiedenen Abschnitten der Lunge (Unterschiede der Schallhohe u. dgl.). -
Liegt die Moglichkeit einer Rontgenunter8uchung der Kranken vor, so kann 
hierdurch die Diagnose Miliartuberkulose der Lungen meist mit voller Sicher­
heit gestellt werden, da sich die einzelnen Tuberkelknotchen auf Rontgen­
aufnahmen deutlich erkennen lassen (s. Abb.105 und Tafel VII, Abb.1). 
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Verwechslungen konnen vorkommen mit miliarer Karzinose, Pneumono­
koniose (Steinhauerlunge) und mit einer seltenen eigentiimlichen Form dif­
fuser schwieliger Bronchitis (Bronchiolitis obliterans). 

In einigen FiUlen beobachtet man bei der akuten Miliartuberkulose um­
schriebene pneumonische Infiltrationen in der Lunge, die, wie erwahnt, infolge 
des Auftretens von starkerer Dampfung, Knisterrasseln und Bronchialatmen 
sogar zu einer Verwechslung der Miliartuberkulose mit einer krupposen Pneu­
monie Anlal3 geben konnen. 

Endlich ist zu erwahnen, daB in einem Teil der FaIle die Untersuchung 
altere Veranderungen in den Lungen nachweist, eine tuberkulOse Spitz en­
erkrankung, eine abgelaufene Pleuritis oder dergleichen. Der sichere Nach­
weis einer derartigen alteren 
tuberkulOsen Erkrankung 
kann in zweifelhaften Fal­
len diagnostisch sehr wichtig 
sein. 

Unter den sonstigen Sym­
ptomen von seiten der Lunge 
ist die Dyspnoe schon wie­
derholt erwahnt worden. 
Die Atmung ist, namentlich 
wahrend der vorgeriickten 
Stadien der Krankheit, meist 
sehr beschleunigt, so dal3 
auch Erwachsene 40, 60, ja 
70 Atemziige in der Minute 
haben. Dabei ist die Atmung 
oft auffallend tief, zuweilen 
mit einem laut horbaren Ge­
rausch verbunden. In der 
Regel besteht Husten, doch 
ist dieser nur in den Fal­
len mit stii.rkerer Bronchitis 
lastig. Manchmal ist er auf­

Abb. 106. Miliare Tuberkel (Aderhauttuberkel) im Augenhinter­
grund bei MiJiartuberkulose. 

fallend gering. Der Auswur! 1st meist sparlich und seine Beschaffenheit 
nicht charakteristisch. Tuberkelbazillen sind in vielen Fallen darin nicht 
nachweisbar. Werden sie gefunden, so ist dies natiirlich eine wichtige Stiitze 
fiir die Diagnose. 

4. Kreislaufsorgane. Der Puis ist frequent (etwa 100 bis 120 Schlage in 
der Minute), haufig schwach und klein, zuweilen, namentlich bei gleich­
zeitiger tuberkuloser Meningitis, unregelmaBig. Die anatomisch fast stets 
nachzuweisenden Miliartuberkel im Herzen (namentlich im Endokard) machen 
keine Symptome. 

5. Blut. 1m Blut findet sich bei akuter Miliartuberkulose eine ungefahr 
normale oder eine leicht verminderte, selten eine erhohte Zahl der Leukozyten. 
Zumeist besteht dabei eine Vermehrung der Neutrophilen auf Kosten der 
Lymphozyten. Ausgesprochene Lymphozytose spricht gegen das V orliegen 
von Miliartuberkulose. Der Nachweis von Tuberkelbazillen im Blut wird unten 
erwahnt werden. 

6. Verdauungsorgane. Erbrechen kommt im Anfang der Krankheit nicht 
selten vor. Der Stuhl ist angehalten, in manchen Fallen besteht aber ein 
maBiger Durchfall. Die Appetitlosigkeit, der Durst, die trockene Zunge hangen 
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von der Allgemeinerkrankung und dem Fieber abo Die Milz ist meist nur 
wenig, selten stark vergroBert. GroBe Milztumoren konnen durch eine reich­
liche Entwicklung von Tuberkelknotchen in der Milz bedingt sein. 

7. Nervensystem. In manchen Fallen mit ¥orwiegenden Lungensymptomen 
bleibt das Sensorium bis zuletzt ganz frei. Bei anderen Ktanken stellen 
sich schon fruh Gehirnerscheinungen ein, die der Allgemeininfektion ao­
gehoren - Kopfschmerzen, Schwindel, Benommenheit, Delirien. Ganz in den 
Vordergrund des Krankheitsbildes treten, wie bereits erwahnt, die nervosen 
Symptome in den mit tuberkuliJser Meningitis verbundenen Fallen. 1m Einzel­
falle kann es aber schwierig sein, zu entscheiden, ob die nervosen Erscheinungen 
von einer Meningitis abhangen oder nur schwere nerVQse Allgemeinsymptome 
sind. Die Entscheidung gibt dann das Ergebnis der Lumbalpunktion, die uber­
haupt in keinem diagnostisch unsicheren FaIle unterlassen werden sollte. 

8. Augen. Sehr wichtig ist die ophthalmoskopische Untersuchung des Augen­
hintergrundes, da die Diagnose durch den Nachweis von miliaren Tuberkeln 
in der Aderhaut (Chorioidea) vollstandig gesichert werden kann. Ein nega­
tiver Befund ist naturlich niemals gegen die Diagnose entscheidend, da die 
Tuberkel zuweilen fehlen oder wenigstens nur sehr sparlich vorhanden sein 
konnen. Ihr Nachweis erfordert "Obung im Augenspiegeln. Er ist oft von 
entscheidender Bedeutung. In Fallen mit tuberku16ser Meningitis findet sich 
zuweilen eine Neuritis optica. 

Diagnose. Die Diagnose der akuten allgemeinen Miliartuberkulose gilt 
fUr nicht ganz leicht. Dies trifft namentlich insofern zu, als verhaltnis­
maBig oft bei Leichenoffnungen eine Miliartuberkulose gefunden wird, an 
die zu Lebzeiten des Kranken gar nicht gedacht worden ist. Nachtrag­
lich muB man sich in solchen Fallen freilich meist sagen, daB man sehr wohl 
an die akute Miliartuberkulose hatte denken konnen. Wenn daher uberhaupt 
die Moglichkeit einer akuten Miliartuberkulose bei Lebzeiten des Kranken in 
Betracht gezogen wird, so kann man diese Diagnose gegenwartig meist ganz 
sicher steHen. 

Wichtig ist zunachst der schwere, meist mit hohem Fieber verbundene 
Allgemeinzustand, fur den sich keine grobere ortliche Ursache auffinden liWt. 
Dazu kommen dann meist die Lungenerscheinungen, vor aHem die eigentum­
liche Atemnot, der ebenfalls keine genugende, bei der Untersuchung nach­
weisbare Veranderung entspricht. Recht charakteristisch ist neben der 
beschleunigten Atmung die zyanotische Bldsse der Kranken. Unterstutzt 
wird die Vermutung stets in hohem Grade, wenn eine Bereitschaft zu tuber­
kulosen Erkrankungen nachweisbar ist, sei es eine familiare oder aHgemein 
konstitutionelle Anlage, sei es ein fruher bereits durchgemachtes tuberku16ses 
Leiden (vor allem Pleuritis, Knochenerkrankungen u. dgl.), oder wenn irgend­
welche Zeichen ortlicher tuberkuloser Erkrankungen (Lymphknoten, altere 
Erkrankung der Lunge, Pleuritis u. a.) vorhanden sind. 

Auf die genannten Feststellungen stutzt sich insbesondere die Differential­
diagnose zwischen der "typhOsen" Form der Miliartuberkulose und dem Unter­
leibstyphus. Deutliche Roseolen, starkerer Milztumor sprechen fiir Typhus, 
obwohl sie zuweilen auch bei der Miliartuberkulose vorkommen, ebenso 
typhose Darmerscheinungen (Meteorismus, kennzeichnende gelbe, diinne 
Stiihle, etwaige Darmblutung). Doch ist nicht zu vergessen, daB sowohl 
Roseolen wie Darmerscheinungen auch beim Typhus fehlen konnen. Der 
Fieberverlauf ist stets bei der Differentialdiagnose in Betracht zu ziehen. 
Er ist bei der Miliartuberkulose haufiger unregelmaBig und ungewohnlich 
als beim Typhus. Freilich sicher entscheidende Anhaltspunkte liefert die 
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Temperaturkurve nicht. Beachtenswert ist die oft verhiiltnismiiBig geringe 
Pulsbeschleunigung beim Typhus. Die Zahlung der Leukozyten ist insofern 
ohne erhebliche Bedeutung, als bei beiden Krankheiten eine ausgesprochene 
Leukozytose fehlt. Auffallend geringe Leukozytenzahlen (etwa 5000 und 
weniger) sprechen fUr Typhus. Sehr wichtig und bei positivem Ausfall ent­
scheidend ist die GRUBER-WIDALsche Serumreaktion oder der unmittelbare 
Nachweis von Typhusbazillen im Blut oder in den Entleerungen. Anderer­
seits spricht der sichere Nachweis von Miliartuberkeln in der Chorioidea 
unzweideutig fur Miliartuberkulose. Der Nachweis von Tuberkelbazillen im 
Blut ist wiederholt gelungen, er ist im allgemeinen aber doch schwierig und 
nicht immer moglich. Sorgfaltig ist in zweifelhaften Fallen im Auswurf nach 
Tuberkelbazillen zu fahnden. Von entscheidender Bedeutung ist, wie gesagt, 
die Rontgenuntersuchung der Lungen. 

In manchen Fallen kann das Auftreten meningitischer Symptome die 
Diagnose unterstutzen. Wenn freilich die Kranken erst im letzten meningi­
tischen Stadium zur Beobachtung kommen, so ist, namentlich bei unvoll­
standiger Anamnese, die Diagnose oft sehr schwierig. Rier kann die Be­
schaffenheit des Liquor cerebrospinalis (EiweiBvermehrung, Lymphozytose, 
vor aHem Nachweis von Tuberkelbazillen im Liquor) die Diagnose sicher­
stellen (vgl. im II. Bande das Kapitel uber Meningitis tuberculosa). 

Nicht ganz selten sind Verwechslungen der Miliartuberkulose mit schwerer 
akuter Bronchitis, besonders bei alteren Leuten, die man fUr Emphysematiker 
halt. Bei genugender Aufmerksamkeit werden aber doch der auffallend schwere 
Allgemeinzustand, die Blasse, der rasche Krafteverfall und das Fieber den 
Gedanken an eine akute Miliartuberkulose erwecken und so die Diagnose er­
moglichen. Auf die Moglichkeit der anfanglichen Verwechslung einer Miliar­
tuberkulose mit krupposer Pneumonie haben wir schon oben hingewiesen. 

Prognose. Die FaIle von geheilter Miliartuberkulose, deren Diagnose durch 
Rontgenaufnahmen gesichert war, sind auBerst selten, so daB sie nicht in 
Rechnung gezogen werden konnen. Wir mussen die Prognose der Miliar­
tu berkulose als ungilnstig ansehen. Die Verschiedenheiten ,in der Verlaufs­
dauer sind oben hervorgehoben worden. 

Therapie. Obwohl die Behandlung vollstandig machtlos ist, so muB doch 
stets therapeutisch eingegriffen werden. Die Bebandlung ist rein sympto­
matisch, die Kost kraftig und leicht verdaulich. Bei vorwiegenden Brustsym­
ptomen sind laue Einwicklungen, Expektorantien und Narkotika angezeigt. 
Treten meningitische Symptome ein, so versucht man Eis, ortlicb Jodoform­
salbe oder Ungt. cinereum, innerlich Jodkalium und Urotropin. Den groBten, 
freilich vorubergebenden EinfluB zeigen wiederbolte Lumbalpunktionen. 

Achtes Kapitel. 

Die Stauungslunge. 
(Herzfehlerlunge. Braune Induration der Lunge.) 

Bei Herzfehlern, vorzugsweise bei Stenosen am linken Ostium venosum, findet man 
haufig eine eigentiimliche Veranderung der Lungen, deren Grund in der lange andauernden 
tJberfiillung des Lungenkreislaufs zu suchen ist. 

Pathologische Anatomie. Bei der Leichenoffnung sind die Lungen schwer, derb, 
fallen nur wenig bei der Eroffnung des Brustkorbs zusammen und zeigen auf frischen 
Durchschnitten eine ungewohnliche braunliche Farbung. An den groBeren LungengefaBen 
(Arterien und Venen) bilden sich infolge der Stauung Verdickungen und Triibungen der 
Intima aus. Hier und da sieht man auch auf der Schnittflache unter der Pleura kleinste 
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dunkle Pigmentflecken und frischere Hamorrhagien. Man bezeichnet diesen Zustand 
als braune Induration der Lungen. 

Die histologische Untersuchung zeigt, daB die prall geftillten Kapillaren infolge der 
anhaltenden Stauung starker ins Alveolarlumen hineinragen. Die Alveolen selbst sind 
meist stark mit abgestoBenen Epithelien und pigmenthaltigen Zellen (s. u.) ausgeftillt. 
Das interstitielle Bindegewebe ist zuweilen verdiekt. In ihm finden sieh reichlich braune 
Hamosiderinkiirnchen, die Reste der extravasierten und zerfallenen roten Blutkiirper­
chen. Die Pigmentkiirnchen liegen teils frei, teils in Zellen eingeschlossen. An der Intima 
der groBeren GefaBe findet man haufig Verfettung der Endothelzellen. 

Symptome. Was die klinische Bedeutung der Herzfehlerlunge betrifft, so ist es sehr 
wahrseheinlieh, daB die sieh tiber die ganze Lunge erstreekende Verkleinerung der AI­
veolarlumina infolge der ausgebuehteten Kapillaren und der Anfiillung der Alveolen 
mit abgestoBenen Alveolarepithelien usw. zur Vermehrung der Atemnot bei den Herz­
kranken beitragt. In der Praxis IaBt sich dies aber von den sonstigen, die Dyspnoe er­
zeugenden Ursachen nicht abtrennen. Sichere Anhaltspunkte, die Herzfehlerlunge im 
Leben zu erkennen, haben wir nicht. Auch die anatomischen Befunde zeigen insofern 
eine gewisse nicht immer zu erklarende Verschiedenheit, aIs die braune Induration unter 
scheinbar denseIben VerhaItnissen manchmaI sehr hochgradig, manchmal auffallend gering 
ausgebiIdet ist. In Fallen, in denen sie in der Leiehe gefunden wurde, horten wir zu 

Lebzeiten des Kranken wiederholt ein 
sehr scharfes, pueriles Atemgerau8ch, das 
fUr manche FaIle von Herzfehlerlunge 
charakteristisch ist. Bei hochgradiger 
Stauungslunge kann man zuweilen aueh 
verbreitetes Knisterrasseln wahrnehmen. 

Diagnose. Bei der Diagnose der Herz­
fehlerlunge ist das groBte Gewicht auf 
den kennzeichnenden A uswurf zu legen. 
Dieser zeigt schon bei der bloBen Be­
trachtung ein eigenartiges Aussehen. Es 
ist ein ziemlich zahschleimiger, fast gar 
nicht eitriger Auswurf, in dem zahlreiehe 
Stellen ein schmutzig braunliches, kaffee­
farbenes Aussehen haben. Untersueht 
man diese braunlichen Stellen unter dem 
}Iikroskop, so sieht man, daB ihre Far­
bung abhangt von zahlreichen grofJen 
Zellen, die dieht mit kIeinen und groBen 
gel ben bis braunen Pigmentkornchen 
angeftillt sind (siehe Abb. 107). Diese 

Abb.l07. Sputum von einer Kranken mit Mitralstenose, grofJen pigmentierten Zellen ("Herzfehler-
"Herzfehlerzellen" enthaltend. zellen") sind identiseh mit den oben-

erwahnten, bei der histologischen Unter­
suchung der Lungen in den Alveolarlumina zu findenden Pigmentzellen. Zum griiBten 
Teil sind es wohl sicher mit Pigment angeftillte Alveolarepithelien, zum Teil aber auch 
Leukozyten, die das Pigment der zerfallenen roten Blutkorperehen in sich aufgenom­
men haben. Bei BehandIung des Auswurfs mit 2%iger FerrozyankaliumlOsung und 
1-3 Tropfen Salzsaure tritt deutliche Blaufarbung dieses Pigments ein. Man kann 
diese Eisenreaktion schon makroskopisch im Spuckglas anstellen oder mikroskopisch 
auf dem Objekttrager. Neben den Pigmentzellen findet man meist auffallend reichlich 
"Myelinmassen", auBerdem gewohnIich auch unveranderte rote Blutkorperchen. 

Therapie. Die BehandIung der Stauungslungen muB versuchen, das Grundleiden, 
die Herzklappen- oder Herzmuskelerkrankung, zu bessern und den BlutkreisIauf dureh 
die Lunge durch Digitalis und andere Mittel zu regeIn. 

Neuntes Kapitel. 

Die Lungenembolie und der Lungeninfarkt. 
(Hamorrhagischer Infarkt der Lunge.) 

Atiologie. Die Stellen, aus denen die thrombotischen Massen fur die emboli­
sche Verstopfung der Pulmonalarterienaste stammen, sind entweder in der 
rechten Herzkammer und im rechten Vorhof oder in den Korpervenen zu 
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suchen. Die patho1ogische Anatomie 1ehrt uns, wie haufig sich Thromben 
in den Venen (besonders in den Venen der unteren GliedmaBen und in den 
Beckenvenen) und in der rechten Herzhalfte (in den Ausbuchtungen und Ver­
tiefungen zwischen den Herztrabeke1n, in den Herzohren, an den Klappen und 
Sehnenfaden, in der Spitze des Ventrike1s) bi1den. Die von den hier sitzenden 
Thromben 10sgerissenen und von dem Blutstrom fortgeschwemmten Teile 
ge1angen in die Lunge, verstopfen je nach ihrer GroBe einen groBeren oder 
kleineren Ast der Lungenarterie und werden hierdurch die Ursache weiterer 
Veranderungen im Lungengewebe. Fiir gewohnlich verursachen solche Embo­
lien in der Lunge keine Infarkte. Die in der Lunge sehr reichlich vorhandenen 
Anastomosen reichen vie1mehr auch nach Versch1uB einer Lungenarterie aus, 
um das dieser zugehorige Gebiet mit Blut zu versorgen. Nur bei gleichzeitiger 
Stauung im Lungenkreislauf, bei Stauungslungen, wird der Druck in dem 
peripher von der verstopften Stelle ge1egenen GefaBabschnitt fast Null wer­
den, und info1gedessen wird aus den Kapillaren der Umgebung und wahr­
scheinlich sogar aus der zugehorigen Vene ein kollateraler oder vie1mehr ruck­
liiu/iger Strom in das versch10ssene GefaBgebiet eintreten. Dabei stromt aber 
das B1ut immerhin unter so geringem Druck ein, daB es nicht hindurchflieBt, 
sondern sich in dem betroffenen GefaBgebiet staut. Die Wandungen der 
Kapillaren und Venen, in denen der Blutstrom zu flieBen aufgehort hat, 
verlieren ihre rege1rechte Beschaffenheit. Eine abnorme Durchliissigkeit der 
Gefii{3wandungen bildet sich aus. B1utfliissigkeit, weiBe und insbesondere 
auch reichlich rote Blutkorperchen treten durch die GefaBwande hindurch 
in das umgebende Gewebe hinein und verwande1n dieses in den sogenannten 
hiimorrhagischen In/arkt. Darum bilden sich bei Herz/ehlern (besonders bei 
Mitra1stenosen) 1eicht Lungeninfarkte aus, wahrend man sonst, nament1ich 
in den zentra1en Teilen der Lunge, haufig genug Embolien einze1ner Zweige 
der Lungenarterie findet, ohne daB es zur Infarktbildung gekommen ist. 
In solchen Fallen muB notwendigerweise in dem abgesch10ssenen GefaBgebiet 
noch ein geniigender Kreis1auf bestanden haben, entweder durch die nach­
gewiesenen Anastomosen des Gebietes der Pu1mona1arterie mit den Bronchial­
und Mediastina1arterien, oder durch die benachbarten Kapillaren, deren 
zufiihrende Arterien offen sind. Tritt p10tzlich embolische Verstopfung eines 
Hauptstammes oder mehrerer groBerer Aste der Lungenarterie ein, so kann 
sofort der Tod eintreten, noch ehe es zu weiteren Fo1gezustanden im Lungen­
gewebe kommt. 

Die bisher besprochenen Veranderungen sind die Fo1gen des rein mecha­
nischen Versch1usses einer Lungenarterie. Wir beobachten sie iiberall da, 
wo zu der embolischen Versch1eppung einfacher Thromben Ge1egenheit ge­
geben ist. Am haufigsten treten, wie erwahnt, Lungeninfarkte bei chroni­
schen Herz/ehlern, bei allen Formen primarer und sekundarer Herzschwache, 
besonders aber bei Feh1ern am linken Ostium venosum, und zwar bei Mitral­
stenosen auf. In der dilatierten rechten HerzhiHfte kommt es hierbei haufig 
zur Thrombenbildung, die das Material fiir die Lungenembolien abgibt. 
Doch auch bei allen sonstigen Krankheitszustanden, in denen es zur Throm· 
bose in der rechten HerzhiUfte oder zur Venenthrombose (Femora1venen, 
Varizen am Unterschenkel u. a.) kommt, werden Lungenembolien beob­
achtet. Besonders wichtig und haufig sind die Lungenembolien im An­
schluB an die verschiedensten Operationen (besonders Laparotomien) und an 
das Wochenbett. Wie 1eicht hier Thrombosen kleiner Venen eintreten, und 
wie 1eicht von da aus eine Embolie in die Lungen stattfinden kann, bedarf 
keiner naheren Erorterung. Sehr viele Falle von Pneumonie und Pleuritis 
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im Wochenbett und nach groBeren Operationen sind unzweifelhaft emboUschen 
Ursprungs. 

Sehr wichtig ist es, ob der embolische Pfropf nur aus Blutplattchen und 
Fibrinmassen besteht, oder ob er gleichzeitig infektiose Stoffe enthalt. Wenn 
z. B. von einer ulzerosen Endokarditis in der rechten Herzhalfte oder, was 
haufiger ist, von einer irgendwo im Korper bestehenden eitrigen, infektiosen 
Thrombophlebitis aus embolische Pfropfe in die Lunge gelangen, so werden 
hierdurch auch die betreffenden Krankheitskeime in die Lunge verschleppt. 
So entstehen die embolischen Abszesse und die embolischen Gangriinherde in 
der Lunge. Aber auch an den einfachen 1nfarkt konnen sich entziindliche 
Veriinderungen im Lungengewebe oder in der benachbarten Pleura an­
schlieBen, da die auBer Zirkulation gesetzten Gewebsteile dem Eindringen 
von Bakterien von den Luftwegen her wenig Widerstand entgegensetzen 
konnen. 

Pathologische Anatomie. Die hamorrhagischen Infarkte konnen je nach dem Sitz 
des verstopfenden Embolus die GroBe eines oder nur weniger Lungenlobuli haben oder 
fast einen ganzen Lungenlappen einnehmen. Die meisten Infarkte sitzen an der Lungen­
peripherie und haben, entsprechend der Ausbreitung eines GefiiBgebietes, eine annahernd 
keilfijrmige Gestalt. Die Basis des Keils ist an der Pleuraflache gelegen. Sie ragt gewohn­
lich etwas iiber deren Oberflache hinaus und laBt meist deutlich die dunkle Farbung des 
Infarkts durch die Pleura hindurch erkennen. Die Pleura selbst ist an der Stelle, an 
der der Infarkt an sie heranreicht. und von dort aUB zuweilen in noch groBerer Aus­
dehnung, der Sitz einer fibrinosen Pleuritis. Auf dem Durchschnitt wird die keiiformige 
Gestalt des Infarkts deutlich erkennbar. Das Lungengewebe ist in ein festes, briichiges, 
gleichmaBig schwarzrotes, luftleeres Gewebe verwandelt. In dem zufiihrenden Ast der 
Lungenarterie kann der Embolus meist leicht aufgefunden werden. Mikro8kopi8Ch sieht 
man die diffuse Infiltration des Gewebes mit roten Blutkorperchen. Auch die Alveolen 
und kleineren Bronchien sind dicht mit geronnenem Blut angefiillt. Bei langerem Be­
stand kann unter giinstigen Umstanden das Blut zum Teil wieder resorbiert werden. 
Die Lunge wird wieder lufthaltig, bleibt aber an der Stelle starker pigmentiert und durch 
interstitielle Bindegewebsentwicklung und bindegewebige Organisation mehr oder weniger 
induriert. In anderen Fallen schlieBen sich verschiedene entziindliche Veranderungen 
an den Infarkt an (emboli8che Pneumonie, embolische Pleuritis). Die hamorrhagischen 
Infarkte sitzen meist in den unteren Lungenlappen oder im rechten mittleren Lappen, 
seltener in den oberen Lappen. 

Symptome. Haufig findet man bei Sektionen Embolien einzelner Zweige 
der Lungenarterien, mit oder ohne 1nfarktbildung, die im Leben gar keine 
Erscheinungen gemacht haben. 

Embolie des H auptstammes oder eines groBen Astes der Pulmonalarterie 
kann plOtzlichen Tod bewirken. Dies wird bei Kranken mit Herzfehlern 
oder mit Venenthrombosen nicht selten beobachtet (p16tzlicher Tod nach 
Thrombose der Vena femoralis, nach Operationen, im Wochenbett u. a.). 
Tritt nicht sofort der Tod ein, so entsteht plotzlich hochgradige Atemnot 
und Beklemmung. Die Kranken werden blaB oder zyanotisch, der PuIs ist 
kaum fiihlbar oder klein und unregelmaBig, die Haut ist kiihl und bedeckt 
sich mit SchweiB, das BewuBtsein schwindet, und zuweilen unter leichten 
Konvulsionen erfolgt nach kiirzester Zeit der Tod. 1st nicht der Haupt­
stamm, sondern ein Hauptast (gewohnlich der rechte) der A. pulmonalis der 
Sitz des Embolus, so kann der Tod ebenso rasch erfolgen, oder die Krankheits­
erscheinungen dauern etwas langere Zeit. Die qualvolle Dyspnoe halt an, 
die Zyanose wird starker, die Pupillen erweitern sich. Bei der physikalischen 
Untersuchung kann man zuweilen ein Zuriickbleiben der (meist rechten) Brust­
halfte beim Atmen und daselbst eine Abschwachung des Atemgerausches 
nachweisen. in einigen Fallen auch eine Erweiterung der rechten Herzhalfte. 
In einzelnen Fallen, in denen ein Embolus in einem groBeren Ast der Lungen­
arterie sitzt, diesen aber nicht vollstandig ausfiillt, kann man ein systolisches 
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Gefa{3gerausch iiber der betreffenden Stelle hOren. Zuweilen tritt leichte Besse­
rung ein, die aber meist in neue Verschlechterung iibergeht. Nicht selten ist 
eine zweite Embolie die Ursache eines p1i:itzlichen Endes. 

Handelt es sich urn Embolien kleinerer Gefa{3e, die nicht zum Tode fUhren, 
so ist die erste Folge der Embolie meist ein p1i:itzlich eintretender heftiger 
Seitenschmerz, verbunden mit Behinderung der Atmung und Beklemmungs­
gefiihl. Da der Schmerz wahrscheinlich stets von der Beteiligung der Pleura 
abhangt, kann er bei zentral gelegenen Infarkten ganz fehlen. Etwas 
spater stellt sich dann in vielen Fallen der charakteristische blutige Au.~wurf 
ein. Das Sputum besteht entweder aus ganz reinem, dunklem Blut, oder 
das Blut ist mit mehr oder weniger Schleim, aber st-ets nur mit wenig Luft 
gemischt. Der blutige Auswurf halt oft mehrere Tage an. Zuweilen fehlt er 
ganz, trotz bestehender Infarktbildung, oder ist nur wenig oder gar nicht 
blutig gefarbt, wenn iiberhaupt keine starkere Infarzierung des Gewebes 
eintritt. Sehr oft findet man Herzfehlerzellen im Auswurf. In einigen Fallen 
sahen wir im Auswurf zahlreiche abgestoBene, nicht pigmentierte Alveolar­
epithelien. 

Naheres iiber den Sitz und die GroBe des Infarkts sucht man durch die 
physikalische Untersuchung der Lungen zu erfahren. Haufig gibt sie freilich 
ein negatives oder wenigstens zweifelhaftes Ergebnis. Kleine Infarkte, 
ferner aIle zentral gelegenen Infarkte entziehen sich selbstverstandlich dem 
physikalischen Nachweis. GroBere, peripher gelegene Infarkte konnen in 
manchen Fallen eine Dampfung, knisterndes Rasseln, hauchendes oder 
bronchiales Atmen verursachen. 1m Einzelfall ist es jedoch oft schwer zu 
entscheiden, ob die betreffenden physikalischen Symptome nicht von son­
stigen pathologischen Veranderungen (Stauungsbronchitis, Pleuritis, Hydro­
thorax) abhangen. Zuweilen hort man einige Tage nach dem vermuteten 
Eintritt eines Lungeninfarkts an einer Stelle des Thorax pleuritisches Reiben, 
wodurch die Diagnose nachtraglich an Sicherheit gewinnt. 1st eine Rontgen­
untersuchung moglich, so gibt sie natiirlich die besten Aufschliisse. 

Fieber kann ganz fehlen. Mitunter beobachtet man jedoch bei dem Auf­
treten von Lungeninfarkten maBige Temperatursteigerungen. Sie treten 
mitunter erst 1-2 Tage spater ein als die Beschwerden, ein Verhalten, das 
fiir die embolischen Entziindungen besonders charakteristisch zu sein scheint. 
Die Embolie hat Schmerzen und Beklemmung zur Folge, erst die sekundar 
hinzutretende Entziindung (s. 0.) bedingt das Fieber. 

Diagnose. Wie aus allem Bisherigen hervorgeht, wird man bei der Diagnose 
der embolischen Vorgange zunachst immer auf das Vorhandensein ursach­
licher Anhaltspunkte Gewicht legen miissen. Tritt p1i:itzlich Tod im Wochen­
bett, nach einer Laparotomie oder dgl. ein, so wird die Annahme einer Lungen­
embolie meist richtig sein. Bei schon vorher Schwerkranken ist die Diagnose 
schon schwieriger, da Verwechslungen mit einem akuten Herztod leicht 
vorkommen konnen. Die Diagnose des hamorrhagischen Lungeninfarkts 
stiitzt sich - bei gegebener Grundkrankheit - vor aHem auf das p1i:itzliche 
Auftreten eines blutigen Auswurfs und auf den physikalischen Lungenbefund. 
Besonders bei Lungeninfarkten im Wochenbett ist nicht selten die danach 
eintretende Pleuritis die hauptsachlichste Krankheitserscheinung. 

Die Prognose ist ganz von der Grundkrankheit abhangig. Bei Herzfehlern 
ist das Auftreten hamorrhagischer Infarkte im ganzen meist ein ungiinstiges 
Zeichen, da die Infarkte auf eine eingetretene Schwache des rechten Ven­
trikels (daher die Thrombenbildung in diesem) hinweisen. Indessen kommt es 
doch nicht selten vor, daB die El'scheinungen eines Lungeninfarkts wieder 



416 Krankheiten der Atmungsorgane. 

vollstandig voriibergehen. Die embolischen Lungen- und Pleuraerkrankungen 
im Wochenbett und nach groEeren Operationen sind in vielen Fallen heilbar, 
konnen aber freilich auch den Tod herbeifiihren. 

Die Therapie ist teils rein symptomatisch (Morphiuminjektionen) , teils fallt 
sie mit der Behandlung des Grundleidens zusammen. In prophylakti8cher Be­
ziehung ist noch auf die dringende Notwendigkeit moglichst groBer Ruhe bei 
solchen Kranken hinzuweisen, bei denen die Anwesenheit von Venenthromben, 
z. B. in den Femoralvenen, die Moglichkeit einer Lungenembolie nahe legt. 
Ebenso muE der Kranke, wenn bereits ein Lungeninfarkt eingetreten ist, 
vollkommen ruhig zu Bett liegen. Aufs sorgfaltigste muE jede schnelle Be· 
wegung, Aufrichten. Aufstehen vermieden werden, damit nicht weitere Em­
bolien stattfinden. 

Zehntes Kapitel. 

Der Lungenabsze.B. 
(Ab8ce88u8 pulmonum.) 

Xtiologie. Lungenabszesse entstehen, wie wir S. 414 bereits gesehen haben, 
wenn von einer irgendwo im Korper bestehenden eitrigen infektiosen Thrombo­
phlebitis aus embolische Pfropfe in die Lunge gelangen. Die verschleppten 
infektiosen Thrombusteilchen rufen eitrige Entziindungen der Lunge hervor, 
die zur eitrigen Einschmelzung, zur Bildung von Lungenabsze88en, fiihren. 
Diese sind ein fast regelmaBiger Befund bei jeder Sep8i8 im Wochenbett und 
nach Fehlgeburten und kommen vor allem auch nach Operationen vor. 

Haufiger noch beobachtet man Lungenabszesse im VerIauf schwerer 
Pneumonien (metapneumoni8che Lungenab8ze8se) besonders nach Grippe- und 
A8piration8pneumonien, aber auch nach kruppo8en Pneumonien (s. S.354). 
Zu anderen Lungenerkrankungen konnen ebenfalls Lungenabszesse hinzu­
kommen. Chronische Bronchialkatarrhe, bronchiektatische Kavernen, tuber­
kulOse Vorgange, zerfallende Lungentumoren und infizierte Lungenechinokok. 
ken bieten dazu Gelegenheit. Mitunter entwickeln sich Abszesse durch -ober­
greifen eitriger Herde von der Nachbarschaft auf die Lunge. Ausgangspunkte 
konnen vereiterte Lymphknoten, Karies der Rippen oder der Wirbelsaule, 
Leberabszesse und subphrenische Abszesse sein. Gelegentlich bilden sich 
Lungenabszesse nach Brustwandtraumen, Rippenbriichen und VerIetzungen 
der Lunge. In sehr seltenen Fallen sind Amobenabszesse in den Lungen nach 
Amobenruhr und ihren Folgen beobachtet worden. 

1m Eiter der Lungenabszesse werden am haufigsten Streptokokken, Staphylo­
kokken, Pneumokokken, Friedlanderbazillen und Colibazillen gefunden. 

Patbologiscbe Anatomie. Die Krankheitskeime gelangen auf dem Blut- oder Lymph­
wege, von den Bronchien aus oder nnmittelbar durch "Obergreifen von benachbartenEiter­
herden in die Lungen. Sie verursachen eine eitrige Entzundung des Lungenparenchyms, 
die mit einer eitrigen Einschmelzung des Gewebes einhergeht. Erweichungshohlen ent­
stehen, die mit gelbgrunem, rahmigen, meist geruchlosen Eiter gefiillt und deren Wande 
eitrig infiltriert sind. Nicht selten entleeren sich die eitrigen Massen ganz oder teilweise 
in einen Bronchus. Ein entleerter LungenabszeB kann zu umschriebener, narbiger Ver­
odung oder zu glattwandiger Hohlenbildung im Lungengewebe fiihren. Gelegentlich heilen 
Lungenabszesse durch bindegewebige Abkapselung aus. 

Embolisch-metastatische Lungenabszesse sind zumeist in groBerer Zahl, und zwar in 
allen Abschnitten der Lungen vorhanden. Bronchogene und im AnschluB an Grippe­
oder Aspirationspneumonien entstandene Lungenabszesse bestehen fast immer in der 
Einzahl. Sie finden sich vorzugsweise in den Unterlappen. Nach krupposer Pneumonie 
sind groBere Lungenabszesse selten. Kleine umschriebene Abszedierungen, die sich 
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schlieBlich spontan in einen Bronchus entleeren und dann zur Heilung gelangen, sind bei 
krupposen Pneumonien haufiger, als man frillier annahm. 

Reichen die Lungenabszesse bis dicht an die Pleura, so weist auch diese eine /ibrino8e 
oder eitrige Entzundung auf. Mitunter durchbrechen die Abszesse die Pleura und fiihren· 
Zll Empyem oder Pyopneumothorax. Mitllnter kombinieren sich LungenabszeB und Lungen­
gangran (s. das folgende Kapitel), wenn zu den urspriinglichen Erregern Faulniskeime 
hinzutreten. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die ernbolischen Abszesse in der Lunge 
machen zumeist keine oder nur geringe klinische Symptome. Sie bilden eine 
Teilerscheinung in dem Gesamtbild allgemeinseptischer Vorgange. Man kann 
sie bei septischen Erkrankungen zwar haufig vermuten, aber nur selten un­
mittelbar nachweisen. Starkere Erscheinungen von seiten der Atmung treten 
auf, wenn die Abszesse in sehr groBer Zahl vorhanden sind. Entwickelt sich 
von einem bis an die Pleura heranreichen­
den Herd aus eine eitrige Pleuritis, so ruft 
diese zuweilen nachweisbare physikalische 
Symptome hervor. 

Bildet sich ein grofJerer LungenabszefJ bei 
einer Pneumonie oder einer anderen Lungen­
erkrankung, so verstarken sich die Krank­
heitserscheinungen des zugrunde liegenden 
oder vorangehenden Leidens. Das Fieber 
nimmt einen septischen Charakter an, es 
wird unregelmaBig und intermittierend. 
Schiittelfroste und SchweiBausbriiche, 
Atemnot, ferner Seitenstechen und Schmer­
zen, die auf pleuritische Reizerscheinungen 
zuriickzufiihren sind, konnen sich einstellen. Abb. 108. Cho\esterinkristalle. 

Der zunachst nur geringfiigige Husten 
bringt sparlich schleimig-eitrigen Auswurf zutage. Bricht der LungenabszeB 
in einen Bronchus ein, so werden p16tzlich groBe Mengen Eiter von iiblem, 
aber nicht faulig-gangranosem Geruch ausgehustet. Danach fallt gewohnlich 
die Temperatur, und der Allgemeinzustand bessert sich etwas, Husten und 
Auswurf bleiben aber bestehen. Die AbszeBhohle kann, wie wir oben sahen, 
nach Entleerung des Eiters vernarben. In anderen Fallen entwickelt sich ein 
chronischer LungenabszefJ mit fortdauerndem eitrigen Auswurf und zeitweise 
auftretendem Retentionsfieber. 

Die physikalischen Erscheinungen wechseln. Sie sind ganz von der Lage 
und GroBe und von dem jeweiligen FiiIlungszustand des Lungenabszesses 
abhangig. Kleine und zentral gelegene Abszesse entziehen sich meist ganz 
dem Nachweis. GroBere Infiltrationen bewirken eine Damplung des Per­
kussionsschalls. Dber dieser hort man meist Bronchialatmen und klingende 
Rasselgerausche. Nach Durchbruch eines Abszesses in die Bronchien konnen 
sich die Zeichen einer Kaverne (amphorisches Atmen, metallische Raasel­
gerausche u. a.) einstellen. Durch Schrumpfungen des erkrankten Lungen­
teils, pneumonische Verdichtungen der Umgebung und komplizierende 
Pleuritis kann die Diagnose sehr schwierig werden. Mitunter hesteht eine 
deutliche Druckemplindlichkeit des Brustkorbs in der Nachbarschaft des Ab­
szesses. Wesentlich sicherere Ergebnisse iiber Lage, Ausdehnung und Form 
eines Lungenabszesses gibt die Rontgenuntersuchung, die in verdachtigen Fal­
len nie versaumt werden sollte. 

Das Sputum enthalt beim LungenabszeB auBer reichlichem Eiter (Leuko. 
zyten) Reste des Lungengewebes (elastische Fasern). AuBerdem findet man 
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bei der mikroskopischen Untersuchung des Auswurfs Fettsiiurenadeln, zu­
weilen Oholesterinta/eln (Abb. 108) und Hiimatoidinkristalle. Die letzten 
konnen so reichlich sein, daB der Auswurf hierdurch eine braunliche Farbung 
erhalt. Einige Male hat man eine eigentiimlich griine Farbung des Auswurfs 
beobachtet. Beim chronischen LungenabszeB werden Gewebsfetzen (elasti­
sche Fasern) im Auswurf nicht mehr gefunden. 

Die Zahl der Leukozyten steigt bei der Bildung eines Lungenabszesses be­
trachtlich an. Spater ist eine ausgesprochene Leukozytose festzustellen. Selten 
tritt im Verlauf eines Lungenabszesses durch Arrosion eines groBen GefaBes 
eine starkere Lungenblutung (Hiimoptyse) auf. Sehr haufig ist eine Beteiligung 

Abb. 109. Lungenab8zefJ. Der durch einen Pfeil bezeichnete 
Schattenring umschlieJ.lt die lufthaltige AbszeBhtihle. Ein 
waagerechter Fltissigkeitsspiegel zeigt, daB diese etwa zur 

Halfte mit Eiter (dunkel) gefiillt ist. 

der Pleura. Fibrinose, triib­
serose und eitrige Exsudate 
konnen sich bilden. Empyeme 
und Pyopneumothorax ent­
stehen bei Durchbruch eines 
Lungenabszesses in den Pleu­
raraum. Gelegentlich wird 
auch Perikarditis oder Me­
diastinitis beobachtet. Das 
Auftreten sekundarer Gehirn­
abszesse ist mehrfach gesehen 
worden. 

Diagnose. Neben den ge­
nauen klinischen Beobach­
tungen und Untersuchungen 
leistet die Rontgenuntersuchung 
die wertvollsten Hilfsdienste 
zur Diagnose eines Lungen­
abszesses. Dieser gibt ront­
genologisch vor dem Durch-
bruch in einen Bronchus zu· 

meist umschriebene mehr oder weniger starke Schatten. Nach Entleerung des 
Eiters ist die lufthaltige Hohle als rundliche Aufhellung inmitten eines Schat­
tens oder spater als deutlicher Schattenring zu erkennen. Der in der AbszeB­
hOhle befindliche Eiter stellt sich als horizontaler, beim Schiitteln und bei 
Lageveranderungen des Kranken beweglicher Fliissigkeitsspiegel dar (Abb. 109). 

Differentialdiagnostisch ist an abgesacktes, interlobiires Empyem, an Bron­
chiektasien, /otide Bronchitis, Lungengangriin, an Lungentumor mit Hohlen­
bildung und an tuberku16se Kavernen zu denken. Nicht ganz selten werden 
chronische Lungenabszesse verkannt und als kavernose Lungentuberkulose 
behandeU,. 

Prognose. Nicht ungiinstig ist die Prognose beim metapneumonischen 
LungenabszeB, vor aHem wenn sich der Eiter durch einen Bronchus entleert. 
Bei Abszessen aus anderen Ursachen, vor allem bei embolisch-metastatischen 
Lungenabszessen, fiihrt jedoch die schwere zugrunde liegende Krankheit fast 
immer zum Tode. 

Therapie. Die innere Behandlung kann nur symptomatisch sein (Freiluft­
liegekur, zweckmaBige Diat, Einatmen von Terpentin- oder Eukalyptus­
diimp/en, von Sauersto// u. a.). Ein Versuch mit intravenosen Trypaflavin­
oder N eosalvarsaninjektionen kann angestellt werden. Bei reichlicher Sekre­
tion scheinen Durstkuren wertvoll zu sein. Nach Durchbruch eines Lungen­
abszesses in die Bronchien kann durch Tie/- und Seitenlagerung des Ober-
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kOrpers (Beine hoch, Kopf tief, kranke Seite oben) die Entleerung des Eiters 
befOrdert werden. In manchen Fallen ist es gelungen, die mit Bronchien in 
offener Verbindung stehende AbszeBhohle durch Anlegen eines kiinstlichen 
Pneumothorax zur Verodung und Vernarbung zu bringen. Wir selbst sahen 
von dem Versuch einer Pneumothoraxanlage ab, wenn bei der Lage des 
Abszesses die Gefahr eines eitrigen Rippenfellergusses drohte, und dies war 
fast immer der Fall. Die Probepunktion eines Lungenabszesses ist gefahrlich 
und daher zu unterlassen. Wichtig ist es, durch eine genaue Rontgenunter­
suchung Ausdehnung und Lage eines Lungenabszesses festzusteIlen, urn 
eine operative Therapie zu ermoglichen, wenn der Versuch eine Spontanheilung 
herbeizufiihren miBgliickt ist. Gelingt es einen Eiterherd, noch ehe der All­
gemeinzustand zu schwer ist, operativ zu eroffnen, so ist der Kranke in vielen 
Fallen zu retten. Uber Einzelheiten der Operation ist in chirurgischen Lehr­
biichern nachzulesen. 

Elftes Kapitel. 

Die Lungengangran. 
(Lungenbrand. Gangraena pulmonum.) 

ltiologie. AuBer der eitrigen Einschmelzung des Lungengewebes bei dem 
eben besprochenen LungenabszefJ gibt es noch einen eitrig-jauchigen Zerfall 
eines groBeren Teiles des Lungengewebes, eine Lungengangriin, wenn Fiiul­
nisbakterien, vor allem auf dem Luftwege, in die Lungen gelangen. Die Ge­
legenheit zum Einatmen von Faulniserregern ist zwar sicher sehr haufig; 
der gesunde Korper besitzt aber offenbar die Fahigkeit, sie zu vernichten 
und unwirksam zu machen. Unter gewissen Bedingungen jedoch bleiben sic 
haften, bringen das Lungengewebe zum Absterben und verursachen jeneD 
eitrig-fauligen Zerfall ("feuchten Brand"), die Lungengangran. 

Der Vorgang, der am haufigsten den AnlaB zur Entstehung einer Lungen­
gangran gibt, ist das Hineingelangen von Fremdkorpern, namentlich Speise­
teilen, in die Lungen. Entweder kommen hierbei die Faulniserreger mit dem 
Fremdkorper zusammen in die Lungen, oder sie siedeln sich erst spater in 
diesem an, bringeD erst ihn und dann das benachbarte Lungengewebe 
in faulige Zersetzung. Das Eindringen der Fremdkorper in die Lungen 
kommt auf verschiedene Weise zustande. Haufig geschieht es durch 
Fehlschlucken, durch eine zufallige Aspiration u. dgl. Nicht selten hat 
man Lungengangran bei Leuten gesehen, die in unreinem FluB- oder See­
wasser (z. B. in Hafenanlagen) in die Gefahr des Ertrinkens gerieten und 
hierbei von dem mit Faulniserregern durchsetzten Wasser etwas in die 
Luftwege aspirierten. Durch derartige ungliickliche Zufalle kann Lungen­
gangran bei vorher ganz Gesunden hervorgerufen werden. Vor allem aber ent­
steht so die Lungengangran bei heruntergekommenen, bei schwer benommenen 
und soporosen Kranken (nicht selten daher auch bei Geisteskranken) , die 
schlecht schlucken und husten konnen, bei Kranken mit Schlingliihmung 
(Bulbarparalyse, diphtherische Schlinglahmung) u. dgl. Ferner konnen 
beim AufstofJen und Brechen Speiseteile in die Lunge gelangen. So erklaren 
sich die FaIle von Lungengangran, die bei Kranken mit M agenkarzinom 
und noch haufiger bei Osophaguskarzinom vorkommen. AuBerdem konnen 
putride organische Stoffe in die Lungen gelangen bei Anwesenheit von gee 
schwilrigen und jauchigen Prozessen im Mund, im Rachen und im Kehl-
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kopf. Bei Zungen-, Pharynx- und Kehlkopfkarzinomen, bei sonstigen ge­
schwiirigen Vorgangen, bei infizierten Verletzungen oder Operationswunden in 
der Mund- und RachenhOhle entwickelt sich daher verhaltnismiWig leicht 
Lungengangran. Endlich konnen infektiose Herde von der Nachbarschaft 
aus auf die Lunge sich fortsetzen oder in einen Bronchus hinein durchbrechen. 
Auf diese Weise entsteht Lungengangran durch Per/oration eines <Jsophagus­
karzinoms oder eines Traktionsdivertikels der Speiserohre in einen Bronchial­
ast, oder eines exulzerierten Magenkarzinoms oder eines Magengeschwiirs 
durch die Pleura hindurch in die Lunge, ferner durch Durchbruch tuber­
kulOser Bronchiallymphknoten in den <Jsophagus mit Bildung einer Kommuni­
kation zwischen Speiserohre und Bronchien u. a. 

1m einzelnen FaIle wird man die Ursache des Lungenbrandes gar nicht 
immer naher feststellen konnen, da das Eindringen eines Fremdkorpers in 
die Lungen vielleicht ganz unbemerkt geblieben ist (bei Kindern, im Schlaf). 
Wir beobachteten lange Zeit ein erwachsenes Madchen mit Lungengangran, 
das eines Tages mehrere Stiickchen Hiihnerknochen aushustete, iiber deren 
Hineingelangen in die Lungen es durchaus nichts anzugeben vermochte. 

ErfahrungsgemaB entwickelt sich Lungengangran leichter bei Menschen 
mit allgemein geschwachtem Ernahrungszustand (bei Altersschwachen, bei 
Trinkern) als bei vorher ganz Gesunden. Bemerkenswert ist die Neigung 
der Kranken mit Diabetes mellitus zu Lungengangran. 

Nicht selten entsteht die Lungengangran erst sekundar bei schon be­
stehenden anderen Lungenerkrankungen. Bereits besprochen haben wir die 
Beziehungen der Lungengangran zu der fotiden Bronchitis. Die fotide Bron­
chitis fiihrt einerseits durch Obergreifen des Krankheitsvorganges auf die AI­
veolen zu Lungengangran, und andererseits werden bei einem irgendwo in den 
Lungen bestehenden Gangranherd die Bronchien in weiterer Ausdehnung sehr 
haufig durch das aus diesem herstammende faulige Sekret infiziert, und es 
entsteht dann in ihnen eine fotide Bronchitis. Die beiden Krankheiten gehen 
somit oft ohne scharfe Grenze ineinander iiber. Aber auch bei sonstigen 
Lungenerkrankungen kann sich sekundar eine Gangran entwickeln. Hierzu 
gehort aber immer eine neue lnfektion mit Faulniserregern, zu der die be­
reits bestehende Lungenerkrankung den giinstigen Boden abgibt. Nur so 
ist der V organg aufzufassen, wenn eine kruppose Pneumonie "in Gangran 
iibergeht", wenn sich Lungengangran bei Bronchopneumonien, bei Bronchi­
ektasien oder bei Lungentuberkulose entwickelt. 

Wahrend bei den meisten der bisher erwahnten Entstehungsarten der 
Lungengangran die Faulniserreger durch die Bronchien in die Lunge gelangen, 
konnen diese auch auf dem Wege des Blut8troms in die Lungen verschleppt 
werden. Man nennt diese Form der Lungengangran embolische Gangran. Em­
bolische Gangranherde in den Lungen findet man bei ausgedehntem brandigen 
Dekubitus, bei puerperalen Prozessen, kariosen Knocheneiterungen u. dgl. In 
diesen Fallen gelangen von der ortlichen Primarerkrankung aus mit Faulniser­
regern durchsetzte Gewebs- oder Thrombenteilchen in eine Vene und weiter in 
die Lunge; hier entsteht dann infolge der besonderen Beschaffenheit des Embolus 
kein einfacher Infarkt oder embolischer AbsezB, sondern eine emboli8cheGangran. 

Pathologische Anatomie. Entsprechend ihrer Entstehung findet man Lungengangran 
haufiger in den unteren Lungenlappen als in den oberen. Entweder sind beide Lungen 
befallen oder nur eine, und zwar die rechte etwas haufiger als die linke. Je nach der 
Ausdehnung der Gangran unterscheidet man eine allgemein ausgebreitete und eine herd­
formige Form. Zu der letzten gehort namentlich die embolische Gangran, deren Herde 
mit Vorliebe nahe der Pleuraoberflache liegen. 
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Die anatomischen Veranderungen bei der Gangran sind leicht erkennbar. Das Lungen. 
gewebe ist in eine miBfarbige, schmutzig graugrunliche Masse verwandelt, die allmahllch 
immer mehr zu einem hOchst iibelriechenden Brei zerflieBt. In diesem finden sich noch 
Ubriggebliebene nekrotische Reste von Lungengewebe. Daneben sind aIle moglichen 
Faulniserreger: Bakterien, fusiforme Bazillen, Spirochaten nachzuweisen. Durch teil· 
weise Expektoration des erweichten Gangranherdes entstehen GangranhOhlen mit un· 
regelmaBig zerfetzten Wandungen. Das Lungengewebe in der Umgebung des eigentlichen 
Gangrinherdes ist in mehr oder weniger grol3er Ausdehnung entziindet, zumeist finden 
sich zahlreiche bronchopneumonische Herde. Die entziindeten Teile der Umgebung 
werden, solange der Vorgang fortschreitet, allmahllch mit in die Gangran hineingezogen. 
SchlieBlich kann sich aber um die Gangran herum eine demarkierende Eiterung bilden, 
das ganze brandig gewordene Stiick wird gewissermaBen sequestiert, abgekapselt, all· 
mahlich ausgestoBen, und so wird die Heilung ermoglicht. Das Entstehen einer t6tiden 
Bronchitis vom Gangranherd aus ist schon oben erwahnt worden. 

"Oberall da, wo ein Gangranherd bis an die Pleura heranreicht, entsteht durch un· 
mittelbare Infektion eine eitrige, meist jauchige Pleuritis. Durch Perforation eines gan· 
granosen Hohlraumes kann Pneumothorax zustande kommen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Symptome des Lungenbrandes 
hangen zum groBten Teil unmittelbar von der ortlichen Erkrankung in der 
Lunge abo Kennzeichnend und fiir die Diagnose allein entscheidend ist 
die Beschaffenheit des Auswurfs. 

Der Auswurf hat in vielen Beziehungen groBe Ahnlichkeit mit dem Aus· 
wurf bei fotider Bronchitis, und in der Tat stammt jaauch ein groBer Teil 
des Sputums nicht unmittelbar aus dem Gangranherd, sondern ist das Sekret 
der erkrankten Bronchien. Sofort auffallend ist der durchdringende, h6chBt 
widerwiirlige und faulige Ge8tank des Auswurfs. Schon der Atem und der 
Husten der Kranken hat meist diesen iiblen Geruch, der die ganze Um­
gebung verpestet. Die Menge des Auswurfs ist gewohnlich reichlich; sie kann 
200 bis 500 ccm in 24 Stunden betragen. Wird der Auswurf in einem Glas 
gesammelt, so bildet er darin, ahnlich wie das Sputum der fotiden Bronchitis, 
drei Schichten: eine obere schleimig.eilrige, schmierige, zum Teil aus geballten 
Sputa bestehende, mit starkem Schaum bedeckte Schicht, eine mittlere serose 
Schicht, in die nur einzelne festere Massen aus der oberen Schicht hinein­
ragen, und eine untere, fast rein eitrige, dabei aber schmierig gelbgriinliche 
Schicht, in der meist zahlreiche kleinere und groBere Pfropfe und Fetzen 
enthalten sind. In diesen Pfropfen findet man bei der mikroskopischen Unter· 
suchung, in zahllose Bakterien, Fetttropfchen und Detritus eingebettet, schon 
geschwungene, oft zu groBen Biischeln vereinigte Fettsiiurenadeln (s. Abb. 85, 
S.286). AuBerdem aber finden sich darin - und dies allein ist der maBgebende 
unterscheidende Befund zwischen Lungengangran und einfacher fotider 
Bronchitis - Bestandteile des Lungenparenchyms. 

Die TRAUBEsche Angabe, daB elastische Fasern bei der Lungengangran sich gar nicht 
oder nur selten im Auswurf finden, da auch das elastische Gewebe von der Gangran zer­
stort wird, ist, wenigstens in ihrer aIlgemeinen Fassung, nicht richtig. Wir haben fast 
stets reichllch elastisches Gewebe neben sonstigen Parenchymfetzen, Lungenpigment u. dgl. 
im Auswurf gefunden. Immerhin ist aber wohl zweifellos richtig, daB bei der Lungen. 
gangran auch das elastische Gewebe zum gr6/Jten Teile der Zerstorung anheimfallt. Fl· 
LEHNE vermochte aus dem Auswurf bei Lungengangran durch Glyzerin ein Ferment zu 
extrahieren, das in alkalischer Losung elastisches Gewebe nach wenigen Tagen vollig 
aufloste. 

In ungeheurer Menge enthalt das Sputum stets eine Reihe verschiedener 
Bakterienarten (Kokken, Bakterien, fusiforme Bazillen, Spirochaten). WeI· 
ches aber die eigentlichen Faulniserreger sind, ist bisher nicht mit Sicherheit 
entschieden. Die chemische Untersuchung des Auswurfs ergibt die Anwesenheit 
derjenigen Stoffe, die man auch sonst bei der Faulnis organischer Substanzen 
stets nachweisen kann: Tyrosin, Leuzin, Ammoniak, Schwefelwasserstoff, 
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Buttersaure, Valeriansaure, Kapronsaure usw. Die frischen Sputa reagieren 
gewohnlich alkalisch, nach langerem Stehen nehmen sie eine saure Reaktion an. 

In manchen Fallen kann es auch bei der Lungengangran zu Arrosion von 
Gefaf3en und starker Hamoptyse kommen. Geringe Elutmengen im Auswurf 
kommen nicht selten vor. 

Alle ubrigen Symptome von seiten der Lunge sind fiir die Gangran als s01che 
nicht charakteristisch. fiber heftigen Husten, Seitenstechen, mehr oder weniger 
starke Atemnot klagen die meisten Kranken. Die physikalische Untersuchung 
laf3t in der Regel, aber freilich nicht immer, den Sitz des Herdes bestimmen, 
da die physikalischen Symptome selbstverstandlich ganz von der Lage und 
der Ausbreitung der Gangran abhangen. Zentral gelegene, kleine Gangran­
herde entziehen sich oft dem Nachweis. Jede ausgedehnte Infiltration da­
gegen muf3 eine Diimpfung des Perkussionsschalls bewirken. Uber dieser 
h6rt man Bronchialatmen, meist mit ziemlich reichlichen Rasselgerauschen. 
Bildet sich eine Gangranh6hle aus, so kann die physikalische Untersuchung 
deutliche kavernose Symptome ergeben: tympanitischen Perkussionsschall, 
amphorisches Atmen, grof3blasiges Rasseln u. a. Diese Erscheinungen werden 
oft erst dann deutlich, wenn man die Kranken husten laf3t. Wesentlich 
sicherer als die Zeichen der Perkussion und Auskultation sind in vielen 
Fallen die Ergebnisse der Rontgenuntersuchung, die daher niemals unter­
lassen werden sollte. 

Zuweilen sind die physikalischen Symptome abhangig von der begleitenden 
Pleuritis: die Dampfung ist starker, das Atemgerausch und der Stimm­
fremitus sind abgeschwacht, die Nachbarorgane bei reichlichem Exsudat 
verdrangt. Doch laf3t sich die sichere Diagnose einer begleitenden Pleuritis 
oft erst durch eine Probepunktion feststellen. Das gelegentliche Entstehen 
eines Pneumothorax ist bereits oben erwahnt worden. 

Fieber besteht sehr haufig. Es ist aber durchaus unregelmaf3ig und von 
sehr wechselnder Starke. In den Fallen, in denen der Gangranherd ab­
geschlossen ist, in denen das Sekret frei durch die Bronchien entleert werden 
kann, in denen also keine Resorption septischer Stoffe ins Blut stattfindet, 
kann das Fieber auch ganz fehlen. 

Haufig beobachtet man bei der Lungengangran Symptome von seiten des 
Magen- und Darmkanals, dessen Erkrankung wohl sicher von dem teil­
weisen Verschlucken des f6tiden Auswurfs abhangt. Viele Kranke leiden an 
Appetitlosigkeit, zeitweiligem Erbrechen, an Durchfallen u. dgl. In schweren 
akuten Fallen stellt sich zuweilen ein ausgesprochen typhoser Allgemein­
zustand ein (Benommenheit, Delirien, bedenkliche Herzschwache u. dgl.), der 
wahrscheinlich von einer Allgemeininfektion des Elutes abhangt. Rheu­
matische Schmerzen in den Muskeln und Gelenken kommen ebenso wie bei 
der fotiden Bronchitis vor. - Endlich ist noch bemerkenswert, daf3 man 
wiederholt bei Lungengangran das Auftreten sekundarer Gehirnabsze8se be­
obachtet hat. An dieses Vorkommen hat man daher zu denken, wenn sich 
im Verlauf einer Lungengangran auffallende Gehirnerscheinungen nicht nur 
allgemeinen (Sopor u. a.), sondern zugleich auch 6rtlichen Charakters (Hemi­
plegien und sonstige Lahmungen, Konvulsionen u. a.) entwickeln. 

Was den Gesamtverlauf der Krankheit betrifft, so zeigen sich hierin die 
grof3ten Verschiedenheiten. Tritt die Lungengangran erst sekundar bei 
einer anderen Krankheit auf, hangen natiirlich der Gesamtverlauf sowie 
das allgemeine Krankheitsbild gr6f3tenteils von dem Grundleiden abo Aber 
auch die Falle von idiopathischer Lungengangran bieten grof3e Verschieden­
heiten dar. Der Krankheitsbeginn ist entweder ganz schleichend und all-
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mahlich oder ziemlich akut, sofort mit Fieber und Brustsymptomen ver­
bunden. Der stinkende Auswurf und der uble Geruch aus dem Munde 
der Kranken lenken zuerst die Aufmerksamkeit auf das Bestehen putrider 
Vorgange in den Lungen. Die Dauer des Leidens ist meist sehr chronisch, 
monate- oder gar jahrelang. Betrachtliche Schwankungen im Gesamtverlauf 
der Krankheit sind nichts Seltenes. Bei geeigneter Behandlung und Pflege 
der Kranken beobachtet man bedeutende Besserungen, ja anscheinend voll­
standigen Stillstand des Leidens. Der Geruch verliert sich, der Auswurf 
wird gering oder schwindet fast ganz, die Ernahrung und der Kraftezustand 
der Kranken werden fast normal. Ruckfalle sind jedoch nach langen Pausen 
immer noch moglich. Bei geringer Ausdehnung der Erkrankung kann auch 
vollige Heilung eintreten. 

Schlimmer verlauft der Lungenbrand bei vorher schon geschwachten und 
hinfalligen Leuten. Hier kann schon nach verhaltnismaBig kurzer Zeit 
ein ungunstiger Ausgang erfolgen. Der Tod tritt entweder durch allgemeine 
Entkraftung infolge der Krankheit ein oder durch Komplikationen: Lungen­
blutungen, jauchige Pleuritis, Pneumothorax, GehirnabszeB u. a. Selten 
sind der Durchbruch des jauchigen Empyems nach auBen, Durchbruch ins 
Peritoneum u. dgl. 

Besonders muB noch hervorgehoben werden, daB die Symptome des 
Lungenbrandes durchaus nicht in allen Fallen sehr ausgepragt hervortreten. 
Bei elenden, heruntergekommenen Leuten sieht man bei der Leichenoffnung 
nicht selten Lungengangran, die sich im Leben durch keine deutlichen Er­
scheinungen (Auswurf, Foetor ex ore) bemerkbar gemacht hatte. 

Diagnose. Die Diagnose kann am Krankenbett mit Sicherheit nur dann 
gestellt werden, wenn der kennzeichnende A uswur! vorhanden ist. Die 
Unterscheidung, ob der ubelriechende Auswurf von einer fotiden Bronchitis, 
aus dem zersetzten Inhalt von Bronchiektasien oder von wirklicher Lungen­
gangran stammt, ist nur durch den mikroskopischen Nachweis von Ge­
websteilen der Lunge im Auswurf moglich. Die physikalische Untersuchung 
ergibt auBerdem, wenigstens in einem Teil der FaIle, beim Lungenbrand 
die Zeichen der Infiltration oder der Hohlenbildung in der Lunge. Auf die 
groBe Bedeutung der Rontgenuntersuchung ist schon oben hingewiesen worden. 

Prognose. Die Prognose hangt zunachst von dem etwa bestehenden Grund­
leiden ab, im ubrigen von der Ausdehnung des Leidens, von dem Krafte­
zustand des Kranken und der Moglichkeit ausreichender Pflege und Behand­
lung. Kommt der Vorgang in der Lunge zur Abgrenzung, so konnen be­
deutende Besserungen auch noch bei den schwersten Zustanden eintreten. 
Stets wird man jedoch auf die Moglichkeit von IWckfallen gefaBt sein mussen. 
Vollkommene Heilungen des Lungenbrandes sind auBerst selten. Die Ge­
fahren der Lungengangran, die einen todlichen Ausgang bewirken konnen, 
sind bereits oben erwahnt worden. 

Therapie. Die Prophylaxe spielt eine wichtige Rolle bei den Erkrankungen, 
bei denen infolge mangelhaften Schluckens die Gefahr des Eindringens von 
Speiseteilchen in die Luftwege vorhanden ist. Bei allen schwer benommenen 
Kranken, ferner bei Kranken mit Schlinglahmung ist diese Moglichkeit zu 
bedenken, daher die Nahrungsaufnahme zu uberwachen und, wenn notig, die 
kunstliche Ernahrung mit dem Magenschlauch vorzunehmen. 

Die Therapie der bereits eingetretenen Lungengangriin hat vor aHem zu 
versuchen, die fauligen Zersetzungsvorgange in den Lungen zu hemmen. 
Leider reichen aber hierzu die uns zu Gebote stehenden Mittel in keiner 
Weise aus. Man versucht jedenfalls verschiedene Inhalationen, die in der-
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selben Weise wie bei der fotiden Bronchitis (s. d.) angewandt werden. Am 
meisten Vertrauen verdient das Terpentin. das zugleich auch innerlich mit 
Erfolg verordnet werden kann. Noch besser als das Terpentin soll das Terpin 
wirken. In einigen Fallen schienen Sauer8toffeinatmungen von guter Wirkung 
zu sein. Von inneren Mitteln ist auBer dem Terpentinol empfohlen worden: 
Plumbum aceticum (zweistiindlich 0,03 bis 0,06), Kreo8ot, Guajakol und 
namentlich das Myrtol (Kapseln mit je 0,15, davon alle 2 Stunden zwei bis 
drei Stuck). Endlich ist zu erwahnen. daB zuweilen wiederholte intravenose 
Neo8alvar8an.lnjektionen oder tagliche intravenose Injektionen von Trypa. 
flavin (10 ccm einer 2%igen Losung) von entschiedenem Nutzen sind. 

Sehr wichtig ist die Allgemeinbehandlung der Kranken, ihre Ernahrung 
und der dauernde Aufenthalt in moglichst guter Luft. Gute Erfolge sind 
mehrfach mit einer Trockendiiit, Herabgehen der Flussigkeitszufuhr bis auf 
taglich hOchstens 200 ccm, erzielt worden. Symptomati8ch hat man die Brust· 
beschwerden und den Hustenreiz zu bekiimpfen, wobei namentlich ortliche 
MaBregeln und M orphium in Betracht kommen. Methodische Seitenlagerung 
der Kranken oder Schraglage mit erhohtem FuBende des Bettes er· 
leichtert zuweilen den AbfluB und das Aushusten des Sekrets nicht un­
wesentlich. Das Fieber gibt selten Veranlassung zum Einschreiten. Die 
begleitenden Magen. und Darmer8cheinungen versucht man, auBer durch 
die gewohnlichen Mittel (Amara, Opium), durch innerlich gereichte Anti· 
septika zu heben, namentlich durch kleine Gaben Salzsaure, Salizylsaure 
oder Kreosot. 

Von immer zunehmender Bedeutung wird die chirurgi8che Behandlung 
des Lungenbrandes, namentlich seitdem uns die Rontgenuntersuchung 
genauen AufschluB iiber die Lage und GroBe der Krankheitsherde geben 
kann. Bei nachgewiesener umschriebener Hohlenbildung, bei gleichzeitigem 
Empyem der Pleura und bei noch gutem Allgemeinzustande des Kranken 
ist die Operation jedenfalls angezeigt. Eroffnung der GangranhOhlen und 
Mobilisierung des knochernen Thorax dureh Rippenresektion kommen 
vor allem in Betracht. Alles Nahere findet man in den chirurgischen Fach· 
schriften. 

Zwolites Kapitel. 

Die Stanbinhalationskrankheiten (Pnenmonokoniosen). 
Obwohl in den Atmungsorganen eine Anzahl wichtiger Vorrichtungen vor· 

handen sind, um das Eindringen fremdartiger Beimengungen der Luft in die 
Lungen zu erschweren, konnen doch bei einem bestandigen Aufenthalt 
in stauberfiillter Atmosphare so reichlich Staubteilchen eingeatmet werden, 
daB sie nicht ohne EinfluB auf das Lungengewebe bleiben. Die Staub· 
inhalationskrankheiten sind meist echte Gewerbekrankheiten, die vorzugs· 
weise bei Arbeitern vorkommen, deren Beschaftigung das fortwahrende Ein· 
atmen einer bestimmten Staubsorte mit sich bringt. Schon in den friiheren 
Kapiteln dieses Buches, namentlich bei der Besprechung der chronischen 
Bronchitis, haben wir die schadliche Bedeutung der Staubinhalationen her· 
vorgehoben. Wir haben gesehen, wie namentlich das dauernde Einatmen 
von vege.tabili8chem Staub (Mehlstaub, Wollstaub, Holzstaub, Haarstaub, 
Tabakstaub u. dgl.) haufig zu schwerer chronischer Bronchitis und Bronchio· 
litis fiihrt. An dieser Stelle haben wir einige besondere Staubinhalations. 
krankheiten hervorzuheben. 
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Zuvor mussen wir jedoch einen Zustand der Lungen erwahnen, der kaum 
ala krankhaft zu betrachten ist, aber ebenfalls in dem fortwahrenden Ein­
atmen von Staub, und zwar von Kohlenstauh, seinen Grund hat - die 
gewohnliche 8chwarze Pigmentierung der Lungen. Es ist jetzt, nachdem 
fruher lange Zeit daruber gestritten wurde, einwandfrei festgestellt, daB das 
schwarze Lungenpigment aus eingeatmeter Kohle besteht. Bis in das Lungen­
gewebe selbst hinein und durch die LymphgefaBe weiter bis in die Bronchial­
lymphknoten wandern die Kohlenteilchen. Nul' ein Teil des eingeatmeten 
Kohlenstaubes wird mit dem Auswurf wieder entfernt und kann darin mikro­
skopisch, oft schon makroskopisch leicht aufgefunden werden (del' bekannte 
schwarze Auswurf, den man des Morgens oft hat, wenn man z. B. sich des 
Abends vorher in einem raucherfullten Raum aufgehalten hat) . In Deutsch­
land hat TRAUBE zuerst in dem Auswurf eines Holzkohlenarbeiters 
und nach dessen Tode in den Lungen 
die ala pflanzliche Gebilde erkenn­
baren Kohlenteilchen nachgewiesen 
und richtig gedeutet. Bei Arbeitern, 
die groBe Mengen von Holzkoblen- und 
Steinkohlenstaub, von RuB oder Gra­
phit einatmen, geht die "normale" 
Pigmentierung der Lunge bereits in 
einen pathologischen Zustand uber, in 
eine "A nthraco8i8 pulmonum". Da­
neben besteht meist eine ausgedehnte 
chronische Bronchitis. 1m Auswurf 
solcher Kranken finden sich oft noch 
lange Zeit, nachdem sie aus der Staub­
luft entfernt worden sind, zahlreiche 
mit schwarzen Kohlenteilchen erfiillte 
Z 11 L uk Abb. lIO. Auswurf eines Graphitarbeitp.rs. Zahl-

e en (e o zyten , vielleicbt auch reiche mit Kohlenteilchen erfUllte Zellen. 
Alveolarepithelien, s. Abb. 110). 

AuBer der bereits erwahnten Anthrakosis sind wichtig die Lungen­
erkrankung infolge des Einatmens von Kiesel- und ahnlichem Steinstaub, die 
"Steinhauerlunge" , Ohalico8i8 pulmonum, und die Lungenerkrankung durch 
Einatmen von Metallstaub, meist Eisenoxyd, die Ei8enlunge, Sidero8i8 pul­
monum. Die Steinlungen beobachtet man bei Arbeitern in den Stampf­
werken der Glasfabriken, bei Miihlsteinbehauern, Steinschleifern, Stein­
klopfern, Pflasterern, Porzellanarbeitern, Maurern, Schieferbrucharbeitern, 
Topfern u. a. Eisenlungen kommen vor bei Feilenhauern, Eisenarbeitern, 
Spiegelpolierern und vor allem auch bei den Schleifern, die ein Gemisch 
von Steinstaub und Eisenstauh einatmen. Den ersten Fall einer "roten 
Eisenlunge" beobachtete ZENKER bei einem Madchen, das taglich 10 bis 12 
Stunden lang beim Farhen von FlieBpapier mit rotem Eisenoxydpulver den 
dichten Eisenstaub eingeatmet hatte. Bei allen diesen und ahnlichen Staub­
inhalationen wird ein Teil der eingeatmeten Staubteilchen von Leukozyten 
oder auch von Epithelzellen aufgenommen und gelangt weiter in die Lymph­
wege del' Lunge. Zum Teil bleiben die Staubteilchen im interstitiellen Binde­
gewebe der Lunge liegen, zum Teil wandern sie weiter his zu den bronchialen 
und retrobronchialen Lymphknoten. 

AuBerderungewohnlichenFarbung findet man in den Lungen bei anhalten­
der Staubinhalation auch grobere anatomische Veranderungen. Diese be­
stehen teils in einer mehr oder weniger starken und ausgedehnten okra-
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nischen Bronchiti8, teils in einer durch den mechanischen Reiz (Kieselstaub 
u. dgl.) der Fremdkorper bedingten chronischen, zu Bindegewebsbildung 
fiihrenden inter8titiellen Entzundung der Lungen. Die spitzigen, scharfsplit­
terigen Staubteilchen dringen nicht nur in die Schleimhaut der Bronchien, 
sondern auch unmittelbar in die Alveolarwande ein. Sie flihren besonders 
in den Lymphspalten und LymphgefaBen des interstitiellen Gewebes zu 
entzundlichen Wucherungen, denen Bindegewebsneubildungen folgen. Bei 
manchen Staubarten kommt es zu knotigen und strangformigen Ver­
dichtungen des Lungengewebes (Staubknoten, Fibro8e, Oirrho8e der Lungen). 
Die Lungen sind durchsetzt von zahlreichen, schon mit der Hand durch­
zufiihlenden harten Knotchen, die beim Einschneiden mit dem Messer knir­
schen. AIle diese Knotchen bestehen aus derbem Bindegewebe, in das die 
Stein-, Eisenteilchen usw. eingekapselt sind. Durch Vereinigung einzelner 
Knotchen konnen ausgedehnte Indurationen und Schwielenbildungen ent­
stehen. Die chemi8che Unter8uchung solcher Lungen ergibt den vorauszu­
setzenden reichlichen Gehalt an Kieselsaure, Eisen u. dgl. 

In den meisten zur Sektion kommenden Fallen findet man in den Lungen 
noch weitergehende Veranderungen, die aber nicht mehr die unmittel­
baren Folgen der Staubinhalation sind, sondern sekundare Folgezustande 
und Komplikationen darstellen. Die chronische diffuse Bronchitis der Staub­
arbeiter kann, wie jede andere chronische Bronchitis, zu LungenemphY8em 
und w6iterhin zu Herzhypertrophie usw. AnlaB geben. Namentlich finden 
sich in den Lungen haufig gleichzeitig ausgesprochene tuberkulo8e Verande­
rungen. DaB auch diese nicht eine unmittelbare Folge der Staubinhalation 
sind, sondern daB die durch die Staubinhalation hervorgerufenen Verande­
rungen in den Lungen nur den glinstigen Boden flir die Infektion mit der Tuber­
kulose abgeben, bedarf keiner weiteren Auseinandersetzung. Auf die ungemein 
wichtigen Beziehungen der Staubinhalationslungen zu den Bronchial-Lungen­
karzinomen wird im nachsten Kapitel hingewiesen werden. Der fortdauernde 
Reiz auf die Bronchialschleimhaut durch das Einatmen irritierender Staub­
arten erzeugt Veranderungen des Gewebes, die die Entstehung von Bron­
chialkarzinomen ZUl' Folge haben. - Jedenfalls gewinnen die Staublungen 
in den meisten Fallen erst durch die erwahnten Folgezustande, Bronchial­
Lungenkarzinom, Emphysem und Tuberkulose, eine groBere klinische Be­
deutung. Die umschriebenen interstitiellen pneumonischen Herde, die sich 
mitunter entwickeln, haben keine sehr erheblichen Erscheinungen zur Folge. 
In den meisten Fallen, in denen unter Lungenerscheinungen der Tod er­
folgt, sind weniger die unmittelbaren Staubwirkungen, als vielmehr die 
Folgekrankheiten in den Lungen als Todesursache anzusehen. 

In dem bisher Erwahnten sind die wesentlichen Gesichtspunkte fiir die 
Beurteilung der klinischen Symptome der Staubinhalationskrankheiten bereits 
enthalten. Die Symptome \lind die einer chronischen Bronchitis oder eines 
Lungenemphysems, eines Bronchialkarzinoms, einer chronischen Lungen­
phthise, und nur die Berlicksichtigung der mit dem Beruf der Kranken ver­
bundenen Schadlichkeiten ermoglicht die Stellung del' Diagnose. Dabei kann 
es im Einzelfalle immer noch zweifelhaft bleiben, inwieweit nicht noch andere 
zufallige Krankheitsursachen im Spiele sind. Die wichtigste Aufklarung liber 
die Ausbreitung und die Starke der Lungenveranderung und libel' ihre ge. 
gebenenfalls vorliegenden Folgen ergibt eine Rontgenaufnahme. 1m Bereich 
der erkrankten Bronchien und Lymphknoten findet sich zumeist eine sehr aus­
gesprochene streifenfOrmige oder feinfleckige Schattenzeichnung (s. Tafel VII, 
Abb.2). 
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Die Prognose hangt in erster Linie davon ab, ob die Kranken sich der 
einwirkenden Schadlichkeit entziehen konnen oder nicht. Andererseits ist 
auch die mehrfach gemachte Beobachtung zu erwahnen, daB bei manchen 
Leuten eine Art Gewohnung an den Staub eintritt. Nachdem die anfangs 
eingetretene Bronchitis einmal tiberstanden ist, konnen solche Leute spater 
langere Zeit ohne merklichen Schaden in der Staubluft weiter leben. 

Besondere Angaben fUr die Behandlung der Staubinhalationskrankheiten 
sind nicht zu machen. Sie richtet sich nach denselben Grundsatzen, welche 
fUr die Behandlung der chronischen Bronchitis, des Emphysems und der 
chronischen Lungentuberkulose maBgebend sind. 

Die Propbylaxe der Staubinhalationskrankheiten bildet ein umfangreiches Kapitel 
der Gewerbehygiene, auf das wir bier nicht eingehen konnen. Die Arbeiter miissen iiber 
die Gefahr, der sie sich aussetzen, belehrt, und diese Gefahr selbst muB durch ausreichende 
Liiftung der Arbeitsraume, durch Reinlichkeit, unter Umstanden auch durch .Ande­
rungen in der Betriebstechnik soviel wie moglich verringert werden. 

Dreizehntes Kapitel. 

Das Lungenkarzinom (Bronchialkarzinom). 
Primare Lungen -(Bronchial- )Karzinome, frtiher zu den Seltenheiten ge­

rechnet, wurden in den letzten Jahren nicht nur in deutschen, sondern auch in 
auslandischen GrofJ8tiidten haufig beobachtet. 1m Pathologischen Institut 
der Universitat Leipzig wurden vom 1. 1. 1900 bis 1. 7. 1924 307 Lungen­
karzinome seziert, das sind durchschnittlich 8% aller sezierten Karzinome. 
1m ersten Halbjahr 1924 stieg die Zahl der Lungenkarzinome sogar auf 15,5%. 
Seit langem bekannt ist der auffallige Befund solcher Lungenkrebse bei den 
"bergfertigen" Grubenarbeitern in den Kobaltbergwerken von Schneeberg im 
sachsischen Erzgebirge ("Schneeberger Lungenkreb8"). In den Jahren 1923 
und 1924 wurde festgestellt, daB von den gesamten 143 Schneeberger Berg­
leuten 7 an Lungenkarzinom litten. Bei allen 7 konnte die Diagnose spater 
auch autoptisch sichergestellt werden. 

Atiologie. Wenn wir auch wissen, daB der Bronchialkrebs eine Beru/8-
krankheit (der Erzbergleute, der Zigarrenarbeiter, der Hutmacher u. a.) ist, 
so sind wir doch tiber die Ursachen, die das Krebsleiden hervorrufen, noch im 
unklaren. Einwandfrei steht wohl fest, daB Manner etwa ftinfmal haufiger 
befallen werden als Frauen. Namentlich bei alteren Leuten zwischen 45 und 
60 Jahren kommen Bronchialkarzinome vor, doch sind nicht wenige Erkran­
kungen bereits im Alter von 35 bis 40 Jahren beobachtet worden. 

Eine angeborene Anlage zur Geschwulstbildung scheint ursachlich keine 
Rolle zu spielen. Gleichzeitiges Vorkommen sonstiger Geschwtilste, also das 
Vorhandensein einer gewissen Tumoranlage, ist nur ganz selten festzustellen. 
Auch grobere Traumen (Schlag, StoB, Fall), Un/alle, die den Brustkorb 
treffen, kommen nur als aus16sende oder begtinstigende Ursachen in Betracht. 
In vereinzelten Fallen laBt sich Lungent1lberkulose und Lungensyphili8 in 
atiologischen Zusammenhang mit dem Lungenkarzinom bringen. Wenn­
gleich in manchen Beobachtungen zweifellos angenommen werden kann, daB 
das Lungenkarzinom aus der Wand tuberkuloser Kavernen hervorgegangen 
ist, mochten wir dies doch nur als Ausnahme betrachten. Manche Forscher 
glauben eine Zunahme der Lungenkarzinome im AnschluB an die Grippe­
epidemien feststellen zu konnen. Da bei der Grippe ganz besonders haufig 
Umwandlung von Bronchialschleimhaut in Plattenepithel vorkommt, meinen 
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sie, daB die Grippe das Karzinom vorbereite. Fiir manche Falle ist diese An­
nahme gewiB zutreffend, aber keineswegs fiir aile. 

Neben solchen entziindlichen Reizen wie bei gripposen Erkrankungen 
kommen nach unseren Feststellungen vor allem chronische chemische oder 
mechanische Schiidigungen der Bronchialachleimhaut ursachlich in Betracht. 
Die Tatsache des so ausgesprochenen "Oberwiegens der Lungenkarzinome bei 
Mannern ist zweifellos dadurch bedingt, daB die Manner infolge ihres Berufes 
von auBen eindringenden, auf die Bronchialachleimhaut wirkenden chronis chen 
Reizen - zumeist wohl Einatmen von festen Korpern in feinst zerteilter 
Form - eher ausgesetzt sind als Frauen. Auch die Feststellung, daB der 
primare Lungenkrebs doppelt so haufig rechts sitzt ala links, ist deshalb so be­
deutungsvoll, weil von auBen kommende Reize, Staub und andere Fremd­
korperteilchen, viel leichter den rechten Bronchus treffen ala den linken, 
disponiert doch der steilere Verlauf des auch etwas weiteren rechten Bronchus 
viel mehr zu Schadigungen, die von auBen eindringen. 

lIAMPELN wies darauf hin, daB das Einatmen des StrafJenstaube8, ver­
mehrt in den letzten Jahrzehnten durch die Steigerung des Verkehrs und die 
Vervollkommnung der Verkehrsmittel, mit dem Haufigerwerden der Lungen­
karzinome in manchen GroBstadten in Zusammenhang zu bringen sei. Auch 
andere Ablagerungen in den Lungen werden in Betracht gezogen. So wird 
Gesteinsstaub-, K ohlenstaub-, insbesondere Braunkohlenstaubeinatmung, als 
pradisponierend fUr die Karzinombildung in der Lunge angeschuldigt. Beim 
"Schneeberger Lungenkrebs" machen es die Untersuchungen SAUPES eben­
falls wahrscheinlich, in dem Reiz des eingedrungenen Steinstaubes eine der 
Ursachen fiir die spatere Entwicklung des Bronchialkrebses zu suchen. 
Er fand bei den Bergleuten auffallend haufig rontgenologisch und autop 
tisch pneumokoniotisch, d. h. also durch Einlagerung von Steinstaub hervor. 
gerufene Lungenveranderungen, neben oder noch ohne Bildung von Lungen­
karzinomen. Vielleicht kommt neben dem mechanischen ein chemischer Reiz 
in Betracht, werden doch auch bei den Bergarbeitern in den Kobaltminen 
in Indien und in den Erzgruben Griechenlands primare Bronchialkarzinome 
beobachtet. 

Ferner erkranken haufig Hutmacher und Zigarrenarbeiter an Bronchial­
karzinom. Es ist sehr wahrscheinlich, daB bei starken Rauchern der N ikotin­
abusus - vor allem das Einziehen des Rauches in die tiefen Atemwege und 
das Einatmen von Tabakpartikelchen - ursachlich eine Rolle spielt. 

Wir diirfen jedoch nicht fiir aIle FaIle eine einheiUiche Staubart verantwort­
lich machen. Wahrscheinlich kann das Einatmen der verschiedenartigsten 
Staubteilchen (StraBenstaub, Gesteinsstaub, Metallstaub, Glasstaub, Kohlen­
staub, Tabakpartikelchen u. a.) eine fortdauernde mechanische oder ehemisehe 
Schadigung der Bronchialaehleimhaut verursaehen und so den Anreiz fiir die 
Karzinombildung sehaffen. Pneumonokoniosen (Staubinluilationskrankheiten) 
sind der giinstigste Boden, auf dem sieh Bronchialkarzinome entwiekeln. 

Pathologische Anatomie. Fast immer gehen die primaren Lungenkarzinome vom 
Epitkel grofJerer Bronckien aus (Bronckialkarzinome), und zwar ist das Epithel der Bron­
chialschleimdriisen oft der Ausgangspunkt. Nur in wenigen Fallen ist eine Abstammung 
von Alveolarepitkelien anzunehmen. Die kleinsten Formen sind Bronchialwandtumoren, 
kleine, weiche, wulstige Verdickungen der Schleimhaut, die oft polypos wachsen und das 
Bronchiallumen verdicken und verengen. Sie sitzen zumeist am Lungenhilus und greifen 
bald auf das Lungengewebe liber. So entstehen die groJ3eren, weiBen, derben, knolligen 
Gesckwul8tknoten mit dem primar befallenen Bronchus im Kern. Seltener verbreiten 
sich die Karzinome strangformig entlang den Bronchien, diese scheidenformig umgebend 
oder infiltrierend. In ganz vereinzelten Fallen sieht man die Ausbreitung auf den Lymph­
wegen, das Bild der Lymphangitis carcinomatosader Lunge. Histologisch handelt es 
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sich in den meisten Fallen um Plattenepithelkrebse, viel seltener sind Zylinderzellkarzi­
nome. Oft liegen sehr kleine runOeZeIIIOrmen vor,-so daB friiher mitunter wohl falschlich 
die Diagnose Lymphosarkom gestellt wurde. 

Die gr6Beren Geschwulstknoten am Lungenhilus neigen sehr zum Zerjall. Sie erweichen 
und bilden Hohlen, die mit gr6Beren Bronchien in Verbindung stehen. Die erweichten 
Krebsmassen werden alhnahlich ausgehustet. Nicht selten kommt e~. zu Blutungen in 
diese karzinomatiisen ZedallshOhlen. Die wuchernde Geschwulst kann Aste der Art. pul­
monalis arrodieren, wodUl'ch gr6Bere Blutstiirze entstehen kiinnen. Werden kleinere 
GefaBiistchen angegriffen, sind geringe Blutbeimengungen zum Sputum die Folge. 

Metastasen finden sich bei Bronchialkarzinomen sehr haufig. Klinisch wichtig sind 
neben den karzinomatiis erkrankten Lymphknoten (Bronchiallymphknoten, Achsel- und 
Halslymphknoten usw.), den Pleura- und Lebermetastasen, die auffallend haufig vor­
handenen Knochen-, Gehirn- und Rilckenmarksrnetastasen (s. u.). 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die klinischen Erscheinungen des 
Bronchialkarzinoms sind im Anfang der Erkrankung fast immer schwer 
richtig zu deuten. Sie werden auf irgendein sonstiges, haufiger vorkommendes 
chronisches Lungenleiden bezogen, auf eine chronische Bronchitis, eine Tu­
berkulose, eine Pleuritis u. dgl. Auch zwischen Aortenaneurysma und Bron­
chialkarzinom kann die Diagnose lange Zeit schwanken. 1m weiteren Ver­
Iauf der Krankheit gelingt es aber doch in den meisten Fallen, die Diagnose 
richtig zu stellen. 

Die Erscheinungen von seiten der Lunge haben zum Teil nichts Charakte­
ristisches. Die Kranken klagen iiber allmahlich zunehmende Atembeschwerden, 
iiber Druck und Beklemmung auf der Brust, die sich schlie13lich zu der hochst­
gradigen Atemnot steigern konnen. Die meisten Kranken Ieiden viel durch 
den oft sehr anstrengenden und krampfhaften Husten. Der Auswurl ist zwar 
in einigen Fallen ohne Besonderheiten, nicht selten aber nimmt er wenigstens 
zeitweise eine fiir die Diagnose au13erst wichtige und charakteristische Be­
schaffenheit an. Kennzeichnend ist der Blutgehalt des Auswurfs. Wieder­
holte geringe oder selbst starkere Hiimoptysen sind mitunter das erste Symptom, 
das auf den Beginn der ernsten Erkrankung aufmerksam macht. Werden 
Hauptstamme der Art. pulmonalis durch die Geschwulst arrodiert, kann es zu 
p16tzlich auftretenden Blutsturzen kommen. Recht haufig ist die anamnestische 
Angabe: "Dem Auswurf war (seit Wochen oder Monaten) dann und wann 
etwas Blut beigemischt." Wir mochten dies fiir besonders kennzeichnend 
halten, wahrend das eigentliche himbeergeleefarbene Sputum, das nach manchen 
Forschern pathognomisch fiir Lungenkarzinome sein solI, von uns nur selten 
gesehen wurde. Es handelt sich dabei urn zahen, glasigen, eingedickten 
Schleim aus verengten und peripherwarts stark erweiterten Bronchien, dem 
geringe Blutmengen beigemischt sind. In einzelnen Fallen hat man auch 
ein olivengrunes Sputum beobachtet. Es konnen ferner nekrotische Krebs­
br6ckel mit dem Auswurf ausgehustet werden. Der Nachweis von Krebs­
gewebe in den. ausgehusteten TumorteiIchen, nachdem diese eingebettet 
und geschnitten worden sind, ist ein zweifelfreies diagnostisches Zeichen. 
Einzelne freie epitheliale Zellen im Auswurf als Krebszellen ansprechen zu 
wollen, ist voilkommen unsicher. Ebenso ist das Auffinden von "FeU­
kOrnchenkugeln" (LENHARTz), bei denen es sich sowohl urn Tumorzellen als 
auch urn verfettete Alveolarepithelien und andere Zellen handeln kann, nicht 
charakteristisch. 

Die physikalische Untersuchung der Lungen ergibt anfangs keinen sicheren 
Befund. Bei der Inspektion ist das Zuruckbleiben einer Seite bei der Atmung 
am haufigsten. Manchmal wird jedoch in fortgeschrittenen Fallen eine unge­
wohnliche Vorw61bung der erkrankten Brustseite beobachtet, zuweilen auch 
eine leichte odematose Schwellung der Weichteile. 
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Perkussion und Auskultation ergeben in den ersten Stadien der Erkrankung 
nur diirftige Befunde. In den von uns beobachteten Fallen war mitunter eine 
auffallende Abschwachung des Atemgerausches an umschriebener Stelle trotz 
erhaltenen Luftschalls das erste auffallende Symptom. Sie erklarte sich durch 
die zunehmende Verlegung des zufiihrenden Bronchus infolge der wachsen­
den Geschwulst. Zuweilen tritt bei Verengung des Bronchialrohrs auch ein 
Stridorgerausch auf. Bei groBerem Umfang der Neubildung entstehen natiir­
lich deutlichere Zeichen: brettharte Dampfung und das Gefiihl einer stark ver­
mehrten Resistenz. Oft laBt schon die eigentiimliche Ausbreitung der Dampfung 
(z. B. ihr Ubergreifen auf die Sternalgegend) den Gedanken an eine Neu­
bildung entstehen. Bronchialatmen und Rasselgerausche sind selten. Haufiger 
werden grobe brummende und giemende Gerausche gehort, die von einer vor­
handenen chronischen Bronchitis herriihren. 

Von noch groBerer Wichtigkeit als Perkussion und AuskuItation ist die 
Rontgenuntersuchung der Lungen. Sie laBt auch in der Tiefe sitzende Ge­
schwulstknoten deutlich erkennen und gibt iiberhaupt den sichersten -ober­
blick iiber den Sitz und die Ausdehnung der Erkrankung. Sie sollte daher in 
keinem Falle versaumt werden. Die Rontgenbilder des Bronchialkarzinoms 
(s. Tafel VII, Abb. 3 u. 5) unterscheiden sich in der Regel durch ihren Sitz. ihre 
scharfe Begrenzung und ihre eigentiimlichen Auslaufer deutlich von den 
Rontgenbildern bei Lungentuberkulose, Aortenaneurysma u. a. 

Diagnostisch wichtig ist das Auftreten gewisser Folgeerscheinungen. Zu­
nachst konnen durch die Bronchusstenose, die der Tumor verursacht, 
sekundare Lungenveriinderungen bedingt werden. Es kann zu einfacher 
Atelektase der betreffenden Lungenabschnitte kommen. Ofter entstehen 
peripberwarts von der stenosierenden Geschwulst ausgedehnte Bronchi­
ektasien. 1m AnscbluB an die Stauung bakterienreichen Sekrets in diesen er· 
weiterten Bronchien oder beim Zerfall der erweichten Geschwulstmassen 
konnen Bronchopneumonien entstehen, die mitunter einen sehr chronischen 
Verlauf nehmen und zu mehr oder weniger ausgedehnter eitriger Einschmelzung, 
zu Lungenabszessen, neigen. Lungengangran kann sich ebenfalls anschlieBen. 
Ein solcher AbszeB kann in die Pleurahohle durchbrechen, wodurch Empyeme 
entsteben, die mitunter vollstandig die eigentlicbe Krankheitsursache, das 
Bronchialkarzinom, verdecken. 

In manchen Fallen steht eine karzinomatose Pleuritis im Vordergrund des 
Krankheitsbildes. Pleuritisches Reiben wird nur voriibergehend gehort. Sehr 
bald entwickelt sich ein ausgedehntes einseitiges Exsudat, das sich nach dem 
Ablassen zumeist immer wieder ansammelt. Die Punktionsfliissigkeit ist rein 
seros oder triib seros (durch zerfallende, fettig degenerierte Zellen), zumeist 
jedoch hamorrhagisch. 

Von groBer diagnostischer Bedeutung ist das Auftreten von Kompres­
sionserscheinungen, die teils durch die Geschwulst selbst, teils durch sekundar 
karzinomatose Lymphknoten hervorgerufen werden. Einengung der oberen 
Hohlvene oder einer ihrer Hauptstamme bewirkt Zyanose und Odem im Gesicht, 
am Hals, an der Brustwand oder in einem Arm. Die subklltanen Venen an den 
genannten Stellen erscheinen dabei oft erweitert und geschlangelt. Es kann 
ferner zu Stenosen der Trachea durch karzinomatose Lymphknoten kommen. 
In einem unserer FaIle war ein metastatischer Lymphknoten in die Tracheal­
wand eingewuchert und hatte unmittelbar eine Stenose verursacht. Einmal 
war eine Osopbagusmetastase in die Trachea hinein perforiert. Kompression 
des Osophagus gibt nicht selten zu starkeren Schlingbeschwerden Veran­
lassung. Der Haupttumor kann sogar vollstandig in den Osophagus durch-
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Abb.1. lI1iliartuberkulose. (Durch die Sektion bestatigt.) 

Abb. 3. Bronchialkarzinom des rechten Oberiappcns. 
(Durch die Sektion bestatigt.) 

Abb. 5. Bronchialkarzinom mit Veriegung des rechtcn 
Oberlappenbronehus (Pfeil). Jodipinfiillung. 

(Durch die Sektion bestatigt.) 

Abb. 2. Anthrakose und Chalikose der Lunge. "Stein­
hauerlunge." (Durch die Sektion bestatigt.) 

Abb. 4. Metaslatische Sarkomknoten in den Lungen. 
(Durch die Sektion bestlltigt.) 

Abb. 6. SacklOrmige Bronchicktasien im linken Unter­
lappen nnch Jodipinfiillung. Rechts normale schlanke 

Bronchien. 
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brechen. Druck des Tumors auf den N. recurrens und dadurch bedingte 
Stimmbandliihmung und Hei8erkeit ist nicht selten. Haufiger noch kommt es 
durch Beeintrachtigung -des Plexu8 brachiali8 zu neuralgischen Schmerzen und 
Paresen in einem Arm. 

M etastasen treten auBer in anderen Lungenteilen und auf der Pleura vor 
allem in den regioniiren Lymphknoten im Mediastinum, am Hals und in der 
Achselhohle, sowie in der Leber auf. Mitunter sind es nur linsengroBe karzino­
matose Knoten oberhalb des Schliisselbeins, die an Karzinom denken lassen. 
Andererseits konnen groBe knollige metastatische Lebertumoren zunachst die 
Aufmerksamkeit des Untersuchers auf sich ziehen. - Besonders hervorzuheben 
ist die groBe N eigung zu Gehirnmetasta8en. Zahlreiche kleine im Gehirn 
verstreute Knoten sind selten, zumeist handelt es sich urn einen einzigen 
walnuB-, apfel- bis faustgroBen metastatischen Karzinomknoten. Nicht 
selten beherrscht dieser Gehirntumor das Krankheitsbild und fiihrt die 
Diagnose auf eine falsche Fahrte, da das kleine Bronchialkarzinom keine auf­
falligen ortlicht'n Erscheinungen macht. In allen nicht ganz klaren Fallen von 
Gehirnturnoren bei alteren Leuten miissen daher auch die Lungen durch­
leuchtet werden. Die zumeist kleinen Metastasen im Rilckenmark verursachen 
keine klinischen Erscheinungen. In einem Falle unserer Beobachtung hatte 
jedoch die Kompression des Halsmarks durch eine solche Metastase den 
Kranken veranlaBt, das Spital aufzusuchen. - Ferner miissen die Knochen­
metastasen besonders erwahnt werden. Sie machen sich durch heftige Schmerzen 
bemerkbar, die zumeist fiir rheumatisch gehalten werden. Nicht selten fUhren 
Krebsmetastasen durch hochgradige Zerstorung eines Wirbelkorpers und Ein­
knickung der Wirbelsaule zu Querschnittsschadigungen des Riickenmarks, 
zu Kompre88ionsmyelitiden. Durch metastatische Krebswucherungen kann 
es auch zu Spontanfrakturen der Clavicula, einer Rippe, der Humerus, des 
Femurs oder des Schenkelhalses kommen. 

Neben den bisher genannten Symptomen kommen die Allgemeiner8chei­
nungen in Betracht. In den Anfangsstadien, und oft lange dariiber hinaus, ist 
der Allgemeinzustand der an Bronchialkarzinom Erkrankten recht gut. All­
mahlich bildet sich aber auch beim Lungenkarzinom die bekannte Kreb8-
kachexie aus. Die Kranken werden immer matter, appetitloser, Verdauungs­
storungen und mitunter maBige Fiebersteigerungen stellen sich ein, bis die 
Kranken schlieBlich an dem allgemeinen Marasmus zugrunde gehen. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt etwa 1/2-2 Jahre. Die Progno8e 
ist vollkommen ungiinstig. 

Diagnose. Unter Beriicksichtigung samtlicher klinischer Symptome und 
der Angaben iiber den Verlauf der Erkrankung wird die Diagnose des Lungen­
karzinoms am meisten durch die Rontgenunter8uchung gefordert. Schwierig 
kann auch dann noch die Unterscheidung eines Bronchialkarzinoms von einer 
chroni8chen Pneumonie sein. Auch Lungenschrumpfungen 8yphiliti8cher oder 
aktinomykoti8cher und vor allem tuberkuio8er Ursache, wie iiberhaupt chro­
ni8ch indurative Formen der Lungentuberkulo8e bei iiJteren Leuten konnen 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bieten. Oft ist es nicht moglich zu 
entscheiden, ob ein Lungenkarzinom oder ein Mediastinaltumor oder ein Amen­
aneurY8ma vorliegt. Auch 08ophaguskarzinome, vor aHem solche, die in die 
Bronchien eingewuchert sind, verursachen ahnliche Krankheitserscheinungen 
wie Bronchialkarzinome. DaB manche der oben geschilderten Folgeer8chei­
nungen und Komplikationen, die sich zum Bronchialkarzinom hinzugesellen, 
das Krankheitsbild des Primartumors mehr oder weniger verdecken konnen, 
war schon erwahnt worden. 
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Wertvolle Hilfe fUr die Diagnose kleiner Bronchial- und Bronchialwand­
karzinome leisten Rontgenaufnahmen nach Fullung der Bronchien mit kon­
trastgebender FlUssigkeit (Jodipinfiillung, s. Tafel VII, Abb. 5). Auch die 
Bronchoskopie kann diagnostische Aufschliisse geben. 

Therapie. Die R6ntgenbestrahlung, die bei Lymphosarkomen des Mediasti­
nums eine erhebliche Riickbildung, mitunter sogar einen volligen Schwund 
der Geschwulst zur Folge hat, versagt beim Lungenkarzinom. Eine voriiber­
gehende Verkleinerung der Geschwulst und damit eine Erleichterung der 
Atemnot konnen jedoch erzielt werden. Versuche operativer Behandlung von 
Friihformen der Bronchialkarzinome hatten bisher keine befriedigenden Er­
folge. Die Behandlung muB symptomatisch sein und versuchen, den Kranken 
ihr schweres Leiden zu erleichtern. 

Anhang. 

Die sonstigen Geschwiilste der Lungen. 

Die Geschwiilste, die man in der Lunge antrifft, sind dort entweder primiir oder sekun­
dar entstanden. Von den primiiren Geschwiilsten hat das eben besprochene primar­
Lungen- oder Bronchialkarzinom eine groBe klinische Bedeutung. Me sonstigen Neue 
bildungen (Sarkome, Chondrome, Fibrome, Osteome u. a.) sind selten und sind nur 
pathologisch-anatomisch wichtig. Sekundiire metastatische Lungengeschwiilste entstehen 
meist durch das Hineinwachsen des primaren Tumors in eine Vene und das infolgedessen 
eintretende Verschleppen von Geschwulstkeimen in die Lungen. In anderen Failen ge­
langen die Geschwulstkeime auf dem Lymphwege in die Lungen. Die weitere Ausbreitung 
der Geschwulst geschieht dann nicht selten strangartig langs den LymphgefaBen. 

Sekundiire Lungenkarzirwme beobachtet man besonders nach primarer Karzinoment­
wicklung in der Mamma, im Magen, in den Nieren, Nebennieren, Schilddriisen u. a. Von 
sonstigen sekundiiren Geschwiilsten sind die nicht seltenen Lungenmetastasen, die 
von GRA WITzschen N ebennierentumoren oder von Ghorionepitheliomen ausgehen. ferner 
metastatische Sarkome (s. Tafel VII, Abb.4) zu nennen. In ausgedehnter Weise sahen 
wir sekundare Lungensarkome nach primarem Sarkom der Bronchiallymphknoten, {erner 
in einem FaIle von Lymphosarkom der Halslymphknoten, das in die Vena jug laris 
hineingewuchert war, endlich nach primaren Knochensarkomen u. a. 

Oft machen diese sekundaren Knoten in der Lunge gar keine besonderen klinischen 
Erscheinungen. Nur wenn sie sehr zahlreich und ausgedehnt sind, verursachen sie Atem­
not, Husten, Brustschmerzen, wiederholte kleine Hamoptysen u. dgl. So kam in der 
Leipziger Klinik ein Fall von sekundarer, sehr ausgebreiteter Miliarkarzinose der Lungen 
vor, der unter dem Bild einer akuten Miliartuberkulose mit vorherrschenden Lungen­
erscheinungen in kurzer Zeit t6dlich verlief. Nicht selten entwickelt sich im AnschluB 
an die Lungenkarzinose eine karzinomat6se Pleuritis. Auch sonst sind Pleuraergiisse bei 
diesen sekundaren Geschwiilsten der Lunge haufig. Das sicherste Hilfsmittel zum Nach­
weis der Lungenmetastasen bietet die Rantgenuntersuchung dar. Die metastatischen Ge­
schwiilste sind dann als multiple, runde, im Lungenfeld verstreut liegende grobe Schatten­
flecke zu erkennen (s. Tafel VII, Abb. 4). 

Vierzehntes Kapitel. 

Die Lungensyphilis. 
Lungensyphilis Erwachsener ist nicht ganz so selten, wie friiher angenommen wurde. 

Insbesondere kann das tertiare Stadium der erworbenen Syphilis, vor ailem wenn sie un­
behandelt ist, zu spezifischen Veranderungen in der Trachea, in den Bronchien und in 
der Lunge fiihren. 

Patbologiscbe Anatomie. In der Trachea und in den Bronchien handelt es sich um 
£lache, gumm6se Veranderungen, die sehr zu geschwiirigem Zerfail neigen und mit aus­
gedehnten, zum Teil zu schweren Stenosen der Luftwege fiihrenden Narben ausheilen. 
In der Leipziger Medizinischen Klinik wurden drei Faile beobachtet, die schlieBlich 
unter schweren Erstickungserscheinungen starben. 
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In der Lunge kommen mehr diffuse oder umschriebene knotige, gumm08e W ucherungen 
vor, die zwar rasch verkasen, aber nicht zum Zerfail und zu Hohlenbildung neigen und 
zu machtigen strahligen Narbenbildungen fiihren. Sie finden sich vor ailem im Unter­
lappen und im rechten Mitteilappen. Haufiger noch, und zumeist mit den oben be­
achriebenen Bildungen kombiniert, ist die inter8titielle suphilitische Pneurrwnie, aus 
der sich durch starke Bindegewebsneubildung eine indurative Lungensyphilis, eine Lungen­
schrumpfung, entwickelt. Bei der Sektion werden zumeist ausgedehnte, wellie, strahlige 
Narbenztige gefunden, die das Lungengewebe durchsetzen und mit der ebenfalls meist 
atrahlig narbig verdickten Pleura in Zusammenhang stehen, so daB sie die Lungenober­
flache mitunter ganz unregelmaJ3ig einziehen (Pulmo lobatus). Zuweilen findet man auf 
der Pleura allein eigentiimliche strahlige Narben, die wahrscheinlich ayphilitischen Ur­
sprungs sind. Oft ist es fiir den Pathologen schwierig, ja unmoglich, selbst histologisch 
die vorhandenen Narbengebilde und Schwielenmassen von tuberkulosen und anderen 
Veranderungen zu unterscheiden. 

Die kongenitale Lungensyphilis der N eugeborenen, die in Form einzeIner gummoser 
Knoten oder als diffuse syphilitisch-pneumonische Veranderungen (Pneumonia alba) 
auf tritt, ist nur pathologisch-anatomisch wichtig. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Tracheal- und Bronchialsyphilis bietet ein 
charakteristisches, zuweilen sehr schweres Krankheitsbild: Der Beginn ist schleichend 
mit standigem Hustenreiz, leichten Schmerzen und Druckgefiihl hinter dem Sternum. 
Dem Auswurf sind friihzeitig Blutmengen und bei eintretender Geschwiirsbildung Ge­
websteilchen, elastische Fasern usw. beigemischt. Spater kommt es zu Stenoseer8chei­
nungen, zu hochgradiger Atemnot mit laut horbarem respiratorischen Stridorgerausch, 
sekundiirer Bronchitis und Bronchopneumonie und zu Bronchiektasien. 

Die Lungensyphilis weicht nicht in charakteristischer Weise von dem Bild der gewohn­
lichen chronischen Pneumonie ab. Wie bei anderen chronischen Lungenerkrankungen 
klagen die Kranken tiber Husten, Atembeschwerden, Blutarmut und KrafteverIust. 
Die Temperatursteigerungen sind uncharakteristisch, oft fehlen sie ganz. Schailverktirzung 
oder Dampfung, abgeschwachtes oder bronchiales Atmen und gegebenenfalls Rassel­
gerausche sind tiber den Infiltrationsherden zumeist der unteren und mittleren Teile 
der rechten Lunge festzustellen. In dem eitrigen, oft reichlich geballten und blutigen 
Sputum findet man mitunter elastische Fasern. Meist schlieBt sich eine umschriebene 
Pleuritis sicca, seltener exsudativa an. 

Die Rantgenuntersuchung ergibt in der Hilusgegend eine dichte Verschattung, von der 
derbe, streifenformige Schattenstrange in die mittleren und seitlichen Lungenabschnitte 
ausstrahlen. Viel seltener sieht man scharf begrenzte, rundliche, von einzeInen Gummen 
herrtihrende Schatten innerhalb der Lungenfelder. Unter einer spezifischen Behandlung 
konnen sich aile diese Veranderungen, zum Teil vollstandig, zuriickbilden. 

Diagnose. Die Wahrscheinlichkeitsdiaguose kann beim physikalischen Nachweis einer 
chronischen Lungenerkrankung und bei einem entsprechenden Rontgenbefund nur beirn 
Bekanntsein einer friiheren syphilitischen Infektion und bei gleichzeitigem V orliegen 
anderer syphilitischer Veranderungen (z. B. Aortenerkrankung, Lebersyphilis, SUph. 
Rachen- und Kehlkopfveranderungen, Hodenerkrankung) gestellt werden. Bisweilen lenken 
auch tabische Erscheinungen (reflektorische Pupillenstarre und fehlende Patellarreflexe) den 
Verdacht auf die syphilitische Ursache der Lungenerkrankung hin. Die positive WASSER­
MANNsche Reaktion und das bestandige Fehlen von Tuberkelbazillen im Auswurf ermog­
lichen mitunter klinisch, syphilitische Veranderungen der Lungen von tuberkulosen ab­
zugrenzen. Jedoch darf nicht jede Lungenerkrankung bei einem Syphilitiker als Lungen­
syphilis angesehen werden. Sehr viele FaIle, die man anfangs fiir Lungensyphilis zu halten 
geneigt sein konnte, stellten sich schlieBlich bei langerer Beobachtung oder bei der Leichen­
Mfnung als etwas anderes (meist Tuberkulose, Bronchialkarzinom und metastatische 
Lungengeschwiilste) heraus. 

Therapie. 1st auf Grund sorgfaItiger Untersuchungen die Annahme gerechtfertigt, 
daB eine syphilitische Lungenerkrankung vorliegt, wird man eine antisyphilitische K ur 
einleiten (vor allem Jodkalium, eine Quecksilberinjektionskur und Neosalvarsaninjektionen). 
Besserungen konnen wohl erzielt werden, die Erfolge sind aber nicht sehr betrachtlich, 
weil die entstandenen Schrumpfungsvorgange natiirlich unbeeinfluBt bleiben. 

Strtimpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aun. I. Band. 28 
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Ftinfzehntes Kapitel. 

Der Lungenechinokokkus. 

Primare Echinokokken in den Lungen kommen sehr selten vor. In den 
meisten Fallen sind die Echinokokken der Lunge erst sekundar von anderen 
Organen her dorthin gelangt, sei es auf dem Wege des Blutstromes, sei es, was 
bei weitem haufiger ist, durch Perforation eines Leberechinokokkus durch das 
Zwerchfell hindurch. Wir treffen daher die Echinokokkusblasen ofter in der 
rechten als in der linken Lunge. Lungenechinokokken kommen in 5,6-16,8% 
aller Echinokokkenerkrankungen in den verschiedenen Landern vor. In ihrem 

Abb. 111. Echinokokku8 de! linken Lunge: 1m unterell Teil 
des linkell Lungenfeldes sieht man eine faustgroBe, rund­
liehe Verschattung, die im oberen Teil aufgehellt und von 
eiuem bogenfiirmigen, schmalen Schatten, der Wand des 

Echinokokkus entsprechend, begrenzt ist. 

Bau (Brutkapseln, Tochterblasen 
oder sterilen Zysten) unterschei­
den sie sich nicht von den in an­
deren Organen gefundenen Echi­
nokokken. Hiertiber, sowie tiber 
die Ursache der Echinokokken­
erkrankung des Menschen ist an 
anderer Stelle des Lehrbuches 
(Bd. 1. Kapitel tiber Leberechi­
nokokken) Naheres nachzulesen. 

Ftir gewohnlich handelt es sich 
um eine einfache Echinokokkus­
blase, die bis zu ApfelgroBe her­
anwachsen kann. Aber auch 

! mehrere Blasen, sowie festere 
Knoten des Echinococcus multilo­
cularis sind in den Lungen beob­
achtet worden. Der sich in der 
Lunge entwickelnde Echinokok­
kus ruft eine produktive Ent­
ztindung mit Bindegewebsneubil­
dung in der Umgebung hervor. 
Fast immer besteht gleichzeitig 
eine Pleuritis, die zu oft ausge­

dehnten Pleuraverwachsungen ftihrt. Die Echinokokkenblasen konnen in die 
Pleura oder in das Perikard, gelegentlich auch in groBere BlutgefaBe (Pul­
monalvene) hinein perforieren. Die Blasen konnen ferner in die Bronchien durch­
brechen (Kavernenhydatidenzysten). Dringt Luft in eine Blase ein, so entsteht, 
eine "Pneumozyste". , 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Erscheinungen, welche die Lungen­
echinokokken verursachen, sind sehr vielgestaltig und uncharakteristisch. 
Zuweilen bleibt der Parasit ganz verborgen. In anderen Fallen entwickelt sich 
das Krankheitsbild einer mehr oder weniger schweren, manchmal fieberhaften 
Lungenerkrankung (Brustschmerzen, Husten, mitunter mit blutigem Aus­
wurf, wiederholte Hamoptysen, Atemnot, Abmagerung u. a.). Die Unter­
suchung der Lungen ergibt in einigen Fallen umschtiebene Dampfung, auf­
gehobenes Atemgerausch und abgeschwachten Stimmfremitus, wahrend 
nach der Expektoration der Echinokokken Kavernensymptome auftreten 
konnen. Auch "Hydatidenschwirren" ist tiber groBeren Echinokokkusblasen 
der Lunge gehort worden. Die richtige Deutung aller dieser Erscheinungen 
ist moglich, wenn, wie es wiederholt beobachtet worden ist, Echinokokkusblasen 
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ausgehustet oder wenigstens deren Teile (Membranen, Haken) im Auswur/ ge­
funden werden. Auffallend ist in manchen Fallen von Lungenechinokokkus 
ein eigentumlich ockergelber Auswur/. Auch mit, heftigen Blutungen kann die 
Expektoration einhergehen, so dal3 durch diese oder durch Ersticken infolge 
Verlegung der Luftwege durch 10sge16ste, ausgehustete Membranen oder 
Tochterzysten der Tod herbeigefuhrt werden kann. Nach Aushusten der 
Echinokokkusblasen sind Spontanheilungen beobachtet worden. Ofter kommt 
es jedoch zu Infektionen der entstandenen Hohlen und zu den Erscheinungen 
eines Lungenabszesses oder einer Lungengangran. Wenn ein Lungenechino­
kokkus in die Pleurahohle durchbricht, oder auch wenn ein Leberechinokokkus 
in diese perforiert, so entsteht eine exsudative Pleuritis. Durch das eigentumliche 
ockergelbe Aussehen des pleuritischen Exsudats aufmerksam gemacht, kann man 
durch Auffinden von Hakchen im Exsudat die Diagnose stellen. Bei Durch­
bruchen in die Pleura oder in andere serose Hohlen (Perikard, Peritoneum) 
treten nicht selten Urtikaria und andere anaphylaktische Intoxikationserschei­
nungen auf. 

Diagnose. Am haufigsten werden Lungenechinokokken fur Lungentuber­
kulose oder fUr Lungentumoren gehalten. Die wichtigsten Aufschlusse gibt uns, 
falls die Diagnose nicht durch die oben erwahnten Durchbruchssymptome 
ermoglicht wurde, die R6ntgenuntersuchung der Lunge. Diese zeigt bei un­
versehrten BIasen rundliche Schatten von gleichmaBiger Tiefe, die gegen das 
Lungenfeld mit ganz scharfen Randern abgesetzt sind (Abb. Ill). Auch die 
bei der BIutuntersuchung oft zu findende Eosinophilie kann auf die richtige 
Diagnose hinweisen. Ferner konnen Komplementbindungs- und Prazipitin­
reaktionen mit Hydatidenflussigkeit diagnostisch verwertet werden. 

Therapie. Der A usgang der Krankheit kann gunstig sein, wenn die 
Echinokokken ausgehustet werden, oder wenn es gelingt, sie operativ 
zu entfernen. In jedem FaIle, auch bei Durchbruch in die Pleura, ist nach 
gestellter Diagnose eine chirurgische operative Behandlung vorzuschlagen. 
Die Aussicht, durch Inhalation von Terpentin, Benzin u. dgl. die Parasiten 
zu toten, ist durchaus unwahrscheinlich. Bei gesicherter oder wahrscheinlicher 
Diagnose mul3 jede Probepunktion wegen der Gefahr der Verletzung der 
Echinokokkusblase und dadurch bedingte Anaphylaxieerscheinungen vermieden 
werden. 

Sechzehntes Kapitel. 

Die Lungenaktinomykose. 
Nachdem schon fruher, namentlich durch BOLLINGER, eigentumliche 

Geschwulstbildungen an den Kieferknochen von Rindern beschrieben waren, 
deren Entstehung auf die Einwanderung eines besonderen Pilzes, des Aktino­
myzes- oder Strahlenpilzes, zuruckgefiihrt werden konnte, hat man in spaterer 
Zeit auch beim Menschen eine Reihe von Erkrankungen kennen gelernt, 
die durch denselben Pilz hervorgerufen werden (PONFICK, ISRAEL, BOSTROEM 
u. a.) Diese Erkrankungen konnen, ebenso wie beim Rind, ihren Sitz an 
den Kiefern, am Boden der Mundhohle nnd in der Halsgegend ha,ben, sind 
dann aber vorwiegend fUr den Chirurgen wichtig. Von grol3er klinischer 
Bedeutung sind die aktinomykotischen Erkrankungen der inneren Organe, 
und da Lungen und Pleura die hierbei am haufigsten betroffenen Teile 
sind, so mag eine kurze Darstellung des Wichtigsten uber die Aktinomykose 
dieser Organe hier ihren Platz finden. 

28* 
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Die botanische Stellung des Aktinomyzes ist noch nicht sicher bekannt. 
Meist rechnet man ihn jetzt zu den Streptotricheen (Streptothrix actinomy­
ces). Die am meisten charakteristische Eigentiimlichkeit des Aktinomyzes 
besteht darin, daB der Pilz bei seinem Wachstum kleine oder etwas groBere 
graue oder schwe/elgelbe Korner (Aktinomyzeskolonien oder -drusen) bildet, die 
mit bloBem Auge im Eiter der Erkrankungsherde (s. u.) aufgefunden werden 
konnen und bei der mikroskopischen Untersuchung sich in ein Gewirr von 
Pilzfaden auflosen. Besonders kennzeichnend ist es, daB zahlreiche dieser 
Pilzfaden an ihren Enden in keulenartige Anschwellungen auslaufen, die sich 
meist regelmaBig radiar an der Peripherie des Kornchens anordnen und so 
die ganze kleine Pilzdruse strahlenartig umgeben (s. Abb. 112). Diese kolbigen 
Verdickungen sind als eine Degenerationserscheinung aufzufassen, die in den 
Pilzfaden im Kampf mit umgebenden Organzellen eingetreten ist. In Rein-

Abb. 112. Aktinomykose der Pleura. Aktlnomy­
zeskolonlen oder -drusen eingeJagert In dichten 
Massen von Leukozyten, die au Ben von schwie­
ligem Granulatlonsgewebe umgeben sind. Hama-

toxylin-Eosinflirbung. 

kulturen des Pilzes sind keine Kolben-
bildungen nachweisbar. 

In der Natur kommt der Aktinomy­
zes namentlich auf Pflanzen (z. B. auf 
den Grannen von Getreideahren) vor. 
So erklart sich die Haufigkeit der In­
fektion bei dem pflanzenfressenden 
Rindvieh, und eine ahnliche unmittel­
bare Infektion scheint gelegentlich 
auch beim Menschen moglich zu sein. 
Bemerkenswert ist, daB der Pilz sich 
zunachst namentlich oft in kariosen 
Zahnen anzusiedeln scheint. Von hier 
nehmen wahrscheinlich die oben er­
wahnten Erkrankungen in der Mund­
hohle ihren Ausgangspunkt, wahrend 
andererseits von hier auch eine Wei­
terverschleppung des Pilzes durch Ein· 
atmen in die Luftwege oder durch 
Verschlucken in die Verdauungswege 

moglich ist. Natiirlich kann der Pilz aber auch unmittelbar verschluckt 
oder in die Bronchien aspiriert werden. 

tTberall, wo sich der Pilz im Korpergewebe einnistet, ruft er zunachst 
eine Neubildung von Granulationsgewebe hervor, welche die Neigung hat, sich 
in eine weiBliche oder durch die eintretenden Blutungen braunlich gefarbte 
schmierige Masse zu verfliissigen. Um die einzelne Pilzdruse herum liegt 
daher stets ein Wall von Leukozyten, Rundzellen und jungen Bindegewebs­
zellen. Das abgetotete Gewebe unterliegt einer schleimigen Einschmelzung. 
So entstehen kleine Hohlraume im Gewebe, die z. T. miteinander verschmelzen. 
In dem Detritus bleiben die einzelnen kleineren oder groBeren Aktinomyzes­
kornchen noch erhalten und sind als ziemlich harte kleine Kliimpchen sicht­
und fiihlbar. Sehr haufig geht die Aktinomykose auch in wirkliche Eiterung 
iiber, wobei freilich sekundar hinzugetretene Eiterrereger (Staphylokokken) 
eine Rolle spielen konnen. Der haufigste Ort der primaren Aktinomyzes­
Erkrankung ist auch beim Menschen die Unterkiefer- und seitliche Hals­
gegend. Hier bilden sich harte Infiltrationen, die sich langsam ausbreiten, 
nach auBen aufbrechen und tiefe Fistelgange verursachen. Langwierige Sen­
kungsvorgange im vorderen Mediastinum oder langs der Wirbelsaule konnen 
sich entwickeln. 
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Die prim are Lungenaktinomykose geht entweder von der Bronchialschleim­
haut aus, oder sie entwickelt sich in Gestalt bronchopneumonischer oder 
peribronchitischer Herdchen, fUr die die oben beschriebenen Granulations­
massen mit ihren Aktinomyzesdrusen charakteristisch sind. Die Krankheit 
verlauft anfangs fast fieberlos. Stets hat die Aktinomykose die Neigung von 
den Lungen auf die Pleura (Empyeme) und von dieser aus auf das peripleuri­
tische Bindegewebe und weiter auf die auf3ere Brustwand iiberzugreifen. Dabei 
entstehen nicht nur ausgebreitete Eiterhohlen und namentlich auch weitver­
zweigte Fistelgange, sondern daneben stets noch die sehr charakteristische, 
auBerst derbe bindegewebige Infiltration des Gewebes. Nicht selten findet 
schlieBlich ein Durchbruch nach auBen statt. Der Eiter bei der Aktinomykose 
ist meist ziemlich diinnfliissig. Haufig erkennt man in ihm schon mit bloBem 
Auge die kleinen gelblichen Kliimpchen, die man einzeln herausfischen kann, 
und die sich bei mikroskopischer Untersuchung als Pilzdrusen herausstellen. 

Der ganze Vorgang geht meist langsam und schleichend, aber unaufhalt­
sam vor sich. Die Symptome bestehen anfangs in leichten Brustbeschwerden, 
Schmerzen, Husten, Auswurf. Oft vermag die physikalische Untersuchung 
Veranderungen auf der Lunge nachzuweisen, deren richtige Deutung aber 
anfangs meist noch unmoglich ist. Manche Falle werden zunachst fiir Lungen. 
tuberkulose oder tuberkulose Pleuritis gehalten, bis die eigentiimliche In· 
filtration der Haut iiber der Dampfung den Verdacht auf Aktinomykose 
erweckt. Durch eine Probepunktion kann dann die Diagnose sichergestellt 
werden. Die Hauptsache ist, daB man iiberhaupt an die Moglichkeit einer 
Aktinomykose denkt! Dann wird man durch die genaue Untersuchung des 
Eiters die Diagnose meist leicht stellen konnen. Wiederholt sind die Aktino­
myzeskornchen auch im Auswur! nachgewiesen worden. Je mehr die Er. 
krankung sich ausbreitet, desto mehr nehmen die Beschwerden zu. SchlieB· 
lich treten oft hohere Fiebersteigerungen ein. Die Kranken magern all­
mahlich sehr ab, und nicht selten hat man schlieBlich die Entwicklung von 
Amyloiddegeneration in den inneren Organen (Leber, Milz, Nieren) beobachtet. 
Bricht ein Herd in eine Lungenvene durch, so entstehen metastatische Aktino­
mykoseherde in anderen inneren Organen. Ferner kann auch eine unmittel­
bare Ausbreitung der Erkrankung auf den Herzbeutel oder durch das Zwerch­
fell hindurch in die BauchhOhle hinein stattfinden. 

Die Behandlung der Aktinomykose besteht, solange die Ausdehnung der 
Erkrankung beschrankt ist, in der chirurgischen Entfernung der Krank. 
heitsherde. Bei der Aktinomykose am Kiefer, am Hals, an der Zunge, am 
Blinddarm u. a. kann hierdurch zuweilen vollige Heilung erzielt werden. 
Sehr oft, insbesondere bei der Lungenaktinomykose, ist eine durchgreifende 
operative Behandlung nicht moglich. Dann kommt vor allem die Jodtherapie 
in Betracht. Durch die fortgesetzte Darreichung groBerer Gaben von Jod­
kalium oder Jodnatrium (1,5-2,0 taglich) konnen oft erhebliche Besserungen 
erzielt werden. Dauernde Heilungen sind freilich in fortgeschrittenen Fallen 
kaum mehr moglich. Ob eine Behandlung mit Rontgenstrahlen von Nutzen 
ist, scheint zweifelhaft zu sein. 

In prophylaktischer Hinsicht ist es wichtig, schon die Jugend - nament· 
lich auf dem Lande - davor zu warnen, Grashalme und Strohhalme in den 
Mund zu stecken und daran zu kauen. 
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F1JNFTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Pleura. 
Erstes Kapitel. 

Die Brustfellentziindung (Pleuritis). 
(Rippenjellentzundung. ) 

Atiologie. Man unterscheidet eine primare und eine sekundare Pleuritis. 
Primare Pleuritiden, die sich also nicht an sonstige vorhergehende Organerkran­
kungen anschlieBen, sind sehr selten. Nur traumatische Rippenfellent­
zundungen nach Brustwandverletzungen, Rippenfrakturen usw. konnen 
so bezeichnet werden. 1m klinischen Sinne wird freilich manche Pleuritis als 
primar erscheinen, die es nicht ist. Die der Pleuritis vorhergehende Er­
krankung kann so gering sein, daB sie vollig symptom los und unbemerkt bleibt. 
Erst das Auftreten einer Pleuritis als scheinbar selbstandige Erkrankung 
macht auf den schon vorher bestehenden Krankheitsvorgang aufmerksam. 

Unter denjenigen Pleuritiden, welche im klinischen Sinne als scheinbar 
primare Erkrankung auftreten, wahrend ihre Entstehung aber auf das Vor­
handensein eines schon alteren, im Korper befindlichen Krankheitsherdes 
zuruckzufuhren ist, nehmen die tuberkulosen Pleuritiden an Haufigkeit und 
praktischer Wichtigkeit weitaus die erste Stelle ein. Erst allmahlich, durch 
vielfache Erfahrungen belehrt, ist man zu dieser richtigen Auffassung des 
weitaus grofJten Teiles aZZer uberhaupt vorkommenden scheinbar primaren 
Pleuritiden gelangt. Die tuberkulOse Infektion der Pleura entsteht in diesen 
Fallen dadurch, daB von einem in der Nahe der Pleura gelegenen tuberku­
losen Herd aus Tuberkelbazillen in die Pleura hineingelangen. Entweder 
sind es kleine tuberkulOse Lungenherde, die bis an die Pleura heranreichen, 
oder wahrscheinlich noch haufiger tuberkulOs erkrankte bronchiale oder retro­
bronchiale Lymphknoten, die in die Pleurahohle durchbrechen und nun mit 
einem Male eine Pleuritis erzeugen. In vielen Fallen zeigt erst der weitere 
Krankheitsverlauf in unzweidcutiger Weise, daB man es von Anfang an mit 
einer tuberkulosen Pleuritis zu tun hatte. In der Regel wird man aber 
gleich beim Beginn der Erkrankung diesen Verdacht mit Recht auBern 
durfen. 

In zahlreichen anderen Fallen von Pleuritis ist die sekundare Natur der 
Erkrankung von vornherein klar. Derartige sekundare Pleuritiden entstehen 
meist durch unmittelbare Fortsetzung eines entzundlichen Vorgangs von 
einem Nachbarorgan aus auf die Pleura. Schon bei der Besprechung der 
Lungenkrankheiten haben wir bfters darauf hinweisen mussen, wie die ver­
schiedenen krankhaften Vorgange in der Lunge, wenn sie bis an die Pleura 
heranreichen, diese in Mitleidenschaft ziehen. So entsteht die Pleuritis 
bei der krupposen Pneumonie, bei der Bronchopneumonie, beim Lungen­
brand, beim hiimorrhagischen Injarkt, beim embolischen AbszefJ und vor 
aHem bei der Lungentuberkulose usw. Da viele der genannten Affektionen 
sich im Verlauf der verschiedensten Krankheiten entwickeln, versteht man 
leicht, JaB auch die Pleuritis eine nicht seltene Komplikation aller moglichen 
schweren Krankheiten ist. Als praktisch wichtig sind noch besonders hervor­
zuheben die nicht seltenen Pleuritiden im W ochenbett und die Pleuritiden im 
AnschluB an grofJere chirurgische Operationen. Die Pleuritiden im W ochenbett 
sind sehr selten tuberkuloser Ursache. Wir wissen, daB bei vorhandener 
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latenter Tuberkulose das W ochenbett zwar gelegentlich den AnlaB zum Aus­
bruch der Krankheit gibt, fast immer sind aber diese Pleuritiden auf embo­
lischem Wege entstanden. Sie hangen mit kleinen Lungenembolien zusam­
men (s. o. S.414), deren Quelle in thrombosierten Uterusvenen, Femoral­
venen u. a. zu suchen ist. Endlich kann die Pleuritis Teilerscheinung einer 
allgemeinen Sepsis sein. Die Pleuritiden nach groBeren Operationen sind 
durch EmboIien hervorgerufen, ausgehend von Venenthrombosen, die im 
Bereich der Operationswunden entstanden sind. 

AuBer der Lunge konnen sich aber auch von anderen benachbarten Or­
ganen aus Entziindungen auf die Pleura fortsetzen. Insbesondere sind es die 
Entziindungen der benachbarten serosen Haute, die unmittelbar per continui­
tatem auf die Pleura iibergreifen. So entsteht die Pleuritis im AnschlufJ an eine 
Perikarditis und Peritonitis. Da Pleura und auBeres Perikard unmittelbar 
aneinander liegen, da ferner die Pleurahohle und die Peritonealhohle durch 
die LymphgefaBe des Zwerchfells miteinander in unmittelbarer Verbindung 
stehen, so begreift man, daB sowohl serose und eitrige, als auch tuberkulose 
Perikarditiden und Peritonitiden eine Pleuritis zur Folge haben konnen. 

Eine zweite Reihe sekundarer Pleuritiden entsteht dadurch, daB Krankheits­
erreger nicht von der unmittelbaren Nachbarschaft her, sondern auf dem 
Wege der Blutbahn in die Pleura gelangen. Hierher gehoren vor allem die 
Pleuritiden bei allgemeiner Sepsis, bei der Polyarthritis rheumatica, ferner 
bei Nephritis (s. d.), echter Gicht (s. d.) u. dgl. Entweder sind es Krankheits­
keime oder auch (bei Gicht und Nephritis) chemisch-toxische Stoffe, die 
auf die genannte Weise in die Pleura gelangen und hier Entziindungen der 
verschiedensten Form und Starke hervorrufen. 

Was die Art der Krankheitskeime bei den verschiedenen Formen der 
Pleuritis anbelangt, so ist zu bedenken, daB die bakteriologischen Unter­
suchungen sich meist nicht auf das erkrankte Gebiet selbst, sondern nur 
auf das entziindliche pleuritische Exsudat beziehen. Dieses ist aber in 
vielen Fallen vollig bakterienfrei. So sind insbesondere die meisten serosen 
und eitrigen Exsudate bei tuberku16ser Pleuritis anscheinend vollig steril. 
Nur durch Impfung von Meerschweinchen mit dem Exsudat gelingt es in 
der Regel, die tuberkulOse Ursache der Pleuritis unmittelbar festzustellen. 
Auch bei akuter Polyarthritis und Nephritis werden in den sekundaren 
pleuritis chen Exsudaten in der Regel keine Bakterien gefunden. Bei an­
deren Pleuritiden wurden dagegen Staphylokokken im Exsudat nachgewiesen, 
bei Empyemen oft Streptokokken. Die metapneumonische Pleuritis (serosa 
und purulenta) ist meist, aber nicht immer, durch die Anwesenheit von 
Pneumokokken im Exsudat gekennzeichnet. 1m allgemeinen wird man 
die Frage nach der besonderen Krankheitsursache stets dahin stellen 
miissen, ob die Pleuritis durch die urspriinglichen primaren Krankheits­
erreger bedingt ist (also z. B. Tuberkelbazillen bei Tuberkulose, Pneumo­
kokken bei Pneumonie usw.), oder als eine sekundare Komplikation (z. B. 
Streptokokken bei Typhus u. dgl.) zu betrachten ist. 

Bei allen den verschiedenen Formen der Pleuritis kommen in einzelnen 
Fallen noch besondere Veranlassungsursachen in Betracht, vor allem Er­
kaltungen und zuweilen auch traumatische Einfliisse. Die sichere Beurteilung 
dieser Vorbedingungen ist freilich oft schwierig. 

Pathologische Anatomie. Die entziindliche Pleura zeigt stark erweiterte Kapillaren, 
hat ihren gewohnlichen Glanz verloren und statt dessen eine triibe Oberflache bekommen. 
Diese Triibung riihrt von dem der Pleura aufliegenden geronnenen /ibrino8en Exsudat 
her, das in leichten Fallen nur einen geringen Belag bildet. In weiter vorgeschrittenen 
Fallen ist die Oberflache der Pleura dagegen mit dicken, rauhen und zottigen Fibrin-
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massen bedeckt. Solange die Fliissigkeit in der Pleura daneben gar nicht oder nur wenig 
vermehrt ist, spricht man von einer einfachen Pleuritia /ibrinosa oder Pleuritis sWca. 

In anderen Fallen kommt es aber neben der Fibrinauflagerung zu einer reichlichen 
Exsudation von Fliissigkeit aus den Kapillaren der Pleura, zu der Bildung eines pleuriti­
Bchen Exsudats. Dieses hat gewohnlich eine einfach serose Beschaffenheit (seroses und 
Bero/ibrinoses Exsudat). Die Fliissigkeit sammelt sich zwischen den Blattern der Pleura 
an oder, wenn gleichzeitig eine reichliche Fibrinausscheidung stattfindet, zwischen den 
Liicken und den Maschen des fibrinosen Exsudats. Dabei schwimmen oft zahlreiche 
Fibrinflocken in der Fliissigkeit umher. Mikroskopisch findet man auch in den serosen 
Exsudaten stets einzelne weiBe Blutzellen, auBerdem zuweilen rote Blutkorperchen, 
endotheliale Zellen (manchmal gequollen oder auch verfettet) und Cholesterintafeln. 

Nimmt die Zahl der Leukozyten in dem Exsudat sehr zu, so entsteht ein seros-eitriges 
oder ein rein-eitriges Exsudat. Dessen Bildung ist fast stets abhangig von der Anwesen­
heit spezi/ischer, die Eiterung erregender Krankheitskeime. Pleuritiden, die von emboli­
schen Abszessen, von Gangranherden in der Lunge, von kariOsen Rippen ausgehen, die 
durch Durchbruch tuberkul6ser Kavernen in die Pleura u. dgl. entstehen, sind gewohn­
lich eitriger Art. Das eitrige pleuritische Exsudat nennt man Empyem der Pleura (s. u.). 
Dringen mit den Eitererregern gleichzeitig Faulniserreger in die Pleura ein, so z. B. bei 
den Pleuritiden, die sich bei einer Lungengangran entwickeln, so ist das eitrige Exsudat 
jauchig, putrid (jauchiges Exsudat). 

Unter gewissen Umstanden nimmt das Exsudat eine hamorrhagische Beschaffenheit 
an (hiimorrhagisches Exsudat), wenn namlich aus den entziindlich erweiterten alten und 
neugebildeten Kapillaren Blutungen, teils per diapedesin, teils aber auch durch Zer­
reiBung der GefaBwand erfolgen. Die naheren Ursachen der Blutungen sind meist un­
bekannt. ErfahrungsgemaB kommen hamorrhagische Exsudate am haufigsten bei 
der tuberkulOsen Pleuritia vor, was diagnostisch wichtig ist. Ferner findet man 
hamorrhagische Exsudate zuweilen bei Geschwillsten der Pleura, nach schwerer krup­
pOser Pneumonie, bei schweren Grippefallen, bei septischen (z. B. puerperalen) Erkran­
kungen und endlich bei allgemeiner hiimorrhagischer Diathese (Skorbut, Morbus macu· 
losus, Leukamie u. dgl.). In allen letztgenannten Fallen ist freilich zu beachten, daB 
man es nicht immer mit eigentlich entziindlichen Exsudaten, sondern zuweilen mit 
reinen Blutungen in die PleurahOhle hinein zu tun hat. 

Die Menge der in einer PleurahOhle sich ansammelnden Fliissigkeit betragt in der 
Mehrzahl der FaIle etwa 500-1000 ccm, kann abel' auch bis zu zwei ode1- drei Litern 
ansteigen. Jeder reichlichere ErguB muB durch die erfolgende DruckerhOhung in der 
betreffenden PleurahOhle auf die Lage der nachgiebigen Wandungen derselben (Brust­
wand, Lunge, Mediastinum und Zwerchfell) von EinfluB sein. Die hiervon abhangigen 
Verdrangungserscheinungen an den Nachbarorganen sind von del' groBten klinischen Be· 
deutung. Zunachst kommt die Lunge selbst in Betracht. Da die normale Lunge iiber 
ihre elaatische Gleichgewichtslage hinaus im Thorax ausgespannt ist, so wird sie sich, 
sobald ein Teil der Pleurahohle von dem FliissigkeitserguB eingenommen wird, zusammen· 
ziehen. Bis sie ihre elastische Gleichgewichtslage erreicht hat, kann von einem positiven 
Druck auf die Lunge keine Rede sein. Die Lunge schwimmt gewissermaBen, wenn keine 
Verwachsungen bestehen, auf dem Exsudat. Sobald aber die Menge des Exsudats noch 
weiter zunimmt, tritt eine Kompression der Lunge ein. Die Lunge wird bei sehr reich· 
lichem Exsudat schlieBlich ganz nach hinten und oben an die Wirbelsaule herangepreBt 
und in einen fast blut- und luftleeren, platten Lappen verwandelt. Es ist iibrigens mog­
lich, daB die Atelektase der Lunge nicht ausschlieBlich durch die Kompression von auBen 
zustande kommt, sondern daB ein Teil der Lungenluft nach dem Aufhoren der normalen 
Atembewegungen durch die GefaBe oder selbst durch das Exsudat absorbiert wird. 

AuBer an der Lunge sehen wir die Druckwirkungen der pleuritis chen Exsudate nament· 
lich am Mediastinum und am Zwerchfell. Durch die seitliche Verschiebung des Media­
stinums, welche, da auf seiner gesunden Seite ein negativer Druck herrscht, schon ein­
treten muB, wenn der Druck in der kranken Pleurahohle dem Atmospharendruck an­
nahernd gleichkommt, also noch durchaus nicht positiv zu sein braucht, kommt es zu 
Verschiebungen des Herzens. Die Herabdrangung des Zwerchfells, die in. ungleichem MaBe 
meist beide Halften betrifft, macht sich rechts durch den Tie/stand der Leber, links durch 
die Herabdrangung des Magens und Dickdarmes (s. u.) geltend. Es muB aber besonders 
bemerkt werden, daB das Auftreten aller erwahnten Verdrangungserscheinungen 
durch Verwachsungen sowohl der Lunge als auch der Nachbarorgane verhindert 
werden kann. 

Was die weiteren Umwandlungen und Ausgange der pleuritischen Veranderungen be­
trifft, so hangen sie von der Menge und von der Beschaffenheit des Exsudats abo Bei 
giinstigem Ausgang kann es zu volliger Heilung und Resorption des Exsudats kommen. 
Die fliissigen Bestandteile werden von den LymphgefaBen der Pleura aufgesogen, die 
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festen Bestandteile, das Fibrin und die weiBen Blutkorperchen zerfallen und werden 
dann ebenfalls aufgelost und resorbiert. 

In den meisten Fallen kommt es zur Organisation des Exsudats. Junge GefaBe und 
Bindegewebe wuchern von der Pleura aus in die Fibrinmassen hinein. Das fliissige Ex­
sudat wird aufgesogen. Es kommt zu bindegewebigen Verdickungen und Verwachsungen 
der Pleura costalis und pulmonalis, zu sogenannten pleuritischen Schwarten. Solche oft 
ausgedehnten lockeren oder festeren Verwachsungen zwischen den beiden Blattern der 
Pleura (adMsive Pleuritis) sind sehr Mufig. Zwischen den Verwachsungen konnen auch 
einzelne Raume iibrigbleiben, in denen Reste des fliissigen Exsudats abgekapselt werden 
("abgesacktes pleuritisches Exsudat"). Bei lange andauernden, namentlich auch bei oft 
rezidivierenden Entziindungen der Pleura (besonders im AnschluB an chronische Lungen­
tuberkulose) konnen die Pleuraschwarten schlieBlich die Dicke von 1-2 cm erreichen. 
In alten Pleuraschwarten kommt es mitunter auch zur Ablagerung von Kalksalzen und 
Neubildung von Knochengewebe. Derartige mit starker Schrumpfung verbundene Er­
krankungen bezeichnet man zuweilen als Pleuritis deformans. 

Die Heilung jeder ausgedehnteren Pleuritis mit reichlichem fibrinosen oder fliissigen 
Exsudat erfolgt unter starker narbiger Schrump/ung der Pleura, an der die ganze Brust­
wand mit teilnimmt. Erst nach Monaten tritt, wenn es iiberhaupt noch moglich ist, die 
normale Ausdehnung der Lungen und des Brustkorbes wieder ein. DaB groBe pleuritische 
Exsudate oft nicht vollstandig heilen, liegt groBtenteils in der Art des Grundleidens. 
Daher beobachtet man haufig, daB nach voriibergehenden Besserungen neue Riickfalle 
der Pleuritis oder ausgedehntere, meist tuberku16se Erkrankungen der Lunge und an­
derer Organe eintreten. 

Bei eitrigen Exsudaten ist eine schlieBliche Resorption auch moglich, so insbesondere 
bei den gutartigen metapneumonischen Empyemen. Doch erfordert sie stets sehr lange 
Zeit, und oft bleiben eingedickte Eitermassen liegen. In den meisten Fallen von Em­
pyem, in denen keine rechtzeitige Kunsthilfe eintritt, sucht sich der Eiter selbst einen 
Ausweg. Entweder bricht er durch die Pleura pulmonalis in einen Bronchus durch und 
wird nach auBen entleert. Hierbei kann ein Pyopneumothorax entstehen. In vielen 
Fallen scheint die Pleura aber nur oberflachlich zerstort zu werden, und der Eiter wird 
(namentlich bei den Hustenbewegungen) in die Lungenalveolen, wie in einen Schwamm 
und von da weiter in die Bronchien hineingepreBt, ohne daB gleichzeitig Luft in die 
PleurahOhle eintritt (TRAUBE). In anderen Fallen bricht das Empyem nach auBen durch 
die Brustwand durch ("Empyema necessitatis"). Die Durchbruchsstelle findet sich mei­
stens in der Nahe des Sternums, wo die Brustwand am diinnsten ist. In sehr seltenen 
Fallen bricht das Empyem an tieferen Stellen des Rumpfes durch oder in die BauchhOhle 
hohle u. a. 

Krankheitsverlauf. Wir besprechen im folgenden vorzugsweise den Ver­
lauf und die Symptome der gewohnlichen, oft scheinbar (so 00) primar auf­
tretenden fibrinosen und sero-fibrinosen Pleuritis, des ein/achen pleuritischen 
Exsudatso Das hieriiber Gesagte gilt groBtenteils auch fiir die anderen Formen 
der Pleuritis. Namentlich sind die physikalischen Erscheinungen fast ganz 
unabhangig von der Qualitat des Exsudatso Insofern die verschiedenen Formen 
der Pleuritis gewisse klinische Unterschiede darbieten, werden wir die Eigen­
tiimlichkeiten jeder Form weiter unten besonders hervorheben. 

Nur selten ist der Anfang der Pleuritis ganz akut, p16tzlich, nur selten be­
ginnt sie mit einem Schiittelfrost. In solchen Fallen hat man sich vor einer 
Verwechslung mit krupposer Pneumonie zu hiiten. Die embolisch entstandenen 
Pleuritiden (s. 00) zeigen meist einen plotzlichen Anfang. In der Regel beginnt 
aber die Pleuritis allmahlich und langsam. Die von den Kranken empfundenen 
Beschwerden beziehen sich in vielen Fallen unmittelbar auf die Pleura­
erkrankung. Am regelmaBigsten sind die pleuritischen Schmerzen, das Seiten­
stechen. Namentlich bei jedem tieferen Atemzug, daher auch bei allen korper­
lichen Anstrengungen, ferner bei Bewegungen des Korpers, beim Sichbiicken, 
beim Husten, Gahnen, Lachen, tritt in der einen Seite mehr oder weniger 
lebhafter Schmerz auf. Bald gesellt sich K urzatmigkeit dazu, die sich immer 
mehr und mehr steigert. Oft besteht ein geringer Hustenreiz und trockener 
Husten. Zuweilen fehlen Husten und Auswurf so gut wie ganz. Der etwa 
vorhandene Auswurf ist meist einfach schleimig. Daneben machen sich 
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fast stets starkere Allgemeinerscheinungen geltend. Die Kranken fiihlen 
sich matt, sehen blaf3 aus und haben keinen Appetit. Widerstandsfahigere 
Kranke zwingen sich aber oft noch lange Zeit zur Arbeit, bis sie, zuweilen 
erst nach 3-4wochigem Unwohlsein, genotigt sind, zu Hause zu bleiben 
und den Arzt zu befragen. Sehr wichtig ist es, zu wissen, daB in ni.cht 
seltenen Fallen die Allgemeinersckeinungen im An/ang der Pleuritis vielstiirker 
hervortreten ala die ortlichen Beschwerden. Die Kranken kommen zum Arzt, 
klagen nur iiber Schwache, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen u. dgl., und erst 
die Untersuchung ergibt das Vorhandensein eines mitunter schon ziemlich 
groBen pleuritischen Exsudats. 

Langsam, wie der Beginn, ist in den meisten schweren Fallen auch der 
weitere Verlauf. Nur zuweilen konnen durch rasches Anwachsen des Exsudats 
in kurzer Zeit die schwersten Erscheinungen, heftigste Atemnot, hochgradige 
Zyanose u. dgl. eintreten. Umgekehrt konnen in leichten Fallen die Be­
schwerden der Kranken schon nach wenigen W ochen wieder verschwinden. 
Objektive Veranderungen sind auch in solchen leichten Fallen meist noch 
langere Zeit nachweisbar. Gewohnlich dauert die Krankheit mindestens 
4-6 Wochen, haufig viellanger. Es erfolgt allmahlich scheinbare Genesung 
oder der Eintritt neuer (meist tuberkulOser) Erkrankungen (s. 0.). 

Einzelne Symptome. fiber den pleuritischen Schmerz, das Seitenstechen, 
klagen die Kranken am haufigsten. Wir haben schon friiher erwahnt, daB 
auch bei den primaren Lungenerkrankungen (z. B. der krupposen Pneu­
monie) das Seitenstechen von der begleitenden Pleuritis abhangt. Auf­
fallend ist es, daB die Heftigkeit des Schmerzes keineswegs immer der 
nachweisbaren Starke der Erkrankung entspricht. Oft besteht das starkste 
Seitenstechen, wenn die Untersuchung fast gar keine Veranderung nachweisen 
kann. Umgekehrt hOrt man haufig lautes pleuritisches Reiben, ohne daB die 
Kranken iiber besonderen Schmerz klagen. Auch Druck auf die Brustwand 
der erkrankten Seite ist haufig sehr schmerzhaft. Bei starken Schmerzen 
kann man an die Moglichkeit einer Fortpflanzung der Entziindung auf die 
Interkostalnerven denken. Den von einigen Arzten beschriebenen "ander­
seitigen pleuritischen Schmerz", d. h. Falle, bei denen der Schmerz in die nicht 
erkrankte Seite lokalisiert wird, glauben auch wir einige Male beobachtet 
zu haben. 

Husten und Auswurt. Wahrscheinlich wird der Husten unmittelbar von der 
erkrankten Pleura aus hervorgerufen. Oft sieht man bei einer tieferen In­
spiration den Seitenschmerz und sofort auch den Hustenreiz auftreten. Aus­
wur/ fehlt bei einer unkomplizierten Pleuritis ganz oder ist nur sparlich. 
einfach schleimig. Reichlicher Auswurf deutet stets auf eine Lungen­
komplikation hin. GroBe Mengen eitrigen Sputums werden entleert, wenn 
ein eitriges Exsudat in die Lungen durchbricht (s. 0.). 

Dyspnoe. Schon durch den pleuritischen Schmerz allein wird die Atmung 
meist oberflachlich und infolgedessen beschleunigt. Bei jedem groBeren 
Exsudat, das die eine Lunge an der Atmung hindert, wird die Dyspnoe 
starker und kann bei ausgedehnten Exsudaten die hochsten Grade der 
Orthopnoe erreichen. Je kriiftiger die Patienten vor der Erkrankung waren, 
und je rascher das Exsudat sich entwickelt, desto heftiger tritt gewohnlich 
die Dyspnoe auf. 

Fieber. Die meisten schwereren Pleuritiden sind mit Fieber verbunden. 
Seine Rohe ist aber nicht sehr betrachtlich, so daB 40,0 0 verhiiltnismaBig 
nur selten erreicht wird. Das Fieber hat keinen typischen Verlauf. Bei 
akut beginnenden Fallen ist es in der ersten Zeit zuweilen ziemlich konti-
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nuierlich oder schwach remittierend. Tritt Besserung ein, so geht das Fieber 
etwa in der zweiten oder dritten Woche lytisch herunter, so daB dieses Stuck 
der Temperaturkurve ganz der Abheilungsperiode eines Unterleibstyphus 
gleichen kann. In den Hinger andauemden Fallen wird das Fieber allmahlich 
starker remittierend, schwankt etwa zwischen 38,0 und 38,5 0 und nimmt 
allmahlich immer mehr und mehr die Form der Febris hectica an. Je langer 
abendliche Steigerungen andauem, urn so mehr ist der Verdacht einer be­
stehenden Tuberkulose gerechtfertigt. Hoheres, unregelmaBiges, zuweilen 
mit starkeren Frosten verbundenes Fieber beobachtet man beim eitrigen 
pleuritischen Exsudat. 

Die Pulsfrequenz ist fast stets erhoht, etwa bis auf 100 Schlage und mehr. 
In allen schwereren Fallen nimmt die Starke und Spannung des Pulses merk­
lich abo UnregelmaBigkeiten des Pulses kommen nicht selten vor. AIle 
diese Veranderungen hangen wahrscheinlich groBtenteils von dem Druck 
des Exsudats auf das Herz und die groBen GefaBe abo 

Allgemeinerscheinungen. Die Pleuritis ist in der Regel mit ausgesprochenem 
allgemeinen Krankheitsgefuhl, mit Muskelschwiiche und Mattigkeit verbunden. 
Das Aussehen der Kranken ist blaP, in Fallen mit starkerer Atmungsstorung 
oft deutlich zyanotisch. Nach langerer Dauer der Krankheit tritt eine auf­
fallende Abmagerung ein. 

Der Appetit liegt von Anfang an danieder. Nicht selten tritt, namentlich 
in der ersten Zeit der Krankheit, gelegentlich Erbrechen ein. Der Stuhl ist 
meist angehalten. Viele Kranke klagen uber Kopfschmerzen. 

Sehr wichtig fUr die Beurteilung des ganzen Krankheitsverlaufs einer 
Pleuritis sind die Verhaltnisse der Harnabsonderung. Bei jedem pleuritischen 
Exsudat ist die Hammenge, solange das Exsudat noch wachst oder in gleicher 
Hohe fortbesteht, deutlich vermindert. Zuweilen betragt die tagliche Ham­
menge nur 200-400 ccm. Der Ham ist dabei konzentriert, sein spezifisches 
Gewicht betragt etwa 1020-1028, er ist stark sauer, aber kochsalzarm, da 
viel Kochsalz im Exsudat zuruckgehalten wird. Oft bilden sich Uratsedimente. 
Es ist auffallend, wie lange auch bei maBigen Exsudaten, die Hamabsonderung 
beschrankt bleibt, bis sie endlich in Gang kommt. Eine Zunahme der Hammenge 
ist daher stets ein gunstiges Zeichen, oft sogar das erste Anzeichen der beginnen­
den Resorption des Exsudats. Werden groBere Exsudate rasch aufgesaugt, so 
kann die Harnmenge auf 2500-3000 ccm taglich anwachsen. Dabei wird der 
vorher saure Ham neutral oder alkalisch, er sieht ungewohnlich hell aus. Diese 
reichliche Diurese halt bei in der Resorption begriffenen Pleuritiden infolge 
der Besserung des Kreislaufs oft lange an. 

Physikalische Symptome. 

1. Pleuritis sicca. Einfache fibrinose Pleuritiden machen zuweilen gar keine 
physikalischen Symptome. Entwickeln sie sich im AnschluB an Lungen­
erkrankungen, so sind die bestehenden physikalischen Symptome oft nur von 
diesen abhangig. 

In vielen Fallen kann aber die Pleuritis sicca deutliche Erscheinungen 
machen. Bei der Inspektion falIt schon das Nachschleppen der kranken Seite 
bei der Atmung auf, das von der Schmerzhaftigkeit beim Atmen bedingt 
ist. Aus demselben Grunde liegen die Kranken anfangs haufig auf der ge­
sunden Seite. Die Perkussion ergibt noch keine qualitative Anderung des 
Schalles. Erst bei beginnender Exsudation tritt, fast immer zuerst uber 
dem hinteren Abschnitt der Lunge, leichte Dampfung auf. Zuweilen wird 
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der Schall infolge der Retraktion der Lunge tympanitisch. Fast immer nacho 
weisbar, namentlich am Riicken, ist die verminderte respiratorische Verschieb· 
lichkeit des unteren Lungenrandes. Die Auskultation ergibt ein qualitativ 
nicht verandertes oder unbestimmtes, stets abgeschwachtes Atemgerausch. 
Das eigentlich charakteristische Zeichen der trockenen Pleuritis ist aber 
das pleuritische Reiben, jenes eigentiimliche schabende, kratzende oder knar. 
rende Gerausch, das durch die Verschiebung der rauhen Pleuraflachen an· 
einander entsteht und namentlich in den seitlichen Teilen des Thorax zur 
Wahrnehmung kommt. Man kann dieses sowohl bei der Inspiration als auch 
bei der Exspiration horen. Haufig ist es sakkadiert und erfolgt in mehreren 
Absatzen. Sicher horbares pleuritisches Reiben ist fUr das Bestehen einer 
trockenen Pleuritis unmittelbar beweisend, wahrend das Fehlen von Reiben 
durchaus nicht eine Pleuritis ausschlieBen laBt. Namentlich muB das Reibe­
gerausch fehlen, sobald pleuritische Verwachsungen eingetreten sind. Starkes 
Reiben kann man oft auch mit der aufgelegten Hand deutlich /uhlen. Zu­
weilen bemerken es auch die Kranken selbst, in anderen Fallen aber haben 
sie gar keine Empfindung davon. Verwechseln kann man leises Reiben mit 
feinen zahen Rasselgerauschen. Wiederholtes Untersuchen, bevor und 
nachdem die Kranken gehustet haben, siehert aber meist die Diagnose, da. 
die Rasselgerausehe dureh den Rusten oft verandert werden. 

Von der soeben gesehilderten leiehten Form der Pleuritis sieea unter· 
seheidet sieh dureh ihre viel sehwereren klinischen Erscheinungen die aus· 
gedehnte Pleuritis /ibrinosa mit reichlichem, aber nur zum kleinsten Teil fliissi· 
gem Exsudat. Wir haben mehrmals (naeh Pneumonie, Polyarthritis oder 
seheinbar primar) Pleuritiden gesehen, bei denen es zu starker resistenter 
Dampfung fast einer ganzen Brustseite mit abgeschwaehtem oder aufgehobe. 
nem Atem kam, wahrend die Probepunktionen kaum einige Tropfen serosen 
Exsudats ergaben. Offenbar handelte es sich um die Bildung reiehlieher Fibrin· 
gerinnsel. Derartige Falle verlaufen gewohnlieh schwer und langsam, konnen 
aber schlieBlich doch in Heilung iibergehen. 

2. Pleuritis exsudativa. Kleine Mengen Fliissigkeit in einem Pleuraraum ent· 
ziehen sich dem Nachweis. Erst wenn die Menge des Exsudats etwa 200 bis 
300 eem betragt, treten physikalisehe Symptome auf. 

Die Inspektion ergibt zunaehst wieder das mehr oder weniger starke 
Nachschleppen der erkrankten Seite bei der Atmung. Wenn die Menge des 
Ergusses groBer ist, fallt die starkere Ausdehnung der erkrankten Seite 
in den hinteren unteren und seitlichen Absehnitten des Brustkorbes auf. 
Die Interkostalraume sind verstrichen oder sogar etwas vorgewolbt. Die 
Brustwarze und das Sehulterblatt sind auf der kranken Seite weiter von 
der Mittellinie entfernt als auf der gesunden. Das Hypochondrium der er· 
krankten Seite ist starker vorgewolbt. Bei einem auBergewohnlieh groBen links· 
seitigen Exsudat sahen und fUhlten wir ill linken Hypochondrium die untere 
Flaehe des ganz nach abwarts vorgewOlbten Zwerchfells. Durch unmittelbare 
Messung laBt sich die bei sehr reichlichen Exsudaten mehrere Zentimeter be­
tragende starkere Ausdehnung der erkrankten Seite genau feststellen. 

Die Atmung ist bei jedem groBeren Exsudat deutlich dyspnoiseh und 
besehleunigt. Sehr auffallend sind dabei gewohnlieh die geringen Exkursionen 
der kranken Seite, wahrend die gesunde Seite sieh um so ausgiebiger bewegt. 
In diesem Stadium der Pleuritis liegen die Kranken nicht selten auf der 
kranken Seite, um mit ihrer gesunden Lunge moglichst unbesehrankt atmen 
zu konnen. Bei groBen pleuritischen Exsudaten kann sich eine vollstandige 
Orthopnoe entwickeln. 
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Die durch die Verdrangung der N achbarorgane bedingten, der Inspektion 
auffallenden Symptome werden unten im Zusammenhange erwahnt werden. 

Die Perkussion ergibt iiberall da, wo eine Fliissigkeitsschicht sich zwi­
schen Lunge und Brustwand drangt, eine Abnahme in der Helligkeit des 
Perkussionsschalles. Betragt die Dicke der Exsudatschicht etwa 5-6 cm, 
so erscheint der Schall vollstandig dumpf (leer). Die pleuritische Dampfu,ng 
ist fast immer zuerst in den hinteren unteren, seltener in den seitlichen unteren 
Thoraxabschnitten nachweisbar. Bei geringem Exsudat erreicht die Hohe 
der Dampfung nur einige Zentimeter, bei reichlichem Exsudat steigt die 
Dampfung am Riicken und in den Seitenteilen des Thorax hoher hinauf. 
Allmahlich wird auch der Schall rechts vorn unten, oberhalb der Leber, ge­
dampft. Bei sehr groBen Exsudaten kann vorn schon an der zweiten oder 
dritten Rippe die Dampfung beginnen oder in seltenen Fallen sogar die ganze 
Brusthalfte vorn und hinten einen ganzlich gedampften Perkussionsschall 
geben. Stets zeichnet sich die pleuritische Dampfung durch das starke Resi­
stenzgefuhl bei der Perkussion aus. 

Bei mittelgroBen Exsudaten, deren Dampfung nicht den ganzen Riicken ein­
nimmt, bildet die obere Grenze der Diimpfung meist eine schrage Linie, die an 
der Wirbelsaule am hochsten steht und von hier aus nach der Seite des Thorax 
zu schrag abfallt. Dies beobachtet man namentlich bei den Erkrankungen, bei 
denen die Kranken bald bettlagerig geworden sind und das Exsudat sich daher 
vorzugsweise in den hinteren Abschnitten des Pleuraraums ansammeln muBte. 
Sind die Kranken trotz beginnender pleuritischer Exsudation noch viel auBer 
Bett, so verlauft die obere Exsudatgrenze mehr horizontal. Nicht selten findet 
man auch den hochsten Punkt der oberen Dampfungsgrenze in der hinteren 
Axillarlinie; von hier senkt sich die Diimpfungslinie etwas sowohl nach vorn, 
als auch nach der W irbelsiiule zu (DAMOISSEAU -ELLISSCHE "parabolische K urve"). 
Dies hangt teils mit der haufigen Seitenlage der Kranken zusammen (s. 0.), 
teils mit der Verdrangung der Lunge gegen die Wirbelsaule zu. Darum kann 
hinten unten neben der Wirbelsaule wieder eine Zone helleren Perkussions­
schalls auftreten. Bei sehr groBen linksseitigen pleuritischen Exsudaten 
findet man zuweilen auch auf der gesunden Seite hinten unten neben der 
Wirbelsaule eine schmale Dampfungszone (RAUCHFUSS, GROCCO), die wahr­
scheinlich der Hauptsache nach von der Verschiebung des Mediastinums ab­
hangt. Eine Veranderung der oberen Dampfungsgrenze durch Lagewechsel 
des Kranken (Liegen und Sitzen) ist infolge der bestehenden Verwachsungen 
und Verklebungen der Pleurablatter meist gar nicht oder nur in geringem Grade 
nachweisbar. Die untere Grenze des Exsudats laBt sich rechts perkussorisch 
von der Leberdampfung nicht abgrenzen. Bei linksseitigem Exsudat ist da­
gegen die untere Abgrenzung der Dampfung von dem tympanitischen Schall 
des Magens haufig moglich und von diagnostischer Wichtigkeit (s. u. Ver­
drangung der Organe). 

Beachtung verdient der Perkussionsschall oberhalb eines pleuritischen 
Exsudats. Der Beginn der pleuritischen Dampfung ist fast stets ein relativ 
gedampfter Schall, der erst allmahlich in den vollkommen gedampften Schall 
iibergeht. Der Lungenschall oberhalb der beginnenden Dampfung ist infolge 
der Retraktion des Lungengewebes meist tympanitisch. Namentlich laut und 
deutlich findet man den tympanitischen Schall bei groBeren Exsudaten vorn 
im ersten und zweiten Interkostalraum. Er ist voll und tief und bleibt beirn 
Offnen des Mundes unverandert ("SCoDAscher Schall"). Bei sehr groBen 
Exsudaten, die eine wirkliche Kompression der Lunge verursachen, findet 
man im zweiten Interkostalraum zuweilen einen gedampft-tympanitischen 
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Schall, der beim Offnen des Mundes hoher wird. Dieser Schall entsteht; 
durch die Schwingungen der Luft in einem groBen, von komprimierter Lunge 
umgebenen Bronchus ("WILLIAMsscher Trachealton"). Zuweilen hort man 
bei groBeren Exsudaten iiber der retrahierten Lunge in den oberen vorderen 
Interkostalraumen deutliches Schettern ("Gerausch des gesprungenen 
Topfes"). 

Die V erdrangung der N achbarorgane, die vorzugsweise durch die Perkus­
sion festgestellt wird, bildet eins der wichtigsten physikalischen Symptome 
der exsudativen Pleuritis. 

Bei recht88eitigen EX8udaten wird die Leber, vor allem der rechte Leber­
lappen, nach unten gedrangt. Man findet, daB der untere Rand der Leber­
dampfung den Rippenrand um mehrere Zentimeter iiberragt. Durch sehr 
groBe Exsudate kann die Leber bis zur Nabelhohe hinuntergedrangt werden. 
Die Verschiebung des MediastinumB nach links laBt sich bei groBen Exsudaten 
dadurch nachweisen, daB beim Perkutieren von rechts nach links der ge­
dampfte Schall am oberen Sternum den linken Sternalrand erreicht oder 
iiberschreitet. Die Verdrangung des Herzens nach links ist in der Mehrzahl 
der ausgepragteren FaIle mit einer Verlagerung der Herzspitze nach oben 
verbunden. Dies erklart sich leicht aus der Lage des Herzens und der Richtung 
des zuerst unten wirkenden Druckes. Man erkennt die Verschiebung des 
Herzens meist schon aus der Lage des SpitzenstoBes, del' in oder auBerhalb 
der linken Mamillarlinie im fiinften oder, wie gesagt haufig hoher, im vierten 
Interkostalraume sichtbar und fiihlbar wird. Die Perkussion ergibt dem~ 
gemaB ebenfalls eine Verschiebung der linken Grenze der Herzdampfung 
nach links. 

Bei link88eitigen EX8udaten kommt vorzugsweise die Verdrangung des 
Herzens nach rechts in Betracht, die meist schon bei maBigen Exsudaten 
nachweisbar ist. Der Schall am unteren Sternum wird gedampft, die abso­
lute Herzdampfung erreicht den rechten Sternalrand oder iiberragt ihn urn 
mehrere Zentimeter. Bei den groBten Exsudaten wird das Herz bis in die 
rechte Mamillarlinie gedrangt. Die Verdrangung des Mediastinum8 ist auch 
am oberen Sternum nachweisbar, da die Dampfung dort bis zum rech­
ten Sternalrand oder noch weiter reichen kann. Der Tie/8tand de8 Zwerch­
fell8 macht sich durch Herabdriicken des linken, bei reichlichen Ergiissen auch 
des rechten Leberlappens bemerkbar. Namentlich ist aber die Herabdrangung 
des unterhalb der linken Zwerchfellkuppe liegenden Magen8 wichtig. An 
Stelle der etwa handbreiten Zone normalen tympanitischen Schalles oberhalb 
des linken Rippenbogens ("halbmondfarmiger Raum" TRA UBES) tritt gedampfter 
Schall. Der normale tympanitische Schall daselbst riihrt yom Magen her. 
Beim Hinabsteigen des Zwerchfells riickt das pleuritische Exsudat an die Stelle 
dieser Organe. Der halbmondformige Raum wird daher verschmalert und bei 
groBeren Exsudaten schlieBlich vollstandig bis zum Rippenrand durch 
dumpfen Schall ersetzt. 

Veranderungen der Dampfung pleuritischer Exsudate bei Lagewech8el 
der Kranken konnen vorkommen, fehien aber haufig wegen der bestehenden 
Verwachsungen. Die re8piratori8che Verschieblichkeit der unteren Lungen­
grenzen ist fast stets aufgehoben. 

Die AU8kultation ergibt iiber dem pleuritischen Exsudat stets ein ab­
ge8chwachte8 Atemgerausch. Bei beginnender Exsudation kann dieses noch 
anniihernd vesikular klingen, spater wird es unbe8timmt, hauchend, und end­
lich, wenn nur noch die groBeren Bronchien fiir den respiratorischen Luft­
strom offen sind, bronchial. Dabei klingt das Bronchialatmen meist fern, leise, 
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hoch und hat den scharfen ch-Charakter. In seltenen Fallen nimmt es aber 
auch einen deutlichen amphorischen Klang an, so daB es fast wie kavernoses 
Atmen klingt. Uber sehr reichlichen Exsudaten kann das Atemgerausch 
schlieBlich ganz verschwinden. Oberhalb der oberen Grenze des Exsudats 
klingt das Atmen fast stets hauchend. Von N ebengerau8chen ist das pleuritische 
Reiben zu erwahnen, das aber selbstverstandlich nur an der oberen Grenze 
des Exsudats, wo die beiden Pleurablatter sich wieder beriihren, horbar 
sein kann. Rasseln und trockene bronchitische Gerausche deuten auf eine 
gleichzeitige Erkrankung der Lunge hin. Dber geringen Exsudaten hort man 
nicht selten bei tiefen Atemziigen echtes inspiratorisches Knistern, da die 
zusamengefallenen Alveolar- und Bronchiolarwande in der atelektatisch ge­
wordenen Lunge durch den inspiratorischen Luftstrom auseinander gerissen 
werden. 

Bei der Auskultation der Stimme hort man zuweilen Bronchophonie, zu­
weilen auch jenen als Agophonie bezeichneten meckernden, nasalen Beiklang 
der Stimme. Von BACCELLI stammt die Angabe, daB die Auskultation der 
FlUsterstimme zur Diagnose der Beschaffenheit des Exsudats benutzt werden 
konne. Bei serosem Exsudat soIl man die Fliisterstimme durch den Thorax 
hindurch deutlich verstehen, nicht aber bei eitrigem Exsudat, weil die zelligen 
Elemente angeblich eine Zerstreuung der Schallwellen bedingen. Diese An­
gabe trifft in manchen Fallen, aber keineswegs immer zu. 

Bei der Auskultation des Herzens kommt infolge der Verdrangung des­
selben die ungewohnliche Ausbreitung des Gebietes, in dem die Herztone horbar 
sind, in Betracht. Breitet sich die Entztindung von der Pleura auf die auBere 
Flache des Herzbeutels aus, so kann man zuweilen extra-perikardiales, sowohl 
von der Atmung, als auch von der Herzbewegung abhangiges Reiben horen. 

Der Stimmfremitus ist tiber dem pleuritischen Exsudat stets abgeschwacht, 
bei reichlichen Ergtissen ganz aufgehoben. In seltenen Fallen fiihlt man 
tiber linksseitigen Pleuraexsudaten eine yom Herzen her fortgeleitete Pulsation 
("Pleuritis pulsans"). 

3. Pleuritisehe Sehrumpfung. Resorption des Exsudats. Die beginnende 
Resorption des Exsudats macht sich gewohnlich zuerst dadurch bemerkbar, 
daB der Perkussions8chall in den oberen Teilen der Dampfung heller, zu­
weilen auch tympanitisch wird. AuBerdem wird das Atemgerausch deut­
licher. Wo es bronchial war, wird es unbestimmt und allmahlich wieder 
vesikuUir. Der Stimmfremitus wird wieder fiihlbar. Alle diese Besserungen 
nehmen aber zumeist nur langsam zu. Namentlich dauert es gewohnlich 
sehr lange Zeit, bis der Perkussionsschall wieder seine regelrechte Helligkeit, 
annimmt. 

Besonders auffallend sind die Formveranderungen des Thorax. Nur bei 
Pleuritiden mit geringem Exsudat erhalt der etwas ausgedehnte Thorax 
ohne weiteres wieder seine fruhere Form. Nach jeder ausgedehnten 
Pleuritis mit reichlichem Exsudat tritt wahrend der Resorption eine 
deutlich und leicht erkennbare Schrumpfung der erkrankten Brusthiilfte 
ein. In Fallen mittleren Grades betrifft die Schrumpfung vorzugsweise 
die unteren seitlichen Teile des Thorax, nach groBen Exsudaten auch seine 
oberen und vorderen Abschnitte. Die starksten Schrumpfllngen findet 
man bei Kindern und Jugendlichen mit nachgiebigem Brustkorb. Der Um­
fang der kranken Seite wird merklich geringer als der der gesunden Seite. 
Die Rippen rucken zusammen, die Interkostalraume werden sehr eng. Die 
Gruben vertiefen sich, Brustwarze und Schulterblatt werden naher an die 
Wirbelsaule herangezogen. Diese selbst nimmt eine ungewohnliche seitliche 
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Kriimmung an, wobei ihre Konvexitat nach der kranken, zuwellen aber auch 
nach der gesunden Seite gerichtet wird. Dampfung, Abschwachung des 
Atemgerausches und des Stimmfremitus dauern bei der Pleuraschrumpfung 
fort. Sie hangen jetzt aber nicht mehr von der Anwesenheit fliissigen Ex­
sudats ab, sondern sind durch die dicken pleuritischen Schwarten bedingt. 

Der Vorgang starkerer Schrumpfung erstreckt sich stets iiber Monate oder 
dauert noch langer. In giinstig verlaufenden Fallen kann die Schrumpfung 
des Thorax noch sehr spat, oft erst nach J ahren, wieder ausgeglichen werden. 
Die Schwarten werden resorbiert, und ganz allmahlich dehnen sich Lunge 
und Brustkorb wieder aus. In anderen Fallen treten ausgedehnte Verwach­
sungen der Pleurablatter, namentlich iiber den unteren Lungenlappen, ein, 
die dauernde AtmungsstOrungen zur Folge haben. In der Lunge der 
gesunden Seite bildet sich fast in allen Fallen schrumpfender Pleuritis ein 
vikariierendes Emphysem aus. 

Komplikationen. Eigentliche Komplikationen der Pleuritis sind selten. 
W 0 solche bestehen, sind es tells die primaren Krankheiten, die zu Pleuritis 
gefiihrt haben, tells sind es gleichzeitige Wirkungen derselben Krankheits­
ursache (Tuberkulose). Durch unmittelbare Fortsetzung der Entziindung 
kann die Pleuritis sich weiter auf das Perikard, selten durchs Zwerchfell 
hindurch auf das Peritoneum fortsetzen. Man beobachtet diese Ausbreitung 
des Prozesses aber fast nur bei tuberkuloser und bei eitriger Pleuritis. 
SchlieBlich ist zu erwahnen, daB wir mehrere Male bei groBen serosen pleu­
ritischen Exsudaten das Auftreten einer akuten htimorrhagischen Nephritis 
beobachtet haben. 

Versehiedene Formen der Pleuritis. 
1. Die rheumatisehe Pleuritis. Wie schon bei der Besprechung der Xtio­

logie der Pleuritis hervorgehoben wurde, ist man auf Grund klinischer Beob­
achtungen dazu gelangt, fiir einen kleinen Tell der scheinbar primar auf­
tretenden akuten Pleuritiden dieselbe Krankheitsursache anzunehmen, die auch 
dem akuten Gelenkrheumatismus (s. d.) zugrunde liegt. 

Die rheumatische Pleuritis entsteht meist ziemlich plotzlich bei vorher 
ganz gesunden Menschen. Zuweilen gehen leichte rheumatische Schmerzen 
in den Muskeln oder in einigen Gelenken vorher. Die ortlichen Beschwerden 
(Seitenstechen) sind oft sehr heftig, das Fieber maBig hoch (selten iiber 40°). 
Noch im spateren Verlauf konnen rheumatische Symptome (Gelenkschwel­
lungen, Endokarditis u. dgl.) hinzutreten und die Diagnose sichern. 1m all­
gemeinen ist aber der Krankheitsverlauf giinstig. Das Fieber dauert in 
der Regel nur 1-2 Wochen und selbst bei groBen Exsudaten tritt schlieBlich 
vollige Resorption und Heilung ein. 

2. Die tuberkulose Pleuritis. Den weitaus groBten Teil der klinisch schein­
bar primar auftretenden gewohnlichen "pleuritischen Exsudate" miissen 
wir in atiologischem Sinne fiir tuberkulos erklaren. Der weitere Verlauf der 
Erkrankung laBt fast immer, wenn man ihn lange genug beobachten kann, 
die tuberkulOse Art des Leidens sicher erkennen. Damit solI jedoch nicht 
gesagt sein, daB sich weitere tuberkulOse Erkrankungen, insbesondere Lungen­
tuberkulose, stets unmittelbar an die Pleuritis anschlieBen. Nur in einem 
verhaltnismaBig kleinen Teile der FaIle treten die Erscheinungen einer akuten 
oder einer chronischen Lungentuberkulose unmittelbar im AnschluB an die 
(meist noch fortbestehende, aber schon schrumpfende) Pleuritis auf. Meist 
infraklavikular, oft in der Spitze, nicht selten aber auch im Unterlappen der 
befallenen Lunge sind tuberkulose Veranderungen rontgenologisch nachweisbar 
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Das Fieber halt an, die Lungenerkrankung schreitet weiter fort, auch die andere 
Lunge wird befallen, und die Krankheit verlauft todlich unter dem Bild einer 
gewohnlichen, bald mehr akuten, bald mehr chronischen Lungentuberkulose. 
Zuweilen treten im AnschluB an die Pleuritis, bald friiher, bald spater. 
ak'lde tuberkulOse Erkrankungen auf - tuberku168e Meningiti8 oder allgemeine 
Miliartuberkulo8e. Wieder bei anderen Kranken entwickelt sich das Krank­
heitsbild der Tuberkulo8e der 8er68en Haute, auf das wir noch wiederholt bei 
der Besprechung der tuberkulOsen Perikarditis und der tuberkulOsen Perito­
nitis zuriickkommen werden. Oft handelt es sich hierbei urn doppelseitige 
Pleuritis, ohne nachweisbare Beteiligung der Lunge. Dazu kommen in wech­
selnder Reihenfolge die Erscheinungen der chronischen tuberkul6sen Peritoni­
ti8 (Schmerzen, Auftreibung und 
FliissigkeitserguB im Abdomen) 
oder die Erscheinungen der tuber­
kul6sen Perikarditi8. Unter anhal­
tendem hektischen Fieber und zu­
nehmender allgemeiner Abmage­
rung und Schwiiche tritt in der 
Regel schlieBlich der Tod ein. Die 
ganze Krankheit verlauft aber 
meist chronisch, dauert monate­
lang und zeigt dabei nicht selten 
bedeutende, wenn auch haufig 
wieder voriibergehende Riickgange 
und Besserungen. 

In sehr vie len Fallen nimmt da­
gegen die Pleuritis einen schein­
bar durchaus giinstigen Verlauf. 
Nach einigen Wochen hort das 
Fieber auf, das Exsudat wird re­
sorbiert, die Kranken erholen sich 
und werden schlieBlich als nahe­

Abb. 113. Ausstrichpraparat des Zentrifugats eines 
durch Plinktion gewonnenen Exsudats bei tuberkuliiser 
Pleuritis. Auffallig viele Leukozyten mit phagozytierten 

Tliberkelbazillen. Farbung nach Ziehl-Neelsen. 

zu g~heilt entlassen. Freilich etwas Dampfung und Nachschleppen del' 
erkrankten Seite bleibt oft iibrig, kann aber allmahlich auch verschwin­
den. Auch diese Pleuritiden stellen sich sehr haufig noch als tuberkulOs 
heraus. Nach kiirzerer oder langerer Zeit scheinbaren Wohlbefindens, zu­
weilen er8t nach Ablaut von Jahren, tritt eine "neue" Erkrankung auf, d. h. 
entweder ein Rezidiv der Pleuritis, eine Pleuritis del' anderen Seite oder irgend­
eine sonstige tuberku168e akute oder chronische Erkrankung. Auch bei der­
artigen Kranken miissen wir die friihere Pleuritis in atiologischem Sinne schon 
als tuberkul6s bezeichnen. - Ubrigens kann auch eine tuberkul68e Pleuriti8 
schlieBlich vollstandig zur dauernden Heilung gelangen, wenn die anderen 
Organe (insbesondere die Lungen) von Tuberkulose frei geblieben odeI' we­
nigstens nUl; in geringem Grade befallen sind. 

Endlich haben wir die FaIle zu erwahnen, wo bei einer bereitsu asgespro­
chenen Lungenphthise sekundar ein pleuritisches Exsudat sich entwickelt. 
Auch hierbei handelt es sich fast immer urn eine echt tuberkul68e Pleuritis. 

Die anatomischen Veriinderungen der tuberku16sen Pleuritis bestehen in den gewohn­
lichen Zeichen der Entzundung, sind aber durch das Auftreten spezifischer Tuberkel­
knotchen besonders gekennzeichnet. Die Zahl der tuberkulosen Knotchen ist in den 
einzelnen Fallen sehr verschieden. Bald ist die Pleura ganz mit miliaren Knotchen be­
setzt, bald findet man die Tuberkel mit bloBem Auge nur an einzelnen Stellen. Das Ex­
sudat hat meist eine seros-fibrinose Beschaffenheit. Zuweilen ist es hamorrhagisch, wie 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. 1. Band. 29 
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iiberhaupt die Mehrzahl der Faile scheinbar primarer "hamorrhagi8cher Pleuriti8" tuber· 
kuloser Ursache ist. AuchEmpyeme (s. u.) kommen bei der Tuberkulose nicht selten vor, 
und endlich kann man in vereinzelten Fallen eigentiimliche milchiggetriibte Exsudate 
beobachten, die reichlich Fetttr6pfchen enthalten (Chylothorax). 

3. Eitrige Pleuritis. Empyem. Ein eitriges Exsuda,t im Brustraum ent· 
wickelt sich, wenn die Entziindung der Pleura von einer spezifischen, die Eite­
runganregenden Schadlichkeit hervorgerufen worden ist. Die haufigsten Erreger 
des Empyems sind der Streptococcus pyogenes und der Pneumococcus. Strep­
tokokken findet man nicht selten in dem Eiter von Empyemen, die nach 
auBeren Verwundungen, nach Rippenkaries, nach Lungentuberkulose, 
Lungenentziindung, bei allgemeiner Sepsis u. a. entstanden waren. Die 
Streptokokken-Empyeme sind die schwerste Form der eitrigen Pleura·Ent· 
ziindung. Pneumokokken sind die Ursache der meisten "metapneumonischen 
Empyeme". Seltener rufen Staphylokokken eine eitrige Pleuritis hervor. 
Die Empyeme bei Tuberkulose sind, wie bereits friiher hervorgehoben wurde, 
mitunter ganz bakterienfrei. Auch sonst (nach Pneumonie, Grippe u. a.) 
findet man zuweilen sterile eitrige Pleura·Exsudate. 

Das Empyem verursacht meist ein schweres Krankheitsbild. Das Fieber 
ist hoher als bei den anderen Formen der Pleuritis, dabei aber unregelmaBig 
intermittierend und oft mit Frosten verbunden. Doch kommen auch Er· 
krankungen mit geringerem, aber anhaltendem Fieber vor. Neben dem 
Fieber bestehen mehr oder weniger schwere Allgemeinerscheinungen, Mattig. 
keit, Kopfschmerzen, trockene Zunge, hohe Pulsfrequenz u. dgl. Auffallend 
ist zuweilen ein leichtes adem der Brustwand auf der betroffenen Seite. 1m 
iibrigen sind natiirlich die ortlichen Symptome und Beschwerden dieselben 
wie bei den anderen Formen der Pleuritis. Nur scheint das Empyem, 
da es nicht zu pleuritischen Verwachsungen fiihrt, haufiger von lautem Bron­
chialatmen (wie beim Hydrothorax) begleitet zu sein als die gewohnlichen 
Pleuritiden. Diese Tatsache ist deshalb wichtig zu wissen, damit man sich 
in schweren Fallen durch das Bronchialatmen nicht von der Probepunktion 
a bhalten IaBt und dadurch den richtigen Zeitpunkt zur Vornahme der Empyem. 
operation verpaBt. Wird der Eiter nicht kiinstlich entleert, so kann das Em­
pyem schlieBlich von selbst nach auBen oder in die Lunge durchbrechen. 
1m letzten Faile wird pli:itzlich massenhaft Eiter ausgehustet. Meist entsteht 
darnach ein Pneumothorax. 

Diagnose. In diagnostischer Beziehung kommt namentlich die Unter. 
scheidung zwischen Pleuritis und (akuter und chronischer) Pneumonie in Betracht. 
Diese Unterscheidung ist oft nicht leicht. Wir stellen die unterscheidenden 
Merkmale bei der physikalischen Untersuchung kurz einander gegeniiber: 

lnspektion: eine starkere Ausdehnung der erkrankten Seite spricht fiir Ex· 
sudat, fehlt bei Pneumonie. 

Perkussion: die Dampfung bei der Pleuritis ist vollstandig, das Re. 
sistenzgefiihl bei der Perkussion sehr stark; bei der Pneumonie dagegen 
ist die Dampfung selten so stark, haufig mit tympanitischem Beiklang. 
Vor allem wichtig ist aber der perkussorische Nachweis der Verdriingungs· 
erscheinungen an den N achbarorganen. Diese fehlen stets bei unkomplizierter 
Pneumonie, wahrend sie sich mit wenigen Ausnahmen bei jedem groBeren 
pleuritischen Exsudat leicht nachweisen lassen. 

Auskultation: abgeschwiichtes oder ganz fehlendes Atemgeriiusch spricht 
fiir Pleuritis, lautes Bronchialatmen mit Rasseln fiir Pneumonie. Man ver· 
gesse aber nicht, daB auch bei einer Pneumonie durch Verstopfung der Bron. 
chien die Auskultation dieselben Symptome wie bei einer Pleuritis ergeben 
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kann. Umgekehrt kommt, namentlich beim Empyem, Brochialatmen auch bei 
Pleuraergiissen vor, wenn diese nicht zu betrachtlich und nicht mit starkeren 
Verwachsungen verbunden sind. 

Stimmfremitus: starker Stimmfremitus iiber einer Dampfung spricht fiir 
Pneumonie, abgeschwachter oder aufgehobener Stimmfremitus fiir Pleuritis. 
Doch kann durch Verstopfung der Bronchien auch bei einer Pneumonie der 
Stimmfremitus abgeschwacht werden. 

Neben den physikalischen Symptomen sind auch die iibrigen Erschei­
nungen, die Art des Beginns, der Krankheitsverlauf, das Fieber, der Husten und 
Auswurf, das Auftreten von Herpes u. a. zu beobachten. Die sicherste Ent­
scheidung in a;Hen zweifelhaften Fallen gibt die Probepunktion, obwohl es 
auch dann natiirlich noch zweifelhaft bleiben kann, ob nicht neben der Pleu­
ritis noch eine darunter liegende Infiltration der Lunge besteht. Bei fibrin­
reichen Exsudaten, bei reichlicher Bildung entziindlich-bindegewebigen Granu· 
lationsgewebes bleibt zuweilen die Probepunktion ohne Ergebnis. Sie muB 
in zweifelhaften Fallen daher stets mehrmals wiederholt werden. 

Eine R6ntgenuntersuchung der liunge ist in jedem Falle von Pleuritis an­
gezeigt. 1m Verein mit der klinischen Beobachtung gibt das Rontgenbild 
wertvoHe differentialdiagnostische Aufschliisse. Nach dem Ablassen des Ex­
sudats konnen vor aHem auch daneben bestehende tuberkulOse Lungenherde, 
die noch keine Symptome machen, entdeckt werden. 

Hat man ein pleuritisches Exsudat diagnostiziert, so ist die nachste Frage 
stets nach der Beschalfenheit des Exsudats, weil hiervon in vieler Beziehung 
die Prognose und die Therapie abhangig sind. Obwohl etwa bekannte atio­
logische Verhaltnisse, die Schwere des Fiebers und der AHgemeinerscheinungen 
oft schon eine Vermutung iiber die Art des Exsudats, ob seros oder eitrig, 
zulassen, so gibt sichere Auskunft doch nur die Probepunktion mit einer 
Rekordspritze. Wir miissen dringend anraten, dieses bei sorgfaltigem Steri­
lisieren der Spritze und vorsichtiger Ausfiihrung ganz ungefahrliche Ver­
fahren in allen wichtigen Fallen auszuiiben und damit di,e Diagnose in jeder 
Beziehung sic her zu stellen. Freilich haben wir es mehrmals erlebt, daB 
gerade bei Empyemen mit dickem, eitrigem Exsudat durch die Probepunk­
tion zuweilen nichts entleert wird, wahrend die Inzision den vorhandenen 
Eiterherd feststellt. Besteht der Verdacht auf Empyem, so sind daher die 
Probepunktionen mit aller Sorgfalt an den verschiedensten Stellen gegebenen­
falls unter Rontgenkontrolle zu wiederholen. 

Das Urteil, ob eine Pleuritis tuberkuloser Art sei oder nicht, laBt sich 
nicht immer von vornherein fallen. Doch denke man stets an den schon 
oben ausgesprochenen Satz, daB bei jeder scheinbar primar entstandenen 
Pleuritis der dringende Verdacht auf Tuberkulose vorhanden ist. 1m iibrigen 
beachte man namentlich den allgemeinen Korperbau und die Ernahrungs­
verhaltnisse des Kranken, frage nach familiarer Anlage und etwa friiher 
bereits durchgemachten Erkrankungen. 1m weiteren VerIauf der Krankheit 
sprechen anhaltendes hektisches Fieber, langsam zunehmende Abmagerung 
und Blasse, Riickfalle, Auftreten von Lungenerscheinungen fiir eine tuber­
ku16se Ursache der Pleuritis. Jede doppelseitige Pleuritis, jede mit chronisch­
perikarditischen Erscheinungen verbundene Pleuritis ist der Tuberkulose im 
hochsten Grade verdachtig. Tuberkelbazillen sind bei der tuberku16sen 
Pleuritis in der Exsudatfliissigkeit durch die mikroskopische Untersuchung 
des Sediments (durch Zentrifugieren gewonnen) nur selten (Abb.113) nach­
zuweisen, weil die Tuberkelknotchen der Serosa fast niemals geschwiirig zer­
fallen. Oft kann die tuberku16se Ursache der Erkrankung dadurch nachgewiesen 

29* 
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werden, daB durch Injektion von etwa 10 ccm des Exsudats in die Bauch­
hohle eines Meerschweinchens bei diesem nach 4-6 Wochen eine Bauchfell­
tuberkulose auftritt. Sehr wichtig ist auch bei schein bar reiner Pleuritis 
die Untersuchung des Auswurfs und die R6ntgenuntersuchung der Lungen. 
Recht oft konnten wir schon friihzeitig, wenn die Kranken noch fast gar 
keine Lungenerscheinungen darboten, in dem sparlichen Auswurf Tuberkel­
bazillen nachweisen oder auf Rontgenaufnahmen verdachtige Schattenflecke 
finden. 

Gewisse Aufsehliisse iiber die Art der Erkrankung gibt ferner die mikroskopische 
Untersuchung der zelligen Elemente im Zentrifugat des dureh Punktion gewonnenen 
Exsudats ("Zytodiagnostik" naeh WIDAL u. a.). Die Ergebnisse dieses Verfahrens sind 
jedoch vorsichtig und nur im Zusammenhang mit den anderen Untersuchungsverfahren 
zu verwerten. Sind die im Exsudat vorhandenen weiJ3en Blutzellen der Hauptsache 
nach Lymphozyten, so handelt es sich fast immer um eine tuberkulOse Pleuritis, wahrend 
bei den iibrigen Pleuritiden die zelligen Elemente groJ3tenteils in der Form der ge­
wohnlichen polynuklearen Leukozyten auftreten. Hamorrhagische Besehaffenheit des 
Exsudats spricht, wie erwahnt, sehr fiir Tuberkulose, kommt aber auJ3erdem bei Ge­
schwiilsten der Pleura vor (s. u.). Endotheliale Zellen im Exsudat findet man bei 
Gesehwiilsten der Pleura, aber zuweilen auch bei entziindliehen Ergiissen. 

Die Unterscheidung entziindlicher pleuritischer Exsudate von Trans­
sudaten im Pleuraraum (Hydrothorax s. u.) ergibt sich meist aus dem ge­
samten Krankheitsbild, kann aber doch zuweilen mit Schwierigkeiten ver­
bunden sein. Die Erscheinungen bei der physikalischen Untersuchung sind 
annahernd dieselben. 1m allgemeinen ist aber das Kompressions-Bronchial­
atmen beim Hydrothorax lauter als bei einem pleuritischen ErguB, weil die 
Atembewegungen nicht durch Verklebungen der Pleurablatter gehemmt 
werden. Das Fehlen von Verwachsungen erklart es auch, daB die Verschie­
bungen des Fliissigkeitsspiegels durch Lagewechsel der Kranken (Sitzen 
und Liegen) beim Hydrothorax viel haufiger und leichter perkussorisch nach­
weisbar sind als beim pleuritischen Exsudat. Beachtenswert ist der Ei­
weifJgehalt der Fliissigkeit, der bei Exsudaten erheblich hOher (meist nicht 
unter 4,5%) ist all! bei Transsudaten. Dementsprechend ist das spezifische 
Gewicht bei Exsudaten ebenfalls hOher (iiber 1015) als beim Hydrothorax. 
Reichliche Beimengungen von Leukozyten zur Fliissigkeit sprechen stets fiir 
ihren entziindlichen Ursprung. Nur Endothelien finden sich oft in groBerer 
Menge auch in der Transsudat-Fliissigkeit. 

Eine wiehtige Probe zur Unterscheidung von Exsudaten und Transsudaten hat 
RIVALTA angegeben. Man macht sieh in einem zylindrischen GlasgefaJ3 eine stark ver­
diinnte Essigsaure-Losung (2 Tropfen Eisessig auf 100 cem Wasser). LaJ3t man nun in 
diese Losung einige Tropfen der durch Punktion erhaltenen Fliissigkeit hineinfallen, so 
bildet sich langs des herabsinkenden Tropfens beim Exsudat eine deutlich sichtbare leichte 
Wolke, wie "Zigarettenrauch". Beim Transsudat fehlt dieser durch einen ausfallenden 
EiweillkOrper bedingte Niederschlag vollstandig. 

Prognose. Die Prognose betreffs der augenblicklichen Krankheitsgefahr 
richtet sich ganz nach der Schwere der Erscheinungen, vor allem der Atem­
not. Die Prognose des weiteren Verlaufs der Krankheit hangt dagegen vor­
zugsweise von der Art der Pleuritis abo Zahlreiche sekundaren und auch 
manche scheinbar primaren, ausgedehnten Pleuritiden heilen nach Wochen 
oder Monaten vollstandig und dauernd. Auch tuberkulOse Pleuritiden gehen 
zweifellos nicht sehr selten in scheinbar vollige Heilung iiber. Allein eine 
gewisse Besorgnis fiir die Zukunft wird man doch stets hegen, da sich nur 
zu haufig spater eine Lungentuberkulose entwickelt. - Die Prognose der 
Empyeme hangt zum Teil von der Grundkrankheit, namentlich aber auch 
von dem richtigen und rechtzeitigen operativen Eingreifen abo Die Heilung 
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Abb. 1. Reehtsseitige Pleuritis exsudativa. 
Reehtsseitiger Ergull mit nach oben konkav 

gekrtimmter unscharfer Begrenzungslinie. 

Abb. 3. Reehtsseit.iger kliustlicher Pneumothorax 
bei reehtsseitigem infraklaviklliaren Frlihinfiltrat. 

Abb. 5. Linksscitiger klinstlicher Pneumothorax 
nnd Hoehstand der linken Zwerehfellhiilfte naeh 
Phrenikuscxhairese bei linkssoitiger Lungentnber-

kulose. 

Abb. 2. Linksseitiger Spontanpneumothorax. 
Lungenstumpf am Iinken Hilus. Mediastinum und 
Herz naeh der reehten Seite, Iinkes Zwerehfell stark 

nach nnten gcdrangt. 

Abb. 4. Doppelseitiger klinst.lieher Pneumothorax 
bei reehtsseitigem infrakiaviknlaren Frlihinfiltrat 

mit geringer Streuung links. 

Abb. 6. Reehtsseitiger Pyopneumothorax bei 
doppelseitiger Phthise. Waagerechter Fllissigkeits­
spiegel im rechten unteren J,ungenfeld. Reehte 

Lunge im Bereich des Oberiappens adhiirent. 
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des Empyems erfolgt in gutartigen Fallen nach der Operation meist in wenigen 
Wochen, zuweilen freilich auch erst nach Monaten. Die verschiedenen Mog­
lichkeiten des spontanen Durchbruchs des Empyems nach innen oder au13en 
wurden oben erwiihnt. Bei unvollstiindiger Heilung und zuruckbleibender 
Pleura/istel ist das Auftreten allgemeiner Amyloiderkrankung der Organo 
zu befiirchten. 

Bei gro13eren Exsudaten kommen in seltenen Fallen plotzlicke rodes­
/alle vor, deren Ursache nicht immer sicher aufgeklart werden kann. Wahr­
scheinlich sind verschiedene Moglichkeiten in Betracht zu ziehen: Lungen­
embolie, Gehirnembolie, Herzschwache, eintretendes Lungenodem u. dgl. 

Therapie. 1m Beginn der Erkrankung ist die Therapie rein symptomatisch. 
Die Beschwerden der Kranken, den Brustschmerz und die Atemnot, sucht man 
durch Bettruhe und durch ortliche Mittel zu lindern, namentlich durch warme 
/euchte Wickel. Die Umschlage sind stundenlang liegen zu lassen. Sie lindern 
die Schmerzen und wirken auf die Resorption anregend. Die Wirksamkeit der 
vielfach gebrauchten Jodeinpinselungen ist zwar zweifelhaft, doch konnen sie 
bei starkerem Seitenstechen immerhin versucht werden. Etwas mehr Ver­
trauen verdient vielleicht Einreiben mit J odvasogen. Vielfach angewandt - und 
anscheinend mit recht gutem Erfolg - haben wir Einreibungen von Schmier­
sei/e. Teils wird Spiritus saponato-kalinus, teils eine Salbe aus Sap. viridis 
20,0, Lanolin und Vaselin ana 10,0 benutzt. Die Einreibungen werden taglich 
einmal gemacht, wobei man sich nur zu huten hat, daB keine Entzundung 
der Haut entsteht. Ist die Raut sehr empfindlich, so liiBt man die Einreibung 
nach 1 Stunde mit lauem Wasser wieder abwaschen. 

Hat sich ein reichliches seroses Exsudat gebildet, so ist es vielfach 
ublich, Diuretika zu verordnen. Man meint, durch eine vermehrte Harn­
ausscheidung die Resorption des Exsudats herbeifuhren oder wenigstens be­
schleunigen zu konnen. Ein sicheres Urteil uber den Nutzen der Diuretika 
bei Pleuritis exsudativa zu gewinnen, ist recht schwierig. Sehr oft helfen 
sie gar nichts, nicht selten tritt jedoch der Beginn der Resorption nach der 
Darreichung eines Diuretikum ein, so daB eine therapeutische Wirkung des 
letzteren nicht unmoglich erscheint. Was die Wahl des anzuwendenden Diure­
tikums betrifft, so nennen wir zunachst das Natrium salicylicum (5,0 bis 8,0 
taglich), weil diesem gerade bei der Pleuritis eine besondere Wirkung zu­
geschrieben wird. Dies soIl namentlich fur solche FaIle geIten, bei denen 
man einen rheumatischen Ursprung (s. 0.) annehmen darf. Zur Abwechs­
lung kann man auch Aspirin, Novacyl oder andere Salizylate geben. AuBer­
dem werden am haufigsten verordnet Kalium und Natrium aceticum, Scilla 
und ferner namentlich auch Diuretin (Theobrominum natriosalicylicum, zwei­
bis dreimal taglich 1-2 Gramm). Bestehen Zeichen von Herzschwache und 
ist der Blutdruck stark herabgesetzt, so muB Digitalis (allein oder in Ver­
bindung mit einem Diuretikum) verordnet werden. - Andere innere Mittel 
werden gegenwartig nur selten bei exsudativer Pleuritis angewandt. Die 
Wirkung des Jodkalium als "Resorbens" ist durchaus zweifelhaft. Drastische 
Abfiihrmittel und schweiBtreibende Mittel (heiBe Einpackungen, Pilokarpin 
u. a.) wirken meist auf das Allgemeinbefinden ungunstig ein und haben wenig 
Nutzen. Recht zweckmaBig ist dagegen bei verzogerter Resorption des Ex­
sudats die Anwendung ortlicher heif3er Lnftduschen mit dem Fohnapparat. 
Auch die Diathermie und die "kunstliche Hohensonne" sind oft recht wirksam. 
Die sogenannte SCHROTHSche Kur, d. h. die moglichste Entziehung aller 
Flussigkeit in der Nahrung, um hierdurch die Aufsaugung des Exsudats zu 
beschleunigen, durfte nur noch wenige Freunde ziihlen. 
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Sehr wichtig ist die zuerst von TROUSSEAU eingefiihrte Entleerung de8 
EX8udat8 durck Punktion. Zwar verlaufen zahlreiche Erkrankungen an 
exsudativer Pleuritis auch ohne Punktion giinstig, und wir halten es fiir 
mindestens iiberfliissig, ohne hinreichenden Grund jedes Exsudat zu punk­
tieren. In vielen Fallen ist die Punktion der Pleuraexsudate aber ein 
sehr wertvoller, ja vielleicht lebensrettender Eingriff. Die erste und 
wichtigste Indikation zur Punktion ist vorhanden, wenn das Exsudat durch 
seine Grofle unmittelbar lebensgefahrlich wird. Sobald die Dyspnoe der 
Kranken einen bedenklichen Grad erreicht, die Zyanose starker, der Puls 
schwacher wird, mufJ die Punktion wegen der vorhandenen Indicatio vitali8 
vorgenommen werden. Da bei groBeren Exsudaten zuweilen ganz plOtzlich 
Verschlimmerungen eintreten konnen, so warte man in solchen Fallen 
nicht zu lange. Schon TROUSSEAU stellte ala Regel auf, dafl die Punktion 
stets vorgenommen werden miisse, wenn die durch das Exsudat bedingte 
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Abb. 114. Temperaturverlauf bel Pleuritis exsudatlva vor und naoh der Punktlon. 

Dampfung auch die vordere Brustwand ganz oder fast ganz einnehme, eine 
Regel, die auch wir befolgen. Der Erfolg solcher Punktionen ist haufig aus­
gezeichnet. Die zweite Indikation ist eine zu sehr verzogerle Re8orption de8 
EX8udat8. Wenn nach scheinbarem Nachlassen der Entziindungserscheinungen, 
namentlich nach Aufhoren des Fiebers, das Exsudat nicht schwindet, so ist 
die Punktion ebenfalls angezeigt. Man sieht nicht selten im Anschlufl daran 
die weitere Resorption in Gang kommen und gut fortschreiten. DaB man mit 
der Punktion bis zum Aufhoren des Fiebers warten solI, ist keineswegs not­
wendig. Wir haben wiederholt bei groBeren Exsudaten oder bei verzogerter 
Resorption des Exsudats, auch wenn die Kranken noch fieberten, die Punk­
tion vorgenommen und nicht selten gesehen, dafl nach der Entleerung des 
Exsudats das Fieber auffallend bald nachliefl (s. Abb. 114). 

Was die Aus/ukrung der Punktion betrifft, so konnen wir hier auf alle die 
zahlreichen vorgeschlagenen Verfahren und Apparate nicht eingehen. Die 
Unterschiede sind unwesentlich. Je einfacher das Verfahren, desto leichter 
auszufiihren und besser ist es. 

J eder Punktion mull eine Probe'fYUnktion vorhergehen, um die Diagnose des Vorhanden­
seins und der Beschaffenheit des Exsudats zu sichern. Zur Entleerung eines serosen 
Exsudats dient ein mittelstarker Trokar mit seitlicher Ausflulloffnung, an der ein Gummi­
schlauch befestigt werden kann. Recht bequem ist auch die Ausfiihrung der Punktion 
mit einer Hohlnadel, insbesondere mit der von FIEDLER angegebenen Nadel. Bei dieser 
kann die Spitze der Nadel nicht reizen und auch das Entfernen etwaiger Fibringerinnsel 
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ist leicht moglich. Auch die CuRSCHMANNschen oval geformten Trokare mit seitlicher 
AbfluBoffnung sind zweckmaBig. Die Instrumente und die Brustwand an der Punktions­
stelle miissen vorher sorgfaltig keimfrei gemacht werden. Die Punktionsstelle wahle 
man etwa im VI. Interkostalraum, in der mittleren oder hinteren AxillarIinie. Der Kranke 
sitzt im Bett, wird dabei wenn moglich von einer anderen Person gehalten und unter­
stiitzt. Vor und wahrend der Punktion erhalt er etwas starken Wein oder dergleichen. 
Durch eine vorhergehende Morphiuminiekticm. kann man die Schmerzhaftigkeit des Ein­
griffs mildern. Empfehlenswert ist die ortliche Anasthesierung der Punktionsstelle durch 
Athylchlorid. In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle, namentlich bei reich­
lichen Exsudaten, kann man einen groBen Teil der Fliissigkeit durch ein/ache Punktion 
und Heberwirkung entleeren. zumal der in dem pleuritischen Exsudat herrschende Druck 
mit wenigen Ausnahmen positiv ist (etwa 10-25 mm Quecksilber). Das AbfluBrohr des 
Trokars wird vorher ganz mit sterilisiertem Wasser gefiillt und unter eine Schicht Wasser 
geleitet, die sich in dem zum Auffangen des Exsudats bestimmten, auf dem FuBboden 
stehenden GefaBe befindet. Die EntIeerung des Exsudats geschehe stets langsam, all­
mahlich. Wir empfehlen, niemals mehr als 1500 ccm auf einmal zu entleeren. - Wah­
rend, wie gesagt. in den meisten Fallen die Entleerung des Exsudats durch einfache 
Punktion und Heberwirkung in ausreichender Weise geIingt, kann es in vereinzelten 
Fallen n!ltwendig werden, die Entleerung mit Hille von ABpiraticm. vorzunehmen. Von 
einigen Arzten wird die Punktion BtetB mit Aspiration verbunden, was an sich nicht 
unzweckmaJ3ig, aber entBchieden unnOtig ist. Die friiher gebrauchlichen, jetzt nur noch 
selten angewandten Aspirationsapparate sind von POTAIN u. a. angegeben worden. Bei 
Punktionen mit Aspiration verfabre man noch Jangsamer und vorsichtiger. 

Unangenehme ZwiBchen/alle, die die Unterbrechung der Punktion veranlassen, 
sind selten. Wenn die Kranken tiber Schwindel und Ohnmachtsgefiihl klagen, so muB 
man aufhoren, oder wenigstens eine Pause in der Entleerung des Exsudats eintreten 
lassen. GewohnIich geht alles glatt, bis die Nadel anfangt. an der Pleura zu reiben. 
Dann tritt Schmerz ein und gewohnIich bald auch he/tiger HUBtenreiz. Man tut gut. 
dann alsbald mit der Punktion aufzuhOren. Durch Ruhe und etwas Kodein geIingt es 
meist bald, den Husten zu stillen. Zuweilen tritt aber nach der Punktion eine reich­
Ziche E:x;pektoraticm. BMaumigen, BerOBen SputUmB ( • .E:x;pectoraticm. albumineUBe") ein, eine 
Art LungenOdem, vielleicht veranIaBt durch eine entstandene starkere Durchlii.ssigkeit 
der Gefii.J3wande in der lange Zeit komprimierten Lunge. 

1st die Punktion beendet. so schlieBt man die kIeine Punktionsoffnung mit einem 
sterilen Tupfer und einem Heftpflasterstreifen oder mit Jodoformkollodium. 

Hat die Probepunktion ein eitriges Exsudat ergeben, so kann man zu­
nachst, wenn es die Indicatio vitalis erfordert, den Eiter durch Punktion 
entleeren. Zur dauemden Heilung geniigt aber die Punktion nur ausnahms­
weise, da sich der Eiter fast immer, wenn die Punktionsstelle wieder geschlossen 
ist, von neuem ansammelt. Nur in einigen Fallen gutartiger eitriger Pleu­
ritis, wie man sie namentlich nach krupposen Pneumonien, zuweilen auch 
nach Grippe-Pneumonie beobachtet, tritt nach ein- oder zweimaliger 
Punktion keine neue Ansammlung des Eiters ein, und der V organg kommt 
ohne Operation zur Ausheilung. Ergibt die bakteriologische Untersuchung 
des Empyemeiters ein steriles Exsudat oder die Anwesenheit sparlicher 
Pneumokokken u. dgl., so kann man zunachst eine einfache Punktion versuchen. 
Streptokokkenempyeme sind am besten gleich zu operieren. Tritt nach zwei­
maliger Punktion eine neue Eiteransammlung auf, so solI man ebenfalls mit 
der Operation nicht langer zogern. Das Empyem ist wie ein AbszeB, der nicht 
eher heilen kann, als bis ein dauernd freier AbflufJ fur den sick bildenden Eiter 
geschaffen ist. An die Entleerung des Empyems muB sich daher die Drainage 
der Pleurakokle anschlieBen. Das beste operative Verfahren, wie es in den 
meisten chirurgischen Kliniken geiibt wird, ist die Inzision der PleuraMhle 
mit vorhergehender Resektion eines Rippenst1.lckes zum Zwecke der voll­
standigen Entleerung des Eiters und zur Erreichung einer besseren Heilung. 
Dieses verhaltnismaBig einfache Verfahren gibt so gute und befriedigende 
Erfolge, daB die Anwendung anderer Methoden iiberhaupt entbehrlich 
ist. Immerhin ist zuzugeben, daB die sogenannte BULAusche Heberdrainage, 
bestehend in der Einfiihrung eines Gummischlauches durch einen dicken 
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Trokar hindurch in die Eiterhohle und in der Sorge fUr einen bestandigen 
EiterabfluB durch Anbringung einer Hebervorrichtung, vor allem in frischen 
gutartigen Fallen (namentlich bei metapneumonischem Empyem) schone 
Heilerfolge erzielt. Von V orteil ist, daB die Bildung eines Pneumothorax 
dabei ganz vermieden wird, und daB auch eine Narkose des Kranken un­
notig ist. In manchen Fallen erweist sich dieses Verfahren aber doch als un­
zureichend, so daB die Thorakotomie spater noch gemacht werden muB. -
Alles Nahere iiber die genannten und einige verwandte Heilverfahren, sowie 
iiber ihre Anwendung im einzelnen findet man in den chirurgischen Fach­
schriften. 

Bei der Behandlung chronischer, bereits geschrumpfter Pleuritiden mit 
Schwarten, aber ohne fliissiges Exsudat, sind neben der moglichsten Kraftigung 
des Allgemeinzustandes regelmaBige Atemiibungen ("Lungengymnastik") sehr 
am Platze. Man weise die Kranken an, tief einzuatmen und verordne 
tagliche kalte Abreibungen der Brust. Inspirationen komprimierter Lult am 
pneumatischen Apparat sind oft von gutem Erfolg begleitet. Die ortliche An­
wendung von HeiBluftduschen, Diathermie, Hohensonne u. dgl. hat viel­
leicht manchmal einen gewissen Nutzen, ist aber doch in der Hauptsache 
ein Medicamentum patientiae fiir den Kranken. - Wenn es die Mittel er­
lau ben, schickt man Kranke, die eine schwere Pleuritis durchgemacht haben, 
in einen passenden klimatischen Kurort. 

Zweites Kapitel. 

Pneumothorax. 
(Pyopneumothorax. Seropneumothorax.) 

Atiologie. Die Bildung eines Pneumothorax, d. h. die Ansammlung von 
Luft und Gas in der Pleurahohle, erfolgt zumeist dadurch, daB die Luft durch eine 
in der Pleura entstandene Offnung in die Pleurahohle eindringt. Die Offnung 
kann in der iiuf3eren Brustwand (penetrierende Brustwunden, operierte Em­
pyeme) oder in der Pleura pulmonalis liegen. Am haufigsten tritt der 
Pneumothorax im Verlauf der Lungentuberkulose auf, dadurch, daB eine dicht 
unter der Pleura pulmonalis befindliche Kaverne in die Pleura hinein durch­
bricht. Bei den akut verlaufenden Tuberkulosen kommt es leichter zur Ent­
stehung eines Pneumothorax als bei den chronischen, da bei diesen die aus­
gedehnten Verwachsungen und Schrumpfungen die Entstehung eines Pneumo­
thorax erschweren. Meist tritt dieser erst bei ziemlich weit vorgeschrittenen 
Erkrankungen auf, doch kann sich mitunter schon bei geringen Lungen­
veranderungen ein Pneumothorax bilden. 

AuBer der Lungentuberkulose konnen auch die Lungengangran und der 
LungenabszeB durch Perforation in die Pleura Pneumothorax verursachen. 
Ferner entsteht zuweilen ein Pneumothorax durch den Durchbruch eines 
Empyems in die Lunge. 

Vereinzelt will man Perforation des Osophagus und des Magens (Magengeschwiir) in 
die Pleurahtihle mit Bildung eines Pneumothorax beobachtet haben. Bei derartigen 
Sektionsbefunden ist jedoch vor Verwechslungen mit postmortal durch Andauung ent­
standenen Osophagus- oder Magenperforationen in die Pleura zu warnen. 

Selten ist die Entstehung eines Pneumothorax nach Traumen durch 
ZerreiBung der vorher gesunden Lunge ohne Verletzung der Brustwand. 
Namentlich scheinen gewaltsame Atembewegungen, verbunden mit korper­
lichen Anstrengungen einen derartigen V organg hervorrufen zu konnen. 
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Wir selbst sahen einen Pneumothorax, der bei einer vorher gesunden Frau 
plotzlich beim Aufhangen von Wasche, einen anderen, der bei einem jungen 
Menschen wahrend sehr angestrengten Ruderns entstanden war. In beiden 
Fallen heilte der Pneumothorax rasch und vollstandig. Zu erwahnen ist, 
daB auch bei der Lungentuberkulose zuweilen eine bestimmte Gelegenheits­
ursache, starker Husten, Erbrechen, eine Muskelanstrengung oder dergleichen 
die Entstehung des Pneumothorax veranlaBt. 

Pathologische Anatomie. Bei Eroffnung der PleurahOhle entweicht gewohnlich, 
zuweiIen unter hOrbarem Gerausch, ein Teil der Luft. Man sieht dann in die groBe luft­
gefiillte Hohle, bei voll8tandigem Pneumothorax liegt die vollig zusammengefallene Lunge 
der Wirbelsaule an. Fiillt die Luft aber infolge ausgedehnter Verwachsungen der Pleura­
bliitter nur einen Teil der Pleurahohle aus, so spricht man von einem abgesackten Pneumo­
thorax. Die Menge der in der Pleurahohle enthaltenen Luft kann bis zu 2000 eem be­
tragen. Der Druck, unter dem sie steht, ist fast immer positiv (durehsehnittlieh etwa 
5-10 em Wasser). 

In den durch Perforation der Pleura pulmonalis entstandenen Fallen von Pneumo­
thorax kann man meist die Perforationsstelle in der Lunge nachweisen_ Diese sitzt hau­
figer im oberen Lappen als im unteren. Zuweilen ist sie bereits verwachsen oder mit 
Fibrinauflagerungen bedeekt und daher nicht mehr aufzufinden. Die ()ffnung ist ge­
wohnlich ziemlich klein, kann aber bis etwa pfenniggroB sein_ Linksseitiger Pneumo­
thorax scheint etwas haufiger zu sein als rechtsseitiger. 

Die Pleura selbst ist nur selten normal. Meist sind mit der Luft auch pathogene Keime 
in die Pleura eingedrungen, sie befindet sich daher im Zustand der Entziindung. Ein 
Teil der Pneumothoraxhohle ist dann mit Exsudat erfiillt. Dieses ist gewohnlieh eitrig 
(Pyopneumothorax) oder seroseitrig, kann jedoeh aueh seros oder sero-fibrinos sein (Sero­
pneumothorax). 

Die Nachbarorgane, namentlich Leber und Herz, sind ebenso wie bei groJ3en pleuritischen 
Exsudaten aus ihrer regelrechten Lage verdriingt. 

Symptome und Verlauf. Der Eintritt des Pneumothorax (wir sprechen 
im folgenden vom Spontanpneumothorax bei Lungentuberkulose) ist ziem­
lich haufig gekennzeichnet durch einen plOtzlich auftretenden Schmerz und 
eine damit verbundene meist betrachtliche Verschlimmerung der Atemnot 
und des Allgemeinbefindens. Manchmal tritt ein fOrmlicher Kollaps ein. Die 
Korpertemperatur sinkt unter die Norm, die Pulsfrequenz steigt auf 140 
nnd daruber. Die Kranken Behan blaB undzyanotisch aus. Meist sitzen 
sie aufrecht oder liegen in halber Seitenlage im Bett, entweder mehr auf der 
kranken Beite, um die andere Lunge moglichst zur Atmung benutzen zu konnen, 
oder, der Schmerzhaftigkeit wegen, mehr auf der gesunden Seite. 1st der 
Pneumothorax infolge von Durchbruch eines Empyems in die Lunge entstanden, 
so tritt zugleich eine sehr reichliche Expektoration von Eiter ein. 

Wenngleich in manchen Fallen schon die genannten Symptome die Ver­
mutung eines eingetretenen Pneumothorax nahelegen, so kann die sichere 
Diagnose doch erst nach der physikalischen Untersuchung gestellt werden. 

Die Inspektion ergibt eine auffallend starkere Ausdehnung der kranken 
Seite. Die Interkostalraume sind verstrichen oder sogar etwas vorgewolbt. 
In einigen Fallen hat man, wie wir selbst beobachtet haben, bei der Palpation 
der Interkostalraume ein deutlich elastisches "Luftkissengeffthl". Bei der At­
mung steht die erkrankte Seite fast ganz still, wahrend die Exkursionen der 
anderen Seite um so starker sind. Die Verlagerung des Herzens ist haufig 
schon durch die sichtbare Verschiebung des SpitzenstoBes bemerkbar. 

Die Perkussion ergibt uber dem Pneumothorax einen auffallend lauten 
(vollen), ungewohnlich tiefen, wegen der Spannung der Wande aber meist 
nicht tympanitischen Schall. Wichtig ist vor allem, daB dieser Schall weiter 
reicht als die regelrechten Lungengrenzen, rechts bis zur siebenten oder achten 
und links bis zur funften oder sechsten Rippe, zuweilen sogar bis an den 
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Rand des Brustkorbs. Die untere Grenze dieses ungewohnlich vollen Schalls 
zeigt keine re8piratori8che Ver8chieblichkeit. 

Durch die Perkussion wird auch die Verdrangung der Nachbarorgane nach­
gewiesen. Bei recht88eitigem Pneumothorax findet sich der untere Rand der 
Leberdampfung ungewohnlich tief, die linke Grenze der Herzdampfung bis in 
die vordere Axillarlinie verschoben. Bei link88eitigem Pneumothorax fehlt die 
Herzdampfung an der regelrechten Stelle meist ganz, sie ist statt dessen rechts 
vom Sternum festzustellen. Der linke Leberlappen ist nach unten gedrangt 
und im "halbmondformigen Raum" findet sich statt des tympanitischen 
Schalls derselbe tiefe volle, meist nicht tympanitische Schall, wie in den 
oberen Brustteilen. 

Bei der Auskultation fallt gewohnlich zunachst auf, daB uber dem Pneumo­
thorax jedes Atemgerausch jehlt. Dies kontrastiert namentlich mit dem hellen 
Perkussionsschall. In anderen Fallen hort man aber, wenigstens an man­
chen Stellen und zu manchen Zeiten, eine Reihe von metalli8chen Ge­
riiu8chen, die fiir den Pneumothorax kennzeichnend sind. Hierher gehort 
zunachst amphori8ches metalli8ches Atmen. Dieses entsteht beim offenen 
Pneumothorax (s. u.) durch unmittelbares Ein- und Ausstreichen der Luft. 
In allen iibrigen Fallen dagegen ist es das auf gewohnliche Weise entstehende 
Atemgerausch, welches durch Resonanz im Pneumothorax den metallischen 
Klang gewinnt. Auf dieselbe Weise sind die metallisch klingenden Rasselge­
rausche, die metallische Resonanz des Hustens und der Stimme zu erklaren. 
Ein besonders schones und praktisch wichtiges Verfahren, urn den Metall­
klang beim Pneumothorax zu horen, hat HEUBNER gefunden. Klopft 
man, wdhrend man nebenbei auskultiert, mit einem Stabchen (gewohnlich 
mit dem Stiel des Perkussionshammers) leise auf ein Plessimeter ("Stiibchen­
perkus8ion"), so hort man sehr haufig einen ganz deutlichen, hellen, hohen 
Metallklang. 

Der Stimmjremitus iiber einem Pneumothorax ist gewohnlich abgeschwacht, 
kann aber auch trotz ziemlich reichlicher Luftansammlung noch fiihlbar sein. 

Eine Anzahl besonderer physikalischer Erscheinungen tritt auf, wenn 
sich zu dem Pneumothorax ein eitriges oder seroses Exsudat hinzugesellt. 
Zunachst wird hierdurch der Schall zu den unteren Abschnitten in mehr oder 
weniger groBer Ausdehnung gedampft. Die perkussorischen Grenzen der 
Fliissigkeit zeigen eine von den Lageveranderungen des Kranken abhangige, 
sehr deutliche Verschiebbarkeit, weil die Fliissigkeit sich beim Pneumothorax 
leicht und allseitig bewegen kann. Da hierbei die Gestalt des noch iibrigen 
Luftraumes sich ebenfalls andern muB, so verandert sich nicht selten auch 
die Hohe aller irgendwie erzeugten Metallklange, ebenso der perkussorischen 
wie der auskultatorischen, je nachdem der Kranke sitzt oder liegt (BIERMER­
scher Schallwech8el). In vielen Fallen hort man mit dem an die Brustwand 
angelegten Ohr bei jeder Bewegung der Fliissigkeit, hervorgerufen z. B. durch 
Schiitteln des Kranken, ein metallisches Pliitschergerausch, die sogenannte 
Succussio Hippocratis. 

Ein ungemein wertvolles Hilfsmittel fiir die Diagnose des Pneumothorax 
ist die Rontgenuntersuchung (s. Tafel VIII). Man erkennt deutlich das helle 
Luftfeld, die komprimierte Lunge und sieht bei gleichzeitigem Exsudat im 
Pleuraraum den horizontalen Spiegel der Fliissigkeit, der bei Bewegungen 
des Kranken deutliche Wellen schlagt. 

Formen des Pneumothorax. J e nach dem Verhalten der Perforations­
offnung wahrend des Lebens unterscheidet man drei Arten des Pneumo­
thorax (WElL). Von einem "offenen Pneumothorax" spricht man, wenn die 
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Perforationsstelle offen bleibt, so daB die Luft bei der Atmung bestandig 
in die Pleurahohle hinein und wieder herausstreicht. SchlieBt sich die Per­
forationsstelle aber vollstandig, so hat man einen "geschlossenen Pneumo­
thorax". Die dritte Form ist der " Ventilpneumothorax" , bei dem mit 
jeder Inspiration Luft in die Pleurahohle eintritt, wahrend bei der Exspiration 
ein ventilartiger VerschluB der Perforationsstelle stattfindet, und die Luft 
somit nicht wieder entweichen kann. Sobald aber der Druck in der Pleura­
hohle so weit steigt, daB auch .bei der Inspiration keine Luft mehr in diese 
eindringt, dann wird der Ventilpneumothorax geschlossen. Beim offenen 
Pneumothorax muB der Druck in der Pleurahohle gleich dem atmospharischen 
Druck sein. Ein positiver Druck in ihr kann nur bei einem geschlossenen oder 
einem Ventilpneumothorax vorkommen (Spannungspneumothorax). 

Die klinische Diagnose der Form des Pneumothorax ist nicht immer mog­
lich und hat meist auch keinen groBen praktischen Wert. Zu erwahnen ist 
das bei offenem Pneumothorax horbare, auffallend laute metallisch amphorische 
Atemgerausch. Zuweilen kann beim offenen Pneumothorax auch WINTRIeR­
scher Schallwechsel gehort werden (s. S. 379). Erwahnung verdient, daB 
die Verdrangungserscheinungen an den Nachbarorganen auch beim ottenen 
Pneumothorax auftreten milssen. Der hier herrschende' Atmospharendruck 
ist positiv gegeniiber dem negativen Druck in der anderen Pleura und auch 
starker als der vorher auf die obere Zwerchfellsflache wirkende normale nega­
tive Druck. Immerhin ist die Verdrangung der Nachbarorgane beim offenen 
Pneumothorax nicht so stark wie beim geschlossenen Pneumothorax, bei dem 
der Innendruck bei hinzutretender Exsudation betrachtlich hoher ansteigen 
kann. Daher spricht eine starke Vorwolbung der kranken Seite und eine 
starke Verdrangung von Herz und Leber gegen einen offenen Pneumothorax. 
Wegen der geringeren Spannung der Brustwand beim offenen Pneumothorax 
ist der Perkussionsschall nicht selten tympanitisch, wahrend er beim ge­
schlossenen Pneumothorax fast immer nicht-tympanitisch ist. 

Von einigen Forschern ist versucht worden, in der Zusammensetzung des Gasgemenges 
in der Pleurahohle ein Unterscheidungsmerkmal fiir die einzelnen Formen des Pneumo­
thorax zu finden. Doch sind die Ergebnisse der chemischen Analyse noch widersprechend. 
Nach EWALD findtit man im oftenen Pneumothorax nicht iiber 5% Kohlensaure und etwa 
12-18% Sauerstoff, hei ge8chlo88enem Pneumothorax dagegen 15-20% Kohlensaure 
und hochstens 10% Sauerstoff. 

Wenn bei einem offenen· Pyo- oder Seropneumothorax die Perforations­
stelle unterhalb des Fliissigkeitsspiegels liegt, so entstehen zuweilen bei jeder 
Inspiration metallische Gerausche, dadurch, daB die aspirierten Luftblasen durch 
die Fliissigkeit aufsteigen und zerspringen (" W asserpfeifengerausch", "metal­
lisches Blasenspringen"). Ein von uns einige Male gehortes, eigentiimlich 
schlilrfendes und kurz abschnappendes Inspirationsgerausch schien auf das 
Bestehen eines Ventilpneumothorax hinzuweisen. Der Innendruck erreicht 
beim Ventilpneumothorax oft die hochsten Werte. Es bestehen daher stets 
sehr starke Verdrangungserscheinungen. 

Krankheitsverlaof. In vielen Fallen bedingt das Eintreten des Pneumo­
thorax eine so hochgradige Atmungsstorung, daB schon nach wenigen Stunden 
oder Tagen der Tod erfolgt. In anderen Fallen erholen sich die Kranken 
wieder und konnen sich lange Zeit mit ihrem Pneumothorax sehr wohl 
fiihlen. Wir selbst haben wiederholt Kranke beobachtet, die mit einem 
Pneumothorax ohne Beschwerden den ganzen Tag auBer Bett zubrachten. 
Wir kennen mehrere FaIle, bei denen der Zustand schlieBlich vollstandig 
stationar wurde und die Kranken Monate oder selbst Jahre lang mit ihrem 
Pneumothorax frei umhergingen. Meist fiihrt freilich das dem Pneumothorax 
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zugrunde liegende Leiden (gewohnlich Lungentuberkulose) nach kurzerer oder 
langerer Zeit zum Tode. - Zuweilen kann ein Pneumothorax auch heilen. 
Dies findet fast immer statt in den seltenen oben erwahnten Fallen von Zer­
reiBung einer vorher gesunden Lunge, manchmal aber auch bei der Lungen­
tuberkulose, wenn der Pneumothorax friihzeitig bei verhaltnismaBig noch 
geringfiigiger einseitiger Lungenerkrankung eintrat. Denkt man an die Ver­
suche der Heilung der Lungentuberkulose durch einen kiinstlichen Pneumo­
thorax (s. d.), so erscheinen derartige verein;elt beobachtete giinstige FaIle 
wohl verstandlich. Die Heilung geschieht mitunter in der Weise, daB zu­
nachst der Pneumothorax ganz durch fliissiges Exsudat ersetzt und dieses 
dann allmahlich aufgesaugt wird. Die Luft kann jedoch auch unmittelbar ganz 
oder zum Teil resorbiert werden. Von der Art der Entstehung des Pneumo­
thorax, von der Ausdehnung des ihm zugrunde liegenden Leidens und von 
den sonstigen Umstanden hangt es dann ab, ob die Heilung dauernd ist 
oder nicht. 

Diagnose. Die Diagnose des Pneumothorax ist bei sorgfaltiger Unter­
suchung meist leicht. Am auffallendsten ist zunachst das Fehlen des Atem­
gerausches trotz hellen Perkussionsschalles. Dadurch aufmerksam gemacht, 
sucht man nach den iibrigen Symptomen. Sehr wertvoll ist in zweifelhaften 
Fallen die Rontgenuntersuchung (s. Tafel VIII). Schwierig ist mitunter 
die Dilferentialdiagnose zwischen sehr grofJen Kavernen und einem abgesackten 
Pneumothorax. Als hauptsachlichste Anhaltspunkte zur Unterscheidung sind 
hervorzuheben: eine Kaverne sitzt meist in der Spitze, ein Pneumothorax 
in den unteren Teilen des Thorax. Uber Kavernen ist die Brustwand oft 
eingesunken, iiber einem Pneumothorax meist vorgewOlbt. Der Stimm­
fremitus ist iiber Kavernen gewohnlich stark, iiber einem Pneumothorax 
schwach. Verdrangungserscheinungen sprechen fiir Pneumothorax, ebenso 
deutliches Sukkussionsgerausch, wahrend metallisches Atmen und metallische 
Stabchenperkussion auch iiber groBen glattwandigen Kavernen vorkommen 
konnen. Neben den physikalischen Erscheinungen beachte man auch sorg­
sam den allgemeinen Krankheitsverlauf. Eine genaue Anamnese ergibt fast 
immer den mehr oder weniger plotzlichen Eintritt der schweren Krankheits­
erscheinungen, die mit der Entstehung eines Pneumothorax verbunden sind. 

Therapie. Bei jedem eintretenden Pneumothorax hat man dem Kranken 
zunachst vollige Ruhe zu verschaffen und dann Linderung seiner Beschwerden 
durch die subkutane oder innere Anwendung des Morphiums. Durch die 
zwar vorsichtige, aber doch ausreichende Anwendung dieses Mittels wird oft 
ein recht guter Erfolg erzielt. Daneben ist die etwa gesunkene Herztatigkeit 
durch Kampfer, Cardiazol, Digitalis, Strophanthin u. dgl. zu starken. Bei 
starken Verdrangungserscheinungen und bedrohlicher Atemnot kann man ver­
suchen, durch einfache Punktion mit einer Hohlnadel einen Teil der Luft 
aus dem Pleuraraum zu entfernen und die Atemnot dadurch zu lindern. In 
der Regel warte man zunachst ab, wieweit eine Spontanbesserung des Zu­
standes eintritt. Bei reichlicher Ansammlung eines serosen Exsudats kann 
man oft mit Nutzen die gegebenenfalIs mehrmals zu wiederholende Punktion 
und Entleerung des Exsudats vornehmen. Bei eitrigem Exsudat ist die Be­
handlung dieselbe wie beim Empyem. In hoffnungslosen Fallen bei weit 
vorgeschrittener Tuberkulose wird man sich auf eine rein symptomatische 
Behandlung oder auf die einfache Entleerung des Eiters durch Punktion be­
schranken. 
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Drittes Kapitel. 

Hydrothorax. Hamatothorax. 
1. Hydrothorax. Die nicht von einer Entzundung der Pleura abhangige Ansammlung 

eines serosen Transsudats in der Pleurahohle bezeichnet man mit dem Namen Hydro~ 
t1wrax (Brustwa8sersucht). Die Ursache des Hydrothorax ist in seltenen Fallen eine ort­
liche Behinderung des Abflusses des venosen Blutes oder der Lymphe aus dem Thorax 
(Kompression der Venen oder des Ductus thoracicus durch Geschwiilste). Zumeist ist 
der Hydrothorax eine Teilerscheinung allgemeiner Wa8sersucht, wie sie namentlich bei 
Herz- und bei Nierenkrankheiten auftritt. Haufig bildet sich ein Hydrothorax erst dann, 
wenn schon ein starkeres Odem des Unterhautzellgewebes und Aszites bestehen. Zu­
weilen kann jedoch der Hydrothorax, insbesondere bei Nierenkranken, auch eine der 
ersten hydropischen Erscheinungen sein. Er ist gewohnlich doppelseitig, manchmal aber 
auch einseitig oder wenigstens auf der einen Seite viel reichlicher als auf der anderen. 
Die Pleura selbst ist normal oder auch odematos. Haufig findet man sie von einem Netz 
erweiterter LymphgefaBe durchzogen. Die serose Fliissigkeit des Hydrothorax unter­
scheidet sich von dem entziindlichen serosen Exsudat (vgl. oben S. 452) durch ihren ge­
ringeren EiweiBgehalt und ein dementsprechendes niedrigeres spezifisches Gewicht (meist 
unter 1018), die Sparlichkeit der zelligen Elemente (abgesehen von der haufigen Bei­
mengung abgestoBener Endothelien) und den Mangel oder die Geringfiigigkeit spontaner 
Gerinnung. 

Die klinische Bedeutung des Hydrothorax liegt in der durch ihn bewirkten Atmungs­
behinderung. Infolgedessen kann der Hydrothorax in manchen Fallen, namentlich bei 
Nierenkranken, als hauptsachlichste Todesursache angesehen werden. Sein Nachweis 
geschieht durch die physikalische Untersuchung. Diese ergibt selbstverstandlich im 
ailgemeinen dieselbenSymptome wie beim pleuritischenExsudat (Dampfung, abgeschwach­
ter Stimmfremitus, Verdrangung der Nachbarogane). Hervorheben mochten wir noch 
das oft sehr laute, dabei freilich meist hohe und scharfe Kompressionsbronchialatmen 
beim Hydrothorax, das sogar zu Verwechslungen mit pneumonischer Infiltration der 
Lunge AnlaB geben kann. Diese im Gegensatz zum pleuritischen Exsudat haufig auf­
fallende Starke des Atemgerausches erklart sich durch den normalen Zustand der Lunge 
und das Fehlen aller Verwachsungen. Aus diesem Grunde ist auch der Wechsel der Diimp­
fungsgrenzen infolge von Lageveriinderungen des Kranken beim Hydrothorax gewohnlich 
viel deutlicher als beim pleuritischen Exsudat. Am leichtesten laBt sich die Verschieb­
lichkeit der Fliissigkeit bei rechtsseitigem Hydrothorax gewohnlich dadurch nachweisen, 
daB beim Sitzen der Kranken rechts vorn iiber der Leberdampfung eine Dampfung auf­
tritt, die bet Riickenlage der Kranken wieder verschwindet. Doch kann man auch am 
Riicken die Anderung der Dampfungsgrenzen oft genug deutlich nachweisen. Nicht selten 
hort man iiber dem Hydrothorax einzeIne feine, zahe Rasselgerausche, die in der retra­
hierten und zum Teil atelektatisch gewordenen Lunge entstehen. Der Hauptanhaltspunkt 
zur Unterscheidung des Hydrothorax von einem pleuritischen Exsudat bleibt aber stets 
die Beriicksichtigung der bestehenden Grundkrankheit. Auch die Doppelseitigkeit des 
Hydrothorax gegeniiber den meist einseitigen pleuritischen Exsudaten verdient hervor­
gehoben zu werden. Andererseits ist zuweilen jedoch die viel starkere Ansammlung des 
Hydrothorax auf der einen Seite auffallend. 

Die Therapie richtet sich vor allem gegen das Grundleiden. Gelingt es, die Herzaktion 
zu kraftigen und zu regeIn oder die Harnsekretion wieder in Gang zu bringen, so schwindet 
oft mit den iibrigen hydropischen Erscheinungen auch der Hydrothorax. Erreicht die 
durch ihn bedingte Atemnot einen gefahrlichen Grad, so sieht man von einer Punktion 
der Fliissigkeit oft groBen Nutzen. Die Art des Grundleidens bringt es freilich mit sich, 
daB in vielen Fallen der Erfolg nur voriibergehend ist. 

2. Hiimatothorax. Blutergiisse in der PleurahOhle (Hiimatothorax) entstehen am 
haufigsten durch traumatische ZerreiBung von BlutgefaBen, selten durch das Bersten 
eines Aortenaneurysma in die Pleurahohle hinein, durch Arrosion einer Interkostalarterie 
bei Rippenkaries, bei Lungenphthise durch den Durchbruch einer Kaverne in die Pleura 
mit gleichzeitiger ErOffnung eines GefaBes u. dgl. In vielen derartigen Fallen schlieBt 
sich an den BluterguB eine echte exsudative Pleuritis an. Die physikalischen Symptome 
sind dieselben wie bei den iibrigen Pleuraergiissen. Hochgradige Atemnot kann die Ent­
leerung des Blutes durch eine Punktion oder unter Umstanden sogar durch eine Inzision 
verlangen. 
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Viertes Kapitel. 

Die Geschwiilste der Pleura. 
Pathologische Anatomie. Die Mehrzahl der in der Pleura vorkommenden Geschwiilste 

ist sekundiir. Man findet zuweilen einzelne metastatische Krebsknoten in der Pleura nach 
primttren Karzinomen anderer Organe, namentlich der Mamma und der Lunge. Auch 
nach Karzinomen des Magens, Osophagus u. a. kommen Metastasen in der Pleura vor. 
Die meisten Pleurakarzinome entstehen aber durch unmittelbares Fortwachsen der Ge­
schwulst auf der Pleura nach primttren Lungen- oder Bronchialkarzinomen. 

Von primiiren Geschwiilsten der Pleura ist das Rundzellensarkom zu nennen und auBer­
dem das Endotheliom. Dieses entwickelt sich von vornherein in diffuser Weise durch 
Wucherung der endothelialen Pleuradeckzellen oder der Endothelzellen der Lymph­
gefttBe. Metastasen in der Lunge, in den Lymphknoten, in der Leber, in den Muskeln 
u. a. kommen vor. 

Symptome. Die haufigeren sekundiiren Krebsknoten der Pleura machen keine 
besonderen klinischen Erscheinungen. Die Falle von ausgebreitetem Pleura­
krebs im AnschluB an primaren Lungenkrebs sind aber insofern wichtig, als 
hierbei die Erscheinungen einer Pleuraerkrankung oft gegeniiber der Lungen­
erkrankung ganz in den Vordergrund treten. Die Dampfung ist sehr betracht­
lich, das Atemgerausch und der Stimmfremitus sind abgeschwacht. In einem 
derartigen Falle sahen wir ein Fortwuchern des Krebses auf die vordere Brust­
wand, so daB auBen eine sehr deutliche umschriebene Auftreibung entstand. 
Das Verhalten des Auswurfs (s. das Kapitel iiber Lungenkrebs, kann mitunter 
den unmittelbaren Beweis fiir den Ausgangspunkt der Geschwulst in der 
Lunge liefern. 

Die prirniiren Endotheliome der Pleura verlaufen unter dem Bild einer 
chronischen Pleuritis. Da sich zuweilen gleichzeitig fliissiges Exsudat in der 
Pleura befindet, so konnen auch Verdrangungserscheinungen an den Nach­
barorganen zustande kommen. Die Krankheit verlauft fieberlos oder auch 
mit unregelmaBigen Temperatursteigerungen. Es sind bosartige, rasch wach­
sende Neubildungen, die oft in wenigen Monaten zum Tode fUhren. Die 
Pleurageschwiilste sind zuweilen mit heftigen Schmerzen verbunden. 

Die Diagnose der Geschwiilste der Pleura kann, wenn iiberhaupt, gewohn­
lich erst in den spateren Stadien der Krankheit gestellt werden. Anfangs 
werden fast alle FaIle fiir einfache oder tuberkulose chronische Pleuritiden 
gehalten. Auffallend ist aber oft schon von vornherein die ungewohnliche 
Ausbreitung der Dampfung (z. B. an der vorderen Brustseite erheblich starker 
als hinten), der Mangel allgemeiner Anhaltspunkte fUr eine Tuberkulose, 
das Auftreten leichter Odeme der Brustwand, eines Armes u. dgl. Wichtige 
Anhaltspunkte gibt die Untersuchung der durch Probepunktion gewonnenen 
Fliissigkeit. Meist handelt es sich urn hamorrhagische Exsudate. Zuweilen 
bieten die roten Blutkorperchen Zerfallserscheinungen dar (braune Farbung 
des Exsudats). Mikroskopisch fallen die reichlichen, an Form und GroBe 
wechselnden endothelialen Zellen auf. Oft sind sie verfettet, so daB das 
Vorkommen zahlreicher Fettkornchenzellen oder auch freier Fetttropfchen stets 
den Verdacht auf eine Neubildung lenken soIl. In seltenen Fallen kann 
man sogar zusammenhangende Geschwulstteilchen in der Punktionsfliissigkeit 
mikroskopisch nachweisen. 

Die Prognose ist durchaus ungiinstig, die Therapie rein symptomatisch. 
Hochstens kann man einen Versuch mit einer Rontgenbehandlung oder mit 
subkutanen Injektionen von Arsenpraparaten machen. 
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Fiinftes Kapitel. 

Die Mediastinaltumoren. 
Pathologische Anatomie. 1m vorderen Mediastinum kommen ausgedehnte Gesehwiilste 

vor, die wegen ihrer sehweren klinisehen Erseheinungen wiehtig sind. Der Ausgangspunkt 
der Gesehwiilste sind bald die hier gelegenen Lymphknoten, bald das Bindegewebe, zu­
weilen sieher aueh Reste der Thymusdruse. Fast stets sind die Gesehwiilste Sarkome, 
meist Lymphosarkome, seltener alveolare Sarkome oder Karzinome (Thymus!). Sie 
kommen gewohnlieh im jugendliehen oder mittleren Lebensalter vor und sollen bei 
Mannern etwas haufiger sein als bei Frauen. Besondere Ursachen sind nieht bekannt. 
In einzelnen Fallen wurde ein Trauma als Entstehungsursaehe angegeben. Retrosternale 
Berumen konnen ebenfalls unter dem Bilde eines Mediastinaltumors verlaufen. Sehr selten 
sind Teratome. Oft sind Mediastinaltumoren nur Teilerseheinung einer lymphatischen 
Leukiimie, einer Lymphogranulomatose oder einer Lymphosarkomatose. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die klinischen Erscheinungen sind 
an fangs gewohnlich sehr unbestimmt. Die Kranken klagen iiber all­
gemeine Mattigkeit, Brustschmerzen, leichte Atembeschwerden, und erst 
allmahlich bilden sich schwerere Erscheinungen von seiten der Brust aus. 
Die Symptome sind zum Teil von dem Tumor unmittelbar abhangig, zum 
groBen Teil aber sind es Kompressionserscheinungen, die durch den Druck des 
Tumors auf eine Anzahl von Nachbarorganen allmahlich zustande kommen. 

Die Brustschmerzen, die vorzugsweise vorn am Sternum lokalisiert werden 
und mit einem hochgradigen Beklemmungsgefiihl verbunden sind, konnen 
sehr heftig werden. Mitunter strahlen sie nach den Seitenteilen der Brust, 
nach dem Riicken und nach den Armen (Druck auf den Plexus brachialis) 
aus. Oft besteht qualender krampfartiger Husten ohne starkeren Auswurf 
(Vagusreizung 1). 

Die Atemnot tritt anfangs nur bei starkerer Korperbewegung auf, wachst 
schlieBlich aber zuweilen zu den hochsten Graden an. Eine von uns beob­
achtete Kranke mit Lymphosarkom konnte die letzten Tage ihres Lebens 
nur noch stehend zubringen! Die Atemnot hangt entweder von der Kom­
pression der Lungen und des Herzens ab oder zuweilen auch von einer un­
mittelbaren Kompression der Trachea oder eines Hauptbronchus. In diesem 
Falle bilden sich deutliche Symptome der Tracheal- oder Bronchialstenose 
(stridoroses Atmen) aus. Durch KompressionsUihmung der Nn. recurrentes 
kann auch Lahmung der Glottiserweiterer zustande kommen. Einseitige 
Stimmbandliihmungen werden nicht selten beobachtet. Druck auf die obere 
Hohlvene macht Zyanose und Gedunsensein des Gesichts mit Hervortreten der 
Bulbi. Die Jugularvenen sind prall gefiillt, die Venen der Brustwand, durch 
starkere Ausbildung der Kollateralwege erweitert, sichtbar. Druck auf eine 
Vena subclavia macht Zyanose und eJdem des betreffenden Arms. Ver­
dickungen der Endphalangen der Finger konnen zur Bildung deutlicher 
"Trommelschlegelfinger" fiihren. Auch ein durch ortliche Venenstauung 
entstandener Hydrothorax kann zur Vermehrung der Atemnot beitragen. 

Druck auf den Osophagus und davon abhangige Schlingbeschwerden kommen 
selten vor. Druck auf den N. vagus verursacht zuweilen UnregelmiifJigkeiten 
der Pulsfrequenz (entweder auffallende Beschleunigung oder Verlangsamung 
des Pulses), Druck auf den Sympathikus Verengerung der Pupille und der 
Lidspalte. In einigen Fallen konnte durch Druck auf die Geschwulst jedes­
mal kiinstliche Pupillenerweiterung (Reizung des Sympathikus) hervorgerufen 
werden. 

Die Untersuchung der Brust ergibt bei vorgeschrittenen Erkrankungen mit­
unter eine deutliche Vorwolbung der Brustbeingegend. Meist fehlt aber diese 
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Auftreibung. Die auBeren Hautvenen treten infolge von Stauung oft deut­
lich erweitert hervor. Diagnostisch wichtig ist der Nachweis einer ungewohn­
lichen Diimpfung in der vorderen Brustgegend, die nach links meist in die 
Herzdampfung ubergeht und nach rechts den rechten Brustbeinrand ver­
schieden weit uberragt. Das Herz ist oft etwas nach links geschoben. Uber 
der A. pulmonalis horten wir einmal ein deutliches systolisches, durch Kom­
pression des GefaBes bedingtes Gerausch. Pulsungleichheiten auf beiden 
Seiten kommen nicht selten vor. Sekundare Veranderungen in den Lungen 
oder Pleuren machen oft besondere Erscheinungen. Zu achten ist auch auf 
sekundare Schwellungen der Lymphknoten (am Hals, am unteren Pektoralis­
rand, in den Achselhohlen u. a.) oder auf ausgebreitete Lymphknoten­
schwellungen und etwaige MilzvergroBerung bei bestehenden leukamischen 
Erkrankungen. Die genaue Untersuchung des Blutbildes darf nie versaumt 
werden. 

Die Diagnose eines Mediastinaltumors ist in allen Fallen mit ausgepragten 
Symptomen meist nicht schwierig. Nur Ausgangspunkt und Ausdehnung 
der Geschwulst lassen sich zu Lebzeiten der Kranken nicht immer sicher 
beurteilen. Von groBter Wichtigkeit ist in allen Fallen die Rontgenunter­
suchung (s. Abb. 2 auf Tafel X). Man sieht den ungewohnlich verbreiterten, 
oft durch die einzelnen Tumorknoten gelappten Mittelschatten, den man bei 
schrager Durchleuchtung meist deutlich vom Aortenschatten abgrenzen kann. 
Immerhin macht in differentialdiagnostischer Hinsicht die Unterscheidung 
zwischen Mediastinaltumoren und Aneurysmen der Aorta (s. d.) zuweilen 
Schwierigkeiten. Ebenso ist die Unterscheidung von primaren Lungen­
tumoren (Bronchialkarzinomen) haufig nicht leicht. Auch mit Abszessen im 
vorderen Mediastinum sind Verwechslungen vorgekommen. 

Die Prognose ist ungunstig. Die Krankheit endet meist, zuweilen schon 
nach 1/2-1jahriger Dauer, mit dem Tode. 

Therapie. Versuchsweise kann man innerlich Jodkalium oder Arsenik ver­
ordnen. Vor aHem kommt eine Rontgenbehandlung in Betracht (vgl. die 
Kapitel uber Leukamien). Mit sorgfaltig durchgefUhrten Rontgenbestrah­
lungen werden bei Lymphosarkomen ausgezeichnete, freilich nicht andauernde 
Erfolge erzielt. Immerhin gelingt es oft, das Leben um mehrere Jahre zu 
verlangern. Eine erfolgreiche operative Entfernung der Geschwulst ist nur bei 
Teratomen moglich. In den letzten Stadien der Krankheit muB man durch 
Narkotika die groBen Beschwerden der Kranken wenigstens etwas zu mil­
dern suchen. 



KRANKHEITEN DER KREISLAUFSORGANE. 
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Krankheiten der Innenhaut des Herzens. 

Erstes Kapitel. 

Akute Endokarditis. 
(E. simplex s. verrucosa. E. septica s. ulcerosa.) 

Atiologie. Krankheitskeime der verschiedensten Art, die im Blut kreisen, 
konnen sich am Endokard, namentlich an den Herzklappen, festsetzen und 
hier eine akute Endokarditis hervorrufen. Die Endokarditis ist also ursachlich 
keine einheitliche Krankheit. Durch Injektion verschiedener Krankheitskeime 
(Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus u. a.) ins Blut ist es bei Ver­
suchstieren gelungen, auf experimentellem Wege Endokarditiden kunstlich zu 
erzeugen, jedoch nur, wenn durch vorher gemachte kleine Verletzungen an 
den Klappen (oder auch an der GefaBintima) die Ansiedlung der Krankheits­
erreger erleichtert wird. Die Krankheitserreger, die eine akute Endokarditis 
beim Menschen hervorrufen, sind uns erst zum Teil bekannt. Namentlich fUr 
die haufigste Form der akuten Endokarditis, fUr die "rheumatische", d. h. fur 
die bei dem akuten Gelenkrheumatismus so haufig auftretende akute Ent­
zundung der Herzklappen, ist die Ursache noch immer nicht sicher festgestellt. 
Dagegen sind die Erreger der verschiedenen Formen der septischen Endo­
karditis in den meisten Fallen nachweisbar. Haufig handelt es sich um den 
Staphylococcus aureus, auBerdem besonders um den Streptococcus viridans, 
seltener um Pneumokokken, Gonokokken u. a. 

Vor aHem beim akuten Gelenkrheumatismus ist das Auftreten einer akuten 
Endokarditis eine haufige und wichtige Erscheinung. Nicht immer braucht 
jedoch das rheumatische Leiden von vornherein als typische akute Poly­
arthritis aufzutreten. Auch zu manchen scheinbar primaren Pleuritiden, An­
ginen u. a. kann eine akute Endokarditis hinzukommen. J a, zuweilen laBt 
sich uberhaupt der Ausgangspunkt oder die Eingangspforte der Infektion oder 
der Zusammenhang mit einem rheumatischen Leiden nicht feststeHen, und 
die ganze Erkrankung tritt als scheinbar primare akute Endokarditis auf. Oft 
lassen dann erst die spater hinzutretenden multipeln GelenkschweHungen die 
Art der Erkrankung richtig erkennen. Als mit der Polyarthritis rheumatica 
verwandte Krankheiten betrachten wir gewisse Formen der "akuten hamorrha­
gischen Erkrankungen" (Peliosis rheumatica u. a.) und ferner die Chorea (s. d.). 
Demnach erscheint es nicht auffallend, daB auch bei diesen Krankheiten, 
namentlich bei der Chorea, nicht selten eine akute Endokarditis beobachtet 
wird. 

Ferner gesellt sich gelegentlich eine akute Endokarditis zu einer Reihe anderer 
Infektionskrankheiten. Sie ist hierbei meist die Folge einer sekundaren In­
fektion, gewohnlich mit Streptokokken oder Staphylokokken. So erklart sich 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 30 



466 Krankheiten der Kreislaufsorgane. 

die bei Scharlach, Pocken, Diphtherie, Masern, Typhus u. a. auftretende akute 
Endokarditis. Leichte akute Endokarditiden, die in der Regel keine klinische 
Bedeutung haben, finden sich mitunter bei der Lungentuberkulose, bei ul­
zerierten Karzinomen u. dgl. Auch die akute und chronische Nephritis ist 
nicht selten mit einer Endokarditis verbunden. Eine besonders wichtige Rolle 
spielt aber, wie gesagt, die akute Endokarditis bei den septischen Erkrankungen 
(s. S. 200). Hierbei steht die als Teilerscheinung der Gesamtinfektion auf­
tretende akute Endokarditis manchmal so sehr im Mittelpunkt, daB man die 
ganze Krankheit nach ihr benennt (s. u.). In den gliicklicherweise seltenen 
Fallen von Endokarditis im AnschluB an Gonorrhoe handelt es sich zuweilen 
urn eine wirkliche Gonokokken-Endokarditis. Allein in anderen Fallen hat man 
es auch hierbei mit einer Mischinfektion zu tun. 

SchlieBlich ist noch die wichtige Tatsache hervorzuheben, daB die akute 
Endokarditis sich haufig auf dem Boden einer bereits bestehenden alten 
chronischen Endokarditis entwickelt (akute rekurrierende Endokarditis). Be­
sonders oft beobachten wir diesen Vorgang bei der Viridans-Sepsis (s. S. 205). 
Bei Frauen scheinen die Schwangerschaft und vor aHem das W ochenbett der 
AnlaB zu neuen Verschlimmerungen der Endokarditis zu sein. 

Patbologiscbe Anatomie. Gewohnlich unterscheidet man eine Endocarditis verrucosa 
mit Bildung kleiner oder groBerer knotchenformiger Auflagerungen auf dem Endo­
kard und eine Endocarditis ulcero8a mit Geschwiirsbildung infolge Zerfalls und Losspiilens 
des an der Oberflache nekrotisierten Gewebes. Zur Endocarditis ulcerosa gehort vorzugs­
weise die wohl ausnahmslos todliche Form der schweren septischen Endokarditis. Die 
Endocarditis verrucosa ist die leichtere Form, wie sie vorzugsweise bei der Polyarthritis 
rheumatica acuta und den verwandten Erkrankungen vorkommt. Man kann jedoch 
weder anatomisch noch klinisch eine schur/e Grenze zwischen den beiden genannten Formen 
ziehen, da auch bosartige Formen der verrukosen Endokarditis vorkommen. 

Die endokarditischen Auflagerungen sitzen meist an den Klappen, und zwar vorzugs­
weise an ihren SchlieBungsrandern. Seltener findet man sie an den Sehnenfaden und am 
Endokard des Ventrikels oder Vorhofs. Sie sind bei den leichtesten Erkrankungen kaum 
stecknadelkopfgroB, wahrend sie in schweren Fallen zu ziemlich groBen warzigen und 
drusigen Massen anwachsen konnen. Durch die im Blut kreisenden Krankheitskeime 
und ihre Toxine werden die Klappen geschadigt, so daB an ihren freien Randern Nekrosen 
und entzundliche Veriinderungen entstehen. Auf diesen geschadigten Klappensegeln 
schlagen sich mehr oder weniger reichlich thromboti8che Massen (Blutplattchen, Leuko­
zyten, rote Blutkorperchen und Fibrin, durchsetzt mit den im Blut kreisenden Keimen) 
nieder. Diese Auflagerungen konnen erweichen und die Klappen durch Geschwiirsbil­
dungen geschadigt werden. Gibt an einer Stelle die verdiinnte Klappe dem Blutdruck 
nach, so entsteht ein "akutes Klappenaneurysma". Auch vollstandige Per/oration einer 
Klappe, AbreiBungen von Klappenstiicken und von Sehnenfaden kommen vor. 

Die groBe Mehrzahl der akuten Endokarditiden sitzt an den Klappen der Zinken Herz­
hiiUte, an der Mitral- und an der Aortenklappe . .An der Valvula tricuspidalis kommt Endo­
karditis fiir gewohnlich nur als sekundare Erkrankung bei alteren Herzfehlern vor. Zu 
den Seltenheiten gehort ein von uns gesehener Fall akuter ulzeroser, ausschlieBlich auf 
die Trikuspidalklappe beschrankter Endokarditis mit sehr zahlreichen embolischen 
Lungenabszessen bei einem erwachsenen Manne. 

Von der Endokarditis aus konnen auf embolischem Wege zahlreiche andere Organe 
erkranken. Bei der gutartigen E. verrucosa geben die auf den Unebenheiten der Klappe 
niedergeschlagenen Blutplattchen und Fibrinmassen das embolische Material abo Sie be­
wirken die Entstehung groBerer oder kleinerer In/arkte in den Nieren, in der Milz, em­
bolische Gehirnerweichungen u. dgl. Bei den ulzerosen Formen gelangen mit den ab­
gelosten Teilchen gleichzeitig in reichlicher Menge vollvirulente Keime in den Kreislauf. 
Hier handelt es sich also nicht urn einfach mechanisch wirkende, "blande" Emboli, sondern 
um in/ektiose. Die Embolien bei der ulzerosen Endokarditis haben daher die Form em­
bolischer Abszesse (Herzmuskel, Nieren, Milz, Retina u. a.). Die bei ulzeroser Endokarditis 
auftretenden, oft zahllosen, punktformigen Blutungen in der Haut (hiimorrhagische Ex­
antheme), aber auch in den inneren Organen (Nieren, Gehirn. Retina, in den serosen 
Hauten) werden zum Teil auf toxische Einflii8se bezogen, doch konnen auch embolisch­
metastatisch verschleppte Bakterien durch Schadigung der GefaBwande zu Blutungen 
AnIaB geben. Die embolischen Abszesse gehoren fast ausschlieBlich der schweren 
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ulzerosen Form der septisohen Endokarditis an. Blutungen kommen bei dieser ebenfalls 
vor, ferner sind Blutungen ohne gleiohzeitige AbszeBse bei gewissen Bohweren Formen der 
Endokarditis im Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus und verwandter Krankheiten 
haufig. 

Klinisehe Symptome und Krankheitsverlauf. Da die akute Endokarditis 
keine atiologisch einheitliche Krankheit ist und in sehr verschiedener Weise 
verlauft, so erscheint es uns zweckmaBig, im folgenden die wichtigsten 
klinischen Formen der Endokarditis getrennt zu besprechen. Dabei muB 
aber ausdriicklich bemerkt werden, daB die einzelnen Formen sich in Wirk­
lichkeit keineswegs scharf abgrenzen lassen, und daB mannigfache "Obergange 
zwischen ihnen vorkommen. Wichtig ist ferner, daB sich mit der akuten 
Endokarditis zumeist eine akute Myokarditis verbindet, die zu der Entstehung 
der Herzstorungen wesentlich mit beitragt. 

1. Gutartige Form der akuten Endokarditis. Akute verrukose Endokarditis. 
Endocarditis simplex. Die ausgebildete Form der gutartigen akuten Endo­
karditis kommt am haufigsten im Veriauf des akuten Gelenkrheumatismus vor. 
Sehr viel seltener ist sie bei anderen Infektionskrankheiten (s. o.). In einzelnen 
Fallen sieht man sie auch als scheinbar primare Krankheit auftreten. Dabei 
handelt es sich urn eine irgendwie eingetretene "rheumatoide Infektion", die 
sich zunachst nicht in den Gelenken, sondern gleich an den Herzklappen 
lokalisiert (primare rheumatische Endokarditis). Bei genauer Anamnese laBt 
sich zuweilen wenigstens mit Wahrscheinlichkeit der Ort der Infektion nach­
weisen (eine leichte Angina, eine kleine auBere Verwundung u. dgl.). Sehr 
oft treten spater noch die Erscheinungen der Polyarthritis hinzu. 

Die Endokarditis als solche ist nur selten mit besonderen ortlichen Be­
schwerden verbunden, wie Schmerzen in der Herzgegend, Herzklopfen, Atem­
beschwerden u. dgl. Gewohnlich wird die Erkrankung des Herzens erst bei 
der Untersuchung entdeckt. Die Herzaktion ist in manchen Fallen ungewohn­
lich verstarkt, verbreitert, der PuIs beschleunigt, dabei aber kriiftig, oft etwas 
schnellend (celer), meist regelmaBig, oder zeitweise infolge einzelner Extra­
systolen unregelmaBig. Die Perkussion ergibt anfangs noch keine Abweichungen 
von den regelrechten Dampfungsgrenzen. Bei der Auskultation hort man 
namentlich an der Spitze, seltener an der Basis des Herzens ein leises oder 
lautes blasendes systolisches Gerausch. Diastolische Gerausche sind bei der 
akuten Endokarditis viel seltener. Der zweite Pulmonalton ist haufig akzen­
tuiert. Ubrigens sind auch die physikalischen Zeichen am Herzen in manchen 
Fallen akuter Endokarditis nur wenig ausgepragt. Dies ist erklarlich, wenn 
man bedenkt, daB das Auftreten der Herzgerausche ganz von der Lokalisation 
der Endokarditis, von dem etwaigen Eintritt einer Klappeninsuffizienz u. dgl. 
abhangig ist. Neben den unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisenden 
Symptomen ist der Eintritt einer akuten Endokarditis haufig (nicht immer) 
mit Fieber, oder wenn solches schon friiher vorhanden war, mit einer neuen 
Fiebersteigerung und mit einer leichten Verschlechterung des Aligemeinbefin­
dens verbunden. 

Embolische Vorgange im Gehirn, in der M ilz, in den N ieren, in den Glied­
mafJen konnen vorkommen, sind aber aoch verha.ltnismaBig selten. Zuweilen 
entwickelt sich im AnschluB an die Endokarditis eine Perikarditis, Pleuritis usw. 

Dber die Dauer dieser Form der Endokarditis lassen sich genaue An­
gaben schwer machen. Die Krankheitserscheinungen konnen Tage oder 
mehrere Wochen lang andauern. VoIlstandige Heilungen sind moglich. In 
der Mehrzahl der FaIle geht aber diese Form der akuten Endokarditis in einen 
chronischen Herzklappenlehler ilber. 

30* 
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Nicht sehr selten werden in der Leiche geringfugige verrukose Endokarditiden gefunden, 
ohne daB im Leben auch nur die geringsten Zeichen einer Herzerkrankung bestanden 
haben. Hierher gehoren die kIeinen verrukosen Auflagerungen auf den HerzkIappen bei 
Phthisikern, Karzinomkranken usw., deren Atiologie oben bereits besprochen wurde. 

2. Schwere Form der akuten Endokarditis. Akute ulzerose Endokarditis. 
Septische Endokarditis. In diesen Fallen ist die Endokarditis nur Teilerschei· 
nung einer allgemeinen septischen Infektion (vgl. oben das Kapitel iiber die 
septischen Erkrankungen). Die Befunde am Herzen (endokarditische Ge· 
rausche, Tachykardie, leichte Dilatation) sind oft deutlich ausgepragt, in 
anderen Fallen sehr gering, auch dann, wenn spater durch die Sektion das 
Bestehen einer Endokarditis erwiesen wird. Die Beschwerden von seiten des 
Herzens (Herzklopfen, Beklemmung) konnen deutlich ausgesprochen sein, mit· 
unter aber auch bei dieser Form fast ganz fehlen. Dagegen steht der schwere 
Allgemeinzustand im Vordergrund. Zuweilen besteht hohes Fieber von un· 
regelmaBigem oder auch intermittierendem Verlauf. In anderen Fallen ist 
dagegen das Fieber auffallend niedrig. 

Die Allgemeininfektion zeigt sich namentlich durch das Auftreten von 
septischen Exanthemen oder von Hiimorrhagien in der Haut, zuweilen in 
den Schleimhiiuten (Konjunktiva, weicher Gaumen) und in der Retina. Se· 
kundare Gelenkschwellungen entwickeln sich haufig; sie sind in den leichteren 
Fallen seroser, in den schwereren Fallen eitriger Art. Ziemlich oft kommen 
Blut und EiweifJ im Drin und embolische Herdnephritis vor. GroBere Embolien 
in den verschiedenen Organen konnen, wie bei jeder anderen Endokarditis, 
auch bei dieser Form auftreten. Von der Art der Emboli hangt es ab, ob 
sich einfache Infarkte oder metastatische Abszesse bilden. 

Ausgang und Gesamtverlauf der Krankheit hangen in erster Linie von 
der Virulenz der betreffenden Krankheitserreger abo Es gibt verhaltnis· 
maBig leichte Falle von septischer Endokarditis, die noch nach mehreren 
Wochen in vollige oder meist relative Heilung iibergehen (mit zuriickbleiben· 
dem Herzklappenfehler) und bosartige Formen mit rasch tOdlichem Verlauf 
(maligne ulzerose Endokarditis) oder mit langwierigem Verlauf, aber schlieBlich 
doch ungiinstigem Ausgang (insbesondere die verhaltnismaBig haufige Strepto. 
coccus viridans·Endokarditis S. u. und S. 205). 

3. Die rekurrierende Form der akuten Endokarditis stellt ein durch irgend. 
welche Umstande eingetretenes akutes Wiederaufflackern frischer endokar­
ditischer Vorgange an Herzklappen dar, die bereits durch fruher uberstandene 
mehr oder weniger abgeheilte Endokarditis verandert waren. Zumeist liegt 
eine neue Infektion vor. Erneut in die Blutbahn eingedrungene Keime sie­
deln sich mit besonderer Vorliebe an bereits veranderten Klappen an und 
verursachen eine Endokarditis recurrens. Diese kann alle Abstufungen yom 
geringsten Grade bis zu den allerschwersten Formen zeigen. Die geringeren 
Grade verlaufen haufig ohne alle besonderen Symptome. Auf eine rekurrie­
rende Endokarditis sind oft die kiirzere und langere Zeit andauernden Fieber­
steigerungen zu beziehen, die man bei Kranken mit chronischen Herzklappen­
fehlern nicht selten beobachtet. Mitunter treten diese Fieberbewegungen 
periodisch auf, so daB eine wellenformige Temperaturkurve entsteht. Be­
sonders wichtig ist die durch den Streptococcus viridans hervorgerufene re­
kurrierende Endokarditis, die als Endocarditis lenta bezeichnet wird. 

Die Endocarditis lenta (s. O. S. 205) entwickelt sich als rekurrierende sekun­
dare Endokarditis fast ausschlieBlich bei Menschen, die bereits von einem 
friiheren Gelenkrheumatismus her einenHerzklappenfehler (an der Mitralis oder 
der Aorta) haben. Gewohnlich ist dieser Herzfehlet aber so gut kompensiert, 
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daB die Betreffenden keine oder nur wenig Beschwerden empfinden. Da ent­
wickelt sich, zuweilen nach einer Angina, nach einem anscheinend neuen 
leichten Gelenkrheumatismus oder dgl. in ziemlich schleichender Weise ein 
auffallendes Krankheitsgefiihl. Die Kranken fiihlen sich matt, sehen bla{3 
aus, ermiiden leicht, klagen iiber Muskelschmerzen und bekommen Fieber 
(meist nicht sehr hoch, etwa 38-38,6°). Die Untersuchung ergibt in der 
Regel deutliche Gerausche am Herzen, eine mehr oder weniger starke Ver­
groBerung des Herzens, daneben aber oft schon eine deutliche Vergro{3erung 
der Milz. So dauert der Zustand oft wochen- und monatelang. Fast immer 
entwickelt sich eine sekundiire Anamie, oft von betrachtlicher Starke. Bei ruhi­
gem Verhalten haben die Kranken meist wenig Beschwerden und ahnen daher 
nicht die Gefahr, in der sie schweben. Aber der Zustand bessert sich nicht. 
Das Fieber halt an, wird vielleicht sogar hoher, zeigt zuweilen intermittie­
rende Form. Der PuIs ist andauernd beschleunigt. Die Untersuchung des 
Augenhintergrundes ergibt nicht selten das Bestehen von Blutungen oder Reti­
nitis. Allmahlich wird die Atmung erschwerter, Bronchitis stellt sich ein. Der 
Milztumor wachst. Fast immer sind die Nieren beteiligt (embolische Herd­
nephritis mit mikroskopisch nachweisbarer Hamaturie). Auch neue Gelenk­
schwellungen konnen zeitweilig auftreten. Deutliche Veranderungen zeigt nicht 
selten die Haut: kleine Blutungen oder starkere Purpura-ahnliche Flecken. 
Macht man eine bakteriologische Blutuntersuchung, so findet man zwar nicht 
in allen, aber doch in den meisten Fallen schon zu Lebzeiten der Kranken 
den Streptococcus viridans auf den Blutplatten in kleinen, griinlich erscheinen­
den Kolonien ohne jede Hamolyse. Der Gesamtverlauf des Leidens zieht sich 
oft iiber viele Monate hin. Nicht selten komplizieren eintretende Embolien 
das Krankheitsbild: Gehirnembolien mit Hemiplegie, Niereninfarkte, Milz­
infarkte, Embolien in den GliedmaBen, in der Haut u. a. Niemals kommt es 
dabei zu Eiterungen in der Haut oder den inneren Organen ("Blande Embolien "). 

Diagnose. Die Diagnose der im Verlauf des Gelenkrheumatismus und an­
derer Krankheiten auftretenden Endokarditis kann nur durch die Unter­
suchung des H erzens gestellt werden. Man muB daher bei Krankheiten, die 
erfahrungsgemaB besonders oft zur Entwicklung einer Endokarditis Ver­
anlassung geben, dem Verhalten des Herzens stete Aufmerksamkeit schenken. 

Die Diagnose der schweren, akuten Formen der Endokarditis macht haufig 
groBe Schwierigkeiten, vor allem wenn die Kranken erst in spateren Stadien 
zur Beobachtung kommen. Verwechslungen mit Typhus, Meningitis, akuter 
Miliartuberkulose sind mitunter nicht zu vermeiden, wenn man sich nur auf 
die auBeren klinischen Symptome stiitzen kann. 1st die Anwendung aller 
klinischen Untersuchungsverfahren, vor allem die bakteriologische Blutunter­
suchung moglich, kann freilich die Diagnose wesentlich leichter und sicherer 
gestellt werden. - Die Untersuchung des Herzens kann deutliche Symptome 
ergeben; zuweilen fehlen aber auch, wie erwahnt, ungewohnliche physika­
lische Erscheinungen am Herzen ganz oder treten nur in unbestimmter Weise 
auf. Besonders wichtig ist die Diagnose der oben beschriebenen Endocarditis 
lenta. Manche Erkrankungen mit lange anhaltendem, intermittierendem Fieber 
entpuppen sich schlieBlich als Endokarditis. In klinischer Hinsicht diagnostisch 
wichtig sind besonders die sekundaren Gelenkschwellungen, der Milztumor, 
und auBerdem die Haut- und Retinalblutungen, da sie bei den anderen Krank­
heiten, die zu Verwechslungen AnlaB geben konnen, sehr viel seltener sind. 
Auch der Nachweis von Erythrozyten im Urin (s. 0.) ist, wenigstens bis zu 
einem gewissen Grade, im Verein mit den anderen Symptomen fUr die sep­
tische Endokarditis charakteristisch. Sehr wichtig fiir die Diagnose ist in 
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allen Fallen das sorgfaltige Nachforschen nach etwaigen atiologischen Anhalts­
punkten. 

Prognose. Bei der Besprechung des Krankheitsverlaufs haben wir die 
Prognose der einzelnen Formen bereits angedeutet. Die schweren Formen 
der septischen Endokarditis, insbesondere die Endocarditis lenta, enden leider 
stets mit dem Tode. Dabei ist aber die Todesursache weniger in der Endo­
karditis an sich als vielmehr in der gleichzeitig bestehenden AHgemeininfek­
tion zu suchen. Auch an die Moglichkeit embolischer Vorgange ist stets zu 
denken. Bei den leichteren Formen sind Heilungen moglich, die aber oft 
insofern unvollstandig sind, als sich aus der akuten Endokarditis ein chro­
nischer H erzklappenfehler entwickelt. 

Therapie. Haupterfordernis bei jeder eingetretenen Endokarditis ist mog­
lichst vollstandige Bettruhe des Kranken und Fernhalten jeglicher Aufregung. 
Wird Eis vertragen, so ist die dauernde Anwendung einer Eisblase auf die 
Herzgegend von Nutzen. Treten Zeichen von Herzschwache ein (hohe Puls­
frequenz, kleiner unregelmaBiger PuIs), so sind Herzmittel anzuwenden, 
vor aHem Kampfer, Cardaziol, Koffein. lhre Wirkung ist freilich leider nicht 
sehr bedeutend. Digitalispriiparate und Strophanthin bringen wenig N utzen. 
Beim Auftreten von Embolien diirfen sie nicht angewendet werden. Bei starke­
ren Beschwerden (Atemnot) sind Narkotika, namentlich Morphium, Tri­
valin, Dilaudid u. a. nicht zu entbehren. Eine Behandlung des Grundleidens 
(Gelenkrheumatismus, Anginen, Gonorrhoe usw.) ist stets zu versuchen. Ge­
legentlich verschwinden die lang anhaltenden Fiebersteigerungen in manchen 
Fallen von Endokarditis nach Entfernung kranker Gaumenmandeln oder 
nach Extraktion wurzelkranker Zahne (vgl. hierzu S.208). Leider stehen 
uns zur Bekampfung der Allgemeininfektion keine sicheren Mittel zur Ver­
fiigung. Die spezifischen Antirheumatika (Atophan, Aspirin, Novacyl u. a.) 
wirken wohl auf die Gelenkerkrankung, aber gar nicht auf die Endokarditis 
ein. Bei den septischen Formen der Endokarditis versucht man immer wieder 
durch Collargol, A rgochrom , Trypa/lavin, Argo/lavin, Anti-Streptokokken­
serum u. dgl. (siehe oben S. 211) einen wirksamen EinfluB auf die Allgemein­
iruektion auszuiiben - leider nur sehr selten mit Erfolg. Symptomatisch 
konnen A ntipyrin , Chinin und Arsen versucht werden. 

Zweites Kapitel. 

Die Herzklappenfehler. 
Atiologie. Eine groBe Anzahl der Herzklappenfehler geht aus einer akuten 

Endokarditis hervor. Daher ist die Angabe in der Anamnese Herzkranker 
haufig, daB sie friiher einmal oder wiederholt an Gelenkrheumatismus ge­
litten haben. 1m AnschluB an die hierbei durchgemachte akute Endo­
karditis der Herzklappen ist es zur bindegewebigen Organisation der Auf­
lagerungen an den Klappen gekommen. Verdickungen, Verwachsungen, 
Schrumpfungsvorgange und Verkalkungen konnen sich an den Klappen bilden. 
AHe diese Vorgange miissen notwendig zur Folge haben, daB die derartig ver­
anderten Klappen ihre bekannte physiologische Funktion zur Regelung des 
Kreislaufs nicht mehr erfiillen konnen. Da beim akuten Gelenkrheumatismus 
am haufigsten die Mitralklappe von Endokarditis befallen wird, so sind es 
auch vorzugsweise Mitralfehler, die im AnschluB an Gelenkrheumatismus ent­
stehen. Klappenfehler rheumatischen Ursprungs sind jedoch auch an der Aorta 
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keineswegs selten. Ebenso wie die rbeumatische Infektion kann, namentlich bei 
Kindern, auch die atiologisch verwandte Chorea den Herzfehler verursachen. 
Findet man einen Klappenfehler bei einem Kranken, der niemals an Gelenk­
rheumatismus oder Chorea gelitten hat, so kann man zuweilen die Entstehung 
des Herzfehlers auf eine aus sonstigen Ursachen friiher einmal entstandene 
akute Endokarditis zuriickfiihren. So kann z. B. bei Sepsis, Angina, Purpura, 
Scharlach, Diphtherie, Typhus u. a. gelegentlich einmal eine akute Endo­
karditis auftreten und in einen Herzklappenfehler iibergehen. Immerhin ist 
dieses Vorkommnis recht selten. 

Bei einer ziemlich groBen Anzahl von Herzfehlern konnen wir ihre Ent­
stehung aus einer akuten Endokarditis nicht nachweisen. In diesen Fallen 
ist wahrscheinlich die anfangliche akute Endokarditis (etwa nach einer 
Angina oder dgl.) ganz leicht und unbemerkt verlaufen. Oder es handelt 
sich urn eine von vornherein chroni8che Endokarditi8, die ebenfalls allmahlich 
zu Verdickungen, Scbrumpfungen, Verwachsungen und Verkalkungen der 
Klappen fiihrt. Die Ursachen dieser chroni8chen 8klero8ierenden Endokarditi8 
sind wahrscheinlich zum Teil diesel ben Schadlichkeiten, welche den akuten 
Gelenkrheumatismus verursachen, aber in einer von vornherein chronischen 
Weise auf die Patienten einwirken. Nicht selten erfahrt man von den Kranken 
mit Herzklappenfehlern ohne vorhergegangenen akuten Gelenkrheuma­
tismus, daB sie in friiheren Jahren wiederholt an leichten, meist wenig be­
achteten rheumatischen Beschwerden gelitten haben. Ferner beobachtet man 
keineswegs selten, daB derartige Kranke mit einem ausgesprochenen Herz­
klappenfehler nachtraglich einmal oder sogar wiederholt an akutem Gelenk­
rheumatismus erkranken. Auch bei chronischer PolY8ynoviti8 rheumatica 
kommen Herzfehler, wenngleich nicht sehr haufig, vor. 

In anderen Fallen von Herzklappenfehlern miissen wir an die Moglichkeit 
anderer Schadlichkeiten, zum Teil infektioser, zum Teil chemischer und mecha­
nischer Art, denken. Hierher gehoren in erster Linie diejenigen Herzfehler, 
welche mit allgemeiner Arterio8klero8e verbunden sind. Namentlich kann 
sich die Atherosklerose der Aorta auf die Aortenklappen oder auch auf die 
Mitrakllappen ausdehnen und hier einen Klappenfehler hervorrufen. Aile Ur­
sachen, die die Entstehung der Arteriosklerose begiinstigen, spielen demnach 
auch eine Rolle in der Atiologie dieser Form der Herzklappenfehler, somit 
insbesondere hoheres Lebensalter, anstrengende korperliche Arbeit, AIkoholis­
mus, echte Gicht u. a. Weitaus die wichtig8te Rolle bei der Ent8tehung von 
8chleichend ent8tandenen Herzklappenfehlern 8pielt aber die Syphili8. Die Mehr­
zahl aller Aortenfehler, die nicht nachweisbar auf einen Gelenkrheumatismus 
zuriickzufiihren sind, beruhen auf einer friiheren syphilitischen Infektion (vgl. 
unten den Abschnitt iiber die Aortiti8 fibro8a 8yphilitica). Ungleich seltener 
sind Klappenfehler der Mitralis durch Syphilis bedingt. 

Eine erbliche Veranlagung Z)l Herzfehlern ist zwar nicht sehr haufig, aber 
in manchen Fallen doch sicher nachzuweisen. STRUMPELL sah flinf Mit­
glieder derselben Familie, die an chronischen Herzleiden, teils echten Klappen­
fehlern, teils schweren Herzmuskelerkrankungen, litten. Vielleicht hangt 
das auffallend haufige Vorkommen von Herzklappenfehlern in manchen 
Familien auch mit einer besonderen Fam.iliendisposition zu rheumatischen 
Erkrankungen zusammen, eine Veranlagung, deren Vorkommen man un­
seres Erachtens nicht leugnen kann. Auch an die Moglichkeit kongenitaler 
Syphilis ist zu denken. Eine geringe Anzahl von Klappenfehlern endlich, vor­
zugsweise der rechten Herzhalfte, beruht auf Mipbildungen, auf Entwicklung8-
8torungen des Herzens (angeborene Herzfehlerl. 
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Herzklappenfehler kommen in jedem Lebensalter vor. Die Entstehung der 
meisten Herzfehler fallt aber, zum Teil wohl entsprechend dem Vorkommen des 
akuten Gelenkrheumatismus, ins jugendliche und mittlere Lebensalter, etwa 
zwischen 18 und 40 Jahre. Doch sind auch bei Kindern schwere Klappen­
fehler nicht sehr selten, wahrend irn hoheren Lebensalter das Krankheitsbild 
der Klappenfehler oft durch gleichzeitige allgemeine Arteriosklerose, Lungen­
emphysem, Nierenleiden u. dgl. verwischt ist. - Beim weiblichen Geschlecht 
sollen die Herzfehler etwas haufiger sein als beirn mannlichen. Frauen mit 
Herzfehlern fiihren ihre Beschwerden manchmal auf eine durchgemachte 
Schwangerschaft oder auf ein W ochenbett zuruck. 

Pathologische Physiologie der Herzklappenfehler. Jede Herzklappe ent­
spricht ihrer physiologischen Aufgabe nur dann, wenn sie einerseits zur rechten 
Zeit sich vollstandig offnet, um dem Blutstrom freien Durchgang durch das 
betreffende Ostium zu gewahren, andererseits zur rechten Zeit sich fest und 
vollstandig schlieBt, um jede rucklaufige Stromung des Blutes unmoglich zu 
machen. In beiden Beziehungen kann die Funktion der Klappe infolge anato­
mischer Veranderungen gestort sein. Sind die Klappenzipfel durch Schrumpfung 
an ihren freien Randern verkurzt, oder sind die Atrioventrikularklappen durch 
Verkurzung ihrer Sehnenfaden an ihrer vollstandigen Entfaltung gehindert. so 
wird der VerschluB der Klappe nicht vollkommen sein konnen. Auch im Augen­
blick des notwendigen Schlusses der Klappe bleibt ein Spalt zwischen ihren Zip­
feln offen. Man nennt diesen Zustand eine Insuttizienz der Klappe. Anderer­
seits konnen infolge von bindegewebigen Verdickungen und von Verkal­
kungen, ferner infolge von Verwachsungen der Klappenzipfel unterein­
ander die Klappen die Fahigkeit des freien und ausreichenden Auseinander­
weichens verlieren. In dem Zeitpunkt, wo das Blut frei das offene Ostium 
durchstromen soll, bleibt die Klappe ein starrer, enger Ring, durch den 
sich das Blut hindurchzwangen muB: Stenose des OstiumB. Haufig sind die 
Veranderungen an den Klappen derart, daB sie gleichzeitig sowohl eine In­
suffizienz der Klappe, als auch eine Stenose des Ostiums verursachen. Nament­
lich bedingen die Verdickungen und Verkalkungen der Klappen bei der Stenose 
in der Regel gleichzeitig eine Klappeninsuffizienz, wahrend eine durch 
Schrumpfung der Klappenrander hervorgerufene Insuffizienz ohne gleich­
zeitige Stenose des Ostiums bestehen kann. 

Die Wirkung eines Klappenfehlers auf die Blutbewegung im Herzen 
macht sich nach zwei Richtungen in schadlicher Weise geltend. Entweder 
wachsen die W iderstande fiir den Kreislauf an gewissen Stellen, oder 
die diastolischen Fiillungen einzelner Herzabschnitte nehmen zu. Beide 
Umstande erschweren selbstverstandlich die Herzarbeit. Wiirde das Herz 
trotz vermehrtem Widerstand oder trotz vermehrten Fullungen mit derselben 
Kraft wie unter normalen Verhaltnissen arbeiten, so wurde in kiirzester 
Zeit eine mit dem Fortbestand des Lebens nicht mehr vereinbare Schadigung 
des Kreislaufs eintreten. Denn, sob aId die starkeren Widerstande nicht iiber­
wunden, die ungewohnlich gefiillten Herzabschnitte nicht mehr gehorig entleert 
werden wurden, muBte sich alsbald stromaufwarts von der erkrankten Klappe 
eine rasch zunehmende Stauung des Blutes, stromabwiirts eine wachsende Ab­
nahme des Druckes ausbilden. Von einem Kreislauf des Blutes kann nur 
dann die Rede sein, wenn in der Zeiteinheit genau so viel Blut aus dem Herzen 
hinausgetrieben wird, wie in das Herz hineingeflossen ist. Die kleinste Differenz 
in dieser Hinsicht wiirde in kurzester Zeit eine solche Stauung des Blutes 
im Venensystem und eine so geringe Fullung des Arteriensystems ergeben, 
daB das Sauerstoffbedurfnis der Organe nicht mehr befriedigt wiirde und der 
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Tod die notwendige Folge ware. Ein normaler Kreislauf findet statt, so­
lange die Geschwindigkeit (das Gefalle) des Blutstroms geniigend und die 
den Organen in der Zeiteinheit zuflieBende Menge arteriellen Blutes daher 
hinreichend groB ist. Dabei muB sich aber der Kreislauf auch den 
voriibergehend vermehrten Anspriichen der Organe (z. B. bei Korperbe­
wegung u. a.) jederzeit sofort anpassen konnen. Die Menge des in der Zeit­
einheit durch die Organe flieBenden Blutes hangt ab von der FiillungsgroBe, 
der Schlagfrequenz und der vollstandigen Entleerung des linken Herzens. 
Diese Menge (die " GroBe des Kreislaufs") kann vermindert sein und der Kreis­
lauf dabei doch als solcher fortbestehen. DaB der Kreislauf aber trotz der 
durch einen Klappenfehler hervorgerufenen StOrungen noch in genugender 
Weise fortbestehen kann, verdankt der Korper der Fahigkeit des Herzens, 
die ungewohnlichen StOrungen des Kreislaufs durch eine vermehrte Arbeits­
tatigkeit zu iiberwinden. Es gehOrt zu den zweckmaBigsten Einrichtungen 
unseres Korpers, daB das Herz iiber einen Reservevorrat an Kraft gebietet, der 
in entsprechender Weise in Funktion tritt, sobald es gilt, eine irgendwie ein­
getretene Storung des Kreislaufs nach Moglichkeit auszugleichen. So wird 
es verstandlich, daB zahlreiche Menschen mit Herzklappenfehlern lange 
Zeit sich fast vollstandig wohl befinden konnen, eben weil die vermehrte 
Arbeit gewisser Abschnitte ihres Herzens trotz des bestehenden Klappen­
feWers und der dadurch bedingten Storung des Kreislaufs eine annahernd 
normale Zirkulation des Blutes zu unterhalten imstande ist. Man nennt 
einen HerzklappenfeWer, bei dem wenigstens keine hochgradigen Folgezustande 
gestorter Zirkulation bestehen, einen kompensierten Herzfehler. 

Die ungewohnlich erhOhte Arbeitsleistung einzelner Herzabschnitte bei jedem 
Herzfehler, die sich, wie gesagt, stets entweder auf vermehrte Widerstande oder 
auf vermehrte F11llungen zuriickfiihren laBt, hat entsprechend dem Verhalten 
jedes anderen Muskels eine Hypertrophie des betreffenden Herzabschnitts 
zur Folge. Die vermehrte FiiIlung eines Herzabschnitts wirkt unmittelbar 
als verstarkter Zuckungsreiz auf den Herzmuskel und fiihrt zu starkerer Kon­
traktion und somit trotz der vermehrten Fiillung zur vollstandigen systolischen 
Entleerung des betreffenden Herzabschnitts. Die vermehrte Arbeit des 
Herzmuskels bedingt zugleich vermehrten Stoffverbrauch, und dieser hat 
wiederum einen erhohten Assimilations- und Wachstumsreiz fiir den Muskel 
zur Folge. Die Hypertrophie der einzelnen Abschnitte besteht vorzugsweise 
in einer Zunahme der einzelnen Muskelfasern an Dicke, auBerdem aber 
auch in einer Vermehrung ihrer Zahl. Der gesamte Querschnitt des Herz­
muskels nimmt zu, und dadurch wird natiirlich seine Leistungsfahigkeit ver­
groBert. Zum Zustandekommen einer derartigen Hypertrophie, wodurch allein 
eine Kompensation des Herzfehlers auf liingere Zeit moglich ist, bedarf es 
selbstverstandlich gesteigerter Ernahrungsvorgange und einer reichlicheren 
Zufuhr von Nahrstoffen zum Herzen. Wir sehen daher bei schwachlichen 
Menschen, namentlich auch bei solchen, die auBer dem Herzfehler an irgend­
einer anderen chronischen Zehrkrankheit (Phthise, Karzinom u. dgl.) leiden, 
die sekundaren Herzhypertrophien ausbleiben oder wenigstens sich nur 
unvollstandig entwickeln. Auch im hoheren Alter erworbene Herzklappen­
fehler und Herzmuskelerkrankungen werden nicht mehr so leicht durch Hyper­
trophie kompensiert wie entsprechende Storungen bei jiingeren Menschen. Mit 
der Hypertrophie des Herzmuskels verbindet sich eine dauernde Erweiterung 
(Dilatation) derjenigen HerzhOhlen, welche bei ihrer Diastole vermehrte Blut­
mengen aufzunehmen haben. Insofern diese Dilatation der GroBe des Kreislaufs 
zugute kommt, kann sie als kompensatorische Dilatation bezeichnet werden. 
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Wenn die Kompensationsvorgange am Herzen auch lange Zeithindurch eine 
starkere Kreislaufstorung verhindern konnen, so vermag doch bei einem kom­
pensierten Herzfehler das schon ii bermaBig angestrengte Herz noch weiteren An­
spriichen oft nicht mehr vollstandig zu geniigen. Daher empfinden die Kranken 
mit einem kompensierten Herzfehler haufig nur bei volliger korperlicher Ruhe 
keinerlei Beschwerden von ihrem Leiden (relative Kompensation), wahrend 
schon bei geringen korperlichen Anstrengungen die Zeichen des gestorten 
Kreislaufs meist deutlich hervortreten. In einzelnen Fallen kann freilich die 
Kompensation eine Zeitlang so vollstandig sein, daB die Kranken ohne Be­
schwerden auch zu groBeren Anstrengungen fahig sind. Freilich tritt bei 
manchen Herzfehlern, namentlich wenn sie in friiher Jugend entstanden sind, 
offenbar eine Art Gewohnung an die vorhandene Kreislaufstorung ein. 

Auf die Dauer kann der hypertrophische Herzmuskel die an seine Arbeits­
kraft gestellten ungewohnlich hohen Anforderungen iiberhaupt nicht erfiillen. 
Es tritt schlieBlich ein Zustand der "Ermiidung", der "Herzinsuffizienz", ein. 
Entweder liegt in der Zunahme des Klappenfehlers der Grund, weshalb die 
durch ihn bedingte Behinderung des Blutstroms endlich nicht mehr voll­
standig iiberwunden werden kann, oder durch die im Herzen selbst eintretende 
Kreislaufstorung werden seine nervosen und muskularen Elemente all­
mahlich in ihrer Funktion immer mehr und mehr geschadigt. Sehr haufig 
verbindet sich auch mit dem eigentlichen Klappenfehler (der chronischen 
Endokarditis) eine chronische Myokarditis, die ihrerseits natiirlich die Lei­
stungsfahigkeit des Herzmuskels herabsetzt. Dabei nimmt der Tonus des 
Herzmuskels ab, der Inhalt der einzelnen Herzhohlen wird bei der Systole nicht 
mehr vollstandig entleert, die Fiillungen nehmen durch Stauung immer mehr zu 
und fiihren zur Dehnung, zur Stauungsdilatation der betreffenden Herz­
abschnitte. Kurz, bei jedem Herzfehler kann schlieBlich der Zeitpunkt ein­
treten, wo die Leistungsfahigkeit des Herzens ihre Grenze erreicht hat und 
damit die Kompensation des Herzfehlers aufhort. Jetzt treten die Folgen der 
Stauung, wie wir sie unten in den verschiedensten Organen kennen lernen 
werden, immer starker hervor. Die ungeniigende Leistung der linken Herz­
kammer fiihrt zu mangelhafter Fiillung der Korperarterien und zu einer 
Stromverlangsamung in den Kapillaren, wahrend nach riickwarts eine Stau­
ung in den Lungenvenen und Lungenkapillaren eintritt. Die Schwache der 
rechten Herzkammer bewirkt ungeniigenden BlutzufiuB zu den Lungen und 
weiterhin zu den Korperorganen, riickwarts dagegen eine Stauung in den 
Korpervenen. AIle diese Kreislaufstorungen zusammen bewirken das schwere 
Krankheitsbild der "Dekompensation des Kreislaufs", wie es im letzten Sta­
dium der meisten Herzkrankheiten auftritt. 

1. Insnffizienz der Valvula mitralis (Mitralinsnffizienz). 
Die Mitralinsuffizienz ist der haufigste Herzfehler. Sie entwickelt sich 

bei der akuten oder chronisehen Endokarditis an der Mitralklappe durch 
Schrumpfung der freien Rander der Klappe oder durch Verkiirzung der Sehnen­
faden. In seltenen Fallen kommt sie durch teilweise Verwachsung der Klappen 
mit der Ventrikelwand zustande. 

Normalerweise tritt der Schlu13 der Mitralklappe bei jeder Systole des linken Ventrikels 
ein. Er verhindert das Zuriickweichen des Blutes aus dem linken Ventrikel in den linken 
Vorhof. 1st die Mitralklappe insuffizient, ihr Verschlu13 unvollstandig, so wird bei jeder 
Systole des linken Ventrikels ein Teil des Blutes aus diesem durch den offen bleibenden 
Spalt des Ostiums venosum in den linken Vorhof zuriickgeworfen. Diese ungewohnlich 
riicklaufige Welle trifft in entgegengesetzter Richtung mit dem von den Lungenvenen 
her in den linken V orhof einstromenden Blut zusammen. Durch das Aneinanderprallen 
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dieser beiden entgegengesetzten Fliissigkeitsstrome, sowie durch das Hindurchzwangen 
der riicklaufigen Blutwelle durch den offenbleibenden Spalt am Mitralostium entstehen im 
Blut lebhafte Wirbelbewegungen, die auch die gespannten freien Zipfel der MitralkIappe 
beirn Vorbeistreichen zur Mitschwingung bringen und hierdurch ein lautes blasende8 
Bystoliscke8 Gerausck hervorrufen. Dieses Gerausch hiirt man entsprechend den Leitungs­
verhaltnissen am Thorax an der Herzspitze am lautesten. Doch pfIanzt es sich meist weit 
fort, so daB as haufig, wenngleich schwacher, auch an den iibrigenHerzostien zu hiiren ist. 
Ein lautes systolisches Mitralgerausch kann man nicht selten sogar noch am Riicken 
(links und zuweilen auch rechts) hiiren. In manchen Fallen hiirt man das systolische Ge­
rausch der Mitralinsuffizienz am lautesten im zweiten linken Interkostalraum. Dieses 
Verhalten soIl davon abhangen, daB das durch die Wirbel im linken Vorhof entstehende 
Gerausch von dem der vorderen Brustwand naheliegenden linken Herzohr besonders gut 
fortgeleitet wird. CURSCHMANN hat darauf hingewiesen, daB ein derartiges Verhalten 
des Gerausches gerade bei beginnender MitraIinsuffizienz verhaItnismaBig haufig vor­
kommt. AIs Regel ist aber auch hierbei das Auftreten des Gerausches an der Herzspitze 
zu betrachten. - Neben dem systolischen Gerausch hort man (namentlich wenn man das 
Ohr ein wenig von der Platte des Stethoskops abhebt) in den meisten Fallen noch den 
systoZiscken MU8kelton des linken Ventrikels, den sogenannten ersten Herzton. Nur selten 
wird dieser von dem Gerausch vollig verdeckt. Haufig ist der zweite Ton an der Spitze 
nicht zu horen, wahrscheinlich, weil er ganz von dem langgezo,genen Gerausch verdeckt 
wird. 

Da der linke Vorhof bei jeder Systole des Ventrikels von zwei Seiten her Blut erhalt­
seine regelrechte Blutmenge von den Lungenvenen her und auBerdem die ungewohnliche 
riicklaufige Biutwelle aua dem linken Ventrikel -, so wird er stark erweitert. Bei der 
nachsten Diastole des linken Ventrikels stromt nun die ganze, irn Vorhof unter erhohtem 
Druck angesammelte Blutmasse durch das jetzt weit offene linke Ostium venosum (eine 
reine Insuffizienz der Klappe ohne gleichzeitige Stenose vorausgesetzt) in den linken 
Ventrikel hinein. Man sieht also, daB die jede8maZige diastolisChe Fullung de8linken Ven· 
trikels bei der reinen Mitralinsuffizienz gegenUber der normalen FUllung vermekrt sein mufJ. 
Der linke Ventrikel hat mithin bei der nun folgenden Systole eine ungewohnlich groBe 
Blutmenge aus sich. herauszuschaffen. DaB von dieser nur ein Teil in der Richtung des 
normalen Blutstroms in die Aorta gelangt, ein kIeinerer Teil riicklaufig in den Vorhof 
hineinstromt, - dies macht die Arbeitsleistung des linken Ventrikels als solche nicht ge­
ringer. So erklart es sich also, weshalb der Zinke Ventrikel bei der reinen Mitralinsuffizienz 
infolge seiner vermehrten diastolischen Fiillung dilatiert und infolge seiner vermehrten 
Arbeitsleistung kypertropkisCh wird. Die Fiillung und Spannung des Arteriensystems bleibt 
dabei annahernd normal. Sie wird nicht vermehrt, da von der ungewohnlich groBen Blut­
menge, die der linke Ventrikel bei jeder Systole aus sich herauswirft, ein Teil riickwarts 
in den Vorhof fIieBt. In die Aorta gelangt, solange der linke Ventrikel sich durch kraftige 
Kontraktion vollstandig entleert, etwa die regelrechte Blutmenge, und der RadialpUls 
bleibt bei der reinen MitraIinsuffizienz daher von etwa normaler Starke und Spannung. 

Die Veranderung der Blutbewegung macht sich aber bei der MitraIinsuffizienz noch 
weiterhin bemerkbar. DaB der Zinke Varkot durch seine ungewohnliche Fiillung dilatiert 
wird, haben wir bereits gesehen. Er wird auch hypertrophisch, soweit es seine iiberhaupt 
schwache Muskulatur gestattet. Indessen ist er allein nicht imstande, die Storung, die der 
Lungenkreislauf durch die Mitralinsuffizienz erfahrt, auszugleichen. Denn die riick­
laufige Biutwelle aus dem linken Ventrikel und der dadurch hervorgerufene hohe Druck 
im linken Vorhof miissen offenbar dem AbfIuB des Blutes aus den Lungenvenen ein Hin· 
dernis entgegensetzen. Diese Stauung setzt sich riickwarts durch die Lungenkapillaren 
und die Lungenarterie bis in den rechten Ventrikel fort. Sie gibt sich physikalisch-diagno­
stisch durch die Akzentuation des zweiten Pulmonaltone8 zu erkennen. Der zweite Pulmo­
nalton wird lauter, kIappender, "akzentuiert", weil der SchluB der SemiIunarkIappen 
an der Art. pulmonalis jetzt durch den in der Lungenarterie herrschenden ungewohnlich 
hohen Druck geschieht. Dem rooMen Ventrikel kommt nun aber die Aufgabe zu, diese 
Stauung im kIeinen Kreislauf zu iiberwinden. Er vermag auch in der Tat durch vermehrte 
Arbeit die ungewohnlichen Widerstande im Lungenkreislauf zu iiberwinden und wird in­
folgedessen hypertrophisch. Solange die Hypertrophie des rechten Ventrikels zur Er­
haltung des normalen Lungenkreislaufs ausreicht, pfIanzt sich die Stauung nicht noch 
weiter riickwarts fort. In spateren Stadien des Herzfehlers sehen wir aber auch den 
rechten Ventrikel erlahmen und infolge der Stauung starker dilatiert werden. Jetzt wird 
auch der AbfIuB des Korpervenenblutes in den rechten Vorhof und Ventrikel erschwert. 
Die Zeichen der Venenstauung machen sich geltend: die Kranken erhalten ein zyanotiscke8 
AU8seken, an den unteren, spater auch den oberen GliedmaBen und am Rumpf bilden 
sich StauungsOdeme, es treten Erscheinungen der Stauungsleber, der Stauungsmilz und der 
Stauungsnieren auf, kurz, es entwickelt sich das Bild des nicht kompensierten Herzfehlers. 
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Fassen wir jetzt die physikalischen Symptome der Mitralinsut/izienz zu­
sammen, so ergeben die einzelnen Untersuchungsverfahren folgendes: 

Inspektion. Die Herzgegend erscheint infolge der Hypertrophie des 
Herzens im ganzen oft etwas vorgewolbt. Am starksten ist diese Vorwol­
bung bei jugendlichen Menschen mit nachgiebigem Thorax. Der Spitzen­
stofJ ist infolge der Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels nach 
links und zuweilen gleichzeitig nach unten in den sechsten Interkostalraum 
verschoben, verbreitert und verstarkt ("hebend"). AuBerdem sieht man oft 
eine diffuse Pulsation in der ganzen Herzgegend. 1m Epigastrium fallt zu­
weilen eine vom hypertrophischen rechten Ventrikel herriihrende epigastrische 
Pulsation auf. In nicht mehr vollstandig kompensierten Fallen macht sich 
die Stauung in den K6rpervenen durch das allgemeine zyanotische Aussehen 
der Kranken und die starkere Filllung der Jugularvenen am Halse bemerk­

Abb. 115. Skizze des Henschattens im 
RijntgenbUd bel 1IIltralinsufflzlenz. 

bar. An diesen treten oft undulato­
rische und echt pulsatorische Be­
wegungen auf (s. u. Insuffizienz der 
Trikuspidalis) . 

Palpation. Die Palpation ergibt 
ebenfalls die aufHillige Starke und 
Ausdehnung des SpitzenstoBes und 
des sen Verschiebung nach links, fer­
ner oft eine ausgedehnte diffuse Pul­
sation in der iibrigen Herzgegend und 
insbesondere eine deutliche epigast­
rische und sternale Pulsation des rech­
ten Ventrikels. Oft fiihlt man die 
epigastrische Pulsation der vergri:i­
Berten rechten Herzkammer nur nach 
tiefer Inspiration und bei halber rech­

ter Seitenlage des Kranken deutlich. Mit der aufgelegten flachen Hand fiihlt 
man haufig an der Herzspitze ein systolisches Schwirren ("Katzenschnurren"). 
Dieselben Schwingungen, welche als Gerausch horbar sind, konnen als feine 
Erschiitterungen der Brustwand wahrgenommen werden. 

Der Radialpuls ist ziemlich kriiJtig, gewohnlich regelmaBig. Die sphygmo­
graphische Darstellung des Radialpulses bietet bei der Mitralinsuffizienz 
nichts Kennzeichnendes dar. 

Perkussion. Die Perkussion ergibt anfangs meist nur eine maBige, spater 
zunehmende Verhreiterung der Herzdampfung nach links und etwas nach oben 
(siehe Abb. 116, S. 479 iiber die Lage der einzelnen Herzteile), in spateren 
Stadien aber gleichzeitig eine durch die eintretende Hypertrophie und Dila­
tation des rechten Ventrikels bedingte Verbreiterung der H erzdampfung nach 
rechts. Die gesamte Herzdampfung kann nach rechts einen bis zwei Finger 
breit den rechten Brustbeinrand iiberragen, nach links die linke Mamillarlinie 
erreichen oder schlieBlich sogar weit iiberschreiten. 

Auskultation. An der Herzspitze hort man ein lautes, ziemlich langes, 
rein systolisches blasendes Gerausch, meist neben dem ersten Ton (s. 0.). 
Der zweite Ton ist an der Spitze oft nur undeutlich oder gar nicht horbar, 
dagegen ist der zweite Pulmonalton an der Herzbasis haufig verstarkt und 
akzentuiert. Die Auskultation der GefaBe ergibt nichts Kennzeichnendes. 

Rontgenuntersuchung. Bei der reinen Mitralinsuffizienz findet sich 
eine VergroBerung des Herzschattens in fast allen Durchmessern, eine "Kugel­
form" des Herzens. Die Arteria und der Conus pulmonalis, ebenso wie der halb-
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rund hervortretende linke Ventrikelbogen sind erweitert, wodurch der linke 
Vorhofsbogen verdeckt und die Herzbucht zwischen Aorta und Ventrikel­
bogen ausgefiillt wird (Abb. 115, s. a. Tafel IX, Abb. 3). Der rechte Vor­
hofsbogen ist starker ausgedehnt. Bei sehr erheblicher Dilatation kann auch 
der linke Vorhof gelegentlich rechts randbildend sein. 

2. Stenose des Ostium venosum sinistrum (Mitralstenose). 
Die M itralstenose entwickelt sich bei der chronischen Endokarditis der 

Mitralklappe haufig im AnschluB an eine vorhergehende Insuffizienz. Die 
Klappen werden immer starrer und unnachgiebiger, und dieZeichen der Stenose 
treten allmahlich immer mehr neben den Symptomen der Insuffizienz hervor. 
Sehr haufig findet man daher Insuffizienz und Stenose der Mitralis vereinigt. 
Oft iiberwiegen aber die Stenosenzeichen so, daB man sehr wohl von einer 
reinen Mitralstenose sprechen kann. 

Die Storung, die der Kreislauf durch die Mitralstenose erfahrt, ist noeh bedeutender als bei 
der Mitralinsuffizienz. Bei der Mitralstenose kann das Ostium venosum sin. sehlielllieh so 
verengt werden, daB es kaum mehr ffir einen gewohnliehen Bleistift durehgangig ist. Das 
Einstromen des Blutes in den linken Ventrikel ist also erheblieh ersehwert. Wahrend der 
DiaBtole des linken Ventrikels mull sieh das Blut dureh den engen starren Spalt der Mitral­
klappe hindurehzwangen. Hierbei entstehen jedesmal unregelmaBige Wirbelbewegungen 
im Blut und ungewohnliehe Sehwingungen der Mitralklappe, die in der Mehrzahl der Faile 
ein hOrbares diMtoli8ckes Ge:riiusck hervorrufen. Die Fullung des linken Ventrikels ist bei 
der Mitralstenose ungewohnlieh gering, und es liegt daher an sieh kein Grund zu einer 
Hypertrophie desselben vor. In der Tat findet man ihn zuweilen bei den Sektionen relativ 
klein, von der ungeheuer dilatierten und hypertrophisehen reehten Herzhi1lfte ganz naeh 
hinten gedrangt. Wenn man aber trotzdem den linken Ventrikel bei der Mitralstenose 
haufig ebenfalls hypertrophiseh findet, so hat dies darin seinen Grund, daB die Mitral· 
stenose sieh meist allmahlieh aus einer vorhergehenden Insuffizienz der Klappen ent­
wiekelt, d. h. dall der ehroniseh-endokarditisehe Vorgang zunaehst wohl stets eine Insuffi­
zienz der Klappe und erst spater in seinem Fortsehreiten eine Stenose des Ostiums ver­
ursaeht. Da die Insuffizienz der Mitralis zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels 
fiihrt (s. 0.), so findet sieh diese aueh noeh bei der spater das ganze Krankheitsbild beherr­
sehenden Mitralstenose. In anderen Fallen laBt sieh die Hypertrophie des linken Ventrikels 
bei der Mitralstenose auf gewisse Begleitzustande (Arteriosklerose, ehronisehe Nephritis, 
die wahrseheinlieh ahnlieh wirkende ehronisehe Stauungsniere u. a.) beziehen, und endlieh 
erseheint aueh die schon von FRIEDREICH ausgesproehene Vermutung beaehtenswert, 
daB eine starke venose Stauung sieh bis in die Kapillaren fortsetzen und daher sehlieBlieh 
aueh dem arteriellen Blutstrom einen erhohten Widerstand entgegensetzen konne. 

Der Radialpu1s ist bei der Mitralstenose, solange die diastolisehe Ventrikelfiillung 
noeh geniigend ist, annahernd normal. Eine geniigende Fiillung des linken Ventrikels trotz 
des verengten Mitralostiums wird namentlieh bei langsamer Herztatigkeit, d. h. bei langerer 
Dauer der Diastole und bei guter Kontraktion des linken Vorhofs, noeh moglieh sein. 
Sobald aber, zumal bei besehleunigter Herztatigkeit, der linke Ventrikel bei der Diastole 
nieht mehr ausreiehend :i:nit Blut gefiillt werden kann, wird der Radialpuls kleiner und 
von verminderter Spannung (s. Abb. 119, S.485). Sehr haufig kommt es bei der Mitral­
stenose, wahrseheinlieh wegen der ungeniigenden arteriellen Blutzufuhr zum Herzmuskel 
und zu dessen Ganglienapparaten und infolge einer gleiehzeitigen Myokarditis zu starkerer 
Arkytkmie des Herzens, besonders zu Extrasystolen, die gelegentlieh in der Form der 
Bigeminie auftreten (s. das Kapitel iiber die Arhythmien des Herzens). Die Arhythmia 
absoluta der Mitralstenosekranken beruht auf starkeren Storungen in der iiberdehnten 
Muskulatur des linken Vorhofs. 

Die Ersehwerung des Abflusses in den linken Ventrikel fiihrt bei der Mitralstenose als­
bald zu einer betraehtliehen Stauung, die sieh durch den linken Vorhof, die Lungenvenen, 
die Lungenkapillaren und die Lungenarterie bis in die reehte Herzhalfte fortsetzt. Der 
linke Vorhof wird oft ungeheuer erweitert und in seiner Wandung hypertrophiseh. 
Doeh vermag er nur zum kleinsten Teile das Hindernis am Mitralostium zu iiberwinden. 
Erst der reehte Ventrikel kann durch vermehrte Arbeit den Druck in den LungengefaBen 
so steigern, dall nun trotz des verengten OStiUIDS yen. sin. doeh eine annahernd geniigende 
Blutmenge in den linken Ventrikel hineinstromt. Daher finden wir bei der Mitralstenose 
eine meist sehr hoehgradige ])ilatation und HY'Pertro'Pkie des reckten Ventrikels. Die 
Stauung im kleinen Kreislauf, physikaliseh dureh die Alczentuation des zweiten Pulmonal-
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tones nachweisbar, hat eine allmah~h eintretende Erweiterung der Lungenkapillaren zur 
Folge. Ferner bilden sich an der Intima der Lungenarterien und Lungenvenen gewohnlich 
Verdickungen aus (vgl. oben das Kapitel tiber die Herzfehlerlunge). 

Die Ergebnisse bei der phY8ikali8chen Unter8uchung sind demgemaB folgende: 
Inspektion. Die ganze Herzgegend kann infolge der Hypertrophie des 

Herzens vorgewolbt erscheinen. Am starksten entwickelt sich diese Vor­
wolbung bei Kindern mit nachgiebigem Brustkorb. Die Herzaktion ist meist, 
verbreitert sichtbar, der SpitzenstoB bei reiner Mitralstenose nicht wesent­
lich verstarkt, aber oft nach links verschoben. In der ganzen Herzgegend, 
am Sternum und im Epigastrium fiihlt man oft die starke, breit anschlagende 
Pulsation der hypertrophischen rechten Herzkammer. Die Hal8venen (Vena 
jugularis interna und externa) treten oft hervor und zeigen die verschie­
denen Formen undulatorischer und pulsatorischer Bewegung. Bei der haufig 
gleichzeitig vorhandenen relativen Insuffizienz der Valvo tricuspidalis sieht 
man starken anakroten (Vorhofskontraktion!) Venenpuls. 

Palpation. Sie ergibt ebenfalls die der HerzvergroBerung entsprechen­
den Symptome (sternale und epigastrische Pulsation). Zuweilen fUhlt man 
sogar noch rechts vom Sternum die Pulsation des dilatierten rechten Vorhofes 
(s. u.). Die Wichtigkeit der Palpation der rechten Kammer nach tiefer Inspira­
tion oder in halber rechter Seitenlage des Kranken ist schon oben erwahnt 
worden (S.476). An der Herzspitze fiihlt man in einer Anzahl von Fallen 
ein dia8toli8che8 Schwirren, das allein schon die Diagnose der Mitralstenose 
sicher macht. Dieses Schwirren entsteht durch dieselben ungewohnlichen 
Wirbelbewegungen und Schwingungen, die dem diastolischen Gerausch (s. u.) 
zugrunde liegen. (RadialpuZ8 S. oben S. 477.) 

Perkussion. Die Perkussion ergibt vor allem eine Verbreiterung der Herz­
dampfung nach rechts bis zum rechten Brustbeinrand oder noch weit iiber 
diesen hinaus. Meist reicht die Dampfung auch weiter nach links als normal. 
Dies hat seinen Grund teils in einer gleichzeitigen Hypertrophie des linken 
Ventrikels (s. 0.), teils in der Dilatation der rechten Herzhalfte, die so stark ist, 
daB dadurch der linke Ventrikel weiter nach links und hinten verschoben wird. 
Die starke Ausdehnung des rechten Ventrikels bedingt auch die VergroBerung 
der Herzdampfung nach oben (absolute Dampfung etwa von der dritten 
Rippe an). Wie Leichenoffnungen zeigen, hangt diese von der Hypertrophie 
des rechten Ventrikels, und zwa,r vor allem von der Hypertrophie und Er­
weiterung des Conus arterio8us dexter abo Eine starke Verbreiterung der 
Herzdampfung nach rechts iiber den rechten Sternalrand hinaus ist fast 
ausnahmslos auf die Erweiterung des rechten Vorhofs zu beziehen. Der 
rechte Vorhof liegt, woran man nicht immer denkt, nicht nach oben, sondern 
nach recht8 von der rechten Kammer. Die rechte Atrioventrikulargrenze 
verlauft bei Herzen mit vergroBertem rechten Ventrikel fast stets senkrecht, 
so daB die Ba8is des Herzens von dem rechten Vorhof und dem rechten 
Ventrikel gebildet wird. Auf Abb. 116 ist die Lage der einzelnen Herzab­
schnitte dargestellt, wie sie in fast allen Fallen bei Mitralfehlern, insbeson­
dere bei Mitralstenose, angetroffen wird. Man erkennt daraus leicht die 
Beziehung der einzelnen Teile zur vergroBerten Herzdampfung. Nur aus­
nahmsweise kommen andere Verhaltnisse vor. So sahen wir einige Male Falle 
von Mitralstenose, bei denen der Zinke Vorhof so ungeheuer erweitert war, 
daB er den rechten Vorhof von hinten her nach rechts iiberragte und zu der 
im Leben beobachteten Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts wesent­
lich mit beigetragen hatte. Zuweilen bedingt der sehr stark erweiterte linke 
Vorhof linksseitige Rekurrenslahmung und eine Dampfung am Riicken links 
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hinten neben der Wirbelsaule. Die linke Lungenspitze ist mitunter etwas ge­
dampft, eine Folge der Kompression durch den erweiterten Pulmonalbogen. 
Die VergroBerung der Herzdampfung nach oben, namentlich bis aufs obere 
Sternum und die angrenzenden Sternalenden der oberen rechten Interkostal­
raume, hangt von der oft ungeheueren Erweiterung des rechten Vorhofs ab, ins­
besondere zuweilen auch des rechten Herzohrs. 

Au sku I tat ion. Das charakteristische Auskultationszeichen der Mitral­
stenose ist das diastolische Gerausch an der Herzspitze. Es ist nie so laut und 

Abb. 116. Die Lage der einzelnen Herzabschnitte bel der MitralBtenose. r. Vo. der erweiterte rechte Vor­
hof. r. Ve. der erwelterte rechte Ventrikel. Oon. a. der rechte Conus arteriosus. P. die Pulmonalarterie . 

..t. die Aorta. I. Ve. der nach links und hinten gedrangte linke Ventrikel. 

blasend wie das systolische Insuffizienzgerausah, sondern klingt gewohnlich 
mehr rollend oder rieselnd. Es ist an der Herzspitze am lautesten und pflanzt 
sich verhaltnismaBig nur wenig nach der Herzbasis fort. Da, wie schon er­
wahnt, der linke Ventrikel bei der Mitralstenose zuweilen durch den sehr 
stark vergroBerten rechten Ventrikel ganz nach links und hinten gedrangt 
wird, so muB man beim Aufsuchen des Gerausches oft weit nach links gehen, 
damit man nicht ausschlieBlich den rechten Ventrikel auskultiert. 

Die Entstehung des Gerausches ist sehr leicht erklarlich. Bei der Diastole 
des linken Ventrikels muB sich der Blutstrom durch das verengte Ostium 
venosum hindurchzwangen, wobei es zu Wirbelbewegungen im Blut kommt, 
die das Gerausch hervorrufen. Da das durch das enge Ostium hindurch­
flieBende Blut eine Stromung von ziemlich geringer Starke hat, so kann 
auch das dabei erzeugte Gerausch nicht sehr laut sein. Ja gerade bei den 
hochgradigsten M itralstenosen ist das Gerausch oft sehr leise und zumal bei 
beschleunigter, unregelmiifJiger Herzaktion nicht ganz Leicht horbar. Nicht selten 
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tritt das Gerausch erst in der zweiben Halfte der Diastole auf, namlich erst 
dann, wenn durch die Kontraktion des linken Vorhofes der Blutstrom durch 
das enge Ostium hindurch zuletzt noch eine Beschleunigung erfahrt. Man 
nennt ein derartiges Gerausch, welches nur am Ende der Diastole horbar ist 
und mit einem deutlichen Crescendo unmittelbar in den lauten systolischen 
Ton iibergeht und mit diesem abschlieBt, ein priisY8toli8che8 Gerausch. Diese 
Gerausche sind besonders haufig mit der aufgelegten Hand an der Herzspitze 
als "priisY8toli8che8 Schwirren" deutlich fiihlbar. 

Keineswegs sehr selten jehlt bei hochgradiger M itral8teno8e jede8 Gerau8ch. 
Wenn solche FaIle erst im letzten Stadium der Krankheit zur Beobach­
tung kommen, so kann die Mitralstenose leicht ubersehen werden. Wir selbst 
konnten bei Kranken mit Mitralstenose wiederholt beobachten, daB das 
vorher deutliche diastolische oder prasystolische Gerausch bei Zunahme 
des Herzfehlers allmahlich vollstandig verschwand. Dieser Umstand erklart 

Abb. 117. Skizze des Herzschattens im Rontgen­
bUd bei Mitralstenose. 

sich dadurch, daB bei zunehmender 
Enge des Mitralostiums und zuneh­
mender Herzschwache die Kraft des 
Blutstroms bei HindurchflieBen durch 
das enge Ostium schlieBlich nicht 
mehr ausreicht, um starkere Schwin­
gungen der verdickten Mitralklappen, 
wie sie zum Zustandekommen eines 
horbaren Gerausches notwendig sind, 
hervorzurufen. 1st der linke Ventrikel 
durch den ungeheuer vergroBerten rech­
ten Ventrikel ganz nach hinten ge­
drangt, so wird auch die Fortpflanzung 
der Schallwellen vom Mitralostium zum 
auskultierenden Ohr erschwert. Sehr 
wichtig ist es, die Kranken sowohl in 
liegender Stellung als auch im Stehen 
zu auskultieren. Zuweilen wird ein leises 
Stenosengerausch erst deutlich horbar, 
wenndie Kranken sichhinlegen, wahrend 

es vorher beim Stehen der Kranken nicht sicher wahrgenommen werden konnte. 
Der er8te Ton an der Spitze ist bei reiner Mitralstenose erhalten, ja er ist sogar 

haufig auffallend laut und klappend. Da wir nach allen neueren Untersuchungen 
den systolischen Herzton als MU8kelton auffassen mussen, so entspricht dieser 
verstarkte erste Ton wahrscheinlich der Kontraktion des oft (s. oben S.477) 
hypertrophischen, dabei aber doch infolge der Stenose nur wenig gefullten linken 
Ventrikels. Die Verstarkung des ersten Ventrikeltones bei der Mitralstenose 
steht jedenfalls in bemerkenswertem Gegensatz zu seiner Abnahme bei der 
Aorteninsuffizienz (s. u.): Verstarkung des Tones bei geringer Ventrikelfullung, 
Abnahme und Dumpfheit des Tones bei iibermaBiger Ventrikelfullung. Bei 
gleichzeitiger Insuffizienz der Klappe ist ein systolisches Gerausch (meist 
neben dem ersten Ton) zu horen. Gar nicht selten ist zu Lebzeiten der 
Kranken nur ein lautes systolisches Insuffizienzgerausch an der Mitralis hor­
bar, wahrend die spatere Sektion eine starke Mitralstenose ergibt. In solchen 
Fallen war das Stenosengerausch so leise, daB es nicht gehort werden konnte. 
Oft hort man ein lautes systolisches und ein sehr leises, aber deutli.ches 
diastolisches Mitralgerausch. Auch dann kann man meist annehmen, daB 
die Stenose der uberwiegende Klappenfehler ist. 
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Sehr haufig findet sich bei der Mitralstenose eine betrachtliche Akzentuation 
des zweiten Pulmonaltone8, eine Folge der ungewohnlich hohen Spannung in 
der Pulmonalarterie. Die Verstarkung des zweiten Pulmonaltones ist jedoch 
in manchen Fallen wenig ausgesprochen, ohne daB man immer einen rech­
ten Grund dafiir angeben kann. Vielleicht handelt es sich urn verschiedene 
Schwingungsfahigkeit der Klappen. Auch bei blutarmen, schwachlichen 
Menschen oder bei gleichzeitiger Insuffizienz der Valvo tricuspidalis (s. u.) 
fehlt die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones. Manchmal scheint auch 
durch die starke Stauung des Blutes in den Korpervenen der Druck in der 
Pulmonalis und daher auch die Verstarkung des zweiten Pulmonaltones ab­
zunehmen. Sehr haufig ist der zweite Ton an der Herzbasis "gespalten" (ver­
doppelt). Wegen der ungleichen Spannung in der Pulmonalarterie und in 
der Aorta oder vielleicht auch wegen gestorter Herzmuskeltatigkeit geschieht 
der diastolische SchluB der Semilunarklappen in diesen beiden GefaBen nicht 
gleichzeitig, so daB infolge davon die beiden Tone kurz nacheinander gehort 
werden. Zuweilen hort man bei Mitralstenose kein Gerausch (s. 0.), sondern 
nur einen laut klappenden systolischen und einen gespaltenen diastolischen Ton. 

Rontgenuntersuchung. Bei der Mitralstenose ist der verbreiterte 
linke Vorhofsbogen, bzw. das randbildende linke Herzohr, ebenso wie die er­
weiterte Arteria und Conus pulmonali8 kennzeichnend. Die Herzbucht zwi­
schen Aorta und Ventrikelbogen wird dadurch ausgefiillt und sogar oft vor­
gewolbt. ("Stehende Ei/orm" des Herzens, Abb. 117, s. a. Tafel IX, Abb. 2). 
Der rechte Vorhofsbogen ist starker ausgedehnt. Ausnahmsweise kann auch 
der sehr stark erweiterte linke Vorhof rechts randbildend sein. Die VergroBerung 
des Herzens ist weniger im transversalen als im Tie/endurchmesser vor­
handen. 

Die Mitralstenose ist stets als schwerer Herzfehler anzusehen, obgleich 
manche Kranke mit leichter Mitralstenose bei geniigender Schonung sich 
jahrelang leidlich wohl befinden konnen. Meist verursacht die Mitralstenose 
aber doch groBere Beschwerden als die reine Mitralinsuffizienz. Zwar kann 
auch bei ihr die Hypertrophie des rechten Ventrikels eine Zeitlang eine 
annahernd vollstandige Kompensation herstellen, allein verhaltnismaBig 
friihzeitig treten doch oft die Zeiehen starkerer Stauung im Lungenkreis­
lauf und weiterhin in den Korpervenen auf. Andererseits sind freilich die 
eingetretenen Kompensationsstorungen gerade bei der Mitralstenose einer 
Behandlung gut zuganglich, so daB wahrend vieler Jahre hindurch Zeiten 
besseren Befindens mit Zeiten allgemeiner Kreislaufstorung und groBer Be­
sehwerden abwechseln konnen. SehlieBlieh gelingt es aber nieht mehr, den 
Kreislauf zu regeln. Die Atembeschwerden werden starker, und meist tritt 
unter Zunahme der hydropischen Erscheinungen der Tod ein. 

3. Insuffizienz der Semilunarklappen der Aorta (Aorteninsuffizienz)_ 
Die Insuffizienz der Aortenklappen kommt am haufigsten durch Schrumpfung 

an den freien Randern der Klappen zustande. Seltener fiihren AbreiBungen, 
Perforationen oder Verwachsungen der Klappen mit der GefaBwand zur 
Insuffizienz. Die Ursaehe dieser Veranderungen ist entweder eine meist 
im AnsehluB an Gelenkrheumatismus entstandene Endokarditis an den Klap­
pen oder eine Aortenerkrankung, die sieh von den Wandsehichten der Aorta 
aus auf die Aortenklappen ausbreitet. Bei der gewohnlichen Arteriosklerose ist 
dies nieht besonders haufig der Fall, sehr oft dagegen bei der 8yphilitischen 
Aortitis. Die Aortenfehler bei Kranken in den mittleren und vorgeriickteren 
Lebensjahren, die nicht sieher auf eine friihere Endocarditis rheumatica zu-

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Theraple. 31. u. 32. AufI. I. Band. 31 
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riickgefiihrt werden konnen, sind zum weitaus groBten Teil syphilitiBcher 
Natur. Stellt man die WASSERMANNsche Reaktion im Blut an, so fMlt sie 
in der groBen Mehrzahl der FaIle positiv aus. Praktisch wichtig ist die Frage, 
ob bei gro[3er korperlicher Anstrengung plOtzlich die teilweise Abrei[3ung einer 
vollig gesunden Aortenklappe stattfinden kann. Mehrfache klinische Er­
fahrungen scheinen die Moglichkeit dieses auBerst seltenen Ereignisses dar­
zutun. 

Die Funktion der Aortenklappen besteht darin, da.13 sie zur Zeit der Diastole des linken 
Ventrikels sich fest schlie.l3en, um jeden RiickfluJ3 des Blutes aus der Aorta in den linken 
Ventrikel zuriick zu verhindern. Sind die Klappen insuffizient, d. h. ist ihr Schlu.13 nicht 
vollstiindig, so wird bei jeder Diastole eine riicklaufige Blutwelle aus der Aorta in den 
linken Ventrikel wieder zuriickstromen. Diese riicklaufige diastolische Blutwelle wird 
beim Vorbeistreichen an den gespannten freien Klappenrandern Schwingungen der Klappe 
anregen. Au.l3erdem werden die beiden im linken Ventrikel zusammensto.l3enden Blut­
wellen (die abnorme riicklaufige aus der Aorta, die normale aus dem linken Vorhof) eine 
unregelmaJ3ige Wirbelbewegung im Blut hervorrufen. AIle diese Schwingungen setzen sich 
auf die Umgebung fort und erzeugen das fiir die Aorteninsuffizienz ungemein charakte­
ristische laute oder leisere, meist langgezogene bla8ende diaBtoliBche GeraUBch. 

Fiir den linken Ventrikel entsteht aber bei der Aorteninsuffizienz sofort eine stark 
vermehrte Arbeit infolge seiner ungewohnlich vergrofJerten Fiillung. Denn er erhalt, wie 
soeben schon erwahnt, nicht nur sein normales Blutquantum aus dem linken Vorhof, 
sondern auch die aus der Aorta durch die unzureichend schlie.l3enden Klappen hindurch 
zuriickstromende Blutmenge. Er wird daher bei jeder Diastole iibermaJ3ig gedehnt und 
schlie.l3lich dauernd erweitert. 

Die Dilatation deB linken VentrikelB blldet einen regelmaJ3igen anatomischen Befund 
bei jeder Aorteninsufiizienz und zeigt sich nicht nur in der Erweiterung der gesamten 
Ventrikelhohle, sondern auch in der sehr charakteristischen Abplattung der Trabekel und 
Papillarmu8keln. An der Stelle des riicklaufig immerfort anprallenden Blutstroms findet 
man das Endokard meist etwas schwielig verdickt. Durch die dem linken Ventrikel zur 
Verfiigung stehende Reservekraft kann er aber lange Zeit infolge vermehrter Arbeits­
leistung seinen Inhalt vollig entleeren. Zwar ist seine Arbeit eine Art Sisyphusarbeit, 
da ein Tell des in die Aorta von ihm hinausgeworfenen Blutes immer wieder zuriickrollt. 
Aber die vermehrte Arbeitsleistung fiihrt notwendigerweise zu einer Hypertrophie des 
linken Ventrikel8, die die hochsten iiberhaupt vorkommenden Grade erreichen kann. 

Aus dem bisher Erorterten lassen sich die physikalischen Symptome der 
Insuffizienz der Aortenklappen leicht verstehen. 

Inspektion. Die bedeutende Erweiterung des linken Ventrikels ver­
ursacht haufig eine deutliche Vorwolbung der ganzen Herzgegend. Vor aHem 
fallt der sehr verstarkte, verbreiterte, nach unten und links verlagerte Spitzen­
sto[3 auf. Er ist gewohnlich im VI. Interkostalraum, auBerhalb der linken 
Mamillarlinie, zuweilen sogar in der vorderen oder gar mittleren Axillar­
linie sichtbar. Daneben sieht man haufig eine starke Erschlitterung der 
ganzen Herzgegend. Am Hals fant die starke Pulsation der Karotiden auf. 
An den Jugularvenen zeigen sich Undulation und Pulsation erst dann, wenn 
Kompensationsstorungen eingetreten sind. 

Palpation. Die Palpation laBt die Herzaktion in noch etwas groBerer 
Ausdehnung als die Inspektion erkennen. Der Spitzensto[3 ist sehr resistent, 
tna8sig und deutlich hebend, d. h. der aufgelegte Finger oder das aufgesetzte 
Stethoskop wird bei der Systole durch den SpitzenstoB in die Hohe gehoben. 
In seltenen Fallen kann ein dem diastolischen Gerausch entsprechendes diasto­
lisches Schwi"en liber der Herzbasis fiihibar sein. Gerade in zwei derartigen 
von uns beobachteten Fallen hatte das Gerausch einen auffallend musikalischen 
Charakter (s. u.). Die Erscheinungen an den peripherischen Arterien werden 
unten besprochen. 

Perkussion. Die Perkussion ergibt die durch die Hypertrophie und 
Dilatation des linken Ventrikels bedingte Verbreiterung der Herzdampfung 
nach links liber die Iinke Mamillarlinie hinaus, ja bis in die vordere Axilla.r-
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Abb. 1. Normales Herz. 

Abb. 3. Mitralinsuffizicnz. 

Abb.5. Aorteninsuffizienz. 

Tafel IX. 

Abb.2. Mitralstenose. 

Abb. 4. l\Iitralstcnose und Insuffizienz. 
(Durch Sektion bestiitigt.) 

Abb. 6. Aortenstenose. 
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linie. Die obere Grenze der Herzdampfung ist normal oder beginnt weiter 
oben, schon an der dritten Rippe. Die rechte Grenze ist normal, kann aber 
auch weiter nach rechts verschoben sein, entweder wenn der groBe linke 
Ventrikel selbst eine Verbreiterung des ganzen Herzens nach rechts bedingt, 
oder wenn der rechte Ventrikel gleichfalls hypertrophisch ist. Dies kommt 
bei reiner Aorteninsuffizienz dann zustande, wenn bei nicht mehr vollstan­
diger Kompensation die Stauung sich weiter riickwarts vom linken Ventrikel 
durch den Lungenkreislauf bis in die rechte Herzhalfte fortsetzt. 

Hier moge auch bemerkt werden, daB die Aorta ascendens bei der In­
suffizienz der Aortenklappen haufig durch den starken Anprall der in sie ein­
stromenden Blutmenge oder auch durch gleichzeitige Erkrankung (s. 0.) nicht 
unbetrachtlich erweitert wird. Auf die erweiterte Aorta ascendens bezieht 
sich eine maBige Dampfung, die man bei Aorteninsuffizienz zuweilen am 
Sternalrande des zweiten rechten Interkostalraumes nachweisen kann. Den 
besten AufschluB iiber das Verhalten der Aorta gibt die Rontgenunter­
suchung. 

Auskultation. Die Insuffizienz der Aortenklappen ist gekennzeichnet 
durch ein meist langgezogenes, oft lautes, zuweilen aber auch ziemlich leises, 
blasendes, diastolisches Gerausch, dessen Entstehung schon oben erklart wurde. 
Der Ort, an dem das Gerausch am lautesten gehort wird, ist nicht das Sternal­
ende des zweiten rechten Interkostalraumes, die gewohnliche Auskulta­
tionsstelle der Aorta, sondern liegt fast stets weiter nach links hiniiber. Ent­
sprechend der nach dem linken Ventrikel hin riicklaufigen Blutwelle, die das 
Gerausch erzeugt, hort man dieses am lautesten iiber dem oberen Sternum 
oder selbst am linken Sternalrande. In einzelnen Fallen nimmt das Ge­
rausch einen auffallend "musikalischen Oharakter", d. h. annahernd eine 
bestimmte Tonhohe an, was gewohnlich von dem Vorhandensein eines durch 
Klappenschadigungen abgerissenen, bei der Diastole in Schwingungen ver­
setzten Sehnenfadens oder dergleichen abhangt. Auch an der Herzspitze 
ist das diastolische Gerausch haufig, wenn auch leiser, horbar. Nur in einigen 
seltenen Fallen fehlt das diastolische Gerausch bei der Aorteninsuffizienz. 
Zuweilen hort man neben dem Gerausch noch den diastolischen Ton der sich 
anspannenden Klappen. Bei der Systole ist iiber der Aorta nur selten ein reiner 
lauter erster Ton, sondern fast immer ein kurzes oder auch langeres systolisches 
Gerausch festzustellen. Dieses Gerausch kann natiirlich von einer gleichzeitig 
bestehenden Stenose des Aortenostiums abhangen. Bei den syphilitischen 
Klappenveranderungen, die sowohl zu einer Stenosierung des Ostiums als 
auch zu einer Insuffizienz des Klappenschlusses fiihren, hort man meist zwei 
nicht sehr laute Gerausche. Indessen kommt das systolische Gerausch haufig 
auch bei reiner Insuffizienz der Klappen vor. Seine Entstehung wird von 
O. ROSENBACH dadurch erklart, daB beirn Beginn der Systole des linken Ven­
trikels die vorher wahrend seiner Diastole entstandene riicklaufige Blutbe­
wegung im Anfangsteile der Aorta noch nicht vollstandig aufgehort hat, 
so daB die austretende Blutwelle zuerst noch diesen Widerstand iiberwinden 
muB. Dieses systolische Zusammentreffen der beiden Blutwellen im An­
fangsteil der Aorta solI die Schwingungen fiir das Zustandekommen des 
kurzen systolischen Gerausches erzeugen. Bemerkenswert ist, daB dieser 
Umstand auch auf die Entstehung der Hypertrophie des linken Ventrikels 
vielleicht nicht ohne EinfluB ist. In manchen Fallen hangt das systolische 
Gerausch auch von dem Eintritt der Blutwelle in die erweiterte Aorta abo 
Wichtig ist die Tatsache, daB man, wie TRAUBE zuerst hervorgehoben hat, 
an der Herzspitze den ersten Ton fast niemals laut und rein, sondern haufig 
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nur sehr undeutlich und dumpf hart, oder daB statt dessen ein kurzes 
systolisches Gerausch vorhanden ist. Diese Undeutlichkeit des ersten Tones 
an der Herzspitze ist deshalb von theoretischer Wichtigkeit, weil sie gegen 
die Auffassung des ersten Mitraltones als einen Muskelton verwertet 
worden ist. Denn in der Tat ist es nicht ohne weiteres verstandlich, warum 
der hypertrophische linke Ventrikel bei seiner Kontraktion so oft keinen 
scharf harbaren Ton erzeugt. Allein, wie wir schon -oben (s. S. 482) 
angedeutet. haben, kommt hierbei wahrscheinlich die starke vorhergehende 
Dehnung der linken Herzhalfte wahrend der Diastole in Betracht. Die systo­
lische Herzkontraktion wird hierdurch erschwert und ein wenig verlangert, 
und dies mag die Ursache des undeutlichen Muskeltones sein. In spateren 
Stadien des Leidens kann man auch Veranderungen des Herzmuskels zur 
Erklarung heranziehen. Das an der Herzspitze bei der Aorteninsuffizienz 
nicht selten harbare systolische Gerdusch kann von einer gleichzeitigen echten 
Mitralinsuffizienz herruhren. Zumeist beruht es aber wahrscheinlich auf einer 
nur relativen Insuffizienz der Mitralis, dadurch, daB die an sich normalen 
Klappen bei der eingetretenen Dilatation des linken Ventrikels nicht mehr 
einen vollstandigen VerschluB des Ostiums venosum bewirken k6nnen. 

Erscheinungen an den peripherischen Arterien. An den periphe­
rischen Arterien kommen bei der Aorteninsuffizienz derartig bemerkenswerte 
Erscheinungen vor, daB sie eine kurze gesonderte Besprechung verlangen. 
Auffallig ist zunachst das starke Pulsieren nicht nur der groBeren, sondern 
auch der kleineren, sonst uberhaupt nicht sichtbar pulsierenden Arterien. 
Man sieht und fiihlt nicht nur die starke Pulsation der Karotiden, sondern 
sieht ebenfalls eine starke Pulsation an der meist geschlangelten A. brachialis, 
an der A. radialis, ulnaris, temporalis, dorsalis pedis usw. An der Leber 
fuhlt man zuweilen durch die Bauchdecken hindurch einen arteriellen Leberpuls. 

Am meisten kennzeichnend fiir die Aorteninsuffizienz ist aber das kurze 
starke Anschlagen und danach das rasche Abfallen des Pulses, der sogenannte 
hupfende Puis oder Pulsus celer, wie er namentlich an der Radialis, doch ebenso 
auch an der Brachialis, Femoralis, Dorsalis pedis u. a. zu fiihlen ist. Von dem 
hypertrophischen und dilatierten linken Ventrikel wird ein groBes Blutquantum 
in die Arterien hineingeworfen: daher das hohe Ansteigen des Pulses. Da aber 
die stark gedehnte Arterienwand sich rasch wieder zusammenzieht, und da 
bei der nachsten Diastole des Ventrikels das Blut nach zwei Richtungen hin, 
in die Kapillaren und zuriick in den Ventrikel, wieder abflieBt, so folgt auf das 
hohe Ansteigen der Pulswelle ein sehr rasches und tiefes Absinken, 
ein Verhalten, das den "hupfenden", "schnellenden" Puls (P. celer) bei der Aor­
teninsuffizienz erklart. Diese Qualitat des Pulses gibt sich auch bei seiner 
sphygmographischen Darstellung deutlich zu erkennen (s. Abb. 120, S. 485). 
Die starksten Grade des Pulsus celer beobachtet man bei jugendlichen Menschen 
mit dunnen, elastischen Arterien. Am starksten und deutlichsten ist der Pulsus 
celer zu fiihlen, wenn man den PuIs am erhobenen Arm fiihlt. - Die un­
gewahnliche RuckfluBwelle des Blutes macht sich sogar bis in die Kapillaren 
geltend. Nicht selten sieht man an den Fingernageln, namentlich bei leichtem 
Druck auf das Nagelende, oder an der durch Reiben ger6teten Stirnhaut der 
Aorteninsuffizienzkranken ein deutliches Erblassen der gefiillten Kapillaren bei 
jeder Herzdiastole (QUlNcKEscher Kapillarpuls). 

Mit den wechselnden Spannungsverhaltnissen der Arterienwande hangen 
zum Teil auch die Auskultationsphtinomene uber den Arterien zusammen. An 
der Carotis hort man sehr haufig ein kurzes, rauhes, systolisches Gerausch. 
Der zweite Ton, der bekanntlich der fortgepflanzte zweite Aortenklappenton 
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Abb. 118. Normale Radlalis·Pulskurve. 

Abb. 119. Pulskurve bel Mitral8teno8e. Blutdruck 105/70 mm Rg R. R. 
Venendruck 125 mm R,O (MORITZ-TABORA.) 

Abb. 120. Pulskurve bel Aorteninsuttizienz (Pulsus celer). Blutdruck 130/40 mm Rg &;R. 

Abb. 121. Pulskurve bel Aorten8tenose. Blutdruck 105/80 mm Rg R. R. 
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ist, fehlt haufig. Statt dessen hort man zuweilen noch das schwach fortge­
leitete diastolische Aortengerausch. Sehr charakteristisch ist in vielen Fallen 
das Tonen der mittleren und kleineren Arterien. Man hort iiber der Femoralis, 
iiber der Brachialis, nicht selten auch iiber der Radialis, Ulnaris, iiber dem 
Arcus volaris und an der Dorsalis pedis bei leicht aufgesetztem Stethoskop 
einen deutlichen klappenden Ton, der sich, namentlich an den groBeren Ar­
terien, bei Druck aUf die Arterie in ein lautea Stenosengerausch verwandelt. J e 
starker die Celeritat des Arterienpulses ist, um so sicherer darf man auf das Vor­
handensein horbarer Arterientone rechnen. Gewohnlich kann man schon 
durch das klappende Anschlagen der Arterien beirn Fiihlen des Pulses an der 
Femoralis u. a. voraussagen, daB man bei iter Auskultation einen klappenden 
GefaBton horen wird. In den Fallen von starkstem Pulsus celer werden 
diese GefaBtone so laut, daB man z. B. fast an allen Stellen des Unterschenkels 
durch das aufgesetzte Stethoskop einen klappenden Ton bOren kann. Ein 
nicht seltenes Phanomen ist der Doppelton an der Femoralis (TRAUB Escher 
Doppelton), iiber dessen Entstehung und Bedeutung viel verhandelt worden 
ist. Die Doppeltone folgen sich entweder kurz nacheinander, so daB der erste 
etwa wie ein Vorschlag zum zweiten klingt, oder sie sind voneinander durch 
ein langeres Intervall, wie die beiden Herztone, getrennt. TRAUBE erklarte 
das Entstehen des ersten Tones durch die plotzliche Anspannung der GefiiB­
wand (wie beim einfachen Femoralton), den zweiten Ton durch die plOtzliche 
Entspannung der GefiiBwand. FmEDREICH hat darauf hingewiesen, daB bei 
gleichzeitiger Trikuspidalinsuffizienz auch in der Femoralvene durch An­
spannung der Venenklappen ein Ton erzeugt werden kann. Wahrscheinlich 
kann der Doppelton an der Femoralis verschiedene Entstehungsursachen (er­
neute GefiiBspannung durch Reflexwellen u. a.) haben. Er kommt bei der 
Aorteninsuffizienz am haufigsten vor, ist jedoch wiederholt auch schon bei 
anderen Herzfehlern (z. B. Mitralstenose) beobachtet worden. Seltener ist das 
sogenannte DURozIEzsche Doppelgerausch an der Femoralis, das aber aus­
schlieBlich bei der Aorteninsuffizienz vorkommt. Es besteht darin, daB man 
bei Druck mit dem Stethoskop auf die Femoralis zwei deutlich voneinander 
getrennte Gerausche hort, von denen das erste durch das Hindurchtreten der 
herzsystolischen Blutwelle, das zweite durch das Hindurchtreten der von der 
Peripherie des GefaBsystems kommenden ungewohnlichen riicklaufigen Blut­
welle durch das kiinstlich stenosierte GefaB entsteht. 

So kennzeichnend der ausgesprochene Pulsus celer und das damit ver­
bundene Tonen der Arterien auch sind, so treten diese Erscheinungen doch 
nur in manchen Fallen von Aorteninsuffizienz sehr auffallend hervor, wahrend 
sie in anderen schein bar oft ganz gleichartigen Fallen nur undeutlich oder 
gar nicht vorhanden sind. Wahrscheinlich hiingt dieser Unterschied, wenig­
stens zum Teil, von der Elastizitat der GefafJwande ab, denn wir haben star­
ken Pulsus celer und tonende Arterien, wie gesagt, vorzugsweise bei ju­
gendlichen Kranken beobachtet, wiihrend diese Erscheinungen bei alteren 
Kranken mit gleichzeitiger Arterienerkrankung oft keineswegs deutlich vor­
handen sind. 

B I u t dru ck. Kennzeichnend verhalt sich der Blutdruck bei der Aorteninsuffi­
zienz. In ausgesprochenen Fallen ist der systolische Druck auf 170-200 mm 
Hg erbOht. Der Minimaldruck dagegen sinkt auf etwa 50 mm herab, da die 
Klappeninsuffizienz ein diastolisches Zuriickfluten des Blutes bedingt. Es 
ergibt sich daraus eine ungewohnlich grofJe Pulsdruckbreite von 80-100 mm Bg 
gegenuber einer normalen von 30-40, eine Feststellung, die diagnostisch ver­
wertbar ist .. 
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Rontgenuntersuchung. Bei der Aorteninsuffizienz ist der Herzschatten 
quer gelagert, der linke Ventrikelschatten erheblich nach links verbreitert. 
Es findet sich ein ausgesprochener Winkel zwischen dem linken Ventrikel 
und dem starker als normal ausgebuchteten Aortenbogen ("Schuh/orm" des 
Herzens, Abb. 122, s. a. Tafel IX, Abb. 5). Der rechte Vorhofsschatten ist 
gewohnlich etwas vorgewolbt, die aufsteigende Aorta in allen Durchmessern 
verbreitert. Bei der Durchleuchtung sind die rasch zunehmenden Kontrak­
tionen des linken Ventrikels und die auffallend hiipfende Pulsation der Aorta 
(Pulsus celer) kennzeichnend. 

Die Aorteninsuffizienz ist insofern ein fUr die Kranken verhaltnismaBig 
giinstiger Herzfehler, als sie jahrelang durch die Hypertrophie des linken 
Ventrikels fast vollstandig kompensiert sein kann. Manche Kranke mit maBi­
ger Aorteninsuffizienz fiihlen sich gesund und sind sogar zu ziemlich schwerer 
Arbeit fahig. Sie haben auch nicht die deutlich zyanotische Farbung wie 
fast aIle Mitralfehlerkranken, sondern 
eine normale oder oft eine auffallend 
blasse Farbe, neben der die Zyanose 
nur schwer erkennbar ist. Treten aber 
die Anzeichen gestorter Kompensation 
einmal auf, so konnen sich gerade 
bei der Aorteninsuffizienz ziemlich 
rasch die schwersten und qualvollsten 
Folgeerscheinungen entwickeln. Ein so 
oft wiederholter Wechsel des Zustands, 
wie wir ihn z. B. bei der Mitralstenose 
haufig beobachten, kommt bei der 
Aorteninsuffizienz nur ausnahmsweise 
vor. Erlahmt der linke Ventrikel, so 
kann er den ungewohnlich hohen An­
spriichen dauernd nicht mehr geniigen. Abb. 122. Skizze des Herzschattens im Rontgenblld 
Die Stauung des Blutes setzt sich daher bei Aorteninsufftzienz. 

riickwarts durch den Lungenkreislauf 
und weiter bis in die Korpervenen fort. Trotz des zuweilen noch immer 
schein bar kraftigen Pulses sinkt der mittlere Arteriendruck doch unter die 
normale Hohe. Dazu kommt in vielen Fallen (s. 0.) die Kombination der 
Erkrankung der Aortenklappen mit einer Erkrankung der Aorta selbst. 
Die Atembeschwerden werden allmahlich starker, es entwickeln sich Zustande 
von Asthma cardiale oder Angina pectoris, Odeme treten auf, und die 
Kranken sterben unter den Erscheinungen des allgemeinen Hydrops. Auf 
gewisse interkurrente Ereignisse bei der Aorteninsuffizienz (Gehirnblutung, 
Perikarditis) werden wir unten naher eingehen. 

4. Stenose des Ostium aorticum (Aortenstenose). 
Abgesehen von leichten Graden der Aortenstenose, die bei gleichzeitiger 

Aorteninsuffizienz nicht selten vorkommen, ist hochgradige Aortenstenose 
ein seltener Herzfehler. Sie entsteht, ebenso wie die Insuffizienz der Aorten­
klappen, im AnschluB an akute Endokarditis oder auf dem Boden einer 
syphilitischen Aortitis, bei alteren Leuten vor allem auch als Teilerscheinung 
schwerer allgemeiner Arteriosklerose. Die Verengerung des Ostiums kommt 
zustande durch starke Verdickungen und Verkalkungen, namentlich auch 
durch Verwachsungen der Aortenklappen miteinander. 
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Die Stenose kann so betrachtlich werden, daB das Ostium schlieBlich nur noch einen 
schmalen Spalt darstellt, durch den der linke Ventrikel bei einer Systole das Blut hin­
durchzwangen muB. Die hierbei entstehenden Klappenschwingungen und Wirbelbewegun­
gen im Blut erzeugen ein lautes Bystolisches Geriiusch. Der Zinke Ventrikel wird infolge 
des vermehrten Widerstandes an dem Aortenostium zu erh6hter Arbeitsleistung angetrie­
ben und dadurch hypertrophisch. Trotz seiner vermehrten Arbeit gelangt aber verhaItnis­
maBig nur wenig BIut in das Arteriensystem, und der Radialpuls ist daher klein, die Arte­
rien sind eng und kontrahiert. 

Inspektion und Palpation. Bei der physikalischen Untersuchung des 
Herzens findet man zunachst den Herzspitzensto/J entsprechend der Hyper­
trophie des linken Ventrikels nach auBen verlagert, dabei oft verstiirkt, nicht 
selten aber auch auffallend schwach. Dieses letzte Verhalten hangt viel­
leicht mit der Verlangsamung der Systole zusammen. Friiher erklarte man 

Abb. 123. Skizze des Herzschattens im RontgenbiJd 
bei Aortenstenose. 

es auch durch die Verringerung des 
RiickstoBes (GUTBROD - SKoDAsche 
Theorie des HerzstoBes). 

Per kussion. Die Perkussion ergibt 
eine Verbreiterung der H erzdiimpfung 
nach links. Der rechte Ventrikel wird 
erst in spateren Stadien, wenn die 
Stauung sich riickwarts durch den 
Lungenkreislauf fortsetzt, ebenfalls 
in maBigem Grade dilatiert und 
hypertrophisch. 

Auskultation. Bei der Auskul­
tation hort man liberder Aorta ein 
meist sehr lautes "sagendes", lang­
gezogenes systolisches Geriiusch, das 
sich im Gegensatz zu dem diastoli­
schen Aorteninsuffizienzgerausch na­
mentlich nach rechts hin, entsprechend 

dem Verlauf der Aorta, fortpflanzt. Am lautesten ist es gewohnlich am 
Sternalrande des zweiten rechten Interkostalraumes zu horen. Doch ist es 
in geringerer Starke fast liber dem ganzen Herzen horbar. Ziemlich laut ist 
es meist auch noch liber der Karotis wahrzunehmen. Der systolische Ton 
an der Herzspitze ist meist schwach. Der zweite Aortenton ist ebenfalls leise 
oder gar nicht Mrbar. Bei gleichzeitiger Insuffizienz der Klappe ist er durch 
ein diastolisches Gerausch ersetzt. 

Die Beschaffenheit des Pulses wurde bereits oben erwahnt. Der PuIs ist klein 
und steht oft im Gegensatz zu der Starke des HerzspitzenstoBes; in kompensier­
ten Fallen ist er regelmaBig und haufig in geringem, zuweilen aber auch in hohe­
rem MaBe verlangsamt. Dieser langsame Puls bei Aortenstenose wird oft als kom­
pensatorische Anpassung der Herztatigkeit an den bestehenden Herzfehler er­
klart: durch die Verlangerung der Systole konnte in der Tat mehr Blut durch 
das verengte Aortenostium hinausgetrieben werden. Da aber die Verlang­
samung der Herztatigkeit zum weitaus groBten Teil von einer Verlangerung der 
Diastole abhangt, so diirfte die Verlangsamung der Herzbewegung wohl vor­
zugsweise von der mangelhaften Blutversorgung des linkeD Ventrikels ab­
hiingen (ahnlich wie bei der Koronarsklerose). Die sphygmographische Dar­
stellung des Radialpulses ergibt (s. Abb. 121, S.485) die niedrige Welle, sowie 
das verhaltnismaBig langsame Ansteigen und Abfallen der Kurvenschenkel. 

Ron tgen un ters uch ung. Bei der Aortenstenose ist der Herzschatten 
nur wenig verbreitert. Der etwas erweiterte Aortenbogen wolbt sich nicht so 
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stark hervor wie bei der Aorteninsuffizienz. Es findet sich jedoch ein cha­
rakteristischer Winkel zwischen dem hypertrophischen linken Ventrikel und 
dem Aortenbogen (Abb. 123, s. a. Tafel IX, Abb. 6). Der rechte Herzrand 
zeigt keine Veranderungen. Bei der Durchleuchtung sind die kraftigen, 
aber sehr langsamen Kontraktionen des linken Ventrikels kennzeichnend. 

Eine Aortenstenose leichten und mittleren Grades kann von den Kranken 
ziemlich gut vertragen werden. Wir haben sogar einen Kranken mit starker 
Aortenstenose beobachtet, der jahrelang nicht die geringsten Beschwerden 
von seinem Herzfehler hatte, bis eine akute rekurrierende Endokarditis 
seinem Leben ein Ende machte. Bei Stenose hoheren Grades beobachtet 
man zuweilen ein hochst eigentiimliches Krankheitsbild: der PuIs ist be­
standig ungemein langsam, seine Frequenz sinkt auf 30-24 Schlage in der 
Minute! Dabei treten von Zeit zu Zeit plOtzlich Schwindelzustande oder 
vollstandige Ohnmachtsan/alle auf: Hinstiirzen der Kranken, manchmal ver­
bunden mit epileptiformen Zuckungen. Diese Anfalle, die Monate oder sogar 
einige Jahre lang sich wiederholen konnen, hangen wahrscheinlich mit plOtz­
lich eintretender Aniimie des Herzens und des Gehirns zusammen. Wir be­
obachteten dieses merkwiirdige Krankheitsbild namentlich bei aIteren Leuten 
mit arteriosklerotischer Aortenstenose. - 1m iibrigen verlauft die Aorten­
stenose ahnlich wie die anderen Herzklappenfehler und fiihrt schlie.Blich 
ebenso zu allgemeiner KreislaufstOrung und deren Folgeerscheinungen. 

5. Insuffizienz der Valvula tricuspidalis (TrikuspidaUnsuffizienz). 
Die Insuffizienz der Trikuspidalklappe kommt als selbstiindige Erkrankung am Herzen 

nur auBerst selten vor. Ziemlich hiiufig und daher auch praktisch wichtig ist aber die 
sekundiire Insulfizienz der TrikuspUialis, die sich zu anderen, bereits bestehenden Klappen­
fehlern der linken Herzhalfte hinzugesellt. Sie kommt entweder durch eine sekundiire 
Endokarditis an derTrikuspidalis in ganz entsprechender Weise, wie die Mitralinsuffizienz, 
zustande, oder sie ist eine sogenannte relative Trikuspidalinsulfizienz. Mit diesem Namen 
bezeichnet man diejenige Insuffizienz, welche dadurch entsteht, daB bei zunehmender 
Dilatation des rechten Ventrikels die an sich normalen Riinder der Trikuspidalklappen 
einander schlieBlich nicht mehr beriihren konnen, oder daB der erlahmende rechte Ventrikel 
wenigstens keinen gehOrigen SchluB der Trikuspidalis mehr zustande bringt. 

Die notwendige Folge einer Trikuspidalinsuffizienz ist, daB bei jeder Systole des rechten 
Ventrikels eine riicklaufige Blutwelle durch das offenbleibende Ost. venosum dextrum 
in den rechten Vorhof und weiterhin in die Korpervenen eintritt. Jede zu einem anderen 
Herzfehler hinzutretende Trikuspidalinsuffizienz muB daher die Stauung in den Korper­
venen noch vermehren und ist deshalb eine ungiinstige Komplikation. Eine kompen­
satorische Bedeutung hat die Trikuspidalinsuffizienz nur insofern, als sie eine Entlastung 
des Lungenkreislau/s bewirkt. Da niimlich ein Teil des Blutes aus dem rechten Ventrikel 
in die Venen zuriicktritt, so gelangt weniger Blut als sonst in die Lungenarterie hinein. 
Die hierdurch bedingte Abnahme der Spannung in der Lungenarterie macht sich auskul­
tatorisch dadurch bemerkbar, daB bei Klappenfehlern am Mitralostium durch Hinzutritt 
einer Trikuspidalinsuffizienz die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones abnimmt. 

DaB die Trikuspidalinsuffizienz eine Hypertrophie des rechten Ventrikels zur Folge 
haben muB, erklart sich genau ebenso, wie die Hypertrophie des linken Ventrikels bei 
der Mitralinsuffizienz, aus dem vermehrten und unter hoherem Druck stattfindenden 
Einstromen des Blutes in den rechten Ventrikel bei seiner Diastole. 1m EinzelfalilaBt sich 
dieser EinfluB der Trikuspidalinsuffizienz aber nur selten naher nachweisen, da der rechte 
Ventrikel meist ohnehin schon infolge der Erkrankung in der linken Herzhiilfte hyper­
trophisch ist. 

Das wichtigste Symptom, aus dem wir vorzugsweise die sekundare Trikuspidalinsuffi­
zienz diagnostizieren, ist der Venenpuls. Seine Ursache ist die bei jeder Systole des rech­
ten Ventrikels hervorgerufene riickliiufige Blutwelle. Solange die Venenklappe oberhalb 
des Bulbus jugularis noch schlieBt, sieht man gewohnlich nur einen "Bulbuspuls". Sehr 
bald wird aber auch die Venenklappe durch den fortwiihrenden Anprall des Blutes in. 
suffizient, und dann wird ein starker echter Venenpuls langs der ganze Vena jugularis 
bis zur Gegend des Proc. mastoideus hinauf sichtbar. Sehr hiiufig ruft Bchon die Kon­
traktion des rechten Vorho/s eine deutliche schwache Erhebung der Vene hervor, die der 
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eigentlichen durch die Ventrikelsystole bedingten Pulsation kurz vorhergeht (anadikroter 
Venenpuls). Wegen des geraden Verlaufes der rechten Vena anonyma ist der ~ugular­
venenpuls auf der rechten Seite des Halses haufig starker als auf der linken. Ubrigens 
muB noch bemerkt werden, daB der Jugularvenenpuls kein vollkommen sicheres Zeichen 
einer Trikuspidalinsuffizienz ist, da er bei Hypertrophie der rechten Herzhalfte auch ohne 
bestehende Insuffizienz der Trikuspidalis durch die schlieBenden Klappen hindurch zu­
stande kommen kann. 

Bei bestehender Pulsation in dem Bulbus der Vena jugularis, wahrend die Jugular­
klappe noch schluBfahig ist, kann durch den SchluB dieser Klappe ein leise hOrbarer 
Venenklappenton erzeugt werden. Auch durch die Anspannung der Klappe an der Femoral­
vene kann bei Trikuspidalinsuffizienz, wie bereits oben erwahnt, ein Ton entstehen. Eine 
sichtbare Pulsation an den groBen Venen der GliedmaBen ist sehr selten. Ziemlich haufig 
dagegen fiihlt man bei der Trikuspidalinsuffizienz an der meist durch Stauung vergroBer­
ten Leber einen sehr deutlichen venosen Leberpuls. Er kann sogar in manchen Fallen 
fiihlbar sein, wahrend der Jugularvenenpuls fehlt, weil das Venenrohr bis zu den Leber­
venen klappenlos ist. 

Die Auskultation tiber der rechten Herzhalfte ergibt bei Insuffizienz der Trikuspidalis 
ein durch die regurgitierende Blutwelle entstehendes systolisches Geriiusch, das am unteren 
oder mittleren Sternum oder am Sternalrande der fiinften rechten Rippe am lautesten 
zu horen ist. Die diagnostische Bedeutung dieses Gerausches wird aber dadurch beein­
trachtigt, daB es nicht immer von dem haufig gleichzeitigen systolisehen Mitralgerausch 
zu trennen ist. 

6. Stenose des Ostium venosum dextrum (Trikuspidalstenose). 
Die Stenose des Trikuspidalostiums ist eine ungemein seltene Erkrankung und da­

her ohne praktische Bedeutung. Man hat sie bisher meist als angeborenen Herzfehler 
beobachtet, fast stets mit anderen MiBbildungen am Herzen vereinigt. 

Die physikalischen Zeichen der Trikuspidalstenose kann man sich leicht theoretisch 
zurechtlegen. Ihre nachsten Folgen miissen eine starke Dilatation des rechten Vorhofs 
und das Auftreten eines diastolischen oder priisystolischen Geriiusches iiber der rechten 
Herzhalfte sein. Bei der Seltenheit und Kompliziertheit der FaIle hat man aber bisher 
erst selten Gelegenheit gehabt, diese Voraussetzungen am Krankenbett zu bestatigen. 

Die Prognose dieses Herzklappenfehlers ist sehr ungiinstig, da eine langer dauernde 
Kompensation durch Mehrarbeit des rechten Vorhofs kaum denkbar ist. 

7. Insuffizienz der Pulmonalklappen (Pulmonalinsuffizienz). 
Die Insuffizienz der Pulmonalklappen ist ebenfalls ein sehr seltener Herzfehler. 

Sie kommt als angeborene MiBbildung, haufig mit anderen Entwicklungsfehlern ver­
einigt, oder als eine nach der Geburt erworbene Krankheit vor. Sie ist bei Endokar­
ditis gonorrhoica, aber auch nach Polyarthritis, Chorea und septischen Aligemein­
erkrankungen beobachtet worden. Gelegentlich fiihren syphilitische Vorgange an den 
Pulmonalklappen zu deren Insuffizienz. Die anatomischen Veranderungen an den 
Klappen, die zur Insuffizienz ftihren, entsprechen denen, die die Insuffizienz der Aorten­
klappen bewirken. 

Die physikalischen Symptome dieses Klappenfehlers bestehen vorzugsweise in einer 
perkussorisch nachweisbaren starken Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels 
und in einem lauten diastolischen Geriiusch iiber der Pulmonalis. Diese Symptome 
erklaren sich genau ebenso wie die durchaus entsprechenden Erscheinungen am linken 
Ventrikel bei der Aorteninsuffizienz. 

1m allgemeinen scheint die Pulmonalinsuffizienz, ahnlich wie die Aorteninsuffizienz, 
eine Zeitlang ziemlich gut durch die Hypertrophie des rechten Ventrikels kompensiert 
werden zu konnen. In manchen Fallen scheint auch ein gleichzeitiges Offenbleiben des 
Foramen ovale von giinstigem EinfluB zu sein, insofern hierdurch die Stauung im 
rechten Vorhof und in den Korpervenen vermindert, die Fiillung des linken Ven­
trikels aber erleichtert wird. 

8. Stenose des Ostium pulmonale (Pulmonalstenose) und die iibrigen 
angeborenen Herzfehler1). 

1. Angeborene Pulmonalstenose. Wahrend die im spaterenLebensalter 
erworbene Stenose des Pulmonalostiums sehr selten ist, hat die angeborene Pul-

1) Ausfiihrlichere Darstellungen des Gegenstandes findet man bei H. VIERORDT (Die 
angeborenen Herzkrankheiten, in NOTHNAGELS Handbuch der spez. Pathol. und Therapie, 
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rnonalstenose groBe praktische Bedeutung. Sie ist iiberhaupt der verhiiltnismiiBig 
haufigste unter den angeborenen Herzfehlern. Ihre Entstehung wird entweder 
auf eine wahrend der Fotalzeit durchgemachte Endokarditis an den Pulmonal­
klappen oder auf Storungen der Entwicklung des Herzens zuriickgefiihrt. 
Haufig sitzt die Stenose nicht eigentlich am Ostium pulmonale selbst, sondern 
weiter riickwarts im Conus arteriosus, der durch myokarditische Schwielen­
bildung verengt erscheint. Auch die Pulmonalarterie selbst ist nicht selten 
irn ganzen verengt. In der Mehrzahl der FaIle finden sich auBerdem noch 
andere Entwicklungsfehler am Herzen, namentlich Offenbleiben des Foramen 
ovale, Defekte im Septum ventriculorum, etwa in der Halfte der FaIle auch 
Otfenbleiben des. Ductus Botalli u. a. Bemerkenswert ist endlich die haufig 
gleichzeitig gefundene Rechtslage der Aorta, die aus beiden Herzkammern 
zugleich entspringt, also gewissermaBen auf der Kammerscheidewand "reitet". 

Die Erscheinungen der angeborenen Pulmonalstenose machen sich in der 
Regel schon bald nach der Geburt der Kinder geltend. Vor allem fallt 
die bestandige oder beirn Schreien, bei korperlichen Bewegungen sofort 
auftretende starke Zyanose auf. Manche Kinder mit angeborener Pulmo­
nalstenose erreichen ein Alter von etwa 5-12 Jahren, selten ein hoheres 
Alter. In einigen Fallen kann der Herzfehler sogar vollkommen kompen­
siert sein, so daB die Kinder sich eine Zeitlang verhiiltnismaBig wohl be­
finden und starkere Storungen erst nach mehreren Jahren auftreten. Frei­
lich ist zu bedenken, daB die Kinder seit ihrer Geburt an den Herzfehler 
gewohnt sind. 

In der Regel bieten die Kinder mit angeborener Pulmonalstenose schon 
auBerlich ein sehr auffallendes Bild dar. Die Zyanose (Blausucht, Morbus 
coeruleus) macht sich am ganzen Korper, namentlich aber im Gesicht, an 
den Lippen, an der Zunge, an der Nase UIid an den Handen (Nageln) bemerk­
bar. Die genannten Teile fiihlen sich kiihl an. Die Augen sind oft etwas 
vorstehend, urn sie herum findet sich eine leichte odematose Schwellung. 
Wichtig und vielleicht von kompensatorischer Bedeutung ist die in fast 
allen Fallen nachzuweisende Polyzythamie (Hyperglobulie). Man findet 7 bis 
8 Millionen und mehr rote Blutkorperchen im cmm BIut. Kennzeichnend 
sind die eigentiimlichen, infolge der Stauung entstandenen kolbigen Ver­
dickungen der Endphalangen an den Fingern und Zehen, ahnlich wie bei manchen 
Bronchiektatikern. Die Nagel erfahren dabei eine kennzeichnende klauen­
fOrmige Kriimmung. 

Die ganze Entwicklung der Kinder bleibt auffallend zuriick. Die Kinder 
sehen oft urn mehrere Jahre jiinger aus, als sie sind. Muskulatur und Fett­
polster sind gering. Die Genitalien bleiben klein, die Entwicklung der Scham­
und Achselhaare ist gering oder fehlt ganz. Zuweilen ist das Zahnfleisch 
auffallend locker und neigt zu Blutungen. In schweren Fallen leiden die 
Kinder an Ohnmachten, Schwindelanfallen u. dgl. 

Bei der Untersuchung des Herzens findet man die Herzgegend meist etwas 
vorgewolbt. Die Perkussion ergibt eine VergroBerung der Herzdampfung 
namentlich nach rechts. Diese Verbreiterung der Dampfung ist durch 

Bd. 15, II, 1898), bei E. BLUMENFELDT (Die angeborenen Herz- und Gefii.l3krankbeiten, 
in KRAus-BRUGSeH. Spez. Path. und Ther. innerer Krankheiten Bd. IV. S. 449-577, 1924), 
bei F. KULBS (Die MiBbildungen des Herzens, in MOHR-STAEHELIN, Handbuch d. inn. 
Medizin. 2. Auf I. 1928. Bd. II, Teil I, S. 401-411) und in den Handbiichern der patho­
logischen Anatomie (KAUFMANN u. a.). Eine sehr lehrreiche Besprechung der ange­
borenen Herzfehler mit besonderer Beriicksichtigung der diagnostisch wichtigen riintgeno­
logiBchen Befunde findet man in H. ASSlIIANN, Rontgendiagnostik der inneren Krank­
heiten. 4. Auf!. Leipzig 1928. 
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die Hypertrophie des rechten Ventrikels bedingt, die sich ebenso ausbilden 
muB wie die Hypertrophie des linken Ventrikels bei der Aortenstenose. 
Oft noch deutlicher als durch die Perkussion macht sich die Hypertrophie 
der rechten Kammer bemerkbar durch die namentlich auf der Hohe der 
Inspiration fiihlbare starke epigastrische Pulsation. Bei der AuskuUation 
hort man ein lautes systoliaches Geriiusch, das zwar meist iiber dem ganzen 
Herzen wahrnehmbar ist, am starksten aber am Sternalende des zweiten 
linken Interkostalraumes zu horen ist. Nicht selten sind die Blutwirbel, die 
das Gilrausch erzeugen, auch als systolisches Schwirren mit der aufgelegten 
Hand fiihlbar. Das hOrbare Gilrausch pflanzt sich weit iiber den Brustkorb 
fort, aber nicht in die Karotiden. In vereinzelten Fallen hat man iibrigens 
ein Gerausch, ahnlich wie bei der Mitralstenose, auch bei der Pulmonalstenose 
vermiBt. Der zweite Pulmonalton ist nur selten verstarkt, meist ist er 
schwach oder gar nicht hOrbar, bei gleichzeitiger Insuffizienz der Klappen 
wird er durch ein Gilrausch ersetzt. 

Der Verlau/ der angeborenen Pulmonalstenose ist stets ungiinstig. Wie 
schon oben erwahnt, erreichen nur wenige Kinder ein Alter iiber 15 Jahre. 
Der Tod erfolgt entweder unter allgemeinen Kompensationsstorungen (Atem­
not, Hydrops), wie bei jedem anderen Herzfehler, oder durch Komplikationen. 
Unter diesen ist besonders die Lungentuberkulose zu nennen, die sich wahr­
scheinlich infolge der mangelhaften Blutversorgung der Lungen auffallend 
oft bei Kindem. mit angeborener Pulmonalstenose entwickelt. 

2. Die ii brigen ange borenen Fehler des Herzens. 
a) Ojjenhleiben dea Foramen ovale kommt allein oder mit anderen MiJ3bildungen zu­

sammen verhiHtnismiU3ig haufig vor. Klinische Erscheinungen fehlen meist ganz. Doch 
kommen auch groJ3e Defekte der Vorhofscheidewand vor, verbunden mit Erweiterung 
der A. pulmonalia und Enge der Aorta, J>ei denen laute Gerausche links oben yom Ster­
num hOrbar sind. Bei gleichzeitiger Mitralinsuffizienz kann durch ein Offensein des 
Foramen ovale Venenpuls bedingt werden. Bemerkenswert ist auch, daB bei offenem 
Foramen ovale Emboli von Venenthromben aus in eine Art. fossae Sylvii gelangen und 
zu Hemiplegie fiihren kOnnen. 

b) Dejekte im Septum ventriculorum. Sie kommen am haufigsten im hinteren Abschnitt 
des Septums vor, und zwar allein oder mit anderen MiJ3bildungen (abnorme Stellung der 
Arterienstamme, Pulmonalstenose, Defekt im Septum atriorum u. a.) verbunden. Be­
merkenswert ist insbesondere, daB die Aorta bei vorhandenem Septumdefekt (mit oder 
ohne gleichzeitiger PuImonalstenose) haufig gleichzeitig aus beiden Ventrikeln entspringt, 
also gewissermaBen auf der ungewohnlichen Kommunikationsstelle "reitet" und dabei 
eine abnorme Rechtslagerung zeigt. Septumdefekte allein konnen wahrscheinlich ohne 
weitere Folgeerscheinungen wahrend des ganzen Lebens bestehen. Man bezieht auf sie 
die seltenen Falle, in denen man bei vollig gesunden und leistungsfahigen Menschen am 
unteren Brustbeinende ein lautes scharfes systolisches Gerausch hort. Das Herz ist 
dabei von regelrechter GroBe, zuweilen aber auch nach rechts erweitert. 

c) Ojjenhleiben dea Ductus Botalli. Da der Lungenkreislauf hierbei auch von der Aorta 
her Blut erhiHt, so wird der Druck in ihm erhOht werden. Man beobachtet daher Er­
weiterung der Pulmonalarterie (nachweisbar durch die Verlangerung der Herzdampfung 
nach oben links yom Sternum und durch die Rontgenuntersuchung), Verstarkung des 
zweiten Pulmonaltones und Hypertrophie des rechten Ventrikels. 1m 2. und 3. linken 
Interkostalraum hort man ein lautes, oft mit fiihlbarem Schwirren verbundenes Gerausch. 
Auch der Aortenbogen zeigt im Jugulum deutliches Schwirren. Bemerkenswert ist die 
nicht seltene, durch Kompression entstandene linksseitige RekurrensIahmung. 

d) Die angeborene Trikuspidalstenose ist schon oben erwahnt worden. Angeborene 
Verengerungen am MitralOBtium und am Aortenostium kommen auch vor, sind aber auJ3erst 
selten. 

e) Angeborene Stenose des Isthmus aortae, d. h. der schon unter normalen VerhiHtnissen 
etwas engeren Stelle am Beginn der Aorta descendens, unterhalb der Einmiindung des 
Ductus Botalli. Meist handelt es sich an dieser Stelle um die Bildung eines diaphragma­
ahnlichen Septums, das nur in der Mitte ein kleines Loch fiir das durchstromende Blut 
hat. In anderen Fallen ist die Aorta strangartig verengert. Der Kreislauf des Blutes wird 
dadurch ermoglicht, daB sich durch die stark erweiterten Interkostalarterien, durch die 
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Mammaria interna, durch erweiterte Arterien des Riickens ein Kollateralkreislauf ausbildet, 
durch den das Blut aus dem erweiterten Anfangsteil der Aorta in die Aorta descendens 
iibergefiihrt wird. Zuweilen sind die erweiterten Arterien am Riicken schon iiufJerlich 
8icht- und luhlbar. Immerhin ist der Arterienpuls und der Blutdruck in der unteren Korper­
halfte meist auffallend schwacher als in den Arterien der Arme und des Kopfes. Am 
linken Brustbeinrand hort man gewohnlich ein lautes systolisches Gerausch. Der linke 
Ventrikel ist vergroBert. Bei geniigender Kompensation des Kreislaufs wird die an­
geborene Isthmusstenose lange Zeit ziemlich gut ertragen. SchlieBlich treten jedoch aIle 
Erscheinungen der Kreislaufinsuffizienz auf, der die Kranken erliegen. 

Zusammenstellung der wichtigsten physilcalischen Symptome bei den 
H erzklappen/ehlern. 

Art des 
Herzfehlers Inspektion 

il Palpation 
I 

Perku8sion Auskultation 

1. M itral- Verstarkter, oft I Systolisches Hypertrophie des Lautes systolisches 
in8Uffizienz. etwas nach au- Schwirren an, linken, spateri Gerausch an der 

Ben verlagerterl der Herzspitze. auchdesrechtenl Spitze. Akzentuier-

2. Mitral-
8teM8e. 

SpitzenstoB. 'Ziemlich kriifti- Ventrikels. Iter zweiter Pulmo-
I ger Radialpuls. , nalton. 

Verbreiterte ' Diastolisches . Erweiterung des I Diastolisches oder 
Herzaktion, epi- oder prasystoli- rechten ventri-I prasystolisches Ge­
gastrische und sches Schwirren kels und Vor- rauschanderSpitze. 
sternale Pulsa- I an der Herz- hofs. Erster Ton oft laut 
tion. spitze. Kleiner, . undklappend.Zwei-

1

10ft unregelmaBi- ter Pulmonalton ak-
ger PuIs. zentuiert, oft ge-

I spalten. 

3. Aorten- SpitzenstoB ver-I Sehr starker, he-, Starke Hypertro- Lautes diastolisches 
iMulfizienz. breitert und ver- bender Spitzen- phie nnd Erwei- Aortengerausch, be-

starkt, nach stoB. Pulsus terung des lin- sonders am oberen 

4. Aorten-
8teM8e. 

links und untenl celer. ken Ventrikels. Sternum. Tone an 
verlagert. Sicht- den Arterien (Femo-
bare Pulsation I ralton, Brachialton 
der mittleren usw.). Zuweilen 
und kleineren Doppelton oder 
Arterien. Doppelgerausch an 

der Femoralis. 

SpitzenstoB nach Herzaktion nicht! Hypertrophie des 
links verlagert. sehr verstarkt. 1 linken Ventri­

Puls klein, trage, kelso 
(tardus), zuwei-I 
len verlangsamt. ! 

9. Kombinierte Herzklappenfehler. 

Lautes systolisches, 
nach rechts hin und 
in die Karotis sich 
fortpflanzendes 
Aortengerausch. 

Wahrend wir im vorhergehenden die einzelnen Klappenfehler der iiber­
sichtIichen Darstellung wegen gesondert abgehandelt haben, kommen in 
Wirklichkeit Kombinationen in der mannigfaltigsten Weise haufig vor. 
NamentIich findet man, wie bereits hervorgehoben, sehr oft gleichzeitig 
Stenose eines Ostiums und Insuffizienz der betreffenden Klappe. Doch 
auch Erkrankungen zweier oder mehrerer verschiedener Klappen kommen 
gar nicht selten in den verschiedensten Weisen vereinigt vor. Die physi­
kalischen Erscheinungen dieser "kombinierten Herz/ehler" setzen sich natiir­
lich aus den Symptomen der einzelnen Klappenfehler zusammen, wodurch 
die Erscheinungen oft so verwickelt werden, daB die genaue Diagnose der 
kombinierten Herzfehler im allgemeinen viel schwieriger ist als die der ein-
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fachen. Zuweilen heben sich die Wirkungen der einzelnen Klappenfehler 
gegenseitig auf. So ist z. B. der linke Ventrikel bei reiner Mitralstenose nicht 
dilatiert. Bei gleichzeitiger Aorteninsuffizienz aber wird er trotzdem wenig­
stens bis zu einem gewissen Grade erweitert gefunden. Der EinfluB einer 
absoluten oder relativen Trikuspidalinsuffizienz auf die Wirkungen der 
Mitralfehler, namentlich die hierdurch erfolgte Abnahme der Spannung in 
den LungengefaBen und damit der Akzentuation des zweiten Pulmonal­
tones ist oben bereits erwahnt worden. Rontgenologisch finden sieh bei 
kombinierten Herzklappenfehlern die verschiedenartigsten oben gesehilderten 
Herzsehattenformen kombiniert je nach der Art der vorliegenden Herzfehler. 

1m ganzen kann man aber in bezug auf die klinischen Erscheinungen 
der kombinierten Herzfehler sagen, daB in einer groBen Anzahl der Falle 
doch ein Klappenfehler als der herrsehende im ganzen Krankheitsbild hervor­
tritt. Die iibrigen Anomalien maehen sieh nur wenig bemerkbar und sind 
haufig aueh erst spater entstanden. Man findet daher bei Autopsien von Herz­
kranken, die im Leben die Symptome nur eines bestimmten Klappenfehlers 
dargeboten haben, oft geringfiigige Veranderungen aueh an den anderen 
Klappen, die aber ohne besondere klinisehe Bedeutung gewesen sind. 

Allgemeine Erseheinungen und Komplikationen der Herzklappenfehler. 
Folgeerseheinungen am Herzen selbst. , 

Naehdem wir ill. vorhergehenden vorzugsweise den Meehanismus und 
die daraus sieh ableitenden physikalisehen Symptome der einzelnen Klappen­
fehler erortert haben, kommen wir jetzt zur Bespreehung einer Anzahl Er­
seheinungen, die bei allen Klappenfehlern und ebenso bei den muskularen Er­
krankungen des Herzens vorkommen konnen. Vor allem handelt es sieh 
dabei um die Folgezustande der Kreislaufst6rung. Kann der Herzmuskel 
trotz der Hypertrophie seiner einzelnen Absehnitte den Kreislauf des Blutes 
nieht mehr in regelreehter Weise aufreehterhalten, nimmt der Druek in den 
Arterien ab und in den Venen zu, so verringert sieh die Geschwindigkeit des 
Kreislaufs und damit die Blutversorgung der einzelnen Organe. Sobald diese 
Storung -einen gewissen Grad erreieht hat, tritt in fast allen Organen eine 
Reihe von Folgeerseheinungen auf, die wir mit dem Namen der Herz- oder 
besser Kreislaufinsuffizienz zusammenfassen. Die letzte Bezeiehnung 1st 
deshalb die riehtigere, weil das Krankheitsbild des gestorten Blutumlaufs 
nieht immer aussehlieBlieh auf eine ungeniigende Leistung des Herzmuskels, 
sondern wahrseheinlieh oft in nieht geringem MaBe aueh auf eine ungenugende 
Funktion der BlutgefafJe (mangelhafter arterieller Tonus, mangelhafte Mit­
wirkung der Arterien am Kreislauf) zuriiekzufiihren ist. 

1. Krankheitserscheinungen. Vollstandig kompensierte Herzfehler konnen, 
wenigstens eine Zeitlang, ohne alle Besehwerden bestehen. Namentlieh ist 
dies bei Aorteninsuffizienz, seltener aueh bei Mitralinsuffizienz der Fall. Die 
Stenosen an der Mitralis und Aorta maehen wohl meist geringe Besehwerden. 
Haufig sind solehe nieht vorhanden, solange die Kranken sieh korperlieh und 
geistig vollstandig ruhig verhalten. Bei bestimmten Veranlassungen, ins­
besondere bei jeder starkeren korperliehen Anstrengung, treten sofort Be­
sehwerden auf. Entstehen Herzklappenfehler in friiher Kindheit, so haben 
sieh die Kranken manehmal so sehr an ihre Atemnot angepaBt und gewohnt, 
daB sie diese gar nieht als Krankheit empfinden. 

Die Besehwerden beziehen sieh bei Herzklappenfehlern keineswegs in erster 
Linie immer auf das Herz selbst. Zuweilen kommt es vor, daB die Kranken zum 
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Arzt kommen und iiber allerlei Verdauungsbeschwerden, in anderen Fallen vor­
zugsweise iiber Kopfschmerzen, Schwindel u. dgl. kIagen. Erst die Untersuehung 
laBt den HerzkIappenfehler erkennen. In der Regel beziehen sieh aber die er­
sten und hauptsaehliehsten Klagen der Kranken auf ihre Atembeschwerden. Die 
K urzatmigkeit, die sieh namentlieh bei allen korperliehen Anstrengungen sofort 
steigert, tritt bei vielen Herzfehlern schon sehr friihzeitig auf. In den spateren 
Stadien ist sie fast stets das qualendste Symptom. Die Ursachen der Dyspnoe 
bei Herzkranken sind sehr mannigfach. Zunaehst entsteht Atemnot infolge 
der Blutiiberfiillung in den LungengefaBen und der hierdureh bedingten 
Verlangsamung des Lungenkreislaufs und Beeintraehtigung des Gasweehsels 
in den Lungen. In spateren Stadien tragen aueh die anatomisehen Ver­
anderungen in den Lungen zur Vermehrung der Kurzatmigkeit bei (siehe 
oben das Kapitel iiber die Herzfehlerlunge). Wiehtig fiir die Atemnot der 
Herzkranken ist vor allem die sekundiire Bronchitis, die sieh infolge der 
Stauung in den Lungen iiberaus haufig entwiekelt. Oft geht die Zunahme 
und Abnahme der Atembesehwerden mit den entspreehenden Sehwankungen 
der Bronchitis Hand in Hand. Aueh rein mechanisch kann hochgradige 
Herzhypertrophie dureh Kompression des linken unteren Lungenlappens die 
Atemnot verstarken. Die hochsten Grade der Dyspnoe entstehen, werm 
sieh sehlieBlieh Hydrothorax, Hydroperikard und Lungenodem entwiekeln. 
Aus dem frUber Mitgeteilten ist es verstandIieh, daB Fehler an der Mitralis, 
die den Lungenkreislauf unmittelbar beeintrachtigen, eher zu Kurzatmigkeit 
fiihren als Aortenfehler. - Endlich ist selbstverstandIich der Zustand des 
Herzens selbst von der groBten Bedeutung fiir den Grad der vorhandenen 
Kurzatmigkeit, da aIle Stauungserscheinungen in der Lunge mit der Leistungs­
fahigkeit des Herzens, insbesondere des linken Ventrikels, entsprechend zu­
oder abnehmen miissen. Sobald die Sehlagkraft des linken Ventrikels geringer 
wird, muB auch das Gefiihl der Atemnot sofort starker werden. Nicht selten 
treten derartige Schwachezustande des Herzens ziemlich plOtzlich auf und 
bedingen Anfalle von Dyspnoe, die man als Asthma cardiale bezeichnet. Zu­
weilen treten die herzasthmatisehen AnfaIle naeh geringen korperliehen An­
strengungen oder seelisehen Aufregungen ein, zuweilen aber auch bei volIiger 
Ruhe, so insbesondere nachts im Sehlaf oder wahrend des Einschlafens. 
Manehmal fiihrt die eintretende Erlahmung der linken Kammer zu einer vor­
iibergehenden Stauung in den LungengefaBen und infolge davon zu einer 
Stauungstranssudation in die Bronehien. Die Kranken bekommen Hustenreiz 
und weden geringe oder selbst groBere Mengcn eines serosen oder seros­
blutigen Sputums aus. 

Von den Besehwerden, die sieh unmittelbar auf das Herz beziehen, ist in 
erster Linie das Herzklopfen zu nermen. Unter welehen Umstanden die Herz­
sehlage von den Kranken selbst empfunden werden, ist noeh nicht naher fest­
gesteIlt. Nieht selten beobaehtet man eine ungemein verstarkte Herztatig­
keit (z. B. bei Aorteninsuffizienz), die von den Kranken selbst gar nieht emp­
funden wird. In anderen Fallen, aueh bei nieht besonders lebhafter Herz­
tatigkeit, bildet jedoeh das HerzkIopfen eine HauptkIage der Kranken. Ge­
wohnlieh tritt es erst auf, wenn der Herzfehler nieht mehr voIlstandig kom­
pensiert ist. Dureh korperliche Anstrengungen, psyehisehe Erregungen, 
wird es verstarkt oder erst hervorgerufen. Bei manehen Kranken treten 
aueh ohne nachweis bare auBere Veranlassung, offenbar dureh nervose 
Storungen bedingt, Anfalle von Herzklopfen auf. Sie sind zuweilen mit auf­
fallender Pulsbeschleunigung verbunden (Tachykardie s. u.). 1m allge.­
meinen ist es aber bemerkenswert, daB iiber anhaltendes starkes Herzklopfen 
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bei nervosen und funktionellen Herzleiden (insbesondere auch beim Morbus 
Basedowi UIid bei ahnlichen Krankheitszustanden) viel haufiger geklagt wird 
als bei den organischen Herzerkrankungen. 

Schmerzen in der Herzgegend sind bei den Klappenfehlern des Herzens 
selten vorhanden. Haufiger klagen die Kranken iiber ein unbestimmtes 
Gefiihl von Druck und Beklemmung auf der Brust. Doch kommen auch, na­
mentlich bei Kranken mit Aorteninsujjizienz, Anfii1le von heftigen, in die 

. Schultern und Arme ausstrahlenden Schmerzen in der vorderen Brust- und 

. Herzgegend vor, verbunden mit allgemeinem Angst- und Schwachegefiihl 
hochsten Grades. Man bezeichnet derartige Zustande als Angina pectoris 
oder als stenokardische AnjaUe. Sie hangen von der gleichzeitigen Koronar­
sklerose und Aortenerkrankung ab (s. u.). - Die Schmerzen im Epigastrium 
und im Leib, die zuweilen eine Hauptbeschwerde der Kranken bilden, riihren 
von der Stauungsleber (s. u.) oder von der Anspannung der Bauchdecken 
durch Aszites, Odem u. dgl. her. 

SchlieBlich sind hier noch die rheumatischen Schmerzen in den Muskeln 
und Gelenken zu erwahnen, an denen manche Herzfehlerkranke leiden. 

Die starksten Beschwerden treten in den letzten Stadien der Herzfehler 
ein, wenn sich allgemeiner Hydrops entwickelt. Die Hilflosigkeit der Kran­
ken erreicht q.ann gewohnlich einen hohen Grad. Alie Bewegungen des 
Korpers sind erschwert, Atemnot und Beklemmung auf der Brust nehmen 
immer mehr zu, bis der Tod die Kranken von ihrem traurigen Zustand 
endlich erlOst. 

2. Folgeerscheinungen am Herzen selhst. Die wichtigsten Folgeerscheinungen 
der Klappenfehler am Herzen selbst, die Hypertrophien und Dilatationen der 
einzelnen Herzabschnitte, haben wir bereits erortert. Es miissen noch der 
EinflufJ der Herzfehler auf die Frequenz und RegelmafJigkeit der Herztatig­
keit, sowie einige sekundare Erkrankungen des Herzmuskels und des Herz­
beutels erortert werden. 

Bei jedem gut kompensierten Herzfehler kann die Herztatigkeit lange Zeit 
von annahernd normaler Frequenz und RegelmaBigkeit sein. Haufig findet 
man jedoch eine anhaltende maBige Beschleunigung des Pulses, die durch 
voriibergehende Veranlassungen (geringe Korperbewegung, psychische Er­
regungen) leicht noch vermehrt wird. Eine Verlangsamung des Pulses (Brady­
kardie) ist - abgesehen von der kiinstlich durch starke Digitalisgaben hervor­
gerufenen Pulsverlangsamung - bei den Klappenfehlern des Herzens selten. 
Sie kommt am haufigsten bei der Aortenstenose vor. Hochgradige Verande­
rungen der Pulsfrequenz beruhen auf starkeren StOrungen des Herzmuskels 
oder der nervosen Apparate. Sie sind daher auch haufig mit Arhythmie des 
Herzens verbunden. Die Pulsfrequenz erreicht dann eine Hohe von etwa 
120-140 Schlagen in der Minute. Als ein seltenes Symptom sind plOtzlich 
eintretende Anfalle von sehr starker Pulsbeschleunigung bis 160-200 Schlage 
und mehr (Tachykardie s. u.) zu nennen. Sie kommen vorzugsweise bei 
Mitralfehlern vor. In der Zwischenzeit besteht gewohnlich eine ruhige Herz­
tatigkeit und eine annahernd vollstandige Kompensation des Herzfehlers. 
Ziemlich plotzlich tritt, meist mit dem Gefiihl des Herzklopfens und der 
Beangstigung verbunden, aber ohne eigentliche Atemnot, di~ Pulssteige­
rung ein. Sie kann mehrere Stunden lang dauern, um dann, meist eben­
falls ziemlich plotzlich, wieder zu verschwinden. Dabei sinkt die Pulszahl 
meist genau auf die Halfte der vorhergehenden raschen Pulszahl (z. B. von 
160 auf 80), so daB man also den tachykardischen Zustand in sol chen Fallen 
als eine Verdoppelung der Pulsschliige bezeichnen kann. Die nahere Ursache 
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dieser Anfalle ist unbekannt. Manchmal kann man wahrend des tachykal'­
dischen Anfalls eine ausgesprochene akute Herzdilatation perkussorisch nach 
weisen. 

Noch wichtiger als Abweichungen del' Pulsfrequenz ist die Arhythmie des 
Herzens. Sie weist meist auf eine starkere Beeintrachtigung des Herzmuskels 
(s. u.) hin. In allen Fallen ist die Arhythmie die unmittelbare Folge einer 
gleichzeitig vorhandenen chronischen Myokarditis. Genaueres tiber die Un­
regelmafJigkeiten des Herzschlags, ihre Ursachen und ihre oft schwierige rich­
tige Deutung ist unten im Kapitel tiber "die unregelmafJige Herztatigkeit" 
S.538ff. nachzulesen. 

Die chronischen Herzklappenfehler sind meist vereinigt mit anatomischen 
Erkrankungen des Herzmuskels, zuweilen auch des Herzbeutels. 

Unter den Veranderungen des Herzmuskels ist albuminOse Trubung und vor aHem 
fettige Degeneration der Muskelfasern am haufigsten. Die Verfettung der Muskulatur 
tritt entweder in diffuser Weise auf oder in Gestalt kleiner gelblicher Flecken, die nament­
lich an den PapillarmuskeIn und Trabekeln deutlich sichtbar sind. Man hat fruher die 
Ansicht ausgesproche'l, daB die Verfettung der Muskulatur die Ur.sache der eintretenden 
Kompensationsstorung sei. Der Herzmuskel leiste seine Mehrarbeit so lange, bis Ver­
fettung desselben eintrete und seine Arbeilskraft herabsetze. Diese Ansicht entspricht 
durchaus nicht den Tatsachen. Wir beobachten oft die 8tarksten KompensationsRto­
rungen bei Klappenfehlern, bei denen die Sektion im Herzmuskel gar keine Verfettung nach­
weist, und sehen andererseits hochgradige Verfettungen des Herzens (z. B. bei perni­
zioser Anamie), bei denen zu Lebzeiten der Kranken keine Zeichen von Herzschwache be­
standen. Anatomisch kann man es mit unseren jetzigen Hilfsmitteln dem Herzmuskel fast nie­
mals mit Sicherheit ansehen, ob er noch regelrecht /unktions/ahig war oder nicht. Gewohnlich ist 
derSachverhalt wahrscheinlich so, daB die Degeneration und Verfettung der Herzmuskulatur 
eine Folge der KompensationsstOrung ist, und zwar eine Foige der ungenugenden Ver­
brennung des zugefiihrten Fettes wegen der mangelhaften Zufuhr arterieIJen Blutes und 
der herabgesetzten Muskeltatigkeit des Herzens. Wie man von Stauungsleber, Stauungs­
nieren usw. spricht, konnte man auch von einem Stauungsherzen sprechen. Die im Herzen 
selbst eintretende KreislaufstOrung ist eine der wichtigsten Ursa chen der Herzinsuffi­
zienz und der infolge davon auftretenden allgemeinen "Kompensationsstorungen". 

Eine andere Erkrankung des Herzmuskels bei Klappenfehlern sind die 
haufig vorkommenden schwieligen Veranderungen und myokarditischen Herde. 
Die entztindlichen Vorgange am Endokard k6nnen sich unmittelbar auf 
die darunter liegenden Teile des Herzmuskels fortsetzen und hier ent­
zundliche Veranderungen hervorrufen. Bindegewebige Verdickungen dicht 
unter dem Endokard sind meist die Foige einfacher Druckatrophie der ober­
fliichlichen Muskelfasern durch den gesteigerten Innendruck des Blutes (Mi­
tralinsuffizienz, Aorteninsuffizienz). Man sieht sie daher bei den Klappen­
insuffizienzen oft aueh besonders an den Stellen, wo der rtieklaufige Blut· 
strom bestandig an die Herzwand anprallt. Die bindegewebigen Herde im 
Innern des Herzmuskels beruhen abel' zum Teil auf stellenweise ungentigender 
Zufuhr arteriellen Blutes. Einfache sklerotisehe Verdiekung der Koronar­
arterien oder vollstandigcr emboliseher odeI' thrombotiseher Versehlu13 kleiner 
Koronaraste ist meist die nachweisbarc Ursaehe diesel' umsehriebenen 
Sehwielen. Dureh die ErnahrungsstOrllng stellenweise gesehadigte Herz­
muskelfasern gehen zugrunde und werden durch junges Bindegewebe er­
setzt, das sich spate! in feste, bindegewebige Schwielen umwandelt. An­
dererseits tritt die Myokarditis oft auch neben del' Endokarditis auf und ist 
dann auf diesel ben gleichzeitig wirkenden Ursachen (infekti6ser Art bei Poly­
arthritis, Diphtherie, Syphilis usw.) zuriickzufiihren. Bei genauer mikrosko­
pischel' Untersuchung findet man in fast allen Fallen von Klappenfehlern 
des Herzens so entstandene frische myokarditische oder altere binde­
gewebigschwielige Veranderungen im Herzmuskel (MEHL), und in vielen 
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Failen sind diese auf die Leistungsfahigkeit des Herzens von groBtem Ein­
fluB. Andererseits finden sich freilich myokarditische Schwielen auch nicht 
selten ohne aile Anzeichen von stattgehabter Kompensationsstorung am 
Herzen. Naheres hieriiber ist im Kapitel iiber die chronische Myokarditis 
nachzulesen. 

Perikarditis im AnschluB an chronische Herzklappenfehler kommt nicht 
sehr selten vor. Sie ist stets eine gefahrliche Komplikation, die den Tod ver­
anlassen kann. Die meisten mit Perikarditis sich komplizierenden Herzklappen­
fehler zeigen Veranderungen an den Aortenklappen. Hiernach konnte die Ent­
stehung· der sekundaren Perikarditis in solchen Failen zuweilen durch ein 
unmittelbates "Obergreifen der pathogenen Keime von den Aortenklappen 
aus durch die GefaBwand hindurch auf den Herzbeutel bedingt sein. Zu­
meist entsteht aber wohl die Perikarditis durch Zufiihrung von Krankheits­
erregern auf dem Wege des Blutstroms. 

3. Die Stauungserseheinungen in den iibrigen Korperorganen. Wie im 
vorhergehenden schon mehrfach angedeutet, machen sich die Folgen der 
Kreislaufstorung bei den Herzfehlern in den verschiedensten Organen geltend. 
Die wichtigsten Folgen der Blutstauung im Herzen selbst und in den Lungen 
haben wir bereits besprochen. Es bleibt noch die Erorterung der Stauungs­
erscheinungen im Gebiete der KOrpervenen ubrig. 

Sobald der AbfluB des venosen Elutes in die rechte HerzhiUfte nicht mehr 
ungehindert stattfindet, macht sich die venose Stauung zunachst durch das 
zyanotische Aussehen der Kranken bemerkbar. Die Zyanose der Herzkranken 
kann aIle Grade zeigen. Sie ist bei im ganzen noch gut kompensierten Herz­
fehlern nur dem geubten arztlichen Auge erkennbar als eine leichte blauliche 
Farbung der Lippen, Nasenfliigel, Wangen, Nagel usw. Mit der Zunahme der 
Kompensationsstorung wachst die Zyanose, wenn sie nicht durch gleichzeitige 
allgemeine Anamie vermindert wird. Bei Mitralfehlern, namentlich bei der 
Mitralstenose, tritt die Zyanose gewohnlich starker hervor als beiAortenfehlern. 
Auch die groBeren Venen schwellen infolge ihrer starkeren Fullung sichtlich 
an, so namentlich die groBeren auBeren Halsvenen. 

Eine weitere, wichtige Folgeerscheinung der Venenstauung ist der Hydrops, 
die Wassersucht der Herz/ehlerkranken. Wie aus der allgemeinen Pathologic 
bekannt, fiihrt jede venose Stauung, wenn sie einen gewissen Grad erreicht, 
zur Transsudation von Blutflussigkeit aus den Kapillaren. Wenn die Lymph­
gefaBe das Transsudat nicht mehr fortschaffen konnen, sammelt es sich in 
den Maschen des Gewebes an und fiihrt zum Odem. Die Odeme der Herz­
fehlerkranken stellen sich daher erst dann ein, wenn die venose Stauung 
einen gewissen Grad erreicht hat, wenn also die Kompensation des Herz­
fehlers bereits ungenugend ist. Sie tl'eten zunachst an solchen Stellen auf, 
wo ein besonders lockeres Gewebe (z. B. am Skrotum), oder wo mechanische 
Verhaltnisse das Entstehen des Odems begiinstigen. Gewohnlich schwellen 
zuerst die Unterschenkel, besonders die Knochelgegenden an, weil hier die 
Stauung des venosen Blutes durch die Schwere vermehrt wird. Anfangs 
treten leichte Odeme nur voriibergehend am Tage auf und schwinden wieder 
wahrend der Nachtruhe des Korpers. Bei wachsender Kompensationsstorung 
nehmen die Odeme aber immer mehr und mehr zu, namentlich an den ab­
hangigen Korperteilen, bis schlieBlich die hOchsten Grade des allgemeinen 
Hydrops erreicht werden. Neben der Hautwassersucht (Anasarka) bilden sich 
Transsudate in den inneren Korperhohlen, namentlich Aszites und H ydro­
thorax. Das Verhaltnis zwischen der Starke der Hautwassersucht und dem Er­
guB in die inneren Korperhohlen ist nicht immer gleich. Namentlich beob-
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achtet man zuweilen auffallend starken Aszites bei maBigem Odem der Beine, 
was wahrscheinlich meist seinen Grund in besonderen sekundaren Leber­
veranderungen (s. u.) hat. In anderen Fallen treten die serosen Ergilsse in 
den PleurahOhlen (Hydrothorax) einseitig oder beiderseitig besonders stark 
hervor. Dabei ist zu bemerken, daB bei der Entstehung des Hydrothorax 
wahrscheinlich auch die Stauung in den Lungenvenen von EinfluB ist. Kurzum, 
neben der allgemeinen Kreislaufsttirung scheinen zuweilen auch noch be­
sondere ortliche Verhaitnisse (auch ortliche Beschaffenheit der GefaBwande) 
eine Rolle zu spielen. Wie sehr die Beschaffenheit der BlutgefafJe (abgesehen 
von der Kreislaufstorung) auf das Auftreten der Odeme von EinfluB ist, 
erkennt man aufs deutlichste, wenn man das Auftreten der 6deme in den ver­
schiedenen Fallen von Herzfehlern vergleicht. Wie oft sieht man jugend­
liche Herzkranke mit der qualvollsten Dyspnoe, Zyanose, Stauungsleber usw., 
aber ohne jedes Odem der Haut - offenbar weil die Blutgefii.Be noch "dicht 
palten". Andererseits treten bei anderen (alteren oder sonst disponierten) 
Herzkranken die Odeme sehr frlihzeitig und in auffallender Starke und Aus­
dehnung auf. 

Die Beschwerden der Kranken werden durch starkere Odeme erheblich 
gesteigert. AIle Bewegungen der geschwollenen GliedmaBen sind betracht­
Hch erschwert. Hydrothorax und Aszites erhohen, der erste durch die Kom­
pression der Lunge, der letzte durch die Hinaufdrangung des Zwerchfells, die 
Atemnot. Durch Odem des Praputiums kann die Harnentleerung sehr er­
schwert werden. AuBerdem ist zu erwahnen, daB die stark odemattise Haut ver­
haltnismaBig leicht der Sitz furunkuloser und erysipelatoser Entziindungen 
wird. 

Die Folgen der Stauung in den inneren Organen lassen sich vorzugsweise 
an der Leber, der Milz und an den Nieren nachweisen. 

Die Stauungsleber ist durch eine zuweilen sehr erhebliche VergrofJerung des 
Organs nachweisbar. Der untere Leberrand liberragt mehrere Finger breit oder 
gar liber Handbreit den Rippenbogen, und haufig sind die vordere Leberflache 
und der untere Rand der Leber deutlich unterhalb des Rippenbogens zu fUhlen. 
Auch in Fallen, bei denen sonstige starkere Stauungserscheinungen (Hydrops) 
fehlen, ist die VergroBerung der Leber oft vorhanden. Durch die Anspannung 
der Leberkapsel entstehen manchmal recht heftige Schmerzen in der Leber­
gegend. AuBerdem leiden Kranke mit starker Stauungsleber haufig an an­
haltendem Erbrechen (Druck der vergroBerten Leber auf den Magen, gleich­
zeitige Stauungshyperamie usw. der Magenschleimhaut). In spateren Stadien 
kann die Leber durch teilweises Zugrundegehen von Leberzellen wieder kleiner 
werden ("atrophische MuskatnufJleber"). Zuweilen biIdet sich sogar infolge 
der anhaltenden Stauung eine sekundare Schrumpfleber (Stauungszirrhose) aus, 
mit deutlich granulierter Leberoberflache. Dies sind die FaIle, in denen es zu 
besonders starkem Aszites (s. 0.) kommt, manchmal bei fast ganz fehlendem 
Odem der unteren GliedmaBen. 

Nicht selten zeigt sich bei Herzfehlerkranken infolge der Stauungsleber 
eine leicht ikterische Farbung der Haut. Gerade das eigentlimliche Gemisch 
von zyanotischer und schwach ikterischer Hautfarbung ist fUr viele Herzkranke 
(namentlich mit Mitralfehlern) kennzeichnend. 

Die Stauungsmilz entsteht, wenn sich die Stauung des Blutes durch die 
Leber hindurch bis in die Milzvene erstreckt. Die Milz nimmt an GroBe be­
trachtlich zu, wird derb und fest. Der Nachweis der Stauungsmilz 
durch die VergroBerung der Milzdampfung ist oft schwierig, da die Perkussion 
der Milz durch gleichzeitigen Aszites, Hydrothorax u. dgl. unsicher wird. 

32* 
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Haufig kann man dagegen die vergroBerte StauungsmiIz unter dem linken 
Rippenbogen deutlich fiihIen. 

In den Nieren (Stauungsnieren) fiihrt die Verlangsamung des Kreislaufs 
und die Abnahme des Blutdrucks zu auffallenden Veriinderungen der Harn­
sekretion. Vor allem Ieidet, zumal beim gleichzeitigen Eintritt von Ode­
men, die Wasserausscheidung aus den Nieren. Der Harn nimmt daher 
an Menge betrachtlich ab (bis auf 800-500 ccm und weniger in 24 Stun­
den), er wird dunkIer, konzentrierter, von hoherem spezifischen Gewicht 
und starkerem Sauregrad. Gewohnlich bildet sich daher in ihm ein 
reichliches Sediment von harnsaurem Natron. Bei starkeren Graden der 
Stauung tritt infolge der Schadigung des Glomerulusepithels Eiweif3 im Harn 
auf. Die EiweiBmenge ist meist gering (1/2-1%0)' kann aber doch bis zu 
1/2% und mehr ansteigen. Mikroskopisch findet man im Harn bei einfachen 
Stauungsnieren sparlich hyaline Zylinder, oft ziemlich reichlich Leuko­
zyten und nicht selten auch einige rote Blutkorperchen. Halt die Stauung 
in den Nieren lange Zeit an, so bilden sich dauernde Folgezustandein den 
Nieren aus, die man als "zyanotische Induration" oder schlieBlich als Stauungs­
schrumpfniere bezeichnen kann. Infolge der mangelhaften Blutzufuhr geht 
Nierenparenchym zugrunde, und statt dessen tritt eine vermehrte Binde­
gewebsbildung ein (vgl. die Herzfehlerlunge u. a.). Der EiweiBgehalt des 
Harns bleibt in solchen Fallen dann dauernd, und die anhaltende Sto­
rung der Harnausscheidung bleibt nicht ohne EinfluB auf das Gesamt­
bild der Krankheit. Leichte uriimische Symptome konnen sich einstellen 
und auch auf die Herztatigkeit (Blutdruck, Hypertrophie des linken Ventrikels) 
muB die gestOrte Harnausscheidung von ahnlicher Einwirkung sein wie bei 
primaren chronischen Nierenerkrankungen. 

Die genaue Beobachtung des Harns ist bei schwer Herzkranken praktisch 
sehr wichtig, denn die Beschaffenheit des Harns (Farbe, spezifisches Ge­
wicht, EiweiBgehalt) ist einer der besten Gradmesser fiir das Verhalten 
der Herzkraft und des Kreislaufs. J ede Verschlechterung des Kreislaufs 
zeigt sich unmittelbar in der Abnahme der Harnmenge und Zunahme des 
spezifischen Harngewichts, beziehentlich im Auftreten von Albuminurie. 
Jede spontane oder durch Arzneimittel herbeigefiihrte Besserung des Kreis­
laufs macht sich zuerst und am deutlichsten bemerkbar durch die Zunahme 
der taglich ausgeschiedenen Harnmenge und durch die entsprechende Ab. 
nahme des spezifischen Gewichts des Harns. 

Als Komplikationen beobachtet man bei Herzfehlerkranken nicht selten 
auch echte akute und chronische Glomerulonephritiden, hervorgerufen durch 
dieselben Krankheitskeime, die die Herzklappenveranderungen bedingten. 
Die klinische Beurteilung solcher Falle ist oft nicht ganz leicht. 

Auf die Stauung in den BlutgefaBen des Magens (Stauungsgastritis) und 
Darmes sind die mannigfachen Magen- und Verdauungsbeschwerden (Appetit­
losigkeit, Erbrechen, Verstopfung, Durchfalle u. dgl.) zu beziehen, an denen 
Herzkranke haufig leiden. 

4. Embolische Vorglinge. Die Verlangsamung des Kreislaufs und die 
leicht eintretenden Schadigungen der GefaBwande geben bei Herzfehlern 
haufig die Veranlassung zur Bildung von Thromben. Diese"'sitzen entweder 
im Herzen selbst, an den kranken Klappen, in den Buchten zwischen den 
Herztrabekeln, in den Herzohren usw. Oder sie bilden sich in den Venen, 
vor allem in denen der unteren GliedmaBen. Von diesen Thromben konnen 
sich leicht Teilchen 10slOsen, in den Kreislauf gelangen und so zu embolischen 
V organgen in entfernten Organen AnlaB geben. Einige in klinischer Beziehung 
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besonders wichtige Em bolien werden an anderen Stellen des Lehrbuches be­
sonders besprochen und werden deshalb hier nur kurz erwahnt. 

Die Embolie der Lungenarterien, ausgehend von Venenthromben oder 
von Thromben in der rechten Herzhalfte, gibt Veranlassung zur Entstehung des 
hiimorrhagischen Lungenin/arktes. Die Pathogenese und die Symptome der 
Lungeninfarkte sind bereits S.412flg. erortert worden. 

Eine Embolie der Gehirnarterien ist die gewohnliche Ursache der bei Herz­
fehlern nicht selten auftretenden apoplektischen, meist zu einer Hemiplegie 
fiihrenden An/alle. Die anatomische Ursache der Hemiplegie in diesen Fallen 
ist die sich entwickelnde embolische Gehirnerweichung. Naheres hieriiber 
ist im Abschnitt iiber Gehirnkrankheiten (Bd. II) nachzulesen. 

Embolie der grofJeren Arterien in den GliedmafJen, der A. femoralis, brachialis 
usw., ist viel seltener als die bisher genannten Embolien. Sie fiihrt, wenn sich 
kein Kollateralkreislauf ausbilden kann, zur embolischen Gangran. Die Haut, 
zuerst an den Fingern oder an den Zehen, wird kiihl, blaulich, und endlich, wenn 
der Kreislauf ganz aufhort, tief dunkel verfarbt. Bei der Embolie der A. tibialis 
z. B. grenzt sich das auBer Zirkulation gesetzte Hautgebiet am Unterschenkel 
scharf durch eine eintretende hamorrhagische Demarkationslinie von der noch 
durchbluteten Haut abo Tritt nicht bald der Tod ein, so nimmt die Gangran 
langsam zu. Durch AbstoBen der nekrotischen Teile entstehen Ulzerationen. 
Die Krankheit ist au Berst schmerzhaft. Durch die Schmerzen und da" mit 
den gangranosen Veranderungen eintretende septische Fieber werden die 
Kranken sehr elend, und bei ausgedehnter Gangran tritt schlieBlich fast 
immer der Tod ein. - Die in einzelnen Fallen beobachtete embolische Ver­
stop/ung der Bauchaorta (meist an der Teilungsstelle der Aorta) bewirkt 
eine p16tzlich auftretende, fast vollige Paraplegie beider Beine mit Tasch ein­
tretenden Sensibilitatsstorungen, Verschwinden der Reflexe und Erloschen 
der elektrischen Erregbarkeit. Die Pulsation der peripherischen Arterien ist 
nicht mehr zu fiihlen, die FiiBe sind blaB und kaIt, bald stellen sich die 
Zeichen der Gangran ein. Der Zustand fiihrt fast ausnahmslos zum Tode. 

Die Embolie der Nierenarterien und die davon abhangige Bildung von ana­
mischen odervon hamorrhagischen N ierenin/arkten kann klinisch ganz symptom­
los verlaufen. Zuweilen ist sie aber durch das p16tzliche Auftreten von Schmer­
zen in der Nierengegend und starken Blutgehalt des Harns erkennbar (s. Bd. II). 

Embolische Milzinjarkte machen sich manchmal durch Schwellung der 
Milz und durch heftige (perisplenitische) Schmerzen in der Milzgegend be­
merkbar. In anderen Fallen bleiben sie ganz symptomlos. 

Ein sehr seltenes Ereignis ist die Embolie einer Art. mesenterica. Die Sym­
ptome bestehen in einer p16tzlich auftretenden Darmblutung, in heftigen 
kolikartigen Schmerzen, allgemeinem Kollaps und peritonitischen Er­
scheinungen. 

5. Komplikationen von seiten des Nervensystems. 1m allgemeinen treten 
die Folgen der Kreislaufstorung im Gehirn verhaltnismiWig spat und selten 
auf, weil die anatomischen Verhaltnisse der Blutversorgung des Gehirns 
dem Kreislauf eine moglichst groBe Erleichterung und Anpassungsfahigkeit 
gewahren. Immerhin kann auch das Gehirn bei Herzfehlern in Mitleiden· 
schaft gezogen werden. Die wichtigste Komplikation von seiten des Nerven· 
systems, die embolische Gehirnerweichung, ist bereits erwahnt worden. Hinzu­
zufiigen ist noch, daB auch Gehirnblutungen zuweilen bei Herzfehlern vor­
kommen. Sie entstehen namentlich bei Aorteninsuffizienz, entweder infolge 
der gleichzeitigen syphilitischen oder arteriosklerotischen Erkrankung der Ge· 
hirnarterien, oder zum Teil bedingt durch die starke systoIische Anspannung 
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der GefaBwande. Zuweilen beobachtet man die Vereinigung von Herzfehlern 
mit Krampfanfallen, beruhend auf Gehirnembolien. Ober die Beziehungen der 
Chorea zur Endokarditis vergleiche man das betreffende Kapitel in Bd. II. 

Psychische StiYrungen sind bei chronischen Klappenfehlern wiederholt beob­
achtet worden. Sie sind eine Folge der Kreislaufstorung oder von Embolien und 
der hierdurch eingetretenen Ernahrungsstorungen im Gehirn. Gewohnlich zei­
gen sie sich daher erst in den letzten Stadien des Herzfehlers, gleichzeitig mit 
sonstigen Kompensationsstorungen. Am haufigsten haben die Psychosen bei 
Herzkranken den Charakter einer depre8siven Geistesstorung. Auch Zustande 
allgemeiner Verwirrtheit und groBer psychischer Aufregung kommen vor. 

6. Sekundlire Gelenkerkrankungen sind bei Herzfehlern nicht selten. Wie 
sich im Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus die akute Endokarditis 
entwickelt, so treten umgekehrt im Verlauf chronischer Herzfehler nicht 
selten rheumatische Schmerzen in den Muskeln und Gelenken oder selbst 
mit Fieber verbundene akute Gelenkschwellungen auf. Zuweilen entwickelt 
sich das vollstandige Krankheitsbild einer Polyarthritis acuta. Wahrschein­
lich bedarf es zur Entstehung aller dieser sekundaren Gelenkerkrankungen 
gar keines neuen von auBen kommenden AnstoBes, sondern infolge der zu­
nehmenden Kreislaufschwache kommt es zu einer allgemeinen Schadigung der 
Widerstandskriifte des Organismus und zu einem neuen Aufflackern der dem 
Herzklappenfehler zugrundeliegenden Krankheit. 

7. AllgemeinerscheinungeJl. Fieber. Bei den angeborenen und den in friiher 
Jugend entstandenen Herzfehlern bleibt die allgemeine Entwicklung der 
Kinder gewohnlich sehr zuriick. Bei 14-16jahrigen Kranken mit schweren 
Herzfehlern findet man oft noch vollstandigen Infantilismus. Bei Madchen 
tritt die Periode sehr verspatet und unregelmaBig ein. Bei den Herzfehlern 
der Erwachsenen dagegen ist ein schadlicher EinfluB auf den allgemeinen 
Ernahrungszustand keineswegs immer vorhanden. Bei vielen Herzfehler­
kranken sieht man sogar eine auffallend reichliche Fettbildung. Erst in 
den spateren Stadien treten oft starkere allgemeine Ernahrungsstorungen 
auf, hochgradige Anamien (besonders bei Aorteninsuffizienz) und allgemeine 
Abmagerung. Diese wird freilich haufig durch eintretendes Odem verdeckt. 

1m allgemeinen verlaufen die chronischen Herzfehler fieberlos. Doch kommen 
nicht selten im Verlauf der Krankheit Zeiten vor, in denen ein maBiges, meist 
unregelmaBiges Fieber besteht. Zuweilen sind hiermit starkere Storungen 
des Allgemeinbefindens verbunden, die aber auch fast vollkommen fehlen 
konnen. Der Grund des Fiebers liegt, natiirlich von Komplikationen ab­
gesehen, wahrscheinlich meist in einer akuten Steigerung der Endokarditis. 
Es kommen alle 'Obergange von einigen leichten, ohne weitere Begleit­
erscheinungen auftretenden Fieberbewegungen bis zur schweren akuten 
fieberhaften rekurrierenden Endokarditis (s. d.) vor. In anderen Fallen hangt 
das Fieber mit der Entwicklung sekundarer Gelenkschwellungen (s. o.) oder 
auch mit embolischen Vorgangen zusammen. 

Allgemeiner Verlauf und Prognose der Herzklappenfehler. 
Der Verlauf der Herzklappenfehler ist in den meisten Fallen sehr 

chronisch. Er kann sich jahrelang hinziehen. Solange eine vollstandige 
Kompensation besteht, fiihlen sich die Kranken fast vollig gesund; ja zu­
weilen haben sie gar keine Ahnung von ihrem "Obel. Die geringen Atem­
beschwerden, die Unfahigkeit zu korperlichen Anstrengungen bemerken 
sie wohl, beachten sie aber wenig, weil sie sich daran gewohnt haben. In 
anderen Fallen bestehen lange Zeit hindurch maBige Beschwerden, die aber 
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bei vemunftigem und vorsichtigem Verhalten der Kranken leicht ertragen 
werden konnen. 

Wie lange das Stadium der Kompensation dauert, kann man nicht all­
gemein sagen, weil hierbei die groBten Verschiedenheiten vorkommen. Sie 
hangen teils von dem Grad deS! Herzfehlers ab, teils von den auBeren Ver­
haltnissen, in denen die Kranken leben, teils gewiB auch von der im Einzelfall 
verschiedenen Leistungsfahigkeit und Widerstandskraft des Herzens. So 
kommt es, daB manche Herzfehler Jahrzehnte dauem, wahrend in anderen 
Fallen schon nach Monaten schwere Folgezustande eintreten. Von groBem 
EinfluB auf den Verlauf der Herzfehler sind aufJere auf die Kranken ein­
wirkende Schadlichkeiten. GroBe korperliche Anstrengungen, unzweckmaBige 
Lebensweise, dazwischentretende akute fieberhafte Krankheiten, auch see· 
lische Aufregungen, Sorge und Kummer sind oft von merkbaren schlim­
men Folgen begleitet. Bei herzkranken Frauen nehmen die Beschwerden 
wahrend einer Schwangerschaft aus leicht verstandlichen Grunden oft er­
heblich zu. Ebenso sind die Vorgange der Geburl und des Wockenbetts 
nicht selten von ungiinstigem EinfluB auf die Kompensation eines bestehenden 
Herzfehlers. 

Treten die ersten Anzeichen gestorter Kompensation auf, entwickeln 
sich zum ersten Male starkere Kurzatmigkeit, leichte Odeme um die Knochel 
u. dgL, so konnen diese Erscheinungen bei richtigem Verhalten der Kranken 
wieder vollstandig verschwinden. Ja Bogar starke Kompensationsstorungen, 
hochgra~ger allgemeiner Hydrops, verbunden mit bereits sehr schwacher 
und unregelmaBiger Herzaktion, konnen nach wochenlanger Dauer wieder 
schwinden und einem verhaltnismaBigen Wohlbefinden Platz machen. 
Verschlimmerungen des Leidens konnen mehrmals auftreten und sich immer 
wieder bessem. SchlieBlich freilich wird die Besserung unvollstandig. Dauernde 
Odeme und andere Folgen der zunehmenden venosen Stauung stellen sich 
ein, die Beschwerden, besonders die Atemnot, werden immer groBer, bis die 
Kranken nach langerem, qualvollem Leiden sterben. In der letzten Zeit vor 
dem Tode treten bei Herzfehlerkranken zuweilen noch gewisse Unregel­
maBigkeiten in der Innervation des Herzens und der Atmung auf, von denen 
namentlich das "CHEYNE-STOKEssche Phiinamen" noch zu erwahnen ist. 
Es besteht in eigentumlichen periodischen Schwankungen der Atembewe­
gungen, so daB sich an eine vollstandige Atempause (Apnoe) zuerst schwache, 
dann allmahlich immer starker und tiefer werdende Atemziige anschlieBen, 
die dann wieder nachlassen und schlieBlich der neuenvolligen Atempause 
Platz machen. Dabei werden die Kranken wahrend der Atempause meist 
starker benommen, ihre Pupillen verengem sich; wahrend der dyspnoischen 
Atmung kommen die Kranken wieder etwas zu sich, und ihre Pupillen er­
weitem sich. Die Hauptursache der periodischen Atmung ist in einem starken 
Sinken der Erregbarkeit des Atemzentrums zu suchen. Erst wenn sich wah· 
rend der Apnoe jedesmal wieder eine groBere Menge Kohlensaure im Blut 
angehauft hat, wird durch deren Reiz das Atemzentrum zu neuer Tatigkeit 
angefacht. Eine anscheinend analoge, aber von der gleichzeitigen periodischen 
Atmung unabhangige Erscheinung beobachten wir auch am Herzen - ab­
wechselndes Auftreten einer Reihe rascherer und dann einer Reihe langsamerer, 
an sich aber regelmaBiger Herzschlage. 

Was die einzelnen Formen der Klappenfehler anbetrifft, so gibt die A.men­
insu//izienz im allgemeinen insofern die beste Prognose, als sie viele Jahre 
hindurch vollstandig kompensiert sein kann. Ein Offizier, der an einer 
Aorteninsuffizienz litt, machte ohne besondere Beschwerden einen ganzen Feld-
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zug mit. Dafiir geben aber einmal eingetretene starkere Kompensations­
storungen gerade bei diesem Herzfehler eine ungiinstige Prognose, da sie 
in der Regel nicht wieder vollig zurn Schwinden zu bringen sind. Die Mitral­
insuflizienz ist ebenfalls ein verhaltnismaf3ig giinstiger Herzfehler, der lange 
Zeit kompensiert sein kann. Entschieden prognostisch ungiinstiger und 
mit mehr Beschwerden verbunden ist die Mitralstenose. Dagegen bietet sie 
wiederum den Vorteil dar, daB sie therapeutisch - besonders durch eine rich­
tige Digitalisbehandlung - verhiiltnismaBig am giinstigsten zu beeinflussen 
ist. So kann es kommen, daB Kranke mit Mitralstenose wiederholt - ein 
halb dutzendmal und haufiger - die schwersten Kompensationsstorungen 
bekommen, sich aber immer wieder von neuem erholen und sich dann langere 
Zeit hindurch in einem ganz ertraglichen Zustand befinden. Die Aortenstenose ist 
auch einer ziemlich guten Kompensation fahig. Sie macht aber langdauernde, 
von der Anamie des Gehirns oder vielleicht auch haufig von gleichzeitigen 
GefaBveranderungen im Gehirn abhiingige Symptome (Kopfschmerz, Schwin­
del u. a.). 

Ob ausgebildete Klappenfehler des Herzens heilbar sind, ist eine Frage, 
die nicht unbedingt verneint werden kann. In der Regel ist freilich der 
Klappenfehler an sich unheilbar. Nur seine Folgezustande konnen bis zu einem 
gewissen Grade verhindert oder beseitigt werden. Bei Kindem und Jugend­
lichen kommen aber doch, wie auch wir selbst beobachtet haben, zuweilen 
Falle vor, bei denen alle Zeichen eines ausgesprochenen Herzfehlers be­
stehen, nach Jahr und Tag aber wieder vollstandig verschwinden. Freilich 
ist die Entscheidung dariiber, ob es sich hierbei wirklich um geheilte Klappen­
fehler handelt, sehr schwierig, da einfache Dilatationen des Herzens, re­
lative Insuffizienzen der Klappen, anamische Herzgerausche u. dgl. leicht zu 
Verwechslungen mit echten Klappenfehlern des Herzens AnlaB geben konnen. 

Von den interkurrenten gefahrlichen Zustanden bei Herzklappenfehlern 
sind vor allem die embolischen Vorgange zu erwahnen, die plOtzliC'h und ohne 
Vorboten eintreten konnen. Die einzelnen Formen der Embolien wurden oben 
bereits erwahnt, ebenso das Vorkommen von Gehirnblutung bei Herzfehler­
kranken. Die eigentiimlichen, zuweilen lebensgefahrlichen An/alle von Herz-
8chwache, Herzasthma u. dgl., die bei allen Herzerkrankungen auftreten konnen, 
werden wir spater noch ausfiihrlicher besprechen. 

Tberapie der Herzklappenfebler. 
1. Prophylaxe. Unsere Mittel, um dem Entstehen von Herzklappen­

fehlern vorzubeugen, sind sehr gering. Die Entwicklung einer Endokarditis 
beim Gelenkrheumatismus konnen wir auch bei der Behandlung mit Salizyl­
praparaten nicht verhindern. Gegen die seltenen chronisch sich entwickelnden 
Herzklappenfehler vermogen wir prophylaktisch ebenfalls wenig zu tun, zu­
mal die Ursachen der Erkrankung in vielen Fallen ganzlich unbekannt sind. 

2. Behandlung der kompensierten Herz/ehler. Bekommt man einen be­
reits bestehenden, aber zurzeit vollstandig kompensierten Herzfehler in Be­
handlung, so muB diese vorzugsweise diatetisch sein. Der Kranke ist, ohne 
ibn unniitz zu angstigen, auf seinen Herzfehler aufmerksam zu machen. 
Es muB ibm gesagt werden, daB sein ferneres Wohlbefinden zum groBen 
Teil von seinem eigenen Verhalten, von seiner Vernunft und Willensstarke 
abhangig ist. Der Kranke muB alles vermeiden, was grol3ere Anspriiche an 
die Herztatigkeit macht, und was von unmittelbar schadlichem EinfluB auf 
diese sein kann. Jede anstrengende korperliche Tatigkeit, zu sehr ange­
spanntes geistiges Arbeiten, ferner jede Unmaf3igkeit im Essen, Trinken, Rau-
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chen usw. muB verboten werden. Schwachliche Kranke mussen durch gute 
Ernahrung moglichst gekriiftigt werden, wahrend andererseits jeder unnotige 
Fettansatz vermieden oder vermindert werden solI. Der GenuB aller alkoholi­
schcn Getranke ist einzusehranken. Kaffee und Tee in ma{3iger Menge und 
Starke konnen erlaubt werden, falls die Kranken nieht selbst einen erregenden 
EinfluB davon bemerken. DaB diese diatetischen Verordnungen haufig nicht 
den Anforderungen des Berufes sowie den Liebhabereien und Gewohnheiten 
der Kranken entsprechen, darf den Arzt nicht irremachen, die Durchfuhrung 
seiner V orschriften nach M oglichkeit zu verlangen. 

Eine medikament6se Behandlung ist bei kompensierten Herzfehlern un­
notig. Besteht ein Verdacht auf den Zusammenhang des Herzfehlers mit 
einer vorhergehenden Syphilis, so kann man bei positiver W ASSERMANNscher 
Reaktion einen Versuch mit einer antisyphilitischen Behandlung (Jodkalium, 
Quecksilberinjektionen und N eosalvarsan in nicht zu groBen Gaben) maehen. 
GroBe Hoffnungen auf den Erfolg darf man freilich hierbei nicht haben, weil 
die mechanischen Folgen der Klappenveranderungen (die Insuffizienz und die 
Stenose) kaum zum Verschwinden gebracht werden konnen. 

Besondere Berucksichtigung bei der Behandlung kompensierter Herzkranker 
verdient die Anwendung der Bader. Zahlreiche Erfahrungen sprechen dafiir, 
daB sie von Herzkranken nicht nur gut vertragen werden, sondern auch '<line 
bemerkenswerte wohltiitige und kraftigende Wirkung auf die Herztatigkeit 
ausuben. Den groBten Ruf in dieser Beziehung haben sich die CO2-reiehen 
Thermalsolen, insbesondere Nauheim, erworben. Selbst beginnende leichte 
Kompensationsstorungen werden hiiufig durch den Gebraueh dieser oder ahn­
licher Bader (Kudowa, Altheide, Kissingen, Oeynhausen, Salzutlen, Orb u. a.) 
gebessert. V"brigens kann man die Kranken auch zu Hause mit gutem Er­
folg Badekuren gebrauchen lassen. Bei kraftigen Kranken wirken zuweilen 
kurze lauwarme Bader mit kiihlen LrbergieBungen gunstig ein. Oder man 
verordnet Salzbiider (N eurogenbiider) und insbesondere die kilnstlichen kohlen­
sauren Bader, die gegenwartig in vielen stadtisehen Badeanstalten eingerichtet 
sind, jedoeh aueh in der Wohnung des Kranken leieht hergestellt werden 
konnen (kunstliehe CO2-Bader von SANDOW, Dr. ZUCKER, u. a.). Die Dauer 
der CO2-Bader sei anfangs stets kurz (6-8 Minllten), die Temperatur etwa 
32 ° C. Allmahlich kann die Badezeit verlangert, die Temperatur etwas er­
niedrigt (auf 31 °_29°) werden. Nach jedem Bad sollen die Kranken 1 bis 
F/2 Stunden ruhig liegen. Ahnlich wie die CO2-Bader wirken die Sauerstoff­
bader ("Ozetbiider"), die manchmal von empfindlichenKranken besser vertragen 
werden als die CO2-Bader. 

Vielfache Anwendung in Heilanstalten fiir Herzkranke finden die ver­
schiedenen Formen der elektrischen Bader. Beim elektrischen Vierzellenbad 
taucht der bequem sitzende Kranke Hande und Unterarme, FuBe und Unter­
schenkel in vier mit Wasser gefiillte Wannen, durch die der Strom zuge­
fiihrt und durch den Korper hindurchgeleitet wird. Bei den elektrischen 
Vollbadern verteilt sich der Strom vom Badewasser auf die gesamte unter­
getauchte Korperflarhe. Als Stromesarten benutzt man vorzugsweise den 
taradischen Strom und den sinusoidalen Wechselstrom (d. h. einen Wechsel­
strom mit langsam an- und abschwellenden Phasen). Bei den elektrischen 
Badern summiert sieh die Wirkung des elektrischen Hautreizes mit der 
Temperaturwirkung des Wassers. Eine spezifische Heilwirkung ist natiirlich 
trotz aller reklamehaften Anpreisungen nicht vorhanden. Immerhin werden 
die elektrischen Bader in geeigneten Fallen mit Vorteil angewandt. Doch 
ist stets Vorsicht und sorgfaltige V"berwachung der Kranken notig. 
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Einen gewissen Wert fUr die Behandlung Herzkranker ohne starkere 
Kompensationsstorungen haben auch aktive und passive heilgymnastische 
MuskelUbungen (schwedische Heilgymnastik u. dgl.). RegelmaBige Muskel­
bewegungen fOrdern die Blutbewegung und erleichtern durch die Erweiterung 
der MuskelgefaBe die Aufgabe des Herzens. Mit V orsicht und unter geniigen­
der Beriicksichtigung des Einzelfalles ausgefiihrt, iiben solche Kuren nicht 
selten einen wohltatigen EinfluB auf das Befinden der Kranken aus. Natiir­
lich darf aber auch ihre Bedeutung nicht iiberschatzt werden. Fiir die all­
gemeine Korperbewegung der Herzkranken scheint der beste MaBstab in dem 
Empfinden der Atemnot gegeben zu sein. Jeder Herzkranke ohne Zeichen 
von Kompensationsstorung darf langsam gehen und auch etwas steigen, so­
lange er keine Atemnot empfindet. Sobald diese eintritt, solI er stehen bleiben, 
urn sich auszuruhen. Es ist aber vollig verkehrt, die Kranken zu veranlassen, 
sich trotz eintretender Atemnot zum Weitergehen zu zwingen. Man vergesse 
nicht, daB jede Uberanstrengung schadlich ist, und daB jede eintretende 
KreislaufstOrung auch im Herzmuskel selbst sich geltend machen muB. Von 
Vorteil konnen regelmaBige, vorsichtig angestellte Atemubungen sein. All­
gemeine Massage des Korpers kann gelegentlich zur Beforderung des Kreis­
laufs und zur Anregung der Muskeln angewandt werden. Der von einzelnen 
"Spezialisten" angewandten "Herzmassage" (Pressungen der Herzgegend 
wahrend der Exspiration, Vibration der Herzgegend) kommt nur eine sugge­
stive Wirkung zu. Bei funktionell-nervosen Herzbeschwerden kann die Herz­
massage vielleicht mitunter giinstig wirken. 

3. Behandlung der KompensationsstOrungen. Sobald die kompensatorische 
Herztatigkeit bei einem Klappenfehler zu erlahmen beginnt, sobald sich 
dauernd Atemnot, Abnahme der Harnausscheidung und Odeme ein­
stellen, miissen wir in erster Linie stets fiir moglichste Erleichterung der 
Herzarbeit durch vollstandige Korperruhe sorgen. Tn zahlreichen Fallen, 
insbesondere bei Mitralfehlerkranken, gehen selbst ausgesprochene Kompen­
sationsstorungen wieder vollig zuriick durch ruhiges Bettliegen bei einfacher 
Diat ohne jedes sonstige Medikament. Sind aber die Kompensationsstorungen 
starker und anhaltend, so soIl der Arzt zunachst stets zu einem Mittel greifen, 
dessen giinstiger EinfluB auf die gestorte Herztatigkeit unzweifelhaft ist -
zur Digitalis. Die Digitalis hat die Eigenschaft, die einzelnen Kontraktionen 
des Herzmuskels kraftiger zu machen, die Pulsfrequenz durch Verlangerung 
der Diastolenzeit und Erschwerung der Uberleitung von den V orhofen zu den 
Herzkammern herabzusetzen, die diastolische Fiillung des Herzens daher zu 
steigern und somit schlieBlich den arteriellen Druck zu erhohen und den 
gesamten Kreislauf zu verbessern. Wichtig ist die Tatsache, daB die 
Digitaliskorper auch auf die physiologische Verstarkung der Herzkon­
traktionen durch die Kalziumsalze des Blutes giinstig einwirken. Dazu 
kommen wahrscheinlich noch gewisse giinstige Gefapwirkungen (Verenge­
rung der SplanchnicusgefaBe, Erweiterung der NierengefaBe u. a.), wo­
durch die gesamte Blutverteilung besser wird. Die Digitalis ist daher vor 
allem dann angezeigt, wenn bei andauernden Kompensationsstorungen 
der PuIs klein, von ungewohnlich geringer Spannung, erhohter Frequenz 
und unregelmaBig ist. Die erwiinschte Wirkung der Digitalis besteht darin, 
daB der PuIs langsamer, regelmaBiger und vor allem von starkerer Spannung 
wird. Unter dem EinfluB der so bewirkten Erhohung des arteriellen Druckes 
und der Beschleunigung des Kreislaufs schwinden die Kompensationssto­
rungen in oft iiberraschender Weise: die Diurese wird reichlicher, der spar­
liche, dunkle, konzentrierte Stauungsharn hort auf, die taglich ausgeschiedene 
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Harnmenge nimmt zu, der Ham wird daher spezifisch leichter und hell. Da· 
mit schwinden die Odeme, die Atemnot laBt nach, der Kopf wird frei, das 
Allgemeinbefinden besser, kurz und gut, es kann von neuem eine vollstan­
dige Kompensation des Herzfehlers eintreten. Dieser Umschwung voll­
zieht sich zuweilen in verhaltnismiWig kurzer Zeit, in wenigen Tagen oder 
Wochen. 

Sehr wichtig ist es, die Digitalis in richtiger und wirksamer Weise zu 
verabreichen. Das Ziel jeder Digitalis-Verordnung besteht darin, die moglichst 
groBe therapeutische Einwirkung der Digitalis auf das Herz und den Kreis­
lauf ohne toxische, d. h. schadliche Einwirkung zu erzielen. Da die Grenze 
zwischen der therapeutischen und der toxischen Digitaliswirkung oft ziem­
lich unsicher ist, so empfiehlt es sich stets, die Digitalis in fortgesetz­
ten kIeinen Gaben zu reichen, deren Wirkung sich bis zur beabsichtigten 
therapeutischen Einwirkung summiert. 1st diese erreicht, muB die weitere 
Verordnung der Digitalis eingeschrankt oder ganz unterbrochen werden, da­
mit nicht die toxische Wirkung eintritt. Man kann die Digitalis in verschie­
dener Weise verabreichen. Am. einfachsten ist die Verordnung der reinen Digi­
talisbliiiter in Pulverform. Man gibt von dem Pulv.folior. Digitalis titr. 0,1 drei­
bis fiinfmal taglich in Oblaten oder in Wasser. Meist setzt man in der Nacht 
aus, um am folgenden Tage die Pulver in gleicher Weise weiter zu geben. Ge­
wohnlich tritt nach Gebrauch .von 10-15 Pulvem innerhalb 2-3 Tagen oder 
sogar schon frillier die deutliche Digitaliswirkung ein, erkennbar an der aus­
gesprochenen Abnahme der Pulsfrequenz, der zunehmenden Starke und 
RegelmaBigkeit des Pulses und der Besserung der iibrigen Krankheitserschei­
nungen. Statt der Pulver kann man auch das Infusum folior. Digitazis titr. 
(1,0-2,0 auf 150,0 Wasser) anwenden. Von dem Infus muB dann regelmaBig 
in 2-3stiindigen Pausen ein EBl6ffel verabreicht werden. Weniger zweck­
maBig ist die Verordnung der Digitalis in Pillenform. In einzelnen Fallen, 
namentlich wenn die Kranken sich schon an das Mittel gewohnt haben, muB 
man groBere Digitalisgaben verordnen (1,0-2,0 g am Tage und mehr). 
Andererseits muB man zuweilen die Digitaliswirkung langsamer durch 
fortgesetzte kleine Gaben (dreimal taglich 0,08 oder noch weniger) zu er­
reichen suchen. Stets aber gebe man die Digitalis in regelmii{Jig fortgesetzter 
Weise, um durch Summation ("Kumulierung") der Einzelwirkung die volle 
Digitaliswirkung zu erreichen. Vollkommen nutzlos ist die Verordnung der 
Digitalis in zu kleinen und in verzettelten Gaben. Nie dad das Mittel ver­
schrieben werden, wenn man den Puls und die Herztatigkeit des Kranken 
nicht genau iiberwacht. Denn hierdurch allein erhaIt man die sicheren 
Indikationen fiir die weitere Verordnung oder das Aussetzen des Mittels. 
Jede Digitalisbehandlung muB unter Berucksichtigung des Einzelfalles und 
nicht nach der Schablone durchgefiihrt werden. 

Gleichzeitig mit der giinstigen Einwirkung auf die Herztatigkeit oder noch 
haufiger bei zu langem Fortgebrauch des Mittels treten nicht selten un­
angenehme N ebenwirkungen der Digitalis auf: tJbelkeit, Erbrechen, Augen­
flimmern u. dgl. Mit dem Aussetzen der Digitalis horen diese Erscheinungen 
meist bald auf, wahrend der giinstige EinfluB auf den Herzschlag lange an­
dauern kann. Gerade in bezug auf diese Nebenwirkungen zeigen sich groBe 
Verschiedenheiten in den einzelnen Fallen. Manche Kranke "vertragen" die 
Digitalis sehr gut, andere sehr schlecht. In therapeutischer Hinsicht ist es 
namentlich miBlich, wenn die obengenannten unangenehmen Erscheinungen 
der Digitaliswirkung CObelkeit, Erbrechen) schon eintreten, noch eke sich ein 
giinstiger EinfluB der Digitalis auf das Herz geltend gemacht hat. In solchen 
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Fallen gebe man den Versuch mit der Digitalis, falls diese dringend angezeigt 
ist, nicht auf. Mitunter ist die Darreichung der Digitalispulver in Gelodurat­
Kap8eln, die erst im Diinndarm ge16st werden, zweckmaBig. Bei empfind­
lichen Magen, besonders bei der oft vorhandenen Stauungsgastritis, ist die 
innerliche Darreichung der Digitalis ganz zu vermeiden. Man gebe dann 
Digitalis per rectum in Form von Zap/chen (Fol. Digit. 0,15, Olei Cacao q. s. f. 
suppositor., 3mal taglich ein Zapfchen einfiihren) oder als Kli8tier (Infus. 
Fol. Digitalis 1,0 (!): 150,0, Mucilago Gummi arab. 50,0, S. Auf Korper­
temperatur erwarmt, nach vorherigem Reinigungseinlauf, zu vier Klistieren, 
je einem morgens und abends zu verwenden). Die Darreichung der Digitalis 
in Zap/chen/orm ist durch Schonung des Magens und vor allem durch Um­
gehung des Pfortaderkreislaufs und damit der Leber auBerordentlich zweck­
maBig und sehr wirksam. Endlich wird man in vielen Fallen statt der Folia 
Digitalis eins der vielen anderen Digitali8praparate versuchen, auf die wir 
unten naher eingehen werden. Auch bei ihnen ist die Darreichung in Zap/chen­
form gelegentlich sehr zu empfehlen (2mal taglich ein Verodigen-Suppo8it., 
Digitali8 -Di8pert -Suppo8it., Digitali8 -Exclud -Suppo8it., Digipurat - Suppo8it. 
u. a.). Beobachtet man starke Pulsverlangsamung, haufigeres Auftreten von 
Bigeminie (Extrasystolen), und verbinden sich damit noch andere toxische 
Digitaliswirkungen (Schwindel, "Obelkeit, Erbrechen, Durchfall, Sehstorung, 
Schwachegefiihl, Erweiterung der Pupillen u. a.), so ist das Mittel auszu­
setzen. Zuweilen sind dann Kampfer, starker schwarzer Kaffee, Wein u. dgl. 
niitzlich. Oft tut man besser, eine Zeitlang gar kein Reizmittel zu geben. 

Wie lange und wie oft die Digitalis bei Herzkranken anzuwenden ist, dariiber 
entscheidet nur die Beobachtung des einzelnen Falles. Manche Kranke (nament­
lich mit Mitralfehlern) konnen 20-30 mal und noch haufiger Digitaliskuren mit 
bestem Erfolg durchmachen. Jedesmal, wenn die Kompensationsstorungen 
von neuem eintreten, muB man wieder Digitalis versuchen. Freilich ist dann 
oft ein allmahliches Steigen mit der Dosis notwendig. Wie bei so vielen anderen 
Arzneistoffen tritt schlieBlich eine Gewohnung an das Mittel ein. Eine 
Maximaldosis gibt es nicht, und man muB im einzelnen FaIle eine ausreichende 
Menge ausprobieren. Einzelne Kranke werden schlieBlich richtige "Digitalo­
phagen" und konnen ohne groBe Digitalisgaben (bis 5 Gramm Pulver pro die 
haben wir selbst beobachtet!) nicht bestehen. In anderen Fallen empfiehlt 
es sich, nach der erfolgreichen Darreichung der Digitalis in groBeren Gaben 
das Mittel noch langere Zeit hindurch in kleinen Mengen (etwa dreimal tag­
lich 0,05) fortgebrauchen zu lassen. Auch sonst konnen Herzkranke mit 
maBigen Beschwerden zuweilen mit ersichtlichem Nutzen fortdauernd lange 
Zeit (monatelang) be8tandig kleine Digitali8mengen nehmen. Noch zweckmaBiger 
scheint es zu sein, Herzfehlerkranke, die schon ofter an Kompensations­
storungen gelitten haben, in regelmaBigen Pausen (z. B. aIle 4 Wochen) 2 bis 
3 Tage lang im Bett liegen und dabei etwa 0,3 Digitalis oder ein entsprechendes 
Digitalispraparat taglich nehmen zu lassen. In manchen Fallen hort leider 
schlieBlich die giinstige Wirkung der Digitalis auch in groBeren Gaben auf. 
Das Mittel wird iiberhaupt nicht mehr "vertragen", und man muB es ganz fort­
lassen. Dann ist gewohnlich auch das letzte Stadium der Krankheit eingetreten. 
Nicht selten beobachtet man Herzfehlerkranke mit deutlichen Stauungs­
erscheinungen, bei denen die Beschaffenheit des Pulses zunachst gegen die 
Darreichung der Digitalis zu sprechen scheint. Der PuIs ist vielleicht fre­
quent, aber regelmaBig und kraftig, in anderen Fallen ist er nicht beschleu­
nigt, aber etwas unregelmaBig oder sogar auch regelmaBig. Namentlich bei 
der Insuffizienz der Aortenklappen ist die Frage, ob man Digitalis geben solI 
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oder nieht, oft reeht sehwierig zu entseheiden (s. u.). In allen derartigen Fallen 
empfiehlt es sich im allgemeinen doeh, einen Versuch mit der Digitalis Z1l 

machen, da dieser oft von Erfolg begleitet ist. Besondere Vorsicht und Auf­
merksamkeit auf die Wirkungen des Mitt-els sind dabei freilieh notwendig. 

Vielfache Versuehe hat man angestellt, die wirksamen Bestandteile der 
Digitalisblatter in reiner Form darzustellen und zu verordnen. Es ist je­
doeh aus arztliehen Grunden und zuweilen auch aus finanziellen Ruck­
siehten nieht richtig, wenn manehe Arzte jetzt fast nur noch Digalen, Digi­
talysat u. dgl. und gar nieht mehr die alten, tausendfach erprobten Folia 
Digitalis verordnen, deren Wirkung in vielen Fallen ebenso gut oder viel­
leieht noeh besser ist als die Wirkung irgendeines teueren Fabrikerzeug­
nisses. Zuzugeben ist freilich, daB manehe der neueren Praparate vom Magen 
besser vertragen werden, und daB die Dosierung bei manchen neueren Pra­
paraten genauer ist. Man erhalt jedoeh jetzt auch die sehr empfehlenswerten 
Fol. Digitalis titrata von gleiehmaBiger Zusammensetzung. - Von den Digi­
talisausziigen des Handels sind zunachst zu erwahnen die Dialysate (Dia­
lysatum Digitalis Golaz und Digitalysatum Burger), die zu etwa 10 -15 Tropfen 
dreimal taglieh gegeben und meist gut vertragen werden. Von den einzelnen 
wirksamen Bestandteilen der Digitalis wurde friiher das reine Digitoxin ange­
wandt, das sieh aber nieht bewahrte. Jetzt wird es namentlich in der Form des 
Digalen (Digitoxin. solub. Cloetta) verordnet, das in 1 cern 0,3 mg Digitoxin 
enthalt. Man verordnet meist dreimal taglieh 1/2-1 cern der Losung. Digalen 
kann auch zu intramuskuliiren und zu intravenosen Injektionen angewandt 
werden, namentlieh in sehweren Fallen von Kompensationsstorung, bei denen 
jede innere Medikation wirkungslos ist. Aueh zur Anwendung im Klistier 
(30 Tropfen) und in Form von Suppositorien ist Digalen geeignet. Andere 
Digitalisausziige des Handels sind Digipan, Liquitalis, Diginorm, Digifolin u. a. 
Empfehlenswert ist das Digipuratum (KNOLL), von dem jede Tablette 0,1 Fol. 
Digitalis entsprieht, sowie das Verodigen (3mal 1 Tabl.; 1 Tabl. = 0,1 Fol. 
Digitalis). Verodigen enthiilt nur ein Glyeosid der Digitalis, die Gitalinfraktion. 
Es ist dureh besonders rasehe Resorbierbarkeit vom Darmkanal aus gekenn­
zeiehnet. In der Form von Verodigenziipfchen bewahrte es sich ausgezeiehnet. 
Pandigal wird das im Handel befindliehe Lanadigin, ein Glycosid der Digi­
talis lanata, genannt. Als Pandigalsuppositorien hat es gute diuretische 
Wirkung. 

Hat die Digitalis nicht den gewiinsehten Erfolg, so kommen die anderen 
Herzmittel zur Anwendung, teils allein, teils in Verbindung mit der Digitalis. 
Nieht selten wirken die Kombinationen mehrerer Arzneimittel besser als die 
einzeln verabfolgten Mittel. Erwiihnung verdient zunaehst die Tinctura 
Strophanthi, deren wirksamer, aus den Sam en der Strophanthus-Pflanze 
gewonnener Bestandteil, das Strophanthin, fast genau diesel ben pharma­
kologisehen Eigensehaften hat wie die Digitalis. Tinctura Strophanthi per os 
zu geben ist nieht ratsam, da lastige Nebenwirkungen auf den Magen-Darm­
kanal entstehen und das Strophantin nur zum geringsten Teil resorbiert 
wird. Zuerst von A. FRANKEL sind intravenose Strophanthin-Injektionen 
empfohlen worden (0,0002-0,0005 [1/2 Ampulle!) mit 5-lO cern phys. 
Koehsalzlosung verdiinnt langsam in eine Armvene injizieren). Sie kommen 
hauptsaehlich Lei sehweren Anfiillen akuter Herzsehwaehe in Betraeht. Das 
Mittel ist intravenos gegeben von fast augenblicklicher Wirkung. Nach der In­
jektion kann entweder eine Digitaliskur einsetzen, oder man kann die lnjektion 
naeh 2-3 Tagen wiederholen. Die intravenose Anwendung ist (besonders bei 
Aortenfehlern) nieht ungefiihrlieh. Strophanthin darf daher nur bei lebens-
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bedrohenden Zustanden injiziert werden. Ferner darf es nie gegeben werden, 
wenn bereits DigitaIispraparate kurz vorher verabreicht wurden. Die iibrigen 
digitaIisahnIichen Praparate, wie Spartein, Convallaria majalis, Adonis ver­
nalis u. a. werden wenig angewandt und sind entbehrIich. Eine von uns zu­
weilen mit Erfolg verordnete Kombination der Adonis mit Theocin wird 
weiter unten erwahnt. 

Von groBer Bedeutung ist dagegen eine Gruppe von Mitteln, die weniger 
auf das Herz selbst, als auf die GefiifJe, das vasomotorische Zentrum und viel­
leicht auch unmittelbar auf die N ierenepithelien einwirken. Hierdurch kommt 
nicht nur eine giinstige Beeinflussung des Kreislaufs, sondern auch eine starke 
diuretische Wirkung zustande, die namentlich bei hydropischen Herzkranken 
oft von groBtem Wert ist. Zu diesen Mitteln gehOrt zunachst das Koffein, 
welches das Herz kraftigt, den allgemeinen arteriellen Druck steigert, wahrend 
es die KoronargefaBe und wahrscheinIich auch die NierengefaBe erweitert, 
so daB dadurch eine bessere Durchblutung des Herzens und eine starkere 
Sekretion der Niere bewirkt wird. Man verschreibt Coffeinum natrio-sali­
cylicum oder C. natrio-benzoicum in Pulvern zu 0,1-0,3 mehrmals taglich oder 
auch in waBriger Losung 3,0: 150,0, dreimal taglich ein EBloffel. Von noch 
groBerer Wirksamkeit ist das Theobrominum natrio-salicylicum oder Diuretin 
und seine zahlreichen Derivate. Diuretin gibt man in Tabletten zu 0,5-1,0, 
pro die 4,0-6,0. Das Theobromin-Natrium aceticum ist unter dem Namen 
Agurin (1,0-3,0 pro die) gebrauchlich. Sehr wirksame Mittel sind das Theocin 
oder Theophyllin, besonders in der VerbindungTheophyllin. natrio-acet. 
(Tabletten zu 0,15, mehrmals tagIich) und das in waBriger Losung schlecht 
schmeckende, aber oft vorziigIich wirkende Euphyllin (2-3mal tagIich 0,1). 
EuphylIin kann auch in Form von Suppositorien per rectum (Original-Suppo­
sitorien zu 0,36) oder als intraven6se Injektion (Ampullen zu 10 ccm zu 0,48) an­
gewandt werden. Welches dieser Mittel das wirksamste ist und am besten 
vertragen wird, muB man in jedem einzelnen Falle erproben. Besonders 
zweckmaBig ist oft die Kombination eines der genannten diuretisch wirkenden 
Vasomotorenmittel mit der Digitalis, so z. B. Pulvis Digitalis titr. 0,1, Diuretin 
1,0 oder Digitalis mit Koffein usw. Eine oft wirksame derartig kombinierte 
Arznei i'lt folgende: Infus. foliar. Digitalis titr. 2,0: 150,0, Coffeini natrio­
salicyl. 2,0, Liq. Kalii acetici 60,0, Syr. cort. Aurant. 30,0 zweistiindlich ein 
EBloffel. Auch eine Kombination von Adonis mit Theocin (Theocin.-Natr. 
acet. 0,6-1,0, Herb. Adon. vernal. dialys. 2,0, Syr. Aurantii 20,0, Aq. destill. 
200,0) ist zuweilen wirksam. 

4. Symptomatische Therapie. Einzelne bei Herzkranken vorkommende 
Krankheitserscheinungen verlangen noch eine besondere Besprechung. 

Der Hydrops ist ein Zeichen der venosen Stauung. Er verschwindet, 
wenn die Kompensation aHein oder unter Digitalisgebrauch wieder erreicht 
wird. Als unterstiitzendes Mittel zur Beseitigung des Hydrops dient vor aHem 
vollstandige Bettruhe und Hochlagerung der geschwollenen Teile. Hydropische 
Kranke sollen auBerdem womoglich die Lage im Bett ofters wechseln, damit 
in den abhangigen Teilen des Korpers nicht zu starke Odemansammlungen 
stattfinden. ZweckmaBig ist es, die geschwollenen Arme und Beine mit Flanell. 
binden unter gelindem Druck einzuwickeln. Auch eine leichte Massage der 
odematosen Teile kann zuweilen von Vorteil sein. Vor allem ist aber die 
FlUssigkeitszufuhr bei hydropischen Kranken zu beschranken. Die Gesamt­
menge soll hochstens 1-P/2 Liter betragen. Die Erfahrung lehrt zwar, daB 
hydropische Kranke ihre Odeme nicht selten verlieren, wenn sie reichliche 
Mengen diuretischer Mineralwasser oder diuretischer Tees zu sich nehmen 
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(Equisetum-Tee, Hagebutten-Tee, Species diureticae u. a.), in den meisten 
Fallen erweist sich jedoch eine erhebliche Einschriinkung der Flilssigkeitszufuhr 
als niitzlich (vgl. S.533 die Bemerkungen iiber die auBerordentlich wichtige 
KARRELLsche Milchkur). ZweckmaBig ist ferner in allen Fallen von Hydrops 
die Einschriinkung der Kochsalzzufuhr. Naheres hieriiber findet man im Ab­
schnitt iiber die Behandlung des Hydrops bei Nierenkrankheiten. 

Die medikament6se Behandlung des Hydrops fallt mit der allgemeinen 
Therapie der Kompensationsstorungen zusammen. Digitalis, meist in Ver­
bindung mit einem der oben genannten Diuretika, ist das Hauptmittel. Von 
einfachen diuretischen Mitteln nennen wir noch das Kalium und Natrium 
aceticum, sowie die weinsauren Salze, Tartarus boraxatus u. a. Vor allem wichtig 
ist Bulbus scillae (Infus. Bulbi Scillae 1,0 : 100,0, dreimal tagl. 2 Teeloffel) und 
Scillaren (4 Tabl. zu 0,2 taglich oder intravenos, vor allem auch rektal als 
Scillaren-Supposit., zweimal taglich 1 Supp.). Bulbus scillae und Scillaren 
sind besonders als Cardio-Diureticum bei Aorteninsuffizienz zu empfehlen, da 
sie lange Zeit ohne Kumulation genommen werden konnen. Von guter 
diuretischer Wirkung ist bei hydropischen Herzkranken zuweilen das 
Kalomel. Man verordnet es in Pulvern zu 0,2 dreimal bis fUnfmal taglich. 
Haufig tritt nach 1-2 Tagen eine sehr starke Diurese ein, wahrend der 
die hydropischen Erscheinungen rasch abnehmen. Sobald die Diurese be­
ginnt, hort man mit der Darreichung des Mittels auf; ebenso, wenn sich 
eine Stomatitis einstellt. ZweckmaBig ist zuweilen die Kombination von 
Kalomel mit Digitalis (Digitalis 0,1, Kalomel 0,2, fUnf Pulver taglich). Wirk­
sam ist in manchen Fallen folgende Kombination (GAysche Pillen): Hydrarg. 
metall. 0,5, Bulb. Scillae 1,0, Fol. Digitalis 1,0, Extr. Hyoscyami 1,5, Fiant 
pilul. Nr. 15, dreimal taglich eine Pille. Ausgezeichnete Erfolge werden mit 
den jetzt viel angewandten intravenosen oder, falls dies nicht moglich ist, 
intramuskularen Injektionen der Quecksilberpraparate Novasurol oder Sa­
lyrgan (1/2-2 ccm) als Diuretika bei Herzkranken erzielt. Sie diirfen jedoch 
nicht zu oft hintereinander, nur etwa alle 4-5 Tage, gegeben werden. Ferner 
ist vor gar zu schneller Entwasserung durch diese Mittel zu warnen. Man warte 
bei hydropischen Kranken zunachst den Erfolg der Bettruhe und der Karellkur 
bei gleichzeitiger Digitalisierung abo Erst am dritten oder vierten Tage nach 
Behandlungsbeginn verabreiche man zur Unterstiitzung der inzwischen in 
Gang gekommenen Diurese die erste intravenose Salyrganinjektion. 

In den letzten Stadien der Herzfehler kann der Zustand der Kranken 
durch das hochgradige allgemeine Odem ungemein qualend werden. Dann 
ist es notwendig, den Aszites oder Hydrothorax durch Punktion zu entfernen 
und zu versuchen, auch das Odemwasser der Haut auf mechanische Weise zu 
entfernen. Skarifikationen der Haut (lange Einschnitte im Unterhautzell­
gewebe an den abhangigen Teilen\ sind zwar wirksam, aber gefahrlich, weil 
sich sehr leicht erysipelatose Entziindungen an die Inzisionsstelle anschlieBen. 
Mehr zu empfehlen sind daher kleine silberne Kapillartrokarts (SOUTHEYSche 
Trokarts oder noch besser CURSCHMANNsche Trokarts), an denen ein diinnes, 
mit Kochsalzlosung gefiilltes Gummirohr angebracht ist. Aus diesen in das 
hydropische Unterhautzellgewebe schrag hineingesteckten Trokarts tropfen 
oft viele Liter Odemfliissigkeit ab, so daB unformlich geschwollene Beine in 
1-2 Tagen ganz diinn werden. Stets ist peinlichste ASllpsis zu beachten. 
Die Bekampfung des Hydrops durch Schwitzkuren ist bei Herzfehlerkranken 
nicht ratsam. 

Die Atemnot der Herzkranken ist meist das qualendste Symptom, das 
Linderung erheischt. Auch hier ist natiirlich Regelung der Herztatigkeit 
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die Hauptaufgabe. Gelingt es aber nicht mehr, so miissen wir symptomatisch 
die Atemnot zu bessern suchen. Am wirksamsten in dieser Beziehung ist das 
Morphium. Morphium ist iiberhaupt neben der Digitalis das unentbehrlichste 
Mittel bei der Behandlung schwer Herzkranker, insbesondere bei der Aorten­
insujjizienz. Es wird meist gut vertragen und schafft, namentlich subkutan 
gegeben, groBe Erleichterung. Handelt es sich um das letzte Stadium der 
Krankheit, so braucht man auch mit groBeren Gaben nicht gar zu sparsam zu 
sein. Sonst ist natiirlich Vorsicht notwendig. [Bei der Herzschwache infolge 
Ateminsujjizienz (bei chron. Emphysem, Kyphoskoliose und schweren Pneu­
monien) ist jedoch Morphium streng verboten.] AuBer dem Morphium sind 
auch Dilaudid, Pantopon, Dionin, Heroin und ahnliche Mittel gelegentlich zu 
gebrauchen. Besonders gut vertragen wird von vielen Herzkranken das Trivalin 
(eine Kombination von Morphium mit Koffein und Baldrian). Ohloralhydrat 
wird bei Herzkrankheiten besser nicht angewandt. Mehr zu empfehlen ist das 
Ohloralum jormamidatum (1,5-2,0), von dem wir guten Erfolg sahen. Bei schlaf-
10senNachten kann man auch einen Versuch mit Adalin (0,5-1,5), Veronal (ge­
gebenenfalls mit 0,01 Morphium), Luminal, Medinal, Urethan u. a. machen. Au­
fJere Applikationen aUf die Brust, Senfteige, heiBe Umschlage, ferner heiBe 
FuBbader (mit Senfmehl, Asche u. dgl.) muB man in der Praxis oft verordnen. In 
schweren Fallen ist ihre Wirkung gering .. Sauerstoffinhalationen haben bei 
hochgradiger Atemnot infolge schwerer Herzinsuffizienz oft eine verbliiffende 
Wirkung. Die Inhalationen konnen mit Unterbrechungen belie big oft wieder­
holt werden. 

Herzklopjen, bestandig oder anfallsweise auftretend, wird durch Auflegen 
von Eis auf die Herzgegend (zweckmaJ3ig sind die aus Blech angefertigten 
"Herzflaschen" oder die LEITERSchen Herzschlauche) bekampft. Namentlich 
bei Kranken mit Aorteninsuffizienz und stark erregter Herzaktion ist die langer 
andauernde Anwendung von Eis zu empfehlen. Ubrigens wirken zuweilen 
auch heifJe Umschlage auf die Herzgegend giinstig ein. Von inneren Mitteln 
sind die Narkotika am wirksamsten, namentlich Morphium, das man aber 
natiirlich nur in schweren Fallen verordnet. Zeigt das Herzklopfen erst einen 
geringeren Grad, so kann man Bromkalium, Baldrianpraparate u. dgl. ver­
suchen. 

Bei den mit Schmerz und Angstgeftihl verbundenen stenokardischen An­
jallen ist wiederum die subkutane Anwendung von Morphium das bei weitem 
wirksamste Mittel. Daneben sind auBere Hautreize (Senfteige u. dgl.), heifJe 
Umschlage (Breiumschlage), heiBe Hand- und FuBbader, innerlich Nitro­
glyzerin, Diuretin u. dgl. zu verordnen. Man vergleiche den betreffenden 
Abschnitt tiber die Behandlung der stenokardischen und ahnlichen Anfalle bei 
den Herzmuskelerkrankungen (s. S. 526) 

Gegen die Appetitlosigkeit, soweit sie nicht schon durch die Regelung 
der Herztatigkeit gebessert wird, sind Amara (Tinct. amara, Tinct. Ohinae 
composita), Salzsaure. Pepsin, Pankreon u. dgl. zu verordnen. AuBerdem 
ist stets nach Moglichkeit ftir eine regelmafJige Stuhlentleerung zu sorgen. 
Nicht selten klagen die Kranken tiber die Luftauftreibung im Magen und 
Darm. Kohletabletten, Magnesia, Taka Diastase, K ilmmeltee und ahnliche 
Mittel schaffen zuweilen Linderung. 

Bei Ohnmachts- und Schwindelanfallen, wie sie infolge der Gehirnanamie 
namentlich bei der Aortenstenose vorkommen, sind horizontale Lagerung der 
Kranken und Reizmittel (Wein, Kampfer, Spiritus aethereus) anzuordnen. 
Eintretende besondere Komplikationen (Lungenodem, Infarkte, Apoplexien 
usw.) sind nach den iiblichen Regeln zu behandeln. 
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ZWEITER ABSCHNITT. 

Krankheiten des Herzmuskels. 
Vorbemerkung. Wir vereinigen in diesem Abschnitt die Besprechung der 

Krankheiten des HerzmuskelB, der StOrungen des Nervensystems des Herzens 
und der Erkrankungen der HerzgefafJe, der Koronararterien. Wenngleich die 
neueren Forschungen unsere Kenntnisse von den Storungen des Herznerven­
apparats wesentlich erweitert haben, so sind doch im ganzen unsere Kenntnisse 
von diesen Vorgangen und von den Veranderungen der nervosen Bestandteile 
des Herzens noch sehr gering. Wir konnen uns einstweilen nur an die zu Leb­
zeiten der Kranken beobachteten Storungen der Herztatigkeit und die bei den 
Leichenoffnungen gefundenen anatomischen Veranderungen des Herzmuskels 
halten. Mit diesen sind fast immer Schadigungen der Herzganglien und Herz­
nerven verbunden. Stets sind dabei die Veranderungen der Koronararterien 
in Betracht zu ziehen, da die iiberwiegende Zahl der Herzmuskelerkran­
kungen von primiiren GefafJschiidigungen abhangt. Bei den im folgenden be­
sprochenen Krankheitszustanden sind zumeist alle drei Systeme beteiligt, so 
daB es schwierig, ja teilweise unmoglich ist, den Anteil des Muskelsystems, 
des Nervensystems und des GefafJsystems des Herzens auseinander zu halten. 

Erstes Kapitel. 

Die akute Myokarditis. 
Atiologie. Die akute Myokarditis tritt gewohnlich im Gefolge einer akuten 

Infektionskrankheit (Typhus, Fleckfieber, Pocken, Scharlach, Erysipel, Gelenk­
rheumatismus, Grippe, Pneumonie, septische Krankheiten u. a.) auf. Am be­
kanntesten ist die nach Diphtherie auftretende Myokarditis. Entweder handelt 
es sich um hamatogene Infektionen, und die betreffenden Krankheitskeime 
selbst verursachen die Erkrankung, oder sie ist auf die Einwirkung von Toxinen 
zuriickzufiihren. Mitunter verursachen auch akute Vergiftungen (Kohlenoxyd, 
Alkohol, Phosphor) eine Myokarditis. In einzelnen Fallen kann eine Myo­
karditis scheinbar primiir, als einzige Erscheinung eines sonst keine Sym­
ptome hervorrufenden Infektionszustandes, auftreten. Nicht selten wird 
ferner eine akute Myokarditis gleichzeitig mit Entziindungen des Endokards 
und des Perikards beobachtet, so daB man von einer "Oarditis "oder "Pancar­
ditis" sprechen kann. Am haufigsten wird diese Carditis bei rheumatischen 
Infektionen im Kindesalter beobachtet. 

Pathoiogisch-anatomisch stehen bei manchen Infektionen und Intoxikationen de­
generative Veranderungen, hyaline, fettige oder kornige Entartungen der Herzmuskel­
fasern im Vordergrund (Myocarditis parenchymatosa). In anderen Fallen u berwiegen 
herdformige zellige Infiltrationen im interstitiellen Gewebe, besonders in der Umgebung 
von Kapillaren (Myocarliitis interstitialis). Oft sind aber beide Erscheinungen untrenn­
bar verbunden. Eine klinische Bedeutung kommt dieser anatomischen Einteilung nicht 
zu. Auch die miliaren oder umfangreicheren eitrigen Abszesse im Herzmuskel (Myo­
carditis purulenta), die sich mitunter bei septischen Zustanden, besonders auch bei ulze­
roser Endokarditis entwickeln, sind klinisch nicht sehr wichtig. 

Die einfache akute Myokarditis kann sich vollkommen zuruckbilden, ohne dauernde 
Schaden des Herzmuskels zu hinterlassen. Oft werden die zugrundegehenden Herzmuskel­
fasern jedoch resorbiert und durch wucherndes Bindegewebe unter Bildung bindegewebiger 
Narben ersetzt. Ala Reste der ausgeheilten akuten Myokarditis findet man im Herzmuskel 
ganz verstreute, kleinste, nur mikroskopisch sichtbare Schwielen (vgl. das folgende Kapitel 
iiber die chronische Myokarditis). 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 33 
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Schwere anatomische Veranderungen machen gelegentlich keine oder nur geringe 
Erscheinungen. Wird das Reizleitungssystem mitergriffen, entstehen St6rungen der 
rhythmischen Tatigkeit des Herzens. 1m allgemeinen verursacht eine akute Myokarditis 
Nachlassen der Herzkraft, die zu Kreislaufstorungen fiihrt, und Abnahme des Tonus des 
Herzmuskels, die Dilatation der Herzraume, besonders der linken Kammer zur Folge hat. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Beklem­
mungsgefiihl und Druck auf der Brust, pli:itzlich einsetzende Teilnahmslosig­
keit oder zunehmende Erregung, Angstgefiihl, Ubelkeit, bisweilen mehr­
maliges Erbrechen zeigen den Eintritt der gefiirchteten Komplikation bei 
den verschiedenen Infektionskrankheiten an. Nicht selten fehlen jedoch aIle 
Beschwerden oder sind nur gering. 

Die Kranken sind blaB, auffallend still, meist ohne besonders zu klagen. 
Beunruhigend ist das Verhalten des Pul8e8 und des Herzens. Der PuIs wird 
klein und beschleunigt und zeigt oft die verschiedensten Rhythmus- und Reiz­
leitungssti:irungen (s. u.). Der systolische Blutdruck sinkt auf 80-90 mm Hg. 
Die Herzdiimp/ung ist oft verbreitert, der SpitzenstoB riickt nach auBen. 
Die Herztone werden leise und dumpf. Mitunter hi:irt man Extrasystolen, 
deutlichen Galopprhythmus oder akzidentelle GeriiU8che. In schweren Fallen 
zeigen sich neben der Blasse und Zyanose des Gesichts andere Stauungs­
erscheinungen: Anschwellung der Jugularvenen am Hals, Lebervergri:iBerung, 
Oligurie, Albuminurie, selten auch geringe Odeme. 

Der Allgemeinzustand kann sich verschlechtern, der Puis wird kaum fUhlbar, 
und in wenigen Tagen erfolgt der Tod. Auch ein plOtzlicher Herztod kann bei 
Bewegungen, Aufrichten im Bett (besonders bei Diphtherie) eintreten. 

Prognose. Wenngleich die Gefahr des Herztodes stets zu groBer V orsicht 
auffordert, so ist doch vi:illige Heilung, oft nach mehrwi:ichigem Krankenlager 
auch bei schweren Fallen gar nicht selten. Gelegentlich ist eine chronische 
Myokarditis die Folge einer iiberstandenen akuten Myokarditis. 

Die Diagnose einer akuten Myokarditis kann in ausgesprochenen Fallen 
aus den geschilderten Symptomen gestellt werden. Mitunter ist aber die Er­
kennung der Krankheit sehr schwierig, da Beschwerden gelegentlich ganz 
fehlen und die Kreislauferscheinungen nur gering sind. Oft ist es auBer­
ordentlich schwer, eine akute Myokarditis von einer Endokarditis zu unter­
scheiden, da Herzmuskel und Endokard haufig gleichzeitig erkranken und 
bei beiden Veranderungen ein systolisches Gerausch auftreten kann. 

Therapie. Vollkommene Bettruhe und Fernhalten jeglicher Aufregung 
ist das erste Erfordernis. Eine Eisblase auf die Herzgegend ist von Nutzen. 
Bei Erregungszustanden wird Brom oder Baldrian gegeben. Die Behandlung 
der etwa zugrundeliegenden Infektionskrankheit (z. B. Gelenkrheumatismus) 
darf nicht vernachlassigt werden. Digitalispriiparate haben im allgemeinen 
keinen Erfolg. Intravenose Strophanthininjektionen ki:innen versucht werden. 
Die wichtigsten Reizmittel zur Hebung der Herzkraft und des Vasomotoren­
tonus sind Kolfein, sowie Kampfer und Cardiazol. Auch Adrenalin (1/2-1 ccm 
einer 10/ ooigen Losung), zuweilen in Verbindung mit Kochsalzinfusionen, scheint 
manchmal von guter Wirkung zu sein. In der Genesung ist eine sehr vor­
sichtige und allmahliche Gewi:ihnung an Bewegungen erforderlich. Spater 
konnen Kohlensiiurebiider und vorsichtige gymna8tische Ubungen verordnet 
werden. 
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Zweites Kapitel. 

Die chronische Myokarditis. 
Xtiologie. Bei der chronischen Myokarditis handelt es sich um langsame, 

oft' schubweise fortschreitende, entziindliche V organge im Herzmuskel, die im 
AnschluB an eine akute oder eine schleichend verlaufende Aligemeininfektion 
des Korpers entstanden sind. Entweder bildet sich die chronische Myokar­
ditis ganz allmahlich, unmerkIich aus, oder sie entsteht als Folge einer iiber­
standenen echten akuten herdtormigen Myokarditis. 1m AnschluB an die im 
vorigen Kapitel besprochene akute Myokarditis bilden sich im Herzmuskel 
bindegewebige Schwielen. Die akut entziindlichen Rundzellenherde und die 
zugrunde gegangenen Herzmuskelfasern werden allmahlich resorbiert und 
durch junges Bindegewebe unter Bildung schwieliger, fester Narben ersetzt. 
Als Folgen der akuten Myokarditis findet man dann im Herzmuskel ver­
streute, kIeinste, nur mikroskopisch sichtbare Schwielen (vgl. hierzu auch 
S. 517) oder sehr viel seltener eine mehr diffuse Verdickung der interstitiellen 
Geriistsu bstanz (M yokardtibrose). 

Die chronische Myokarditis ist nicht sehr haufig. Zumeist bildet sich die 
einfache akute Myokarditis zuriick ohne dauernde Schaden des Herzmuskels 
zu hinterlassen. In der Mehrzahl der FaIle ist die chronische Myokarditis 
auf infektiose Schadlichkeiten durch Uberstehen einer leichten Erkrankung, 
einer "gripposen" oder einer "rheumatischen" Intektion, zuriickzufiihren. 1m 
iibrigen stimmt die Xtiologie der chronischen Myokarditis mit der der akuten 
Myokarditis (s. S. 513) iiberein. Welche Rolle die unter dem Namen "Herd­
intektionen" zusammengefaBten Krankheitszustande und chronischen sep­
tischen Infektionen in manchen Fallen von chronischer Myokarditis spielen, 
ist noch ungekIart. 

Die chronische Myokarditis bei gleichzeitiger chronischer Endokarditis 
(Klappenerkrankungen des Herzens) besitzt nur ausnahmsweise eine selb­
standige Bedeutung, wenn sie auch im gesamten Krankheitsbild wichtig ist. 
Sehr oft finden sich ja Endokarditis und Myokarditis bei Gelenkrheumatismus 
und bei anderen Infektionskrankheiten nebeneinander. 

Die Bezeichnung Myocarditis chronica muB also auf jene Herzmuskel­
erkrankungen beschrankt bleiben, bei denen sich echte entziindliche V organge 
im Herzmuskel abspielen, im Gegensatz zu der im folgenden Kapitel zu be­
sprechenden Myodegeneratio cordis, also zu jenen chronischen Herzmuskel­
erkrankungen, die vorwiegend als Folge von Ernahrungsstorungen des Herz­
muskels im AnschluB an Erkrankungen der Koronararterien zu gelten haben. 
Es gibt jedoch manche vorwiegend im vorgeriickten Alter vorkommenden 
FaIle, bei denen es unmoglich ist, beide Vorgange voneinander zu trennen. 

Klinische Symptome ond Krankheitsverlauf. Kiirzere oder langere Zeit 
nach Uberstehen einer Infektionskrankheit oder einer akuten Myokarditis, 
oder nachdem das Herzmuskelleiden lange Zeit mit kaum merkbaren Be­
schwerden latent bestanden hat, treten allmahlich zunehmend Atemnot, Herz­
klopten und Druckgetiihl aut der Brust auf. Die Kranken sehen schlecht, fahl 
und blafJ aus. Sie kIagen iiber auffallende Miidigkeit und Schwuche selbst 
nach geringen korperlichen Anstrengungen. 

Die Untersuchung ergibt ein oft nur unbedeutend vergroBertes - dilatiertes 
- Herz. Der sonstige Befund am Herzen ist genau der gleiche wie bei den 
iibrigen Herzmuskelerkrankungen. Uberhaupt decken sich die Krankheits­
erscheinungen und der gesamte Verlauf der Myocarditis chronica mit denen 

33* 
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der Myodegenera~io cordis, die S. 518f£. genau besprochen werden. In der Regel 
sind die Herztone rein, Geriiusche fehlen, oder es ist ein systolisches Geriiusch 
an der Spitze zu horen, das auf einer relativen Insuffizienz der Mitralklappe 
beruht. Es finden sich ferner deutliche Storungen der Herztiitigkeit, vor allem 
fast immer erhebliche Tachykardie, aber auch Extrasystolie und bei vor­
geschrittenen schweren Erkrankungen Arhythmia absoluta, gelegentlich Uber­
leitungsst6rungen. Fiir gewohnlich ist der Puls beschleunigt, klein und un­
regelmiWig. Der Blutdruck ist niedrig. Fieber kann, vor allem wahrend einer 
Verschlimmerung des Krankheitsvorganges, vorhanden sein, ist dann aber 
meist gering. 

1m weiteren Verlauf schreitet die Erkrankung schnell oder mehr allmahlich 
fort, die Beschwerden verstarken sich, die Leistungsfahigkeit nimmt ab, lang­
sam entwickeln sich Stauungserscheinungen. Mitunter rasch, oft erst nach 
Monaten oder Jahren entsteht das Bild der Herz- und Kreislaufinsuffizienz, 
wie wir es bei den Herzklappenfehlern kennengelernt haben. Langwieriger 
Verlauf, der allmahlich oder in Schiiben infolge neuer Schadigungen vor sich 
geht, j ahrelange Stillstande und Besserungen, die mit erneuten Verschlim­
merungen abwechseln, sind kennzeichnend. 

Diagnose. Weist die V orgeschichte bei einer chronischen Herzmuskel­
erkrankung auf eine entziindliche Entstehung des Leidens hin, auf das Uber­
stehen einer Infektionskrankheit kiirzere oder langere Zeit vorher oder auf 
das Bestehen eines Infektionsherdes (vgl. S.208), so ist das Vorliegen einer 
chronischen Myokarditis wahrscheinlich. 1m allgemeinen finden wir eine 
Myocarditis chronica bei jiingeren Menschen, wahrend es sich bei iilteren 
Leuten mit allgemeiner Arteriosklerose weitaus am haufigsten um eine Myo­
degeneratio cordis handelt. Stets ist auch an die Moglichkeit zu denken, daB 
eine syphilitische Erkrankung der KoronargefaBe und des Myokards besteht. 
Gegen das Vorliegen rein nervoser Herzstorungen, vor allem nervoser Tachy­
kardien, sprechen die Stauungserscheinungen, die bei der Myocarditis chronic a 
in derartigen Fallen nachzuweisen sind. Weiteres iiber die Diagnose eines 
chronischen Herzmuskelleidens, insbesondere iiber die schwierige Abgrenzung 
eines solchen von einem Herzklappenfehler, vor allem wenn ein systolisches 
Gerausch zu horen ist, wird S. 521 besprochen werden. 

Prognose und Therapie der chronischen Myokarditis unterscheiden sich 
nicht von denen der chronischen Herzmuskelleiden iiberhaupt. Hieriiber ist 
(S.522) nachzulesen. Zugrundeliegende Infektionszustiinde und gegebenen­
falls ursachlich in Betracht kommende zugangliche Herdinfektionen sind sorg­
faltig zu behandeln und zur Ausheilung zu bringen. 

Drittes Kapitel. 

Die Myodegeneratio cordis. 
Itiologie und pathologische Anatomie. Die anatomischen Veranderungen 

der chronischen Herzmuskelerkrankungen, die wir in diesem Kapitel be­
sprechen, bestehen darin, daB der Herzmuskel von oft sehr zahlreichen, un­
regelmaBig gestalteten, weiBlich glanzenden Stellen durchsetzt ist, an denen 
die Muskelfasern groBtenteils oder ganz zugrunde gegangen und durch ein 
schwieliges, narbiges, festes Bindegewebe ersetzt sind. Derartige Stellen, die 
man am leichtesten bei Flachschnitten durch die Herzmuskulatur auffindet, 
kommen besonders in der Wand des linken Ventrikels, und zwar vorzugs­
weise an dessen Spitze und vorderer Wand vor. Es konnen sich jedoch auch 
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an allen anderen Stellen, so namentlich an den Papillarmuskeln, derartige 
bindegewebige Herde finden. Neben den Herzkammern sind die VorhOfe 
genau zu untersuchen, da sich die schwieligen Veranderungen manchmal vor­
zugsweise an ihnen zeigen. Haufig sieht man die Herzschwielen schon an der 
endo- oder perikardialen Oberflache des Herzens als mattglanzende, leicht 
eingesunkene Stellen hindurchschimmern. Genauen AufschluB iiber die Aus­
dehnung der Erkrankung und das Verhalten der Muskulatur gibt natiirlich 
erst die mikroskopische Untersuchung. 

Bei der Entstehung dieser schwieligen Herde kommen vorzugsweise zwei 
Gesichtspunkte in Betracht. In einem Teil der FaIle liegt der Ausgang einer 
echten akuten herdfarmigen Myokarditi8 vor (s. vorhergehendes Kapitel). In 
der Mehrzahl der FaIle handelt es sich bei diesen schwieligen Herden aber 
nicht um eine Entziindung im engeren Sinne, sondern urn die Folgezustande 
einer vorausgehenden Erkrankung der Koronararterien de8 Herzen8. Es kann 
sich um eine einfache Arteriosklerose oder um eine syphilitische oder durch 
andere Infektionserreger bedingte Endarteriitis der Kranzarterien handeln. 
An den Stellen, wo diese GefaBveranderung zu einer starken Verengung des 
GefaBlumens fiihrt, muB der hinzugehOrige Abschnitt des Herzmuskels un­
geniigend mit aderiellem Blut versorgt werden. Die Muskelfasern gehen in­
folge dieser Erniihrung88torung allmahlich zugrunde, verlieren ihre Kerne und 
zerfallen in einen brockligen Detritus. Das untergegangene Muskelgewebe 
wird dann durch ein bindegewebiges Granulationsgewebe ersetzt. Bei der ge­
wohnlichen Arteriosklerose treten die geschilderten Vorgange allmahlich in 
langsamer Weise ein. Unter Umstanden kann es jedoch auch zu einem ziem­
lich raschen VerschluB an einzelnen Stellen der Koronarverzweigungen 
kommen: durch Thrombose oder Embolie von hoher gelegenen Stellen her. 
In solchen Fallen spricht man von Herzinfarkten oder Myokardinfarkten (vgl. 
S.525). Diese zeigen sich als einfach anamisch-nekrotische oder zuweilen noch 
als ziemlich frische, braungelbe, hamorrhagische Herde im Herzmuskel. Selbst­
verstandlich wird das Zustandekommen der umschriebenen Gewebsnekrose 
und Schwielenbildung ausbleiben, wenn trotz bestehender Arteriosklerose die 
unmittelbare Blutzufuhr doch noch ausreichend ist oder durch einen ge­
niigenden Kollateralkreislauf ersetzt wird. 

1st eine starkere Schwielenbildung eingetreten, so kann die gesamte Herz­
wand an dieser Stelle wesentlich diinner und gegen den Innendruck des Blutes 
nachgiebiger werden. Hierdurch entsteht (am haufigsten im linken Ventrikel, 
besonders an dessen Spitze) zuweilen eine umschriebene Ausbuchtung der Herz­
wand, ein Herzaneurysma. Sowohl ein derartiges Herzaneurysma, als auch eine 
ausgedehnte frische Infarktbildung im Herzen kann in seltenen Fallen zu einer 
Herzruptur mit ErguB von Blut in den Herzbeutel und zu plOtzlichem Tod 
fUhren. Klinisch noch wichtiger, weil weit haufiger, ist der Umstand, daB 
in einem Herzaneurysma oder iiberhaupt an Stellen, wo die Herzschwielen 
bis an das Endokard heranreichen, sich Parietalthromben im Herzen bilden, 
die zuweilen den AnlaB zu emboli8chen Vorgangen in entfernten Korperorganen 
geben. 

Was das sonstige anatomische Verhalten des Herzens betrifft, so findet 
man nicht selten das ganze Herz an gewissen Abschnitten dilatiert oder 
hypertrophi8ch. Die vorhandene Dilatation kann wenigstens zurn Teil auf 
der vermehrten allgemeinen Nachgiebigkeit der Herzwandungen beruhen. 
Fiir die Hypertrophie muB aber stets nach besonderen Ursachen gesucht 
werden, da die Koronarsklerose als solche natiirlich nicht zur Hypertrophie 
eines Herzabschnittes fiihrt. In der Regel wird man die Ursache auch leicht 
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finden: sei es in der gleichzeitigen allgemeinen Arteriosklerose oder in den­
jenigen Ursachen, welche neben der Arteriosklerose ebenfalls zu einer Herz­
hypertrophie fUhren konnen (Hochdruck, Lebensweise usw.). Naturlich ist 
auch auf die nicht seltene Komplikation mit sonstigen Organerkrankungen 
(arteriosklerotischen Schrumpfnieren, Lungenemphysem) zu achten. In be­
zug auf den rechten Ventrikel hat auch die Uberlegung Geltung, daB er in­
folge der Stauung im Lungenkreislauf hypertrophisch werden muB, wenn der 
linke Ventrikel in seiner Muskelkraft dauernd geschwacht ist. 

Die Ursachen dieser soeben beschriebenen sehr haufigen Form der Myo­
degeneratio cordis im AnschluB an die Sklerose der Koronararterien fallen selbst­
verstandlich mit den Ursachen der Arteriosklerose uberhaupt zusammen. 
Haufig ist die Koronarsklerose nur eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Arteriosklerose. Man findet jedoch auch zuweilen an den Koronararterien ver­
haltnismaBig starke Veranderungen, wahrend in den ubrigen Korperarterien 
keine besonders ausgebreiteten arteriosklerotischen Veranderungen vorhanden 
sind, wie andererseits, wenn auch selten, trotz starker sonstiger Arteriosklerose 
gerade die Koronararterien gar keine oder nur eine geringe Erkrankung 
darbieten. Als Ursachen kommen uppige Lebensweise, zu starkes Rauchen und 
chronischer AlkoholgenufJ in Betracht. In anderen Fallen scheint anhaltende 
schwere korperliche Arbeit die Entstehung der Arteriosklerose zu begunstigen. 
Vor allem sind der klinischen Erfahrung gemaB fUr die Koronarsklerose des 
Herzens grofJe geistige Anstrengungen und fortdauernd sich wiederholende Auf­
regungen verantwortlich zu machen, freilich nicht selten im Verein mit den 
anderen oben erwahnten Ursachen (so z. B. bei hervorragend tatigen Ge­
schaftsleuten, Borsenunternehmern, Politikern, hoheren Beamten, Arzten 
u. dgl.). Alle diese Gesichtspunkte machen es erklarlich, warum die Koronar­
sklerose beim miinnlichen Geschlecht viel haufiger vorkommt als beim weib­
lichen. DaB das Alter eine groBe Rolle spielt, ist allgemein anerkannt: wie 
die Arteriosklerose uberhaupt, so kommt auch die Myodegeneratio cordis in 
derRegel bei alterenLeuten (etwa vom 40. Lebensjahr an) vor. Endlich mussen 
wir noch hervorheben, daB auch eine besondere erbliche Veranlagung bei der 
Entstehung der Arteriosklerose uberhaupt und insbesondere bei der Koronar­
sklerose in manchen Fallen nicht ganz in Abrede zu stellen ist. 

Eine besondere Erwahnung verdient diejenige Form der Koronararterien­
erkrankung, welche syphilitischen U rsprungs ist und daher nicht mit der ge­
wohnlichen Arteriosklerose gleichgesetzt werden darf. Das Vorkommen einer 
syphilitischen Endarteriitis an den Koronararterien, meist im Verein mit 
syphilitischer Aortitis (s. u.), ist nicht selten. JedenfaHs ist - schon aus 
therapeutischen Grunden - dieser Punkt stets zu berucksichtigen. Endlich 
ist auch an die Moglichkeit zu denken, daB bei Aortensyphilis durch die Er­
krankung der Aortenwand Verengungen der Abgangsstellen der KranzgefiifJe 
von der Aorta stattfinden und so Ernahrungsstorungen des Herzmuskels und 
Herzinfarkte zustande kommen konnen. PlOtzliche Verlegung einer Abgangs­
stelle eines KranzgefaBeskann sofortigen Tod zur Folge haben. 

Klinische Symptome nnd Krankheitsverlauf. Zunachst ist hervorzuheben, 
daB zuweilen ziemlich ausgedehnte Schwielenbildungen im Herzmuskel in der 
Leiche gefunden werden, ohne dafJ irgendwelche erhebliche Erscheinungen von 
seiten des Herzens im Leben bestanden haben. Wir sehen also, daB das Herz 
unter Umstanden einen ziemlich betrachtlichen AusfaH an kontraktilen Muskel­
fasern ohne Schaden ertragen kann. Wahrscheinlich kommt es vor aHem auf 
den besonderen Sitz der Schwielen an, und zwar darauf, ob sie wichtige mus­
kulare Leitungsbundel zerstoren oder nicht. 
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In vielen Fallen leidet die Leistungsfahigkeit des Herzens so, daB die 
schwersten Erscheinungen in gleicher Weise wie bei den Klappenfehlern des 
Herzens eintreten. Der Verlauf solcher Herzmuskelschadigungen kann sehr 
langwierig sein. Die Krankheitserscheinungen beginnen ganz allmahlich. Die 
Kranken empfinden zunachst nur bei auBeren Veranlassungen, namentlich 
schon bei geringen korperlichen Anstrengungen, beim Gehen auf der StraBe, 
beirn Treppensteigen u. dgl. eine leichte Kurzatmigkeit oder Herzklopten und ein 
Getiihl von Beang8tigung und Druck in der Brust, namentlich in der Herzgegend. 
Zuweilen entwickelt sich eine auffallende allgemeine Schwache und Mattig­
keit. Die Kranken haben dabei ein schlechtes, fahles und blasses Aussehen. 
Sie ermiiden leicht, fiihlen sich unlustig und zum Teil auch unfahig zu jeder 
anstrengenden korperlichen und auch geistigen Tatigkeit. Alimahlich nehmen 
die Beschwerden zu, und es treten genau dieselben Folgen der Kreislaufstorung 
ein wie bei den Herzklappenfehlern. Die Atembeschwerden werden starker, 
Odeme stellen sich ein, Zeichen von Stauung in der Leber und in den Nieren 
machen sich bemerkbar - kurz, es entwickelt sich das bekannte Kr~nkheits­
bild der Kreislaufinsuffizienz. 

Die Perkus8ion des Herzens ergibt meist eine von der Dilatation oder der 
Hypertrophie des Herzens abhangige VergroBerung der Herzdampfung, bald 
allseitig, bald vorzugsweise nach einer Seite hin. Die chronischen Herzmuskel­
erkrankungen konnen jedoch auch ohne wesentliche HerzvergroBerung vor­
handen sein. Die A uskultation weist in der Regel das Fehlen von jedem Ge­
rau8ch und damit die Abwesenheit eines Klappenfehlers nach.Die Herztone 
sind rein horbar, zuweilen ziemlich laut und klappend, in spateren Stadien 
oft leise und undeutlich. Der zweite Pulmonalton ist bei bereits eingetretener 
Stauung im Pulmonalkreislauf betont. Wiederholt fanden wir ihn lange Zeit 
hindurch deutlich gespalten (verdoppelt), wobei man sich freilich vor einer 
Verwechslung mit Mitralstenose in acht nehmen muB. Hervorzuheben ist, 
daB mitunter auch bei reinen Herzmuskelleiden ein systolisches Gerausch an 
der Spitze gehort wird, das entweder auf einer relativen Insuttizienz der Mitral­
hlappe oder auf ihrem unvollstandigen SchluB infolge fehlerhafter Muskel­
tatigkeit des linken Ventrikels (wahrscheinlich insbesondere der Papillar­
muskeln) beruht (muskuliire Klappenin8uttizienz). Andererseits treten auch 
leichte systolische oder diastolische Aortengerausche nicht selten infolge arterio­
sklerotischer Veranderungen auf. Zur Beurteilung des allgemeinen Zustandes 
des GefaBsystems ist die Untersuchung der iibrigen Arterien (Radiales, 
Brachiales) und die Bestirnmung des Blutdruck8 unerlaBlich. Das wichtige 
gleichzeitige Verhalten der Aorta wird am besten durch die Rontgenunter­
suchung festgestellt. 

Die Untersuchung des Herzens ergibt ferner zumeist deutliche Storungen 
der Herztiitigkeit. Der Puis ist oft unregelmiifJig in bezug auf die Folge und 
die Starke der einzelnen Schlage. Trotz starker Herzmuskelschadigungen 
kann die Arhythmie aber auch ganz fehlen, wovon wir uns oft iiberzeugt haben. 
Immerhin ist die UnregelmaBigkeit des Pulses bei fehlenden Klappengerau­
schen am Herzen eins der wichtigsten Zeichen bestehender Herzmuskelver­
anderungen. Der Puls ist anfangs noch ziemlich kriiftig, voll, oft infolge 
der allgemeinen Arteriosklerose von vermehrter Spannung, spater wird er 
schwacher, von geringerer Spannung, schlieBlich zuweilen recht klein. Seine 
Frequenz ist in der Regel vermehrt. Manchmal beobachtet man aber auch 
anhaltende Pul8verlang8amung bis 60, 50 Schlage und noch weniger in der 
Minute. Auch bei dieser langsamen Pulsfrequenz kommt UnregelmaBig~eit 
der Herztatigkeit, namentlich das Auftreten einzelner Doppelschlage (Bi-
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geminie), nicht selten vor. In anderen Fallen ist plOtzlich eine Tachykardie 
von 120-140 Schlagen und noch mehr in der Minute bei unregelmaBiger 
Herztatigkeit festzustellen. Nach einigen Stunden ist die Herztatigkeit wieder 
annahernd regelrecht. Auch echte Anfalle von paroxysmaler Tachykardie 
werden beobachtet. Genaueres iiber die Storungen der rhythmischen Tatig­
keit des Herzens bei Herzmuskelerkrankungen ist in Kapitel 8, S.538ff. 
nachzulesen. 

Ein Symptom miissen wir besonders erwahnen, das fiir die Kranzarterien­
erkrankungen und somit auch fiir die Myodegeneratio cordis kennzeichnend 
ist: die Anfiille von Angina pectoris. Diese Anfalle machen sich jedoch nur 
bei einem Teil der Kranken mit hierher gehorenden Herzmuskelleiden be­
merkbar. Viele Falle von Myodegeneratio cordis mit ausgedehnten Schwielen­
bildungen zeigen dieses Symptom nie. Sehr oft tritt dagegen die Angina 
pectoris als scheinbar selbstandiges Krankheitsbild so in den Vordergrund, 
daB es zweckmaBig erscheint, die so sehr haufig vorkommende und praktisch 
ungemein wichtige Angina pectoris in einem Kapitel (S. 523ff.) gesondert zu 
besprechen. 

AuBer der echten Angina pectoris kommen auch Anfalle von kardialem 
Asthma bei den chronischen Herzmuskelerkrankungen nicht selten vor. Sie 
unterscheiden sich von der Angina pectoris dadurch, dafJ der Schmerz fehlt, 
wahrend die Atemnot, die anfallsweise auftretende angestrengte dyspnoische 
Atmung, in den V ordergrund tritt. Die Anfalle treten vorzugsweise in der 
Nacht, aber auch nach Aufregungen, im AnschluB an korperliche Anstren­
gungen oder nach reichlichen Mahlzeiten auf. Der Kranke ringt schwer nach 
Luft. Uber den Lungen ist lautes Rasseln zu horen. Wahrend und besonders 
gegen Ende des Anfalls wird ein reichlicher, schaumiger, meist etwas blutiger 
A uswurf ausgehustet. Bei diesem Asthma cardiale handelt es sich um akute 
Schwachezustande der linken Herzhalfte und um eine voriibergehende starke 
Steigerung der Stauungserscheinungen in der Lunge mit Lungenodem. Mit­
unter ist eine strenge Grenze zwischen Angina pectoris und Asthma cardiale 
nicht zu ziehen, da die beiden Zustanden zugrunde liegenden Vorgange sich 
miteinander vereinen konnen. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit gestaltet sich in den einzelnen Fallen 
ziemIich verschieden. Vieles hangt von dem Verhalten der Kranken, von 
der Moglichkeit sich zu schonen u. dgl. abo Zuweilen treten die allgemeinen 
Stauungserscheinungen (Atemnot, Odeme usw.) in den Vordergrund der 
Krankheit: Zustande besseren Befindens wechseln dann mit ungiinstigeren 
Zeiten. In anderen Fallen beherrschen die stenokardischen Anfalle das 
Krankheitsbild. Unter sachgemaBer Behandlung und Uberwachung kann sich 
der Zustand trotz voriibergehender starkerer Dekompensation bessern. Die 
Kranken konnen lange Zeit, mitunter jahrelang, leistungsfahig bleiben. Der 
Tod tritt entweder allmahlich unter unaufhaltsamer Zunahme der Herz­
und Kreislaufinsuffizienz ein, oder er erfolgt ganz plotzlich, schlagartig ("Be­
kundenherztod", "Herzschlag") , vgl. S.526. 

Diagnose. Die Diagnose der Myodegeneratio cordis auf Grund von Koronar­
arterienerkrankungen ist keineswegs immer leicht und sicher zu stellen. Zu­
nachst handelt es sich um den Nachweis eines Herzleidens iiberhaupt. Dieser 
Nachweis laBt sich aus den Stauungserscheinungen, aus dem Verhalten des 
Pulses, aus der VergroBerung der Herzdampfung usw. meist leicht fiihren. 
Dann entsteht die Frage, ob es sich um einen Herzklappenfehler oder um 
eine Herzmuskelerkrankung handelt. Hier muB vor allem die Auskultation 
entscheiden. Das Fehlen von Herzgerauschen trotz sonstiger sicherer Zeichen 
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gestorter Herztatigkeit spricht gegen einen Klappenfehler, aber nicht mit 
volliger Sicherheit. Namentlich bei hochgradiger Mitralstenose konnen alle 
Gerausche fehlen, und daher ist, zumal bei starker Arhythmie, eine Verwechs­
lung der Mitralstenose mit Herzmuskelerkrankungen leicht moglich. Anderer­
seits haben wir bereits erwahnt, daB auch bei reinen Herzmuskelerkrankungen 
und unversehrten Klappen akzidentelle Gerausche vorkommen, die zur irr­
ttimlichen Annahme eines Klappenfehlers fUhren konnen. Diese Gerausche 
verschwinden gelegentlich bei Herzmuskelerkrankungen nach langerer Be­
obachtung und Behandlung. Ebenso kann eine alte Perikardverwachsung mit 
Myodegeneratio cordis verwechselt werden. 

Hat man durch langere Beobachtung einen Herzklappenfehler oder eine 
Obliteration des Herzbeutels ausgeschlossen, so bleibt immer noch die Unter­
scheidung zwischen der Myodegeneratio cordis auf Grund von Koronar­
arterienerkrankungen und den anderen Herzmuskelerkrankungen tibrig. Diese 
Unterscheidung ist nicht immer mit voller Sicherheit moglich. Die genannten 
Krankheitszustande bieten alle das klinisch gleiche Bild der Herzinsuffizienz 
dar. Durch welche naheren Verhaltnisse aber diese Herzinsuffizienz bedingt 
wird, konnen wir bis jetzt im Leben nur mit Wahrscheinlichkeit vermuten. 
1st aber das Vorliegen einer chronischen Myokarditis nach der Vorgeschichte 
(kein Dberstehen von 1nfektionskrankheiten) unwahrscheinlich und bestehen 
aIle Anzeichen einer starkeren allgemeinen Arteriosklerose (s. d.), so wird man 
in der Annahme einer Myodegeneratio cordis und Koronarsklerose meist nicht 
fehlgehen. Liegt die Ursache des Herzleidens bei alteren Menschen nicht in 
einem Klappenfehler, oder beruht sie nicht auf Hochdruck, chronischem Nieren­
leiden, korperlichen Uberanstrengungen oder auf Fettleibigkeit, so kann in den 
allermeisten Fallen mit ziemlicher Sicherheit eine Myodegeneratio cordis und 
Koronarsklerose angenommen werden. Von den besonderen Herzsymptomen 
sind vor allem fUr die Myodegeneratio cordis und fUr die Koronarsklerose 
die Anfalle von Angina pectoris kennzeichnend - falls sie auftreten, was ja 
nur in einem gewissen Teil der Falle geschieht. Arhythmien kommen bei der 
Myodegeneratio cordis wie bei anderen muskularen Herzleiden vor, doch sind 
die Arhythmien im allgemeinen bei Myodegenetatio cordis und bei Myokar­
ditis chronica weit haufiger als bei den tibrigen Herzmuskelerkrankungen. 

Die richtige Deutung aller vorkommenden Irregularitaten der Herztatigkeit 
ist schwierig. Jeder einzelne Fall kann nur durch ein eingehendes Studium 
der Herzkontraktionen und der Arterien- und Venenpulse aufgeklart werden. 
Das Elektrokardiogramm dient neben den tibrigen graphischen Untersuchungs­
verfahren (Sphygmographie, Phlebographie usw.) zur feineren Bestimmung der 
Arhythmien der Herztatigkeit (s. Kap. 8, S. 538ff.). Diagnostisch sehr wichtig 
ist ferner die Rontgenuntersuchung. Sie gibt nicht nur den genauesten Auf­
schluB tiber die GroBe und Form des Herzens und die hieraus sich ergebenden 
Folgerungen, sondern ermoglicht vor aHem auch ein sicheres Urteil tiber das 
Verhalten der Aorta (syphilitische Aortitis, allgemeine oder aneurysmatische 
Erweiterung usw.). 

Prognose. Die Prognose ergibt sich aus dem vorher Gesagten von selbst. 
Vollige Wiederherstellung ist nicht moglich. Selbst ausgedehnte Schwielen­
bildungen im Herzen konnen jedoch jahrelang bestehen, ohne viele Beschwer­
den zu verursachen. Vortibergehende Verschlimmerungen, Stauungserschei­
nungen oder Anfalle von Angina pectoris konnen sich unter sachgemiiBer Be­
handlung bei verntinftigem Verhalten der Kranken mehrere Male wieder 
bessern, so daB sich das Leiden tiber viele Jahre hinziehen kann. Auf den 
erneuten Eintritt von Kompensationsst6rungen und den mannigfachen plOtz-
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lichen ZufliJlen, denen die Kranken mit Herzmuskelleiden ausgesetzt sind, 
muB man stets gefaBt sein. Den Zeitpunkt ihres Eintritts vorhersagen konnen 
wir nicht. 

Die prognostische Bedeutung der Extrasystolen, der UberleitungsstOrungen 
usw. wird im Kapitel iiber die Arhythmien (Kap. 8, S. 538 ff.) besprochen 
werden. 

Therapie. Die Behandlung der chronischen Herzmuskelleiden hat in erster 
Linie auf die notwendigen allgemeinen diiitetischen und hygienischen Vorschriften 
das allergroBte Gewicht zu legen. Bei fetten, an eine iippige Lebensweise ge­
wohnten Kranken ist eine miWige, einfache Kost genau vorzuschreiben, al­
koholische Getranke sind sehr einzuschranken oder ganz zu verbieten, geraucht 
werden diirfen hochstens zwei leichte Zigarren oder einige Zigaretten taglich. 
Am besten ist das Rauchen ganz zu verbieten. MaBige Korperbewegung ist 
in manchen Fallen zur Steigerung des Fettverbrauchs niitzlich. Vor allen 
stiirkeren korperlichen Dberanstrengungen miissen die Kranken aber dringend 
gewarnt werden. Das beste MaB fUr die zu gestattende Korperbewegung ist 
das subjektive Befinden der Kranken. Sobald die Kranken das geringste Be­
klemmungsgefUhl auf der Brust bemerken, sollen sie die Bewegung einstellen. 
Auch die geistige Arbeit muB eingeschrankt werden, besonders wenn sie mit 
beruflichen Aufregungen und Anstrengungen verbunden ist. 1m Sommer ist 
ein ruhiger Land- und Gebirgsaufenthalt, unter Umstanden auch der vor­
sichtige Gebrauch einer Trink- und Badekur in Kissingen, Nauheim, Kudowa 
u. a. anzuraten. Kohlensaure Bader, Sauerstoffbader oder Solbader konnen 
auch zu Hause mit Nutzen gebraucht werden. 

Von inneren Mitteln ist namentlich der anhaltende Gebrauch von Jod­
kalium (taglich 0,5-1,0 g und mehr) empfohlen worden. Das Jodkalium 
genieBt den Ruf besonderer Wirksamkeit bei der Arteriosklerose im allge­
meinen und ist vielleicht auch bei der Arteriosklerose der Kranzarterien von 
giinstigem EinfluB. Sehr auffallige Wirkungen haben wir selbst nur selten 
beobachtet, doch machen wir immerhin haufig einen Versuch damit, nament­
Hch dann, wenn irgendein Verdacht auf das Bestehen einer friiheren syphi­
litischen Infektion vorliegt. Statt Jodkalium konnen auch Jodnatrium oder 
andere Jodpraparate (Dijodyl, Lipojodin, Sajodin, Jodglidine, Jodfortan u. a.) 
verordnet werden, am besten langere Zeit hindurch in regelmaBiger Folge, 
z. B. stets 3-4 Wochen lang und dann eine oder mehrere Wochen Pause u. a. 

Bei eingetretenen Kompensationsst6rungen und bei ungewohnlich frequenter, 
schwacher, unregelmaBiger Herztatigkeit sind Digitalis und die ahnlich wir­
kenden Mittel genau wie bei den Klappenfehlern angezeigt. In den Fallen 
mit ungewohnIich langsamem PuIs kann man diese Mittel ebenfalls, aber 
nur mit Vorsicht anwenden und muB dann im iibrigen je nach den sonstigen 
vorherrschenden Symptomen verfahren. Kommen Herzmuskelerkrankungen 
im Zustand der Herz- und Kreislaufinsuffizienz zur Behandlung, so erzielt 
man genau wie bei dekompensierten Herzklappenfehlern ausgezeichnete Er­
folge durch eine Karell-Kur: die Kranken bleiben streng im Bett liegen und 
erhalten drei Tage lang taglich in regelmaBigen Pausen fUnfmal je 200 ccm 
Milch, daneben hOchstens noch 3-5 Zwiebacke. Gleichzeitig wird eine Digi­
taliskur (Digitalis- oder Verodigen-Suppositor., zweimal taglich ein Zapfchen) 
eingeleitet. Spater werden Diuretika genau wie bei der Behandlung der Herz­
klappenfehler verordnet. 

Beim Auftreten von Extrasystolen werden kleine Digitalismengen (Pulvis 
fo1. Digitalis titr., 2mal tgl. 0,025-0,05) wochenlang gegeben. Auch Chinin. 
hydrochl. (3mal 0,2-0,3 tg1.), langere Zeit hindurch genommen, soll giinstig 
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wirken, ferner kann Physostigmin (0,0002-0,0006) mehrere Tage subkutan 
injiziert werden. Bei Uberleitungsst6rungen wird eine sehr vorsichtige Kombi­
nation von Atropin (1-2mal tgl. 0,001 innerlich oder per injectionem) mit 
kleinen Digitalisgaben empfohlen. Die Arhythmia absoluta wird durch Pulvis 
fol. Digitalis titr. (3mal 0,1), durch Chinin. hydroch. (3mal 0,2-0,3) oder 
durch Chinidin (3mal 0,2, wird diese Gabe ohne Nebenerscheinungen ver­
tragen, so gibt man 5mal 0,2) bekampft. Tritt nach vier Chinidintagen keine 
regelrechte Schlagfolge ein, ist die Behandlung abzubrechen. Beim Auftreten 
von Pulsus alternans ist Digitalis zu vermeiden. Es sind vor allem Sauerstoff­
inhalationen zu versuchen. 

Die Behandlung der stenokardischen Anfiille wird S. 526ff. besonders be­
sprochen werden. Beim Asthma cardiale sind Reizmittel (Kampfer, Cardiazol, 
Hexeton, Koffein, Strophanthin), oft aber Narkotika, insbesondere Morphium 
angezeigt. AuBerdem werden Senfteige, kalte und warme Umschlage, heiBe 
Hand- und FuBbader u. dgl. angewandt. Ein AderlafJ (300-500 ccm) kann 
bei kraftigen Leuten entlastend wirken. 

Viertes Kapitel. 

Die Angina pectoris (Stenocardie). 
Das vorige Kapitel handelte von chronischen Herzmuskelerkrankungen 

(Myodegeneratio cordis), die vorwiegend als Folgen von Ernahrungsstorungen 
des Herzmuskels im AnschluB an Erkrankungen der Koronararterien zu gelten 
haben. 1m folgenden sollen weitere Krankheitserscheinungen besprochen 
werden, die auf Koronarerkrankungen beruhen, vor aHem ein Symptomen­
komplex, der eine ungemein groBe praktische Bedeutung hat: die Anfalle von 
Angina pectoris, die Stenocardie ("Herzkriimpfe", "Brustkriimpfe"). 

Klinische Erscheinnngen: Die AnfaHe schwerer Angina pectoris bestehen in 
einem p16tzlich auftretenden, zusammenschnurenden, druckenden Schmerz 
vorn auf der Brust oder in der Herzgegend, der in den Rucken, die linke 
Schulter und den linken Arm bis zu den Fingerspitzen ausstrahlt. Auch in 
den rechten Arm oder gleichzeitig in beide Arme kann der Schmerz aus­
strahlen, ebenso manchmal nach aufwarts zu beiden Seiten des Halses. Der 
Schmerz ist bei schweren Fallen auBerst heftig und qualvoll, es ist, als ob 
die Brust "von eisernen Klammern zusammengepreBt wiirde". Dabei tritt 
ein hochgradiges Angst- und Beklemmungsgefiihl, sowie das Gefiihl volliger 
Kraft- und Machtlosigkeit (" Vernichtungsgefiihl") ein. Der Kranke sucht nach 
einer Stutze, kann sich kaum ruhren, kaum einige leise Worte sprechen. Die 
GliedmaBen werden kuhl, die Arme sind manchmal wie abgestorben oder wie 
"abgehackt". Eigentliche Dyspnoe ist nicht mehr vorhanden, oft nur ein 
Gefuhl der Angst und Beklemmung. Das Gesicht ist meist blaB, nicht eigent­
lich zyanotisch. Die Stirn bedeckt sich mit kaltem SchweiB. Der PuIs ist 
im AnfaH manchmal nur wenig verandert, in anderen Fallen ist er beschleunigt, 
unregelmaBig, zuweilen auch verlangsamt. Der Anfall kann unmittelbar 
todlich enden (s. u.). Doch ist dies die Ausnahme. In der Regel lassen die 
Erscheinungen nach 1/4 bis 1/2 Stunde, oder auch erst nach 1-2 Stunden wieder 
nach, und der Kranke erholt sich aHmahlich. Nicht selten stellen sich am 
SchluB des Anfalls noch andere Erscheinungen ein, wie z. B. AufstoBen, Er­
brechen, Durchfall, SchweiB. Besonders auffallend ist die Entleerung eines 
reichlichen hellen und dunnen Harns ("Urina spastica") nach Beendigung des 
Anfalls. 
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In manchen Fallen von Koronarsklerose treten derartige .Anfalle sehr haufig 
auf, bald in starkerer, bald in geringerer, abgeschwachter Form. Nicht selten 
hangen die einzelnen Anfalle von bestimmten Veranlassungen ab, in erster 
Linie von korperlichen Anstrengungen (Gehen, Bergsteigen), oder von Diat­
fehlern, ferner von starken Gemtitsbewegungen, Aufregungen usw. Eine 
Schreckensnachricht kann daher in solchen Fallen den Tod zur Folge haben. 
Zuweilen treten die stenokardischen Anfalle aber auch anscheinend ohne Grund 
in Ruhelage oder im Schlaf auf. Man unterscheidet dementsprechend eine 
Ruheangina von einer Bewegungsangina. 

Bei der Bewegungsangina ftihlt der Kranke bei Beginn einer korperlichen 
Leistung, beim Gehen, beim Rennen plotzlich einen drtickenden Schmerz vorn 
auf der Brust hinter dem Sternum. Er ist gezwungen, stehen zu bleiben. Bald 
schwinden dann die Schmerzen. Zuweilen ist der Krankenun fahig, ohne 
Schmerz einen groBeren FuBmarsch zurUckzulegen. In anderen Fallen kehren 
die Schmerzen in gewissen Abstanden, mitunter mehrfach taglich, bei er­
neuten Bewegungen wieder. Bei der Ruheangina sind die Anfalle seltener, 
aber im allgemeinen viel heftiger und anhaltender. Bei volliger Ruhelage, 
oft vor allem kurz nach dem Einschlafen, schrecken die Kranken plOtzlich 
mit schwerem Beklemmungsgefiihl, von fiirchterlicher Angst gepeinigt, auf, 
und es entwickeln sich die eben beschriebenen schweren Anfalle von Angina 
pectoris. Bewegungs- und Ruheangina konnen auch bei demselben Kranken 
auftreten. Eine strenge Scheidung besteht nattirlich nicht. Immerhin tiber­
wiegt meist eine dieser beiden klinischen Hauptformen. 

Pathogenese. "Ober die eigentlichen Vorgange beim stenokardischen Anfall 
wissen wir noch wenig Sicheres. Am besten lassen sich die Erscheinungen durch 
die Annahme eines Gefapkrampfes und einer Reizung der sensiblen Gefapnerven 
erklaren. Die Schmerzen entstehen durch den reflektorischen GefaBkrampf 
selbst oder durch die mangelhafte Blutversorgung der sensiblen Nerven 
infolge dieses Krampfes. Der Sternalschmerz ist ein Aortenschmerz, Schmerz 
in der Herzgegend weist auf Koronarsklerose hin, das Ausstrahlen der Schmer­
zen in die Arme, den Hals usw. hangt von der Mitbeteiligung der Brachiales, 
Karotiden usw. am Krampf abo Durch die Verschiedenheiten in der Lo­
kalisation des Krampfes erklaren sich die Verschiedenheiten in der Sym­
ptomatologie der stenokardischen Anfalle. Doch mogen auch Ausstrah­
lungen der Erregung in andere sensible Nervengebiete, sowie reflektorische 
Wirkungen vorkommen. Die echte Angina pectoris kommt hauptsachlich bei 
syphilitischer Erkrankung der Aorta ascendens (s. d.) und bei Koronarsklerose vor. 

Wir haben ahnliche Anfalle gesehen mit BlaB- und Kaltwerden eines Armes, die nur 
durch einen Kramp! der stark arteri08lderoti8ck erkrankten Armarterien zu erkIii.ren waren. 
Ebenso nahe liegen Vergleiche zwischen der Angina pectoris und den Anfallen der DY8-
basia arteriosclerotica (des "intermittierenden Hinkens"). In gleicher Weise ist in einzelnen 
Fallen an eine arterio8kleroti8cke Erkrankung der Bauckaorta ("Angina abdomini8") und 
ihrer Verzweigungen zu denken (Leibschmerz, plotzliche Auftreibung des Leibes, Auf­
stoBen, Storungen der Darm- und Nierentatigkeit u. a.). 

Die Herztatigkeit als solche kann wahrend des stenokardischen Anfallsgleich­
zeitig gestort sein; dann ist der PuIs wahrend des Anfalls klein und unregel­
maBig. Manchmal ist er aber auch, wie wir uns oft tiberzeugt haben, nicht 
auffallend verandert. Diese Unterschiede hangen offenbar davon ab, ob nur 
die Koronargefape oder auch die Aorta vom Krampf betroffen sind. Der Sitz 
des Schmerzes bei der Angina pectoris hat vielleicht ebenfalls eine gewisse 
diagnostische Bedeutung. Der Sternalschmerz weist auf Aortenerkrankung 
hin, Schmerz in der Herzgegend auf Koronarsklerose. Manche Kranke mit 
Koronarsklerose klagen tiber Schmerzen in der Gegend der Herzspitze. Auch 
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das Symptom des Druckschmerzes in der Herzgegend (starker tiefer Druck in 
den Interkostalraumen) verdient unseres Erachtens Beachtung. Auffallende 
Druckempfindlichkeit des Herzens weist auf ausgedehntere Herzmuskel­
erkrankung hin, Druckempfindlichkeit der Sternalgegend auf Erkrankung der 
Aorta. DaB die echte Angina pectoris auch bei anderen organischen Herz­
erkrankungen, z. B. bei Mitralstenose, Hypertension u. a., ohne gleichzeitige 
Koronarerkrankung auf tritt, scheint erwiesen zu sein. 

Das Vorkommen einer rein nervosen "Angina pectoris vasomotoria" kann 
nicht bezweifelt werden. DaB die stenokardischen Anfalle starker Raucher 
nervoser Art sein konnen, ist nicht unmoglich, doch wird gerade hierbei das 
Bestehen einer Koronarsklerose kaum jemals mit voller Sicherheit auszu­
schlieBen sein. Nervose Ursachen spielen iiberhaupt eine Hauptrolle bei der 
Entstehung der stenokardischen Anfalle. Zumeist findet sich die Angina 
pectoris bei Menschen, die in verantwortungsreicher, aufregender, anstrengend­
ster Tatigkeit stehen (bei Geschaftsleitern, Borsenleuten, Politikern, Beamten, 
Arzten), die fortdauernd nervosen Erregungen ausgesetzt sind, oder bei denen 
schon in der Anlage eine tJberempfindlichkeit des vegetativen Nervensystems 
besteht. Manner werden ungleich haufiger befallen als Frauen. Die ersten 
Anfalle machen sich gewohnlich zuerst am Ende des fiinften und im sechsten 
Lebensjahrzehnt bemerkbar. 

1m vorstehenden hatten wir gesehen, daB ein stenokardischer Anfall zu­
meist durch eine plotzliche Verengerung der Koronararterien (Spasmus) infolge 
Nervenerregung (Aufregung usw.) oder infolge korperlicher Anstrengungen aus­
gelOst wird. Schwere Anfalle von Angina pectoris und vielleicht auch manche 
scheinbar leichten Anfalle konnen jedoch auch auf einem Herzinfarkt (M-yo­
kardinfarkt) beruhen. Wir hatten S. 517 besprochen, daB es bei Koronar­
sklerose durch Thrombose oder Embolie von hohergelegenen Stellen aus zu 
einem raschen VerschluB eines groBeren oder kleineren Astes der Koronar­
arterien kommen kann. Durch einen solchen KoronarverschlufJ (Koronar­
thrombose) entsteht ein Herzinfarkt. 

Dieser kann mit rein klinischen Mitteln ziemlich sicher durch folgende Kennzeichen 
diagnostiziert werden: Nach einem schweren Arnall von Angina pectoris tritt Fieber ein, 
das etwa 8-14 Tage anhalt und bei axillarer Messung zwischen 37,3 und 38,5° schwankt. 
Mit dem Fieberanstieg kommt es zu einer Leukozyto8e (10000-20000) im stromenden 
Blut mit Linksverschiebung des Blutbildes. Gelegentlich ist perikarditi8ches Reiben fest­
zustellen. Meist folgt dem Arnall eine akute Herz- und Kreislaujinsuffizienz. 

Die Diagnose der Angina pectoris ist im allgemeinen nicht schwer, wenn 
man sich an die oben geschilderten Erscheinungen halt. Doch laBt es sich 
nicht leugnen, daB nicht selten bei Herzkranken Anfalle vorkommen, die 
nicht streng in die eine oder die andere Gruppe gebracht werden konnen. 
Insbesondere verwischt sich nicht selten die Grenze zwischen Angina pectoris 
und Asthma cardiale. Die kennzeichnenden krampfartigen Schmerzen fehlen 
beim Asthma cardiale. 1st die stenokardische Art der Anfalle festgestellt, 
so muB weiter danach geforscht werden, ob die Anfalle auf anatomischen Ver­
anderungen der Koronararterien beruhen, oder ob sie nur funktionell sind. 
Hier kann nur eine genaue allseitige Untersuchung des Kranken (Rontgen­
durchleuchtung- und -aufnahme, WASSERMANNsche Reaktion usw.) die Ent­
scheidung geben. 1m allgemeinen sei man mit der Annahme "nervoser" An­
falle zuriickhaltend. Rein funktionelle stenokardische Anfalle kommen je­
doch vor (s. 0.). Auch vor Verwechslungen krankhaft-organischer Herzzu­
stande mit psychogenen Herzbeschwerden hat man sich zuhiiten. Nicht immer 
sicher ist ferner die Abgrenzung stenokardischer Anfalle vom gastro-kardialen 
Symptomenkomplex, einer vom Magen ausgehenden akuten Hochdrangung des 
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Zwerchfells mit Erscheinungen, die der Angina pectoris ahnlich sind (vgl. 
S.538). 

Die Schwierigkeit der Diagnose bei pliitzlichem Herztod ("Herzschlag") und die Unter­
scheidung von Gehirnapoplexien, Embolien, Pankreasblutungen und ahnlichen Ursachen 
eines pliitzlichen Todes liegt auf der Hand. Vor allem muB man sich dabei auf die ana­
mnestischen Angaben stutzen. 

Die Prognose der echten Angina pectoris ist stets ernst zu stellen, obwohl 
manche Kranke ihre Anfalle gelegentlich jahrelang ertragen. Bei der Ruhe­
angina ist die Prognose schlechter als bei der Bewegungsangina. Auch wenn 
eine syphilitische Kranzarterienerkrankung zugrunde liegt, ist die Voraussage 
ungiinstiger als bei arteriosklerotischen Veranderungen. Bei verniinftigem Ver­
halten der Kranken und bei sachgemaBer Behandlung konnen die Anfalle 
auf langere Zeit vollstandig verschwinden. Selbst nach einem sehr heftigen 
Anfall von Angina pectoris infolge eines Herzinfarktes konnen sich die Kranken 
mitunter wieder vollig erholen. Die drohende Gefahr eines p16tzlich schlimmen 
Ausgangs ist aber immer vorhanden. 

Der p16tzliche Tod kann bei Koronarsklerose infolge VerschlufJ (Thrombose 
oder Embolie) eines Hauptstammes der Kranzarterien oder seltener durch Bersten 
eines Myokardinfarktes mit Blutung in die PerikardhOhle (Herzruptur) bedingt 
sein. Noch haufiger ist bei Kranken mit Koronarsklerose der "Sekunden­
herztod". Blitzartig, unvermutet, innerhalb einiger Sekunden tritt der Tod 
ein ("Herzschlag"). Die Ursache des plotzlichen Herzversagens ist ein Herz­
muskelflimmern. Urp16tzlich entstehen in dem erkrankten Herzmuskel an 
zahlreichen Stellen der Ventrikelmuskulatur Reize, also gehaufte Extra­
systolen, die den plotzlichen Herztod bedingen. 

Bemerkenswert ist, daB der pliitzliche, schlagartige Herztod entschieden haufiger bei 
solchen Kranken eintritt, die sich bis dahin nicht fiir krank hielten, oder die im ganzen 
erst verhaltnismaBig wenig Beschwerden von ihrem Leiden gehabt haben, als bei solchen, 
die schon vorher mehrfach Anfalle von Angina pectoris durchgemacht haben oder deren 
Herzkraft bereits durch langdauernde Herzmuskelerkrankung geschiidigt war. Gewiihn­
lich handelt es sich um altere, wohlhabende Leute, bei denen doch schon wiederholt 
leichte Schwindelanflille, Beklemmung8anflille u. dgl. vorhergegangen waren. Pliitzlich, 
oft nach einer bestimmten Veranlassung, nach einem Festessen, nach einer kiirperlichen 
Anstrengung, einer seelischen Aufregung u. dgl., zuweilen aber auch ohne jede nachweis­
bare Veranlassung, tritt eine Art apoplektischer Insult ein. Der Tod erfolgt in wenigen 
Augenblicken oder erst nach einer mehrere Stunden oder noch langer andauernden 
BewuBtlosigkeit. Die Diagnose bleibt in solchen Fallen, namentlich wenn man den 
Kranken vorher nicht gekannt hat, oft zweifelhaft. Die Sektion ergibt als hauptsach­
lichsten krankhaften Befund eine Koronarsklerose mit mehr oder weniger ausgedehnter 
Schwielenbildung im Herzen. 

Therapie. Bei der Behandlung schwerer Anfalle von Angina pectoris, ins­
besondere auch beim Myokardinfarkt, ist eine subkutane Morphiuminjektion 
(0,003-0,01) das bei weitem wirksamste, oft unentbehrliche Mittel. Sie 
schafft zumeist schnell Erleichterung bei den qualvollsten Zustanden. Weniger 
rasch wirkend, aber auch anwendbar ist die innerliche Darreichung von Mor­
phium. Zuweilen wird Dionin (0,02-0,03 subkutan oder innerlich), Dilaudid, 
Pantopon, Eukodal oder Narkophin besser vertragen als Morphium. 

Nachst dem Morphium halten wir das N itroglyzerin fUr das beste Mittel, 
wenn es bei den ersten Anzeichen eines Anfalls gegeben werden kann. Man 
verschreibt es in Tropfen, z. B. Nitroglycerini 0,02, Spiritus vini, Aquae de­
stillat. ana 10,0, davon 20 Tropfen zu nehmen. Auch die Nitroglyzerintabletten 
(zu 0,0005) und noch mehr Nitrolingual (eine Perle auf der Zunge zerdriicken) 
sind empfehlenswert. Einatmen von Amylnitrit (1-3 Tropfen auf ein Taschen­
tuch) hat geringeren Wert, eher wirkt Erythroltetranitrat (Tabletten zu 
0,005 und 0,03) giinstig. Bei leichten stenokardischen Beschwerden empfiehlt 
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sich zuweilen der Gebrauch des Natrium nitrosum (Natr. nitro 1,0-2,0 auf 
120,0 Wasser, 2-3 TeelOffel taglich), gegebenenfalls in Verbindung mit Ka­
lium nitricum: Natrii nitrosi 1,0, Kalii nitrici 24,0, Elaeosacchari Menthae 5,0, 
dreimal taglich eine Messerspitze. 

Zur Verhiitung der AnfaIle sind die Praparate der Puringruppe, vor allem 
Diuretin, Theophyllin, Euphyllin sehr niitzlich. ZweckmaBig werden diese 
Stoffe zusammen mit dem krampflosenden und nervenberuhigenden Luminal 
gegeben, Z. B. gleichzeitig mit Luminaletten (3-6mal taglich 0,015) oder als 
Theominal (Theobrom. pur. 0,3 und Luminal 0,03), 3mal taglich eine Tablette. 
Von Vorteil ist ferner die langere Zeit durchgefiihrte Darreichung von Jod­
Kalziumdiuretin (3mal taglich eine Tablette) oder von Perichol (Kampfer­
Papaverin Verb.), 3mal taglich 0,13). 

Digitalis ist nur angezeigt, wenn eine Herzinsuffizienz vorliegt. Es wird 
am besten in Zapfchenform gegeben. Gut wirkt oft die Vereinigung von Digi­
talis mit Diuretin (0,1 Pulv. fo1. Digitalis titr. mit 1,0 Diuretin, dreimal taglich 
ein Pulver). Auch Digitalis in Verbindung mit Koftein kann versucht werden. 
Recht giinstige Wirkungen, freilich nicht regelmaBig eintretend und selten an­
haltend, wurden auch nach unseren Erfahrungen in Fallen schwerer Herz­
insuffizienz mit Anfallen von Angina pectoris durch jeden zweiten oder dritten 
Tag wiederholte intraven6se Injektionen von etwa 25 ccm einer 20-40%igen 
Traubenzucker16sung (die auch gleichzeitig mit Euphyllin gegeben werden 
kann) erzielt. Ob Kreislaufhormonpraparate (Lacarnol (dreimal taglich 10 
bis 25 Tropfen oder 1 ccm intramuskular), Eutonon, Padutin u. a. von wesent­
lichem Nutzen sind, ist noch nicht entschieden. Sie werden aus verschiedenen 
tierischen Geweben hergestellt und sollen eine gefaBerweiternde Wirkung haben. 

AuBer den genannten Mitteln haben sich im Anfall oft als zweckmaBig er­
wiesen starker Kaftee, ein Glas schwerer Wein, Senfteige auf die Brust, heifJe 
Hand- und FufJbiider, heifJe Umschliige oder Heizkissen auf die Herzgegend. 
u. dgl. Vorbeugend sind aIle seelischen Aufregungen und korperlichen An­
strengungen streng zu verbieten. DaB daneben die Behandlung der Grund­
krankheit (Ateriosklerose, Syphilis uws.) nicht auBer acht zu lassen ist, ver­
steht sich von selbst. 

Fiinftes Kapite1. 

Herzmuskelerkrankungen nach funktionellen 
Vberanstrengungen des Herzens. 

Atiologie und allgemeine Pathologic. AuBer den bisher besprochenen Herz­
muskelerkrankungen kommen nicht selten FaIle vor, die im Leben aIle Zeichen 
einer Herz- und Kreislaufinsuffizienz dargeboten haben, und bei denen die 
Sektion zwar oft eine Hypertrophie des Herzens meist mit gleichzeitiger mehr 
oder weniger starker Dilatation der Herzhohlen, aber ohne sonstige Ver­
iinderungen an den Klappen, an den KoronargefiifJen oder am Herzmuskel selbst 
ergibt. Die Herzhypertrophie, die vorzugsweise den linken, oft aber auch 
beide Ventrikel betrifft, kann nicht als sekundar im gewohnlichen Sinne des 
W ortes aufgefaBt werden. Denn im Herzen selbst und in den anderen Organen 
findet sich nichts, was eine sekundare Hypertrophie des Herzmuskels hervor­
rufen kann, kein Klappenfehler, kein Hochdruck, kein chronisches Nieren­
leiden, keine allgemeine Arteriosklerose, kein Lungenemphysem u. dgl. 

Auch in diesen Fallen kann die Ursache der Herzhypertrophie nur in 
einer anhaltend vermehrten Arbeit des H erzmuskels gesucht werden, und da 
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grobere anatfYm;,sch-mechan;,sche Ursachen fiir eine vermehrte Herzarbeit nicht 
vorliegen, so mUssen wir eine lunktionelle tJberanstrengung des Herzens an­
nehmen. In der Tat ergibt eine genaue Anamnese oft ganz bestimmte Anhalts­
punkte fiir die Annahme ungewohnlicher funktioneller Schadigungen des Herz­
muskels. 

In erster Linie miissen wir hier die Herzmuskelerkrankungen infolge dauern­
der korperlieher tJberanstrengung erwahnen. Jede Muskelanstrengung steigert 
die Anspriiche an die Herztatigkeit; die Pulsfrequenz und die Fiillungen des 
Herzens infolge vermehrter Blutzufuhr nehmen zu. Bei Soldaten im Manover 
oder im Kriege, bei anstrengenden Bergbesteigungen und bei sportlichen 
thmngen (Schwimmen, Rudern, Langstreckenlauf, Radfahren u. a.), wie sie 
leider gelegentlich in unverniinftiger Weise zur Erzielung von Hochstleistungen 
vorgenommen werden, kommen akute Uberanstrengungen des Herzens, akute 
Anfalle von Herzschwache, meist mit akuter Herzdilatation verbunden, vor. 
Den mit einem Male ungeheuer gesteigerten Anspriichen an die Herztatigkeit 
(Vermehrung der Blutmenge, die in der Zeiteinheit durch die Muskeln stromen 
muB) kann nicht jedes Herz geniigen. Zuweilen gibt das Herz dem gesteigerten 
Innendruck nach und erweitert sich, der Lungenkreislauf wird iiberfiillt, der 
Blutdruck sinkt, und damit treten aIle klinischen Erscheinungen eines akuten 
Schwachezustandes des Herzens (Atemnot, Asthma cardiale, seltener die Er­
scheinungen der Angina pectoris) ein. Eine akute nberanstrengung des Her­
zens kann den Tod zur Folge haben, wie es schon der klassische Fall des tot 
zusammenbrechenden Marathonlaufers lehrt. Erfolgt rechtzeitig Unter­
brechung der Anstrengung und arztliche Hille, so kann der Zustand voriiber­
gehen und dauernd verschwinden, wie wir es z. B. bei einem jungen, vorher 
gesunden Menschen sahen, der sich nur durch verzweifelte Korperanstren­
gungen vor dem Ertrinkungstode gerettet hatte. Zuweilen bleibt aber auch 
ein Zustand dauernder Herzschwache zuriick, sei es, daB die einmalige iiber­
maBige Dehnung den Herzmuskel dauernd geschadigt hat, sei es, daB das 
H erz schon von vornherein nicht mehr vollkraftig war und bei der eingetretenen 
nberanstrengung zum ersten Male seinen Dienst versagte. In manchen Fallen 
entwickelt sich dann eine dauernde Funktionsuntiichtigkeit des Herzens, und bei 
jeder starkeren Inanspruchnahme treten immer wieder von neuem Beschwerden 
von seiten des Herzens auf. 

Wiederholen sich die korperlichen Anstrengungen ununterbrochen wahrend 
langer Zeit, so tritt schlieBlich Herzhypertrophie (wohl meist in beiden Ven­
trikeln, doch besonders im linken, "Arbeitshypertrophie" des Herzens) ein. So 
erklart sich die zuweilen bei Schmieden, Lasttragern, Weinbauern ("Tiibinger 
Herz"), bei Soldaten nach anhaltenden Kriegsanstrengungen, besonders auch 
bei Sportsleuten u. a. zu beobachtende Herzhypertrophie. Warum diese unter 
scheinbar gleichen Verhaltnissen einmal eintritt, das andere Mal ausbleibt, 
kann nur auf Unterschieden der physiologischen Leistungsfahigkeit der ein­
zelnen Menschen beruhen. 1m allgemeinen gehen diese Herzhypertrophien 
nach langerem Aussetzen der tiberanstrengungen ohne schadliche Dauer­
folgen wieder vollstandig zuriick. Bei immer wiederholten Ubertreibungen von 
korperlichen Anstrengungen oder Sportleistungen bis zur volligen ErschOpfung 
stellen sich jedoch Dauerschiiden ein. Auch hier tritt das Krankhafte des Zu­
standes erst mit der abnehmenden Leistungsfahigkeit des Herzens ("tJber­
anstrengung des Herzens") zutage. 

Eine zweite Ursache fiir das Zustandekommen von Herzmuskelerkrankungen 
solI nach alterer Anschauung in der dauernden nberlastung des Kreislaufs 
durch iibermiiBige Zufubr von Speisen uod Getraokeo zu suchen sein. Recht 
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haufig gehen jedoch die im folgenden hier erwahnten Zustande, hei denen 
Herzmuskelerkrankungen und Herzhypertrophien vorliegen, dauernd oder 
zeitweise mit Blutdruck8teigerung einher. 1m Kapitel iiber die Arterio8klero8e 
und im Kapitel iiber die e88entielle Hypertension wird dies genauer besprochen 
werden. Die Herzhypertrophie ist dann in erster Linie eine Folge der Blut­
druckerhOhung und ihrer Begleiterscheinungen und der Arteriosklerose und der 
dadurch anhaltend vermehrten Arbeit des Herzmuskels. 

Bei den zahlreichen Angehorigen jener Gesellschaftsschichten, die eine 
dauernde UnmaBigkeit im Essen und Trinken entfalten und die Freuden der 
Tafel jahrelang im DberfluB genieBen, besteht sicher, wenn auch nicht dauernd, 
so doch jedenfalls wahrend eines groBen Teiles des Lebens derjenige Zustand, 
welchen die alteren Arzte als "Plethora" bezeichneten. AIle oben erwahnten 
Umstande, der erhohte Blutdruck, die Arteriosklerose und die iibrigen Hills­
ursachen, bedingen aber eine erhohte Arbeitsanforderung an das Herz, ins­
besondere an den linken Ventrikel. Das Herz leistet diese ihm zugemutete 
Mehrarbeit und wird infolge davon allmahlich immer mehr und mehr hyper­
trophisch. Aus dem Gesagten erklart sich leicht, warum diese Art der Herz­
hypertrophie meist bei Fettleibigen, und zwar besonders hei Mannern im Alter 
von etwa 40-50 Jahren, zuweilen aber schon viel friiher auftritt. Weitaus 
am haufigsten sehen wir sie bei 8tarken Biertrinkern und daher auch vorzugs­
weise bei solchen Leuten, deren Geschaft oder Gewerbe die Versuchung zum 
iiberreichlichen BiergenuB nahelegt (Gastwirte, Brauer, Hopfenhandler, 
Fleischer u. v. a.). Derartige Leute trinken haufig jahrelang 4-5, ja sogar 
8-10 Liter Bier taglich. Man denke, welche Mengen von Fliissigkeit und 
zugleich von Nahrungsstoff (1 Liter Bier enthalt etwa 50-60 g Kohlenhydrate) 
hierdurch allein dem Blut zugefiihrt werden. Hieraus erklart sich die groBe 
Haufigkeit der Herzhypertrophien, die BOLLINGER fUr Miinchen festgestellt 
hat. Doch kommt das "M iinchner Bierherz" auch auBerhalb Miinchens leider 
nur zu haufig vor. Der Alkohol ist fUr das Zustandekommen der Hypertrophie 
des Herzens wahrscheinlich nicht von Bedeutung, wohl aber diirfen wir mit 
Recht annehmen, daB er toxische Schadigungen der Gefapwande, de8 Herz­
mU8kel8 und der Herznerven herbeifiihrt oder wenigstens beschleunigt, durch 
die schlieBlich die Herztatigkeit unzureichend und der Kreislauf daher ge­
stort wird. Denn in dem Auftreten der Hypertrophie des Herzens als solcher 
liegt noch kein die Gesundheit schadigender, sondern vielmehr ein die Ge­
sundheit erhaltender Umstand. Nur lehrt uns die Erfahrung, daB kein Herz 
auf die Dauer eine iiber das physiologische MaB hinausgehende Mehrarbeit 
leisten kann und daher friiher oder spater - je nach der Kraftigkeit im Einzel. 
falle und sonstigen Nebenumstanden - erlahmt. 

Drittens endlich soIl man in vereinzelten Fallen von Herzmuskelerkrankungen an­
nehmen konnen, daB nervose Erregungen des Herzens eine vermehrte (verstarkte und be­
schleunigte) Herztatigkeit und daher schlieBlich Herzhypertrophie zur Folge haben. So 
sollen sich manche FaIle von Herzhypertrophie bei Leuten erklaren, die lange Zeit hin­
durch vielfachen psychischen Aufregungen und Sorgen ausgesetzt waren. Wahr­
scheinlich wird aber in derartigen Fallen dem durch diese seelischen Erregungen zeit­
weise gesteigerten Blutdruck die Hauptrolle zuzumessen sem. 

Zumeist sind mehrere der erwahnten Ursachen gleichzeitig wirksam. So 
treten z. B. Herzmuskelerkrankungen besonders haufig bei Leuten auf, die 
groBe geistige Anstrengungen und Aufregungen durchzumachen haben und 
zugleich starke Trinker sind, oder die gleichzeitig starke Biertrinker sind und 
groBe korperliche Muskelanstrengungen ausiiben miissen (Brauknechte u. a.). 
Ebenso ist es verstandlich, daB dieselben Schadlichkeiten (Lebensweise, 
Alkohol, Tabak usw.) oft gleichzeitig verschiedenartige Folgen nach sich 
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ziehen. Man findet Herzmuskelerkrankungen daher fast immer im Verein 
mit anderen Krankheitszustanden (Hypertension, Arteriosklerose, chronischen 
Nierenleiden, Gicht, Diabetes, Leberleiden u. a.). Uberhaupt ist auch bei 
dieser Gelegenheit zu betonen, daB unsere Einteilung der Krankheiten nie­
mals den komplizierten Verhaltnissen der Wirklichkeit v6llig entsprechen 
kann. Dies gilt ganz besonders auch fUr die auBerst verwickelte Pathologie der 
Erkrankungen des Herzmuskels. Jeder einzelne Fall muB fUr sich betrachtet 
werden unter Beriicksichtigung aller in Betracht kommenden Ursachen 
und aller einzelnen vorhandenen Organveranderungen. Sehr haufig wird 
man dann finden, daB gleichzeitig mehrere Schadlichkeiten vorliegen und 
daB nicht nur ein Organ, sondern verschiedene Organe (Herz, GefaBe, Nieren, 
Lunge, Leber u. a.) gleichzeitig durch dieselbe schadliche Einwirkung gelitten 
haben. Bedenkt man nun noch die verschiedenen Einfliisse der Organe 
aufeinander, so versteht man die groBen Schwierigkeiten, die der v6lligen 
Erklarung yom Zustandekommen und der weiteren Entwicklung des ein· 
zelnen Krankheitsfalles entgegenstehen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die eben besprochenen Herzmuskel­
erkrankungen k6nnen lange Zeit bestehen, ohne den Kranken Beschwerden 
zu verursachen. Wie bereits betont, schiitzt ja gerade die Herzhypertrophie 
den Kranken eine Zeitlang vor dem Eintritt starkerer Krankheitserscheinungen. 
H6chstens die Neigung zu Herzklopfen, ein gewisses Unbehagen in der Herz­
gegend, leichte Atembeklemmung u. dgl. gehen langere Zeit dem Eintritt 
schwerer Krankheitserscheinungen voran. Diese beginnen erst dann, wenn 
das Herz den gestellten Anforderungen nicht mehr geniigen kann und zu er­
lahmen beginnt. Dann stellen sich aIle Erscheinungen der Herzinsuffizienz 
in genau der gleichen Weise ein wie bei den Klappenfehlern und den friiher 
besprochenen chronischen Herzmuskelerkrankungen. Wir brauchen daher auf 
die Einzelheiten der Kompensationsst6rungen nicht von neuem naher ein­
zugehen. Die ganze Reihe der Stauungserscheinungen, sowie die in den vorigen 
Kapiteln geschilderten Anfalle von kardialem Asthma und gelegentlich von 
Angina pectoris kommen auch bei den hier besprochenen Hypertrophien und 
Dilatationen des Herzens vor. 1m allgemeinen weisen aber Anfalle echter 
schmerzhajter Angina pectoris stets auf eine GejafJerkrankung (der Aorta und 
der Koronararterien) hin, wahrend bei den hier besprochenen Herzmuskel­
erkrankungen die einfach dyspnoischen Zustande vorherrschen. Von sub­
jektiven Storungen nennen wir noch das eigentiimliche und oft sehr beangsti­
gende Gefiihl des "Herzjlimmerns", d. h. das voriibergehende GefUhl eines 
flimmernden Zuckens des Herzens. Dies Symptom weist wahrscheinlich auf 
ungew6hnliche Kontraktionszustande des Herzens hin, darf aber freilich nicht 
verwechselt werden mit den zahlreichen unangenehmen Empfindungen am 
Herzen, iiber die Hypochonder und Neurastheniker oft klagen. Bei unregel­
maBiger Herztatigkeit, insbesondere bei haufiger Bigeminie, fUhlen manche 
Kranke auch jeden Bigeminus als einen Ruck oder ein Stocken am Herzen 
("Herzstolpern") S. u. das Kapitel iiber die Arhythmien). 

Der Gesamtverlauf gestaltet sich in den einzelnen Fallen recht verschie­
den. Zuweilen bestehen langere Zeit hindurch maBige Atembeschwerden, 
besonders bei allen k6rperlichen Anstrengungen. Die Kranken klagen nicht 
selten iiber eine groBe allgemeine Mattigkeit, iiber nerv6se Reizbarkeit, zu­
weilen auch iiber Anfalle von Schwindel, Ohnmachtsanwandlungen und Nei­
gung zu SchweiBen. Der Appetit ist schlecht. Sehr haufig besteht Verstop­
fungo Nicht selten tritt nach einer starkeren, auf den Kranken einwirken­
den Schadlichkeit, namentlich nach einer gr6Beren k6rperlichen Anstrengung 
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oder geistigen Aufregung, ziemlich plOtzlich eine allgemeine Verschlimmerung 
des Zustands auf. In anderen Fallen tritt scheinbar in volliger Gesundheit, 
meist aber nach irgendeiner Veranlassung, ganz plotzlich ein Anfall von 
akuter Herzschwache ein. 

Die Untersuchung ergibt zumeist alIe Zeichen der Herzhypertrophie. Ge­
wohnlich ist, entsprechend den wirkenden Ursachen, der Zinke Ventrikel 
zunachst vergroBert. Der Nachweis dieser VergroBerung gelingt oft sicherer 
durch die genaue Beobachtung des SpitzenstoBes .als durch die Perkussion. 
Spater wird auch der rechte Ventrikel hypertrophisch; die Herzdampfung ver­
breitert sich iiber den rechten Sternalrand hinaus, epigastrische Pulsation, Ve­
nenundulation am Hals treten auf. Die Herztone sind rein, anfangs klappend, 
spater zuweilen dumpf und schwach. Auf die Beschaffenheit des ersten 
Herztones legen wir besonderen Wert: undeutlicher, dumpfer Ton ist wahr­
scheinlich meist ein Zeichen starkerer Dilatation, wahrend ein normaler klap­
pender Ton auf eine kraftige systolische Kontraktion des Herzmuskels hin­
weist. 1m allgemeinen besteht meist dauernde PulsbesclUeunigung, wenigstens 
bei den Kranken, die wegen bereits beginnender Beschwerden den Arzt auf­
suchen. PuIsverlangsamung deutet wohl meist auf gleichzeitige Koronar­
sklerose hin (s. 0.). Der beschleunigte PuIs kann lange Zeit regelmaBig bleiben, 
wahrend in anderen Fii.llen Irregularitiit eintritt. Solange der linke Ventrikel 
gut arbeitet, kann der PuIs gespannt, der zweite Aortenton klappend sein. 
Die Blutdruckmessung zeigt dann erhOhte Werte. Tritt Insuffizienz des Herzens 
ein, so wird der PuIs klein, schwach, manchmal unregelmaBig, die Herztone 
werden leise, nicht selten stellt sich jene eigentiimliche Verdopplung des ersten 
Herztones ein, die man als Galopprhythmus bezeichnet. Eine vollig sichere Er­
klarung dieser bei Herzmuskelerkrankungen nicht selten horbaren Erscheiriung 
laBt sich nicht geben. Wahrscheinlich handelt es sich um den hOrbaren Muskel­
ton des Vorho/s, vielleicht auch um eigenartige UnregelmaBigkeiten in den 
Herzkontraktionen. Auch ungleichzeitige Kontraktionen der beiden Herzkam­
mern waren moglich. Nicht selten kann man schon aus der Palpation des Herz­
spitzenstoBes das Bestehen eines Galopprhythmus erschlieBen; man /uhlt den 
HerzstoB deutlich verdoppelt. Man hort dann auf jeden Pulsschlag drei Herz­
tone. Dabei nehmen die Atemnot und Beklemmung auf der Brust zu, die Harn­
menge wird geringer, an den Unterschenkeln treten Odeme auf. Jetzt hat man 
das volle Bild eines nichtkompensierten Herzfehlers. Anfalle echter Angina pec­
toris, wie sie bei der Sklerose der Brustaorta und der Koronararterien auftreten, 
kommen, wie gesagt, nicht vor. Es handelt sich um eine anhaltende kardiale 
Dyspnoe oder um AnfalIe von kardialem Asthma. Auffallend und nicht ohne 
weiteres erklarlich ist die Tatsache, daB die Anfii.lle von kardialem Asthma 
haufig im Schlaf oder beim Einschlafen auftreten ("N yktodyspnoische 
An/dUe"). Bei zweckmaBiger Behandlung konnen die Erscheinungen wieder 
zuriickgehen, kehren aber meist nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder. 
Der Tod erfolgt schlieBlich unter allgemeinem Hydrops oder durch irgend­
welche Komplikationen und Zwischenfalle, unter denen namentlich em­
bolische Vorgange hervorzuheben sind. Pl6tzliche Todes/alle ("Herz­
schlag", "Sekundenherztod", vgl. S.526) durch plotzliches Erlahmen der 
Herztatigkeit kommen auch bei funktionellen Herzhypertrophien ohne nach­
weisbare Herzmuskelschwielen vor. 

Wenn die Kranken durch verniinft.ige und vorsichtige Lebensweise sich 
von allen Schadlichkeiten fernhalten, kann der Verlauf jahrelang ziemlich 
giinstig bleiben. Es ist sogar nicht unwahrscheinlich, daB eine Anzahl leich­
ter Erkrankungen sich wieder zuriickbildet oder wenigstens nicht fortschreitet. 

34* 
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Diagnose. Die sichere Erkennung der Herzmuskelerkrankungen nach funktio­
nellen "Oberanstrengungen des Herzens ist durchaus keine leichte Aufgabe fiir 
den Arzt. Durch die Beschwerden des Kranken auf die Untersuchung des Her­
zens besonders hingewiesen, findet man zwar oft leicht die VergroBerung der 
Herzdampfung, die Verschiebung des SpitzenstoBes; in anderen Fallen ist aber 
auch wegen vorhandenen Emphysems oder bei starker Fettleibigkeit oder end­
lich bei bereits eingetretenem Hydrops die Untersuchung des Herzens sehr 
schwierig. 1st die HerzvergroBerung nachgewiesen, so muB zunachst ein 
Klappenfehler (insbesondere Mitralstenose) ausgeschlossen werden, dann eine 
sekundare Herzhypertrophie infolge von Schrumpfnieren u. dgl. Diese aus­
zuschlieBen, ist namentlich dann schwierig, wenn die Kranken mit bereits 
entwickelten Stauungserscheinungen zur Beobachtung kommen. Man weiB 
dann haufig nicht, soIl man die etwa vorhandene Albuminurie auf ein wirk­
Hches Nierenleiden beziehen oder nur als Stauungsalbuminurie auffassen. 
Kann man auch ein Nierenleiden ausschlieBen, so bleibt noch die Frage iibrig, 
ob einfache Herzhypertrophie oder Myodegeneratio cordis vorliegt. Diese Un­
terscheidung ist, wie schon oben erwahnt, nicht leicht. GroBes Gewicht wird 
man stets auf die ursachlichen Verhaltnisse legen miissen (Hypertension, Bier­
potatorium, korperliche "Oberanstrengung u. a.). Echte stenokardische Anfalle, 
Arhythmie, vorhergegangene Verlangsamung des Pulses und die Anzeichen 
einer allgemeinen Arteriosklerose sprechen fiir Koronarsklerose und fiir Myode­
generatio cordis. Sehr wichtige Aufschliisse gibt die R6ntgenuntersuchung, da sie 
nicht nur iiber die GroBe des Herzens, sondern vor allem iiber den Zustand der 
Aorta, iiber etwaige starkere Aortensklerose, aneurysmatische Erweiterungen u. 
dgl. ein sicheres Urteil gestattet. - Nicht selten sind Verwechslungen zwischen 
muskularen Herzerkrankungen und chronischer Perikarditis mit Obliteration 
des Herzbeutels. Wir werden bei der Besprechung dieser Zustande auf die 
Differentialdiagnose noch einmal zuriickkommen. 

Therapie. Die Grundsatze bei der Behandlung der hier besprochenen Herz­
hypertrophien sind im allgemeinen genau dieselben wie bei den Klappen­
fehlem des Herzens und den bisher besprochenen Herzmuskelerkrankungen. 
Wir konnen daher in dieser Beziehung auf das friiher Gesagte verweisen. 

Nur in bezug auf gewisse Gesichtspunkte bei der diiitetisch·physikalischen Behandlung 
der Herzkranken seien noeh einige Bemerkungen gestattet. 

1. Regelung der FlUssigkeitszujuhr. Bekanntlieh hat OERTEL vor einer Reihe von 
J ahren eine "neue Methode" zur Behandlung der Insuffizienz des Herzmuskels in Anregung 
gebraeht. Besonderes Gewicht legte er dabei auf die "Entuiisserung" des Korpers und 
insbesondere des Blutes. Er glaubte, dureh die Entziehung von Fliissigkeit die Blutmenge 
im Korper herabzusetzen, hierdurch die Aufgabe fiir das Herz erleiehtern und damit 
den normalen Kreislauf wieder herstellen zu konnen. Auf dieser Anschauung beruht 
das Verbot des reichliehen Trinkens, die Einsehrankung aller fliissigen Speisen (Suppen) 
u. dgl. Nun wissen wir aber aus zahlreiehen physiologisehen Versuehen, daB der Korper 
an einer gewissen Bestandigkeit seiner Blutmenge mit gro13er Zahigkeit festhalt, da der 
Korper dureh zahlreiche ihm zur Verfiigung stehende Mittel (Sekretion und Aufsaugung 
von Fliissigkeiten) imstande ist, die dureh Veranderungen in der WaEseraufnahme ent· 
stehenden Sehwankungen sehr raseh wieder auszugleiehen. DaB die Blutmenge im ganzen 
bei den Kranken mit Kreislaufstorungen dauernd vermehrt sei, ist daher von vornherein 
wenig wahrscheinlich, und wenn wirklieh ein Zuriiekbleiben von Fliissigkeit im Korper 
stattfindet (wie dies ja bei eintretendem Odem sieher der Fall ist), so sammelt sich die 
Fliissigkeit nieht in den GefaBen, sondern in den LymphlUcken des Bindegewe bes, moglieher. 
weise sogar in den Parenchymzellen selbst an. DaB der Wassergehalt des gesamten K6rpers 
groBen Schwankungen unterworfen ist, kann nicht bezweifelt werden. Die Annahme 
einer Vermehrung des Wassergehaltes des Blutes bei Kreislaufstorungen ist durch die 
Ziihlungen der Blutkorperehen, durch die Untersuchung des spezifischen Gewichts des 
Blutes u. a. unmittelbar widerlegt worden. Von einer Vermehrung der Herzarbeit kann 
daher nur dann die Rede sein, wenn groBe Fliissigkeitsmengen in verhaltnismaBig kurzer 
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Zeit dem Blut zugefiihrt werden, so daB wirklich eine, wenn auch nur sehr kurze Zeit 
dauerruie, hydramische Plethora entsteht. Wiederholt sich dieser Vorgang sehr haufig, 
so liegt darin eine dauernde Erschwerung des Kreislaufs. In Wirklichkeit kommt dies 
aber doch wohl nur bei gewissen Kranken in Betracht, vor allem bei gewohnheits­
maBig starken Biertrinkern. Hier ist natiirlich das "Fli1ssigkeitsverbot", da es gleichbe­
deutend mit einem "Bierverbot" ist, von der allergroBten Bedeutung, und wir konnen 
nicht dringend genug raten, gerade bei beginnenden leichten Atembeschwerden dickleibiger 
Biertrinker auf diesem Verbot yom arztlichen Standpunkt aus fest zu bestehen. Allein, 
man darf unseres Erachtens nicht, wie das zuweilen geschehen ist, das Fliissigkeitsverbot 
in zu schematischer Weise verallgemeinern. Bei an sich maBig lebenden, mageren Herz­
kranken bedarf die Fliissigkeitsaufnahme keiner besonderen arztlichen Beachtung. Er­
heblich verwickelter werden die Verhaltnisse bei hydropischen Herzkranken. Hier hat man 
in der Tat den Eindruck, als ob eine Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr die Aufsaugung 
und Ausscheidung der Odeme in erheblichem MaBe erleichtert. 

Auf diesen Beobachtungen beruht die "Karellsche Milchkur". Hydropische 
Kranke erhalten mehrere Tage lang keine andere N ahrung und kein anderes 
Getrank als viermal taglich zu bestimmten Zeiten je 200 ccm Milch, hochstens 
auBerdem einige Zwiebacke oder ein weiches Ei. Man sieht unter dieser Diat 
haufig ein auffallendes Ansteigen der Harnausscheidung, verbunden mit einer 
raschen Abnahme des Hydrops und der entsprechenden Beschwerden. Gerade 
in Fallen muskularer Herzinsuffizienz bei fettleibigen Biertrinkern und Alko­
holikern (Gastwirten, Brauern u. dgl.) verdient diese Behandlungsweise Be­
achtung. Selten wird man die strenge Milchkur langer als 3-4 Tage fort­
setzen dlirfen. Dann steigt man etwas mit der Nahrungszufuhr, kann aber 
spaterhin immer noch von Zeit zu Zeit einen oder einige strenge Milchtage 
einschieben. Am zweckmaBigsten wird die diatetische Milchkur mit der Dar­
reichung pharmakologischer Mittel (Digitalis, Diuretm u. a.) verbunden. 

2. Krajtigung des Herzmuskels und Begunstigung der sich entwickelnden kompensato­
rischen Hypertrophie durch vermehrte Korperbewegung. OERTEL u. a. wollten den Versuch 
machen, durch korperliche Arbeit, insbesondere durch methodisches Bergsteigen oder 
durch regelmaBige gymnastische Ubungen, den Herzmuskel zu kriiftigeren Kontraktionen 
anzuregen, um hierdurch das Zustandekommen der Hypertrophie des Herzmuskels 
nach Moglichkeit zu fordern. Diese Anschauung ist vielleicht fiir manche FaIle von ein­
jacher muskultirer Herzschwache (s. u.) einleuchtend. Sobald man sie aber auf diejeniger, 
FaIle von Kreislaufstorungen iibertragt, bei denen wirkliche mechanische Hinderpisse 
des Kreislaufs (Klappenfehler u. a.) oder bereits vorhergegangene funktionelle Dber­
anstrengungen des urspriinglich gesunden Herzens bestehen, erscheint die Sachlage doch 
wesentlich anders. Wir miissen bedenken, daB man die von den willkurlich bewegten 
Muskeln her uns gelaufigen Vorstellungen tiber Ubung und Kriiftigung nicht ohne weiteres 
auf den Herzmuskel iibertragen darf. Die Arbeitsleistung des Herzens wird durch be­
sondere "reflektorische" Einrichtungen, unabhangig von unserer Willkiir, in der feinsten 
Weise geregelt. Wir wissen, daB jede gesteigerte Anforderung an die Tatigkeit des 
Herzens in den meisten Fallen ohne weiteres auch durch eine vermehrte Arbeit des 
Herzens erfiillt wird. Die starkste Herzhypertrophie kommt unter Umstanden auch 
bei vollstandig bettlagerigen Kranken zustande. Es ist demnach keineswegs sicher, ob 
in derartigen Fallen die weitere Erhohung der Anforderungen an das Herz wirklich 
zweckmaBig ist, und ob sie nicht im Gegenteil eine vorzeitige Ermiidung des Herz­
muskels herbeifiihren kann. Jedenfalls glauben wir, daB die Vorschrift vermehrter 
korperlicher Arbeit (Bergsteigen, Gymnastik u. dgl.) stets mit groBter Vorsicht und mit 
Beriicksichtigung der besonderen Verhaltnisse in jedem einzelnen FaIle gemacht werden 
solI, wenn man unliebsame Folgen vermeiden will. Wohl kann man zugeben, daB manchen 
Kranken mit Kreislaufstorungen ein gewisses MaB von Korperbewegung zutraglich ist, 
weniger wegen der hierbei erfolgenden "Kriiftigung des Herzmuskels", als wegen der Be­
forderung des venosen Blutstroms durch die Bewegungen der GliedmaBen und durch 
die tieferen Atemziige oder, bei Fettleibigen, wegen der durch die vermehrte Muskel­
arbeit bedingten Erhohung des Fettumsatzes. Aber die gedankenlose Verordnung ver­
mehrter Korperarbeit hat schon manches Unheil angerichtet. Wo Zeichen bereits ein­
getretener Herzinsuffizienz vorhanden sind, ist vollstandige korperliche Ruhe viel vorteil­
hafter fiir die Kranken als Muskelbewegung. Bei kompensierten Herzerkrankungen ist 
eine vorsichtig geleitete Bewegungstherapie nicht zu verwerfen, wenn sie auch wahr­
scheinlich nur als Remedium psychicum zu betrachten ist. Sobald bei der Muskelbewegung 
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ein Gefiihl der Atemnot oder Beklemmung eintritt, muB sie unbedingt unterbrochen wer­
den. Auf Einzelheiten betreffs der Vorschriften iiber die Art der auszufiihrenden Be­
wegungen (Widerstandsbewegungen u. a.) brauchen wir hier nicht einzugehen. Der wis­
senschaftliche Arzt wird schon von selbst die Grenze zwischen wirklicher und Schein­
therapie finden. 

Die Anwendung der Massage ist in geeigneten Fallen zur Beforderung des Kreislaufs 
ganz zweckmaJ3ig: leichte Odeme, geringe Atembeschwerden u. dgl. konnen durch vor­
sichtiges Massieren des Korpers manchmal gebessert werden. Von einer "Herzmassage" 
zu reden, ist nicht berechtigt. Immerhin riihmen manche Kranke die giinstigen Wirkungen 
der Herzmassage (Streichmassage und leichte Klopfmassage). Der groBte Teil der be­
riihmten Erfolge ist jedoch psychisch.suggestiv. 

3. Baderbehandlung. Die Grundsatze, nach denen man die verschiedenen Badeformen 
bei Herzmuskelerkrankungen anwendet, sind im allgemeinen dieselben, welche wir oben 
bei der Behandlung der Herzklappenfehler besprochen haben. Kohlensaure Bader, Sauer­
stoffbader und die verschiedenartigen elektrischen Bader, ebenso die einfache Hydro­
therapie, finden auch bei den muskularen Herzerkrankungen vielfache Anwendung. Da 
in vielen Fallen, namentlich bei Alkoholikern, bei Fettleibigen, bei Gichtikern u. a. gleich­
zeitig eine sorgfaltige diatetische Behandlung notig ist, da ferner die psychische Beeinflus­
sung der Kranken von groBter Bedeutung ist, so kann eine derartige wiinschenswerte 
kombinierte Behandlung oft nur in einem gut geleiteten Sanatorium ausgeiibt we!.den. 
In diesen "Sanatorien fiir Herzkranke" kann viel Gutes geleistet werden, wenn 4~e Arzte 
sich mit Sachkenntnis, Vorsicht und Gewissenhaftigkeit ihrer Aufgabe widmen. Ubrigens 
wird in vielen Fallen auch unter den hauslichen Verhaltnissen eine systematische und 
strenge Behandlung durchfiihrbar sein. 

Sechstes Kapitel. 

Herzmuskelerkrankungen bei Fettleibigen. 
(Das sogenannte Fettherz.) 

Itiologie und pathologische Anatomie. Mit dem Namen "Fettherz" werden 
zwei an sich ganz verschiedene Zustande des Herzens bezeichnet, einerseits 
die abnorme Fcttablagerung am Herzen und im Herzmuskel und anderer­
seits die fettige Degeneration der Muskelfasern des Herzens. 

Die Fettumwachsung und Fettdurchwachsung des Herzens ist eine Teilerscheinung all­
gemeiner hochgradiger Fettleibigkeit. Man findet bei Leichenoffnungen sehr fetter Men­
schen das Herz zuweilen ganz in eine dicke Fettkapsel eingelagert. Die Fettablagerung 
sitzt namentlich am auBeren Blatt des Herzbeutels und unterhalb des viszeralen Peri­
kards. Vorzugsweise stark ist sie gewohnlich langs des VerIaufs der groBeren GefaBe, 
mithin an den Herzfurchen. Bei Fettleibigkeit hoheren Grades durchwachst· das Fett 
auch die Muskelmassen des Herzens, so daB zwischen den Muskelbiindeln reichlich Mengen 
von Fettzellen eingelagert sind. Das Herz selbst ist im iibrigen entweder normal oder 
zugleich hypertrophisch und dilatiert. Oft findet man gleichzeitig Koronarsklerose und 
fibrose Schwielen. 

Die fettige Degeneration des Herzmuskels dagegen haben wir als einen gelegentlichen 
Befund bei Herzklappenfehlern bereits erwahnt. Auch bei Myokarditis, bei den iibrigen 
Herzmuskelerkrankungen und bei den sekundaren Herzhypertrophien nach chronischen 
Nierenleiden und Lungenemphysem kommt fettige Entartung vor. Ferner findet man sie, 
oft gleichzeitig mit fettigen Degenerationen anderer Organe, bei schweren akuten In­
fektionskrankheiten, bei der Vergiftung durch Phosphor, Arsenik, Alkohol, giftige Pilze 
und bei allen hochgradigen Anamien. 

Mikroskopisch findet man die Muskelfibrillen vollkommen durchsetzt mit kleinen 
Fetttropfchen, die so reichlich vorhanden sein konnen, daB dadurch die Keme und die 
Querstreifung der Fasern ganz verdeckt werden. In allen schwereren Fallen fettiger 
Entartung leidet auch die kontraktile Substanz des Herzmuskels selbst. Doch sind unsere 
Kenntnisse iiber die Beziehungen der feineren histologischen Veranderungen des Herz­
muskels zu dessen funktioneller Leistungsfahigkeit noch in vieler Hinsicht liickenhaft. 

1st die Verfettung der Herzmuskulatur hochgradig, so erkennt man sie auch leicht mit 
bloBem Auge. Unter dem Endokard, namentlich an den Trabekeln und Papillarmuskeln, 
sieht man sehr zierliche feine gelbe Piinktchen und Strichelchen ("Tigerherz"). Bei star. 
kerer Verfettung (Phosphorvergiftung, perniziOser Anamie) ist der ganze Herzmuskel 
deutlich gelb verfarbt, dabei schlaff und miirbe. Es ist wahrscheinlich, daB die fettige 
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Infiltration der Muskelfa.sern nur der sichtbare Ausdruck fiir die mangelhafte Fettver­
brennung infoIge Verminderung der Sauerstoffzufuhr ist. Dabei stammt das Fett nicht 
aus dem MuskeleiweiB, sondern ist aus den Fettspeichern des Korpers (dem Unterhaut­
zellgewebe) dem Herzmuskel zugefiihrt worden. 

Klinische Symptome. Die fettige Degeneration des Herzens macht keine 
erkennbaren klinischen Erscheinungen. 

Man kann sie bei den Zustanden, bei denen sie erfahrungsgemaB oft vorkommt, vielleicht 
schon bei Lebzeiten der Kranken vermuten, aber nicht diagnostizieren. Namentlich 
muB hervorgehoben werden, daB die friiher ausgesprochene Ansicht, nach der die Herz· 
verfettung ausnahmslos die Ursache von allgemeiner Herzschwache ist, nicht zutrifft. 
Bei pernizioser Anamie findet man oft trotz hochgradigster .. Herzverfettung bis zum 
Tode einen ziemlich kraftigen und ganz regelmaBigen Puis. Uberhaupt scheint es, wie 
gesagt, bei dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse unmoglich zu sein, feste Bezie­
hungen zwischen dem histologischen Verhalten der Herzmuskulatur und dem Verhalten 
der Herztatigkeit vor dem Tode aufzustellen. 

Was die klinischen Symptome der Fettablagerung am Herzen betrifft, so 
HWt sich hieriiber nicht viel Sicheres aussagen. Jedenfalls spielt die "Herz­
verfettung" bei den Laien eine weit groBere Rolle, als ihr in Wirklichkeit 
zukommt. Tatsache ist allerdings, daB Herz- und Atembeschwerden bei 
fetten Leuten sehr haufig beobachtet werden. Ein Teil dieser Beschwerden 
hangt aber nicht unmittelbar von dem Zustand des Herzens selbst, sondern 
von der ungewohnlichen Fettentwicklung als solcher abo Die Zunahme des 
gesamten Korpergewichts, der Hochstand des Zwerchfells durch die starke 
Fettablagerung im Abdomen u. dgl. bedingen schon an und fiir sich einen 
gewissen Grad von Kurzatmigkeit. Immerhin ist nicht selten bei Fettleibigen 
auch das Herz selbst nicht normal. Die Untersuchung des Herzens, die 
iibrigens durch den starken Panniculus adiposus nicht unwesentlich erschwert 
wird, ergibt in solchen Fallen eine Verbreiterung der Herzdampfung und leise 
aber reine Herztone. Der Puls ist klein und von erhohter Spannung, die 
Pulsfrequenz ist verlangsamt, aber schon nach geringen korperlichen An­
strengungen gewohnlich stark erhoht. Nicht selten ist der PuIs durch Extra­
systolen unregelmaBig. Der Blutdruck ist fast stets erhoht. Die Beschwerden 
konnen sehr betrachtlich werden, Anfalle von Angina pectoris und kardialem 
Asthma konnen sich einstellen, und unter zunehmender Atemnot und all­
gemeinen eJdemen erfolgt der Tod. 

Hat man Gelegenheit, in solchen Fallen die Sektion zu machen, so ergibt 
sich als Ursache der Herzbeschwerden iiberhaupt keine einheitliche anato­
mische Veranderung, sondern es finden sich meist Herzhypertrophien (s. 0.), 
arteriosklerotische Veranderungen der GefaBe, Koronarsklerose, Myokard­
schwielen u. dgl. Zuweilen (keineswegs immer) ist natiirlich auch am Herzen 
selbst eine starke Fettablagerung vorhanden. Doch fragt es sich, ob diese 
als solche schon die Herztatigkeit wesentlich erschweren kann. Tatsache 
ist, daB wir auch wiederholt starke derartige "Fettherzen" gesehen haben, 
die im Leben durchaus keine besonderen Herzsymptome gemacht hatten. 
Eher konnte man an einen schadlichen EinfluB der Fettdurchwachsung des 
Herzmuskels denken. Allein da in solchen Fallen fast immer eine gleichzeitige 
Atrophie des Herzmuskels besteht, so fragt es sich, ob die Fettdurchwachsung 
wirklich als der primare krankhafte Vorgang zu betrachten ist. Wir selbst 
neigen weit mehr der Auffassung zu, daB es sich hierbei um primiir atrophische 
Zustiinde im Herzmuskel handelt, an die sich die Fettdurchwachsung erst se­
kundiir ebenso anschlieBt, wie die haufige bekannte sekundare Lipomatose 
atrophischer Korpermuskeln. Jedenfalls fehlt es bisher durchaus an der 
Moglichkeit, derartige Zustande von "Fettherz" im Leben zu erkennen. Auch 
sind sie sieher viel seltener als die iibrigen Herzmuskelveranderungen. 
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Somit verbinden wir mit der Bezeichnung "Fettherz" Uberhaupt keinen 
einheitlichen pathologisch-anatomischen und klinischen Begrift. Eher konnten 
wir von einem "Herz der Fettleibigen" sprechen, d. h. von allen den mannig­
fachen Schadigungen, denen das Herz der Fettleibigen ausgesetzt ist. Denn 
dieselben Verhaltnisse, die zur allgemeinen Fettleibigkeit fiihren (iippige 
Lebensweise, iibermaJ3iger BiergenuJ3), bedingen als solche meist auch eine 
Schadigung des Herzens, der GefaJ3e, Hypertension u. a. Welcher Art die 
Herzerkrankung eines Fettleibigen ist, mufJ in jedem einzelnen Falle besonders 
Uberlegt werden. 

Therapie. Ein groiler Teil der Atembeschwerden Fettleibiger beruht nicht 
auf Herzschwache, sondern auf der Fettleibigkeit an sich. Die grol3ere Masse 
des Korpers und die Behinderung der Atemmuskeln in ihrer Tatigkeit sind 
sehr zu beriicksichtigen. Die gegen die Atembeschwerden gerichtete The­
rapie wird daher zunachst stets die Fettleibigkeit selbst bekiimpfen miissen, 
womit in vielen FiiJIen zugleich auch eine Erleichtcrung cler Herztatigkeit 
herbeigefiihrt wird. Aber auch bei der Behandlung der Herzbeschwerden 
ist die Regelung der Diat und der Lebensweise der Kranken die Hauptsarhe. 
Besonders wirksam ist oft eine streng durchgefiihrte" Karell-Kur" (s. o. S. 533). 
Die ausfiihrliche Besprechung der anzuwendenden diiitetischen und sonstigen 
Heilverfahren ist in dem Kapitel iiber die Fettleibigkeit (Bd. II) nachzulesen. 

Siebentes Kapitel. 

Konstitutionelle Schwachezustande des Herzmuske1s. 

Wie bei den meisten anderen Organen spielen auch beim Herzmuskel in 
der Anlage begriindete, angeborene, konstitutionelle Abweichungen eine gra.l3e 
Rolle. Wie es geistesstarke und geistesschwache Menschen gibt, gibt es auch 
herzstarke und herzschwache Menschen. Die konstitutionelle Herzschwache 
kann sich anatomisch zeigen in einer ungewohnlichen Kleinheit des Herzens 
und Diinne seiner Wandungen, oder sie kann auch nur in der physiologischen 
Untiichtigkeit des scheinbar normal gebildeten Herzens zutage treten. In 
beiden Fallen wird das Herz schon den innerhalb der normalen Grenzen liegen­
den Anspriichen nicht geniigen. 

Klinisch macht sich die konstitutionelle Herzschwache in einer verminderten 
Leistungsfahigkeit und vor allem in einer krankhaft gesteigerten Reizbarkeit 
des Herzens gegeniiber allen moglichen Einfliissen bemerkbar. Unter diesen 
stehen freilich psychische Einwirkungen meist in erster Linie, so daJ3 schon 
die geringste seelische Erregung starkes Herzklopfen und Pulsbeschleunigung 
verursacht. Insofern ist die Grenze zwischen rein psychogener und funktio­
neller HerzstOrung oft schwer zu ziehen. Aber ebenso, wie auf seelische Ein­
fliisse, spricht das Herz in solchen Fallen auch auf andere Reize ungewohnlich 
an. Nach den geringsten korperlichen Anstrengungen tritt eine rasche und 
erregte Herztatigkeit ein, toxische Stoffe (Kaffee, Tee, Alkohol) wirken ahn­
lich schon in kleinsten, sonst kaum wirksamen Mengen. Derartige Menschen 
sind wenig leistungsfahig. Schon nach geringfiigigen Anlassen klagen sie iiber 
Herzklopfen, kommen leicht auJ3er Atem, haben ungewohnliche, driickende 
Empfindungen am Herzen u. dgl. Worauf diese funktionelle Schwache und 
Reizbarkeit des Herzmuskels beruht, ob sie muskuliiren oder neurogenen Ur­
sprungs ist, wissen wir nicht. Mitunter ist die Herzstorung nur eine Teil­
erscheinung der allgemeinen konstitutionellen N eurasthenie. 
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Oft handeIt es sich um Menschen mit allgemeinem "asthenischen Korper­
bau" (schmalem langem Thorax mit spitzem epigastrischem Winkel usw.). Die 
ROntgenuntersuchung zeigt nicht selten die sogenannte "Tropfenform" des 
Herzens, ein medial gelagertes, tiefstehendes, kleines "Troptenherz". Die 
Untersuchung laBt das Fehlen einer organischen Veranderung am Herzen 
meist leicht erkennen. Die Herztone sind gewohnlich laut, rein und folgen 
mitunter in raschem, gleichmaBigem ZeitmaB (Kaninchenherz). Gelegentlich 
ist ein leises systolisches Gerausch festzustellen. Auffallend ist die erregte und 
beschleunigte Tatigkeit des Herzens. Die Arterien sind oft eng, zartwandig, 
wenig gefiillt, df)r PuIs klein. Die Blutdruckwerte sind sehr niedrig (90 bis 
100 mm Hg). Es kommen jedoch auch FaIle zur Beobachtung, bei denen 
die Arterien gefiillt, gespannt und verdickt erscheinen, bei denen sogar etwas 
erhohte Blutdruckwerte gemessen werden. 

In vielen Fallen treten niemals schwere Erscheinungen ein. Die Kranken 
bleiben ihr Leben lang wenig leistungsfahig, aber die Herzkraft geniigt doch, 
vor allem bei entsprechender Lebensweise, um den Kreislauf in Gang zu halten. 
In anderen Fallen machen sich die Zeichen der Herzschwache nur zu gewissen 
Zeiten geltend. 

Praktisch wichtig ist insbesondere die als Cardiopathia adolescentium 
("Jiinglingsherz'·, "Wachstumsherz") bezeichnete haufige Form. Sie tritt 
oft in den J ahren des raschen Wachstums wahrend oder nach der Pubertats­
entwicklung in Erscheinung. Man beobachtet sie bei jungen Leuten von etwa 
14-17 Jahren, vor allem bei Lehrlingen, von denen groBe korperliche Leistun­
gen verlangt werden. Es ist moglich, daB mit dem raschen Wachstum des 
Korpers vermehrte Anforderungen an die Herztatigkeit gestellt werden und 
daB das Herz in seiner Entwicklung mit der iibrigen Korperentwicklung nicht 
gleichen Schritt haIt. Vielleicht spielen auch V organge bei der Geschlechts­
entwicklung eine Rolle (s. S.549). 

Zumeist verlieren sich die Herzstorungen mit dem 18. bis 20. Lebensjahre 
allmahlich wieder vollstandig. Mitunter bleibt ein gewisser Grad von Herz­
schwache aber auch dauernd bestehen. Diese zeigt sich namentlich dann, 
wenn gesteigerte Anspriiche an das Herz herantreten, so z. B. bei sehr an­
strengenden korperlichen Arbeiten, bei Bergbesteigungen, bei iibertriebenen 
Sportleistungen, beirn Militardienst, bei unzweckmaBiger Lebensweise. Dann 
konnen rascher oder allmahlich bedrohliche Zeichen der Herzinsuffizienz auf­
treten und anatomisch sich kennzeichnen als Dilatation (Dehnung) des Herzens. 
Unter Umstanden kann das Herz auf die Dauer auch den gewohnlichen An­
spriichen nicht geniigen. Alie Zeichen der Kreislaufstorung treten ein, und 
die Sektion ergibt schlieBlich ein dilatiertes Herz, aber ohne erhebliche Hyper­
trophie der Wandungen. Diese Folgen sind sehr selten, aber sie kommen sicher 
vor. 

Diagnose: Bei genauer Beriicksichtigung der Vorgeschichte, des Korper­
baus und des Herz-Rontgenbefundes, gegebenenfalls der iibrigen Erschei­
nungen der Pubertat und beim Fehlen besonderer Ursachen wird man kon­
stitutionelle Abweichungen des Herzmuskels und ihre Folgen als den wahr­
scheinlichsten Krankheitszustand diagnostizieren konnen. Schwierig ist es 
mitunter, eine nach Infektionskrankheiten, die gerade im jugendlichen Alter 
haufig sind, aufgetretene Myokarditis von den Wachstumsstorungen des Her­
zens zu trennen. Dies ist nur nach langerer klinischer Beobachtung moglich. 

In bezug auf Prognose und Behandlung ist wenig hinzuzufiigen. Die kon­
stitutionellen Herzstorungen sind zwar mancherlei Schwankungen unterworfen, 
aber doch wohl nur selten vollstandig zu beseitigen. Da es sich meist um magere 
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Astheniker handelt, ist eine moglichst allgemeine Kriittigung des K6rpers zu 
erzielen. Eine eigentliche Herzbehandlung ist entbehrlich. Die psychische Be­
eintlussung der Kranken ist oft die wirksamste Behandlung. Allgemein­
diiitetische und hygienische Vorschriften konnen natiirlich ebenfalls gegeben 
und einerseits die notige Schonung, andererseits aber auch eine mit Vorsicht 
und MafJ ausgefiihrte Ubung des Herzmuskels (durch Heilgymnastik, metho­
dische Korperbewegung) versucht werden. Die medikamentose Behandlung 
einer gegebenenfalls eintretenden akuten oder chronischen Herzinsuffizienz 
weicht von den iiblichen Regeln nicht abo 

Anhang. 

Das quergestellte Herz. 
(Der gastro.kardiale Symptomenkomplex.) 

Wahrend steilgestellte Herzen ("Troptenherzen") besonders bei mageren Asthenikern 
beobachtet werden, finden sich quergestellte Herzen vor allem bei Menschen mit pyknischem 
K6rperbau, also mit kurzem, breitem Brustkorb und hochstehendem Zwerchfell. 1m Riint­
genbild lagert das Herz breit und quergestellt auf dem hochstehenden Zwerchfell. Diese 
Querlagerung tauscht sehr oft eine VergriiBerung des Herzens nach links vor. Beschwerden 
verursacht die Querstellung des Herzens zunachst nicht. 

ROEMHELD hat darauf aufmerksam gemacht, daB vor allem bei Menschen mit konsti­
tutionell querstehendem Herz im 4. oder 5. Lebensjahrzehnt eigenartigeHerzbeschwerden 
auftreten, die er aIs "gastro-kardialen Symptomenkomplex" bezeichnet. Sie ahneIn denen 
bei der Angina pectoris: Druck auf der Brust, Unbehagen und selbst Schmerzen in der 
Herzgegend, die in die linke Schulter ausstrahlen kiinnen, ebenso Herzangst, Extrasystolie, 
gelegentlich Bradykardie oder tachykardische Anfalle. Besonders nach reichlichen 
Mahlzeiten machen sich die Beschwerden bemerkbar. Nach wiederholtem AufstoBen 
oder Abgang von Blahungen tritt Erleichterung ein. 

Ausgeliist werden diese Stiirungen hauptsachlich durch Hochdrangung der linken 
ZwerchfelIkuppe infolge ungewiihnlicher Gasansammlung im Magen und im Dickdarm. 
Die Querstellung des Herzens und die Verlagerung der groBen GefaBe solI dadurch ver­
starkt werden. Toxische und retlektorische Einfliisse ungewiihnlicher Verdauungsvorgange 
auf die Herztatigkeit sollen weiterhin eine Rolle spielen. 

Diagnose: Derartige FaIle kommen zweifellos vor. Sie sind in ihrer Deutung aber 
noch sehr unsicher. Bei der Stellung der Diagnose "gastro.kardialer 8ymptomenkomp!,ex" 
ist griiBte Vorsicht geboten. Sie darf nur nach sorgtaltigster Untersuchungund nach 
klinischer Beobachtung gestellt werden. Hinter gastro-kardialen Beschwerden verbergen 
sich nur zu oft ernste Organerkrankungen: Koronarsklerose, echte und vasomotorische 
Angina pectoris, Osophagus-, Magen- und Pankreaserkrankungen, Leber- und Gallen­
blasenleiden. 

Behandlung. Die Querstellung des Herzens bedarf keiner Behandlung. Diese hat die 
Beseitigung der krankhaften Zustande in Magen und Darm, die zu den ungewiihnlichen 
subphrenischen Luftansammlungen fiihren, zu erstreben. Neben einer sorgfaltigen Rege­
lung der Kost und der Nahrungsaufnahme sind die Sekretionsstiirungen des Magens (800-
aziditat, in anderen Fallen Hyperaziditat) zu behandeIn (vgl. Abschnitt Magenkrankheiten). 
Ferner werden zweckmaJ3ig Sedativa, z. B. Theominal, verordnet. 

Achtes Kapitel. 

Die unregelmiiBige Herztiitigkeit (Arhythmien). 
Die Storungen der rhythmischen Tatigkeit des Herzens, die Arhythmien, 

haben die Aufmerksamkeit der Kliniker erhOht auf sich gezogen, seitdem es 
mit Hilfe der neueren Untersuchungsmethoden (s. u.) gelungen ist, ein­
zelne Gruppen der Arhythmien voneinander abzugrenzen, die sich durch ihre 
klinische Bedeutung unterscheiden. 
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Uber die Ur8achen der Unregelma{3igkeiten des Herz8chlag8 haben die neueren 
experimentellen Arbeiten wichtige Aufschliisse gebracht. Der Antrieb zu 
den rhytbmischen Kontraktionen des Herzensentsteht an den Einmiindungs­
stellen der groBen Venen in die Vorhofe, wo der aus muskularem Gewebe 
bestehende Sinusknoten (KEITH-FLAcKsche Knoten) liegt, und setzt sich 
dann auf die VorhOfe selbst fort. Die den Reiz leitenden Muskelfasern bilden 
oberhalb der Grenze von Vorhofs- und Ventrikelscheidewand den ASCHOFF­
TAwARAschen Knoten und treten als HIssches Bundel zu den Ventrikeln, wo 
sie sich in zwei Schenkel aufspalten und dann in der Muskulatur verteilen. 
Vermittels des Hlsschen Biindels iibertragt sich der Reiz von den VorhOfen 
auf die Herzkammern. 

UnregelmaBigkeiten der Herztatigkeit konnen nun 1. durch Storungen 
der Reizbildung und 2. durch StOrungen in der Reizleitung zustandekommen. 
Betrachten wir zunachst die Starungen der Reizbildung, so kann der Reiz 
an normaler Stelle im Sinusknoten entstehen, aber unregelmaBig gebildet 
werden (Sinusarhythmie) , oder es entstehen irgendwo im Herzmuskel selbst 
abnorme Reize und regen ihn zu Kontraktionen an, die sich in die normaler­
weise vom Vorhof angeregten Kontraktionen einschieben (ExtrasY8tolen). 

Die Ursache der Arhythmien braucht 
aber durchaus nicht immer im Herzen 
selbst zu liegen. Storungen im Rhythmus 
und in der Frequenz der Herztii.tigkeit 
konnen, wie wir im folgenden sehen 
werden, gelegentlich auch neurogen, z. B. 
durch Vagusreizung hervorgerufen werden. 

Zur genaueren Erkennung der Un­
regelmaBigkeiten der Herztatigkeit 
ist die von EINTHOVEN im Jahre 

Abb. 124. Normales Elektrokardiogramm. 

1905 durch die Erfindung des Saitengalvanometers eingefiihrte Elektrokardio­
graphie von groBem Wert. 

Bei jeder Erregung eines Muskels treten elektrische Strome auf· Die tii.tigen Stellen 
verhalten sich dabei elektrisch negativ gegeniiber den ruhenden Teilen. Dadurch ent­
stehen sehr schwache Aktion88trome, die mit empfindlichen Galvanometern nachge­
wiesen werden konnen. Beim ruhenden Menschen liefert nur der Herzmuskt'l regel­
mii.Big auftretende nachweisbare Aktionsstrome, die sich iiber den ganzen Korper 
ausbreiten. Nach Anlegen geeigneter Elektroden [an beiden Armen (1. Ableitung) oder 
am rechten Arm und linken Bein (2. Ableitung) oder am linken Arm und linken Bein 
(3. Ableitung)) konnen die AktiollSstrome mit dem Saitengalvanometer aufgezeichnet 
werden. Durch die Ausschlii.ge der Saite entsteht dann beim gesunden Menschen eine 
Kurve von gleichmii.Big wiederkehrender Gestalt, das Elektrokardiogramm (Abb. 124). 
Diese Kurve ist ein Abbild des Erregungsablaufs und der Reizentstehung in den ein­
zclnen Teilen des Herzens. 

EINTHOVEN hat die wesentlichen Ausschlage der elektrokardiographischen Kurve 
P, Q, R, S, T, U bezeichnet. KRAUS und NICOLAI nannten die drei Hauptzacken P, 
R und T: A (Atriumzacke), I (Initialschwankung) und F (Finalschwankung). Die 
P- (A-) Zacke entspricht der Tatigkeit der VorhOfe, wii.hrend die R- (1-) Zacke und die 
T - (F -) Zacke die Aktionen der Ventrikel anzeigen. 

1m Elektrokardiogramm haben wir das beste Hilfsmittel, Storungen der Reizleitung 
und der Reizerregung im Herzen und die daraus hervorgehenden Arhythmien zu er· 
kennen und zu deuten. Die elektrokardiographische Kurve vermag jedoch nicht, uns 
iiber die yom Herzen geleistete mechanische Arbeit, iiber die Leistungsfii.higkeit des 
Herzmuskels, Aufschliisse zu geben. 

1. Die respiratorische Arhythmie. 
Von den Sinusarhythmien hat zunachst die re8piratori8che Arhythmie 

klinische Bedeutung, und zwar deshalb, weil diese an und fiir sich harmlose 
Erscheinung leicht mit ernster zu bewertenden HerzunregelmaBigkeiten ver-
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wechselt werden kann. Die respiratorische Arhythmie kommt besonders bei 
Kindern (A. juvenilis) , bei Neurasthenikern und Rekonvaleszenten vor und 
zeigt sich dadurch, daB beim Einatmen die Herztatigkeit und der PuIs schneller 
und kleiner, wahrend des Ausatmens aber langsamer und groBer werden 
(Abb.125)' Diese Erscheinung verschwindet nach Ausschaltung del" Vagi 

A bb. 125. Pulskurve mit respiratorischer Arhythmie. Pulsus irregularis respiratoricus. 

durch Atropininjektionen, SO daB kein Zweifel besteht, daB sie durch Tonus­
schwankungen im Herzvagus und nicht durch organische Herzveranderungen 
hervorgerufen wird. 

2. Die Extrasystolen. 
Extmsystolen entstehen, wenn von ungewohnlichen Stellen im Herzmuskel 

ausgehende Extrareize sich in die vom Sinusknoten in regelmaBiger Weise 
angeregten Kontraktionen einschieben. Die Rhythmusstorungen sind ver­
Bchieden, je nach dem Ort, von dem die ungewohnlichen Reize ausgehen. Sie 
konnen ihren Ursprung in der Vorhofsmuskulatur (Vorhofs-Extrasystolen) 
und im AscHoFF-TAwARASchen Knoten (atrio-ventrikulare E.) haben. Am 

Abb. 126. Pulskurve mit ventrikuliirer Extrasystole und kompensa­
torischer Pause (oben), darunter das gleichzeitig aufgenommene Elek­
trokardiogramm Ableitung I, in dem die Extrasystole (ES) deutlich 
erkennbar ist. (Aufgenommen von Dr. med. HOCHREIN mit dem 
Spiegel- Sphygmographen (FRANK - PETTER) und mit dem grollen 

Saitengalvanometer (EDELMANN). (Leipziger med. Klinik.) 

haufigsten geht die 
Reizbildung von der 
Ventrikelmuskulatm 

aus (ventrikulare E.). 
Entsteht die Extra­
systole in der Kam­
mer, so {iiUt oft die 
nachste normale Ven­
trikelsystole aus, da 
der Vorhofsreiz dann 
die Ventrikelmuskula­
tur zu einer Zeit trifft, 
wo sie infolge der 
soeben abgelaufenen 
Kontraktion noch un­
erregbar ist (refraktare 
Phase). So entstehen 
langere Pausen (Aus­

setzen des Pulses). Auskultiert man, wahrend man den PuIs fiihlt, das Herz, 
so hort man in der Regel den durch die Extrasystole bedingten Muskelton, 
wahrend eine Pulswelle an der Radialis nicht fiihlbar und vielleicht nur bei 
der sphygmographischen Untersuchung als geringe Erhebung nachweisbar ist 
(Abb. 126). Man fiihlt also einen PuIs auf drei oder vier rasch aufeinander­
folgende Tone (frustrane Herzkontraktionen). Nicht selten ist aber auch die 
zweite kleinere Pulswelle nach der ersten hoheren deutlich fiihlbar (Pulsus 
bigeminus). Gelegentlich (namentlich auch infolge von Digitaliswirkung) 
kann langere Zeit hindurch die gesamte Herztatigkeit die Form der Bigeminie 
annehmen, wahrend andererseits einzelne Bigemini in wechselnden Zwischen­
zeiten bei vielen Formen der Herzirregularitat haufig auftreten. 
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Das Elektrokardiogramm HWt den Ort, von dem die Extrasystolen ausgehen, 
bestimmen. Hier sei nur erwahnt, daB die haufigen ventrikuliiren Extrasy­
stolen an ihrer eigenartigen Form, ihrem Auftreten ohne Zusammenhang 
mit cler normalen Herzphase und an dem Fehlen der Vorhofszacke zu erkennen 
sind (Abb. 127). 

Ursachen der Extrasystolen sind mechanische oder entziindliche Schadi­
gungen des Herzmuskels, insbesondere bei Koronarsklerose. Sie sind ein Be­
gleitsymptom bei organischen Herzfehlern und bei funktionellen Herzleiden, 
besonders nach psychischen Erregungen und nach korperlichen Anstren­
gungen. Extrasystolen konnen ferner durch Einwirkungen bestimmter Gifto 
(Digitalis, Strophanthin, Morphium, Koffein) entstehen. 

1m allgemeinen machen Extrasystolen keine Beschwerden. Mitunter konnen 
sie jedoch vom Kranken selbst als ein "Stolpern", ein ,;Oberschlagen" des 
Herzens, als stechender Schmerz oder als "Herzstillstand" gefiihlt werden. 

Was die Prognose anbetrifft, so sind Extrasystolen sehr haufig harmlose, 
voriibergehende Storungen der Herzschlagfolge, bei alteren Leuten ist bei 

Abb. 127. EJektrokardiogramm mit Extra.y.tolen, die von der linken Kammer ausgehen. Die R-Zacke 
ist zuniichst nach oben, dann nach unten gerichtet, die p. (Vorho!s-) Zacke !ehlt vor den Extrasystolen. 

ihrem Auftreten jedooh immer an die Moglichkeit einer schwereren musku­
laren Erkrankung des Herzens zu denken. 

Tberapie. Beim Auftreten von Extrasystolen werden kleine Digitalismengen 
(Pulvis fo1. Digitalis, 2mal tgl. 0,025-0,05) wochenlang gegeben. Auch 
Chinin. hydrochl. (3mal tgl. 0,1-0,2) langere Zeit hindurch genommen, solI 
giinstig wirken, ferner kann Physostigmin (0,0002-0,0006) mehrere Tage 
au bkutan injiziert werden. 

3. Die Arbytbmia absoluta. 

Besteht eine vollkommene UnregelmaBigkeit der Herztatigkeit und eine 
vollstandige Regellosigkeit des Pulses in bezug auf Rhythmus und Starke der 
einzelnen Schlage (Pulsus irregularis absolutus) , ohne daB es sich um Extra­
systolen handelt, so spricht man von einer Arhythmia absoluta. Dieser Er­
scheinung liegt ein Vorhofflattern, eine Tachykardie des Vorhofs zugrunde, 
der sich etwa 200-300mal in der Minute zusammenzieht. Sind die Muskel­
kontraktionen noch haufiger, bezeichnet man dies als .,Vorhofflimmern". 
Die Ventrikel konnen nur in gewissen Abstanden den ihnen vom Vorhof 
zuflieBenden Reizen folgen, teilweise scheinen sie sich selbstandig zu kontra­
hieren,so daB eine vollig regellose Herztatigkeit entsteht. Bei der "langsamen" 
Form der A. absoluta kommt es so zu 40-80 Ventrikelkontraktionen in der 
Minute, bei der "raschen" Form zu 100-140. 

Vorhofflattern und Vorhofflimmern beruhen zumeist auf schweren orga­
nischen Erkrankungen der Muskulatur im Bereich der Vorhofe. Die Arhyth­
mia absoluta kann daher bei allen Herzklappenfehlern (haufig bei Mitral-
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stenosen) und bei Herzmuskelleiden, aber auch ohne nachweisbare Schadigung 
des Herzmuskels zur Beobachtung kommen. 

Bei der A uskultation ist eine regellose Folge von Tonen zu horen. Die 
Pulse sind vollig ungleichmaBig zu fiihlen. Stets ist dabei die Zahl der Herz­
schlage mit der Pulszahl zu vergleichen, da infolge "frustraner" Herzkon­
traktionen (s. S. 540) nicht selten eine annahernd regelrechte Pulszahl einer 
erheblichen Beschleunigung der Herzaktion entspricht. 

Abb. 128. ElektrokardiolO'amm bei Arhythmia absoluta. Die Vorhofstatigkeit drilekt sleh In den mit P 
bezelchneten Erhebungen aus, darunter die gleiehzeitig aufgenommene Pulskurve. 

Das Elektrokardiogramm zeigt bei der Arhythmia absoluta entweder iiber­
haupt keine erkennbare Vorhofstatigkeit, oder an Stelle der fehlenden Vorhofs 
(P)-Zacke finden sich unruhige, mehrfach sich wiederholende Erhebungen 
(Abb. 128). Auch die Kammerzacke ist meist vollig unregelmaBig. 

Die Prognose der Arhythmia absoluta hangt von dem Grundleiden ab, in 
der Regel ist sie ungiinstig. 

Therapie. Die Arhythmia absoluta wird durch Pulvis fol. Digitalis (3 mal 0,1), 
durch Chinin. hydrochl. (3mal 0,1-0,2) oder durch Chinidin (3mal 0,2) be­
kampft. Wird diese Chinidingabe ohne Nebenerscheinungen vertragen, so 
gibt man 5mal 0,2 taglich. Tritt nach vier Chinidintagen keine regelrechte 
Schlagfolge ein, so ist die Behandlung abzubrechen. 

4. Der Pulsus alternans. 
Folgen sich starkere und schwachere Herzkontraktionen und dement­

sprechend hohere und niedrigere Pulse in gleichen zeitlichen Abstanden, so 
spricht man von einem Pulsus alternans (Abb. 129). Diese sehr seltene Herz­

arhythmie ist zumeist das Zei­
chen einer Herabsetzung der 
Kontraktilitat des Herzmuskels. 
Sie zeigt eine beginnende oder 
bereits vorhandene Insuffizienz 

Abb. 129. Pulsus alternans. (Nach KttLBS.) des Herzens an. Der Pulsus 
alternans wird bei schweren 

Herzmuskelerkrankungen, besonders bei Angina pectoris und namentlich in 
der Agonie beobachtet. Er ist also ein sehr ungiinstiges Zeichen. 

Therapie. Beim Auftreten von Pulsus alternans ist Digitalis zu vermeiden. 
Es sind vor aHem Sauerstoffeinatmungen zu versuchen. 
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5. Die VberleitungsstOrungen. 
Bei den Storungen der normalen Leitung des Reizes von den Vorhofen 

auf die Herzkammern COberleitungsstorungen) kann es zu einer teilweisen oder 
zu einer volligen Unterbrechung der Leitfahigkeit des Hrsschen Biindels 
kommen. 1st es nur geschadigt, so ist eine Verlangsamung der Reizleitung die 
Folge. Hierdurch entsteht eine verspatete Ventrikelsystole oder ein Ausfall 
der Systole (partieller Herzblock). Andererseits kann es zu einer volligen Unter­
brechung der Uberleitung vom Vorhof zu den Ventrikeln, zu einer Disso­
ziation der V orhoje und der H erzkammern, zu einem totalen Herzblock, kommen. 
Dadurcp. weicht die Anzahl der Vorhofskontraktionen (am leichtesten zu be­
urteilen nach der Anzahl der sichtbaren Pulse der Jugularvenen) erheblich 
von der Anzahl der Ventrikelkontraktionen abo Der Vorhof kontrahiert sich 
in einem Rhythmus von 60-70, der Ventrikel in einem solchen von etwa 30 
Schlagen in der Minute. 

1 

Del' partielle Herzblock wird nicht selten bei verschiedenen lnfektionskrank­
heiten (Gelenkrheumatismus, Diphtherie), bei Herzmuskelerkrankungen und 

6 . 

Abb. 130. Unvollkommener Herzblock. P-R Intervall wird bei jeder Systole groBer. Bel der 4. Kontrak­
tion versagt die t)berieitung. Der Vorhofskontraktion (P) foigt keine Kammersystoie (R). 

(Nach P. SCHRUMPF.) 

nach zu starker Digitaliseinwirkung beobachtet. AuBer Pulsverlangsamung 
und zeitweilig ausfallender Kammersystole verursacht der partielle Herz­
block zumeist keine Erscheinungen, nur ganz selten hat er schwerere Sym­
ptome zur Folge, wie wir sie beim totalen Herzblock kennenlernen werden. 
Die Prognose ist fast immer giinstig zu stellen. 

1m Elektrokardiogramm ist der partielle Herzblock durch eine Verlangerung 
des Abstandes zwischen der P- und R-Schwankung gekennzeichnet (Abb.130). 
Die VergroBerung des Abstandes zwischen Vorhofs- (P) und Kammerkon­
traktion (R) zeigt eine allmahlich zunehmende Verlangsamung der Reizleitung 
vom Vorhof auf die Ventrikel an. Einer der nachsten Reize fiihrt dann iiber­
haupt nur zur Vorhofskontraktion, wahrend die dazugehorige Kammersystole 
ausfaIlt, da der Reiz infolge Erschopfung des HIsschen Bundels nicht weiter­
geleitet wird. Dies wiederholt sich fortdauernd, so daB auf jede 3. oder 4. 
Vorhofskontraktion, mitunter auch auf jede 2. keine Kammersystole folgt. 

Dem total en Herzblock liegen wesentliche anatomische Veranderungen des 
Herzmuskels im Bereich des HIsschen Bundels zugrunde: bindegewebige 
Schwielen, anamische Nekrosen infolge arterieller Thromben, Ernahrungs­
schadigungen infolge arteriosklerotischer Veranderungen, akute entzundliche 
lnfiltrationen, spezifisch syphilitische (gummose) Veranderungen, fettige Ent­
artungen, metastatische Tumoren u. a. Die dabei eintretende vollige Unter­
brechung der Reizleitung hat ein eigenartiges Krankheitsbild zur Folge, das 
man als Adams-Stokesschen Symptomenkomplcx bezeichnet. 

Symptome. An Herzblock Leidende bieten einerseits die Zeichen der diesem 
zugrundeliegenden Herzkrankheit, andererseits die Erscheinungen des Blockes 
selbst dar. Fast immer fallt sofort die ganz auBergewohnliche anfallsweise 
oder dauernd vorhandene Verlangsamung des Herzschlags (zumeist 30, aber 
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auch 16-12 Schliige in der Minute) auf. Hierbei treten zeitweilig infolge der 
dadurch entstehenden Gehirnanamie Anfalle von tiefer BewuBtlosigkeit mit 
volligem Aussetzendes Pulses und der Atmung, manchmal auch mit epilepti­

form en Krampfen auf. Bei leichten Anfallen bleibt es 
nur beim Erblassen und bei einem bald wieder voriiber­
gehenden Schwindelgefiihl. Haufigkeit und Dauer der 
Anfalle sind in den einzelnen Fallen ganz verschieden. 
Bald folgen sich anfallsweise Steigerungen der Brady­
kardie in langeren Zeitabschnitten, bald treten schwerc 
Anfiille schnell hintereinander auf. 

Das Elektrokardiogramm zeigt beiD} totalen Herzblock 
die regelmiiBig aufeinanderfolgenden Vorhofskontrak­
tionen, in deren Rhythmus sich unabhangig von ihnen die 
normalen Ventrikelkontraktionen einschieben (Abb. 131). 

Neben dieser kardialen Form des ADAMS-STOKEsschen 
Symptomenkomplexes gibt es eine neurogene Form (MoR­
GAGNI-ADAMS-STOKES 8cher Symptomenkomplex). Hin­
sichtlich desklinischen Krankheits bildes gleichen sich beide 
Formen. Atiologisch liegen jedoch der MORGAGNIschen 
neurogenen Form entweder zerebralgelegene Krankheits­
herde (Pons, Medulla oblongata), die durch Vagusreizung 
eine Bradykardie ohne "Oberleitungsstorungen hervor­
rufen, oder mechanische und in anderen Fallen toxische 
Schadigungen des peripherischen Teiles des Vagus zu-

5;z grunde. Die Unterscheidung, ob es sich um kardial ent­
~~ standene oder auf Vagusreizung beruhende Bradykardie 
;;i S handelt, kann durch den Atropinver8uch herbeigefiihrt 
~~ werden. Neurogene Bradykardien verschwinden nach 
s" ~ t; subkutaner Injektion von 1 mg Atropin, kardial ent-
~ g: standene bleiben bestehen. 
§ ~ Prognose. Uberleitungsstorungen sind bei manchen 
o£ Kranken viele Jahre hindurch beobachtet worden, ohne 
-E.g daB es zu lebensbedrohenden Erscheinungen kam. Der 
0'<:: 
> ~ ADAMS-STOKEssche Symptomenkomplex ist immer ein 

> sehr ernstes Leiden. Die Zahl und die Dauer der Anfalle, 
die mitunter sehr hiiufig, selbst an einem Tage auftreten, 
bedingen die Voraussage. 

Therapeutisch wird bei "Oberleitungsstorungen eine sehr 
vorsichtige Kombination von Atropin (l-2mal tgl. 0,001 
innerlich oder subkutan) mit kleinen Digitali8gaben 
empfohlen. 

6. Die Tachykardie. 
1st die Reizbarkeit der regelrechten Bildungsstatte der 

Herzreize, des Sinusknoten8, erhoht, so konnen gering­
fiigige Ursachen eine ungewohnliche Beschleunigung der 
Herztatigkeit, eine Tachykardie, hervorrufen. Physiolo­

gisch finden wir eine Tachykardie bei Gesunden nach korperlichen Anstrengun­
gen, bei seelischenErregungen und mitunter nachNahrungsaufnahme. Tachy­
kardie karin ferner bei allen Fiebersteigerungen und unabhangig von diesen 
bei manchen Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie, Tuberkulose), in 
der Genesung nach schweren Krankheiten, bei Kachexien und bei Anamien 
in Erscheinung treten. Abgesehen von dem Vorkommen bei Herzkrankheiten 
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konnen Beschleunigungen der Herztatigkeit bei Morbus Basedowi, bei Ver­
giftungen (Kaffee, Nikotin, Digitalis, Atropin), mitunter auch bei Erkrankungen 
des Gehirns und der peripherischen Nerven beobachtet werden. 

Die Ursachen dieser krankhaften Beschleunigung der Herztatigkeit sind 
entweder kardial und zwar meist durch Herzmuskelschadigungen bedingt, 
oder sie entstehen neurogen durch Lahmung des N. vagus, bei Reizung des 
N. accelerans oder durch reflektorische Einwirkungen, die uns im einzelnen 
noch unbekannt sind. 

Klinisch wichtig ist besonders die nicht sehr seltene paroxysmale Tacby­
kardie bestehend in einer anfallsweise auftretenden ungeheuren Pulsfrequenz 
(Herzjagen) , bis zu 160-240 und mehr Schlagen in der Minute. Wir haben 
diese Anfalle schon erwahnt als Symptom bei Herzfehlern (bei Mitralfehlern, 
bei Aortenfehlern und bei Herzmuskelerkrankungen, besonders bei Koronar­
sklerose). Durchaus ahnliche Anfalle kommen jedoch auch ohne nachweis­
bare anatomische Veranderungen im Herzen vor, so namentlich bei anamischen, 
nervosen oder auch bei fettleibigen Menschen. Wir sahen ferner einen sehr 
ausgesprochenen Fall bei einer Dame mit hochgradigen depressiven Zustanden, 
andere FaIle beiKranken mit den verschiedenartigsten sonstigen Leiden (Leber­
zirrhose, multiple Sklerose u. a.). Was die eigentliche Ursache der pli:itzlich ein­
tretenden hohen Pulsfrequenz ist, wissen wir nicht. Manchmal scheint starkes 
Rauchen, in anderen Fallen scheinen korperliche Anstrengungen, geistige Auf­
regungen, vorhergehende akute Krankheiten eine ursachliche Bedeutung 
zu haben. Oft la13t sich gar kein Grund fiir das Auftreten der Tachykardie 
nachweisen. Der einzelne Anfall beginnt meist ganz pli:itzlich, am Tage oder 
auch in der Nacht, zuweilen ohne Veranlassung; nicht selten wird er aber 
auch anscheinend durch gewisse Gelegenheitsursachen (zuweilen starkere An­
fiillung des Magens) herbeigefiihrt. 

Symptome. Die Kranken fiihlen, daB der Anfall gekommen ist, werden 
angstlich und unruhig und sehen oft sehr blaB aus; indessen sind Zustande 
von starkerer Prakordialangst, Dyspnoe, Ohnmachtsanwandlung u. dgl. 
nicht die Regel. Die meisten Kranken legen sich wahrend des Anfalls still 
hin, andere gehen langsam umher und versuchen sogar, sich ein wenig zu be­
schiiftigen. Am Herzen selbst macht sich wahrend der AnfalIe vor allem die 
hochgradige Beschleunigung der Herztiitigkeit bemerkbar. Die beiden Herztone 
werden einander an Starke und Klang vollig ahnlich, die Herzpause versc-hwin­
det ("Embryokardie"). Zuweilen hort man auch unbestimmte, akzidentelle 
Gerausche. Gewohnlich ist die Herztatigkeit regelmaBig, zuweilen besteht 
aber wahrend des Anfalls deutliche Arhythmie. Wiederholt sind im Anfall 
akute Verbreiterungen der Herzdiimpjung beobachtet worden. Namentlich 
bei Herzfehlerkranken und bei einem Kranken, der an Leberzirrhose litt, 
konnten wir im tachykardischen Anfall wiederholt eine derartige starke vor­
iibergehende Herzdilatation sicher feststellen. In den meisten Fallen (ins­
besondere bei rein nervoser Tachykardie) ist aber eine Herzdilatation wahrend 
des Anfalls nicht nachweisbar. Infolge der geringen diastolischen FiiHungen 
kann sogar eine Verkleinerung des Herzens eintreten. Die Atmung ist wahrend 
des Anfalls in der Regel nicht gestort. Die Harnsekretion ist manchmal ver­
mindert, zuweilen tritt aber auch wahrend und insbesondere nach dem An­
fall auffallend reichlicher, heller Urin auf (Urina spastica). Nicht selten be­
obachtet man gastrische Storungen (Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen). 

Die Dauer der AnfaHe ist sehr verschieden; sie schwankt zwischen wenigen 
Minuten und mehreren Tagen. Hat man Gelegenheit, das Ende des AnfaHs 
zu beobachten, so bemerkt man beim Pulsfiihlen oder bei der Auskultation 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 35 
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des Herzens meist ein plotzliches A ufhOren der Tachykardie. Sonderbarer­
weise sinkt die Pulsfrequenz zunachst meist genau auf die Halfte der 
friiheren Zahl, also z. B. von 180 plOtzlich auf 90. Dies ist theoretisch sehr 
wichtig, weil man somit den Anfall selbst als eine Verdoppelung der Herz­
schlage auffassen kann. 

Durch elektrokardiographische Untersuchungen wahrend des tachykardischen 
Anfalls kann man genauere Einblicke in die vorliegende Storung der Herz­
tatigkeit zu gewinnen suchen. Die einzelnen Falle verhalten sich in dieser 
Hinsicht nicht alle gleich, und die Deutung der erzielten Ergebnisse unter­
liegt noch manchen Schwierigkeiten. Es kann aber doch als festgestellt gelten, 
daB die Storung zumeist im Herzen selbst liegt. Nur in wenigen Fallen ist 
das Zentralnervensystem der Ursprungsort der Anfalle. Fast immer liegen 
organische Erkrankungen der Vorhofsmuskulatur den Anfallen paroxysmaler 
Tachykardie zugrunde. Manchmal ist der TAwARAsche Knoten der Ort, 
von dem die Erregungen ausgehen, in anderen Fallen sind ungewohnliche, 
immer gleichbleibende oder verschiedene Stellen der Herzmuskulatur Aus­
gangspunkte der gehauften Reize. 

Die Diagnose der paroxysmalen Tachykardie kann nur aus der klinischen 
Beobachtung der Anfalle gestellt werden. Eine sichere Unterscheidung von 
Anfallen beschleunigter Herztatigkeit bei Neurasthenikern und selbst von 
einfachen Tachykardien ist oft nicht moglich. Elektrokardiographische 
Aufnahmen des Anfangs oder des Endes eines Anfalis geben wertvolle Auf­
schliisse iiber die Art der vorliegenden Schlagfolgestorung. 

Die Prognose del' Tachykardie hangt zunachst von der Art des be­
stehenden Grundleidens abo Ob in den idiopathischen Fallen eine dauernde 
Heilung moglich ist, wissen wir nicht. Besserungen des Zustandes konnen 
jedenfalls erzielt werden. Bestehen keine sonstigen Zeichen organischer Er­
krankungen, so ist eine Lebensgefahr mit den Anfallen nicht verbunden. Sind 
die AnfiiJle aber die Folge schwerer Herzmuskelveranderungen, so muB man 
auf ernste Zwischenfalie gefaBt sein. 

Die Therapie wahrend der Anfalle besteht in der Anordnung volliger korper­
licher Ruhe und in der Anwendung von Eis aufs Herz. Ohinidin. sulfuricum 
oder besser Oh. basicum (3-4mal tgl. 0,1 g) wirkt im Beginn des Anfalls oft 
sehr giinstig. Von der Digitalis haben wir keinen N utzen gesehen. Andere 
Arzte wollen damit Erfolg erzielt haben. Mehr Vertrauen verdienen intra­
venose Strophanthininiektionen. Beruhigungsmittel (Bromkali, Aqua amyg· 
dalarum amar., Tinct. Valerianae u. dgl.) tun namentlich in den rein "ner· 
vosen" Fallen gute Dienste. W ohltatig empfunden wird meist das Anlegen 
eines kalten Wickels um die Brust. Kompression der Vagi am Hals solI in 
einzelnen Fallen die Tachykardie zum Schwinden gebracht haben, ebenso 
tiefes Einatmen und danach Pressen bei geschlossener Glottis. 1m iibrigen 
wird sich die Behandlung hauptsachlich auf das etwa nachweisbare Grund· 
leiden beziehen. In allen mit allgemeiner Neurasthenie und Nervositat vel'· 
bundenen Fallen ist eine entsprechende Allgemeinbehandlung (Hydrotherapie, 
Land- und Gebirgsaufenthalt) die Hauptsae:he. Genaue, der Konstitution 
und del' Lebensweise des Kranken sich anpa "sende diatetische Vorschriften 
sind ebenfalls notwendig. 

7. Die Bradykardie. 
Bradykardie, d. h. ungewohnliche Pulsverlangsamung bis auf 48 und 

weniger Schlage (24-18 Ventrikelsystolen in der Minute sind schon ofter be· 
obachtet worden), kann physiologisch bei Gesunden, bei Schwerarbeitern 
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und Sportsleuten (Langstreckenlaufem) und im Hunger (Hungerbradykardie) 
vorkommen. Dauernde Bradykardie beobachtet man bei gesteigertem Him­
druck (Meningitis, Hirntumoren u. a. und bei unmittelbaren Vagusreizungen). 
Sie tritt gelegentlich auf bei lkterus, bei Vergiftungen (Kaffee, Nikotin, Blei, 
Digitalis), bei Erkrankungen des Magendarmkanals und in der Genesung nach 
vielen lnfektionskrankheiten, besonders Typhus. Zuweilen beobachtet man 
auffallend langsamen PuIs bei gewissen mit Hyperaziditat und spastischer 
Obstipation einhergehenden konstitutionell-neuropathischen Zustanden (Va­
gotonie). In seltenen Fallen kommt auch anfallsweise Bradykardie vor, wahr­
scheinlich ist dann stets Koronarsklerose vorhanden (s. d.). 

Die Ursache der krankhaften Verlangsamung der Herztatigkeit, die bei 
Mannem etwas haufiger vorkommt als bei :I!'rauen, kann extrakardial oder 
kardial bedingt sein. 1m ersten FaIle handelt es sich um toxische oder 
mechanische Reizung des N. vagus oder des Vaguszentrums, wahrend kardiale 
Bradykardien vom Sinusknoten selbst ausgehen, z. B. bei Herzmuskelerkran­
kungen, vor allem bei Koronarsklerose, bei Aortenstenose, bei schnell ent­
stehenden Blutdrucksteigerungen infolge Erkrankungen an akuter Nephritis 
u. a. Bei jeder durch Vagusreizung extrakardial entstandenen Bradykardie 
kann die Schlagfolge des Herzens durch eine subkutane Injektion von 1 mg 
Atropin erhoht werden. Bleibt die Bradykardie weiter bestehen, so ist sie 
kardial bedingt, eine Vagusreizung kann ausgeschlossen werden. 

Bei der kardialen Pulsverlangsamung muB man die echte kardiale Brady­
kardie vom partiellen oder totalen Herzblock unterscheiden. 1m ersten FaIle 
handelt es sich um einen verlangsamten, aber sonst ungestorten Ablauf der 
gesamten Herzkontraktion (Venensinus, Vorhof, Kammer), wahrend beim 
Herzblock die Reizleitung zwischen Vorhof und Ventrikel durch das HIssche 
Biindel ganz aufgehoben ist (s. o. S. 543). Elektrokardiographische Auf­
nahmen vermogen die echte kardiale Bradykardie mit Sicherheit von der 
"falscMn Bradykardie", vom partiellen oder totalen Herzblock und von anderen 
Storungen des Reizleitungssystems, abzugrenzen. 

Die Folge der Bradykardie ist zumeist eine Dilatation des Herzens. Von der 
Dauer des Bestehens und dem raschen oder allmahlichen Einsetzen der 
Bradykardie hangen die Riickwirkungen auf den Kranken abo Bei manchen 
Patienten kann eine ungewohnliche Pulsverlangsamung von 48 und weniger 
Schlagen in der Minute viele Jahre hindurch beobachtet werden, ohne daB 
es zu lebensbedrohenden Krankheitserscheinungen kommt, in anderen Fallen 
entstehen infolge mangelhafter Blutversorgung des Zentralnervensystems 
ahnliche Zustande, wie sie oben (S. 543 ff.) als ADAMS-STOKEsscher Sym­
ptomenkomplex beschrieben worden sind. 

Neuntes Kapitel. 

Die nervosen Herzerkrankungen. 
Die arztliche Erfahrung lehrt, daB zahlreiche Menschen iiber oft recht be­

trachtliche Storungen und Beschwerden von seiten des Herzens klagen, ohne 
daB die genaueste Untersuchung eine anatomische Erkrankung des Herzens 
(Klappenfehler, Dilatation, Hypertrophie) nachweisen kann. Nicht selten 
handelt es sich nur um rein subjektive Empfindungen der Kranken (lastiges 
Herzklopfen, Schmerz-, Druck- und Beklemmungsgefiihl am Herzen), sehr 
haufig aber auch gleichzeitig um funktionelle Anderungen der Herztatigkeit 

35* 
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(bestandige oder anfaIlsweise auftretende Beschleunigung des Pulses, Un­
regelmaBigkeiten des Herzschlages u. dgl.). Man faBt diese FaIle unter der 
Bezeichnung "nervose Herzerkrankungen" zusammen. Bei ihrer Entstehung 
scheinen aber recht verschiedenartige Umstande in Betracht zu kommen. 
Folgende Gesichtspunkte sind vor allem hervorzuheben: 

1. Psycho gene Berzstorungen, d. h. Storungen und Empfindungen infolge 
irgendwie entstandener angstlichen Vorstellungen. Man kann sagen, daB die Zahl 
der "eingebildeten Herzleiden" vielleicht groBer ist als die Zahl der wirklichen 
organischen Herzerkrankungen. Dabei spielt die Angst vor einem Herzleiden 
und dessen Folgen eine groBe Rolle. Das viele Gerede iiber Krankheiten, das 
Lesen medizinischer Schriften und Mitteilungen, oft auch die Erfahrungen 
iiber wirkliche schwere Herzerkrankungen in der FamiIie oder Umgebung 
rufen bei zahlreichen, zur Angstlichkeit geneigten Leuten die Befiirchtung her. 
vor, herzleidend zu sein. Jeder klinische Lehrer weiB, wie oft nach einem 
Kolleg iiber Herzkrankheiten junge Medizinstudierende zu ihm kommen und 
ihn um eine Untersuchung ihres Herzens bitten, da sie befiirchten, auch herz· 
leidend zu sein. Die Anderung des BewuBtseins ruft teils eine Menge eingebil­
deter Empfindungen in der Herzgegend, teils ausgesprochene Storungen der 
Herztatigkeit hervor. Diese Storungen zeigen sich nicht nur in Beschleunigung 
und Verstarkung der Herzschlage, sondern zuweilen auch in Storungen der 
Herzschlagfolge. Insbesondere kann Extrasystolie mit entsprechendem Aus­
setzen des Pulses aus rein nervosen Ursachen auftreten. Mitunter werden bei 
der Untersuchung angstlicher Neurastheniker wiederholt Extrasystolen be­
obachtet, die sofort verschwinden, wenn die Kranken sich beruhigen. Aber 
auch langer anhaltende Neigung zur Extrasystolie kann als rein funktionell­
nervose Storung ohne ernste Bedeutung vorkommen. 

Psychogene Herzstorungen konnen auch auf verschiedene sonstige Weise 
entstehen. Zahllose FaIle "nervoser Herzkrankheiten" werden bei Kriegs­
teilnehmern beobachtet. Hier wirken teils groBe Aufregungen, teils allerlei 
angstliche Vorstellungen iiber die eigene Leistungsunfahigkeit, Wunsch­
vorstellungen in betreff des Verschontbleibens von Gefahr, Anstrengungen 
u. dgl. mit. Da diese seelisch bedingten Angstgefiihle nicht andauernd 
im BewuBtsein sind, so treten auch die Herzstorungen nicht selten anfalls­
weise auf. Recht oft mach en sie sich vorzugsweise des Nachts geItend, teils 
wegen der fehlenden Ablenkung der Gedanken durch die Beschaftigung des 
Tages, teils wahrscheinlich manchmal durch angstliche Traumvorstellungen 
ausge16st. Die Kranken erwachen dann p16tzlich mit heftigem Angstgetilhl, 
Herzklopfen und Beklemmung. 

Da sowohl bei den psychogenen als auch bei den konstitutionell-funktionellen Storungen 
das Gefiihl des Herzklopjens meist eine besonders groJ3e Rolle spielt, so seien hieriiber 
einige Bemerkungen eingefiigt. Unter "Herzklopfen" versteht man das als storend emp­
fundene Gefiihl der einzelnen Herzbewegungen. Meist wird die Empfindung des Herz­
klopfens durch eine verstarkte Herztatigkeit hervorgerufen. Eine regelmaJ3ige Beziehung 
zwischen der Starke der Herzschlage und ihrem sUbjektiven Fiihlbarsein besteht aber 
nicht. Wir beobachten zuweilen, daJ3 Kranke mit Aorteninsuffizienz von der sehr ver­
starkten Tatigkeit ihres hypertrophischen Herzens nichts wahrnehmen, wahrend in 
anderen Fallen die Kranken iiber lastiges Herzklopfen klagen, obwohl die Herztatigkeit 
dem Untersucher nicht verstarkt erscheint. Offenbar bedingt die besondere Art der Herz­
kontraktionen ihr Fiihlbarwerden. Starke Klagen iiber "Herzklopfen" sind bei den 
organischen Herzerkrankungen eher seltener als bei den nervos-funktionellen. Die ein­
zelnen das Herzklopfen besonders begiinstigenden Ursachen (seelische Erregungen, kor­
perliche Anstrengungen, toxische Einfliisse) sind schon im vorstehenden wiederholt 
erwahnt worden. Vom gewohnlichen Herzklopfen zu unterscheiden ist das Gefiihl des 
"Herzstolperns", das haufig mit dem Auftreten von Extrasystolen verbunden ist. Ge­
wissermaJ3en im Gegensatz zu dem Herzklopfen steht das krankhafte Gefiihl des "Herz-
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stillstandes", tiber das nervose Herzkranke ebenfalls nicht selten klagen. Meist ist diese 
Empfindung woW rein psychogen bedingt. 

Die Diagnose der psychogenen Herzstorungen ist im allgemeinen nicht 
schwierig. Schon die Art der Klagen und der allgemein neurasthenisch-nervose 
Zustand der Kranken machen dem erfahrenen Arzt den wahren Sachverhalt 
bald klar, immerhin ist natiirlich eine sorgfaltige Untersuchung stets notwendig. 

Die Behandlung muB in erster Linie rein psychisch sein. Die Beruhigung 
der Kranken, die trostliche und aufmunternde Versicherung, daB durchaus 
kein bedenkliches Leiden vorliege, ist die Hauptsache. Daneben wird man 
freilich in der Praxis den suggestiven EinfluB sonstiger Mittel (Baldrian­
praparate, Sauerstoff- und CO2-Bader, Hydrotherapie) nicht entbehren konnen. 
Wirkliche Herzmittel (Digitalis) sind ganz zu vermeiden. Da die nervosen 
Herzbeschwerden oft nur die Teilerscheinung einer allgemeinen Neurasthenie 
sind, so vergleiche man auch das betreffende Kapitel in Bd. II dieses Lehrbuchs. 

2. Nervose HerzstOrungen durch endogene toxische Einfliisse. Sehr wich­
tig, wenn auch keineswegs hinreichend bekannt, sind gewisse endogene, d. h. 
im Betriebe des Stoffwechsels selbst entstehende toxische Einfliisse auf das 
Herz und seine Nerven. Am besten und langsten bekannt ist der EinfluB der 
Schilddriise. Wir wissen, daB bei der Thyreotoxikose und beim Morbus Base­
dowi durch eine krankhafte sekretorische Tatigkeit der Schilddriise sehr er­
hebliche Anderungen der Herztatigkeit hervorgerufen werden konnen. Neben 
dem "thyreotoxischen H erz" oder "Basedowherz" gibt es noch Herzstorungen 
bei manchen Kropfkranken ohne sonstige Basedow-Symptome (Kropjherz). Es 
wird angenommen, daB dabei auch die Kompression der HalsgefaBe durch 
die Strumen, besonders durch deren retrosternal gelegene Teile, eine gewaltige 
Mehrarbeit des Herzens zur Folge hat, die zur Hypertrophie und Dilatation 
des Herzens fiihrt. Mit groBer Wahrscheinlichkeit handelt es sich jedoch 
beim Kropjherz, ebenso wie beim Basedow- und ferner beim Myxodemherz um 
endokrin bedingte Herzmuskelst6rungen. Uns noch unbekannte, im Korper 
entstandene toxische Stoffe wirken reizend und schadigend auf das Herz ein 
und fiihren so schlieBlich zu Herzmuskelerkrankungen. Naheres iiber diesen 
wichtigen Gegenstand findet man im Kapitel iiber Morbus Basedowi. 

Sehr beachtenswert ist, daB auBer der Schilddriise auch noch andere Organe 
mit innerer Sekretion unter krankhaften Verhaltnissen einen storenden Ein­
fluB auf die Herztatigkeit gewinnen konnen. In erster Linie sind die weib­
lichen Geschlechtsorgane zu nennen. Namentlich treten bei Frauen im Kli­
makterium sehr haufig Herzmuskelstorungen auf, fiir die sich keine bekannte 
auBere Ursache (Hochdruck, Arteriosklerose, Nierenleiden usw.) nachweisen 
laBt. Daher liegt auch hier die Vermutung irgendwelcher Storungen der 
"inneren Sekretion" mit ungewohnlichen Einfliissen auf die Herztatigkeit 
nahe. Sicheres hieriiber ist freilich nicht bekannt. Auch die Herzstorungen 
bei Frauen mit Uterus-Myomen, im AnschluB an Exstirpationen der Ovarien 
u. dgl. sind hier zu erwahnen. Bei Mannern scheinen nervose Herzstorungen 
zuweilen im Zusammenhang mit Prostata-Erkrankungen aufzutreten. Be­
merkenswert ist, daB in allen anscheinend hierher gehorigen Fallen sehr 
haufig auch allgemein nervose und psychische Storungen auftreten, wofiir 
der Morbus Basedowi den besten Beleg abgibt. 

3. Nervose HerzstOrungen infolge exogener toxischer Einfliisse. Hierher zu 
rechnen sind die FaIle, bei denen bestimmte auBere Gifte, vor allem N ikotin, 
seltener Alkohol, Blei u. a. als Ursache der bestehenden Herzstorungen in 
Betracht kommen. Am haufigsten und daher in praktischer Hinsicht nie 
auBer acht zu lassen ist die chronische Nikotinvergijtung, oder, allgemeiner 
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und richtiger ausgedruckt, der EinfluB des ubermiifJig starken Rauchens. 
Herzstorungen infolge starken Rauchens sieht man vorzugsweise bei Leuten, 
die viel schwere Havannazigarren ("Importen") oder im UbermaB Zigaretten 
geraucht haben. 

Die Symptome bestehen in unangenehmen Empfindungen in der Herzgegend 
(Flimmern, Druck, Herzklopfen), in leichten Atemstorungen und vor aHem 
in dem Auftreten eines beschleunigten und unregelmiifJigen oder auch aus­
setzenden Pulses. Sonstige Veranderungen des Herz befundes sind, wenigstens 
anfangs, nicht vorhanden. Zuweilen zeigen sich gleichzeitig andere Folgen der 
chronischen Nikotinvergiftung (Kopfschmerzen, Flimmerskotome, SehstOrun­
gen, Magen- und Darmerscheinungen u. a.). Wird das Rauchen rechtzeitig 
eingesteHt, so konnen die Erscheinungen wieder zuruckgehen. AndernfaHs 
treten spater schwerere Herzstorungen auf, wobei freilich meist gleichzeitig 
noch andere Schadlichkeiten (Alkoholismus, geistige Uberarbeitung u. a.) und 
schlieBlich eingetretene anatomische Veranderungen (vor aHem Koronar­
sklerose) in Betracht gezogen werden mussen. 

DRITTER ABSCHNITT. 

Krankheiten des Herzbeutels. 
Erstes Kapitel. 

Die Perikarditis. 
(Entzundung des Herzbeutels.) 

Atiologie. Die Perikarditis ist eine Krankheit, die nur ganz selten als ein 
primares "idiopathisches" Leiden auftritt. Fast immer ist sie eine Folge. oder 
eine Teilerscheinung anderer Erkrankungen. So beobachtet man sie nament· 
Hch oft im Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus, wo sie teils allein, teils 
im Verein mit akuter Endokarditis auftritt. Es ist nicht unwahrscheinlich, 
daB einzelne FaHe von scheinbar primiirer akuter Perikarditis in ursachlicher 
Hinsicht auch zum akuten Gelenkrheumatismus gehoren, d. h. durch die­
selbe Drsache hervorgerufen werden, die ausnahmsweise aHein den Herz­
beutel in Mitleidenschaft zieht ohne gleichzeitige Beteiligung der Gelenke. 
Diese Annahme wird namentlich durch den weiteren Veriauf mancher der. 
artiger Falle (spater auftretende Gelenkerkrankung u. dgl.) wahrscheinlich 
gemacht. Entwickeln sich in solchen Fallen neben der Perikarditis noch eine 
ein- oder doppelseitige Pleuritis oder gar noch peritonitische Erscheinungen, 
so bildet die Perikarditis nur die Teilerscheinung einer "rheumatischen Poly­
serositis". AuBer beim Gelenkrheumatismus entwickeln sich, obschon weit 
seltener, zuweilen auch bei akuten Infektionskrankheiten sekundiire Peri­
karditiden, so insbesondere beim Scharlach, bei den Masern, bei Grippe, bei 
septischenErkrankungen (bei diesen zuweilen eitrige Perikarditis), beim Skorbut 
und Morbus maculosus (hamorrhagische P.). Dnter den chronischen Krank­
heiten sind vorzugsweise lange bestehende N ierenleiden zu nennen, in deren 
Verlauf nicht selten eine Perikarditis auftritt. Da die Entstehung der 
Entzundung in diesen Fallen auf zuruckgehaltene Stoffwechselprodukte 
zuruckgefiihrt wird, so spricht man von einer "uriimischen Perikarditis". 
Bei Leukiimie beobachteten wir hamorrhagische Perikarditis. Auch bei Kar­
zinomkranken kommen mitunter Perikarditiden vor, die aber wahrscheinlich 
von einer sekundaren "septischen" Infektion abhangen. - Endlich sei noch 
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erwahnt, daB bei Alkoholikern scheinbar primare, meist hamorrhagische 8chwere 
Perikarditiden mit todlichem Ausgang wiederholt beobachtet worden sind, 
ohne daB sich eine nahere Ursache der Erkrankung feststellen lieB (keine 
Tuberkulose, kein chronisches Nierenleiden). In diesen Fallen ist vielleicht eine 
primare hamorrhagische Perikarditis anzunehmen, die der hamorrhagischen 
Pachymeningitis gleichzusetzen ist. 

Eine groBe Zahl von Perikarditiden entsteht durch Fortptlanzung der 
Entzundung von der Nachbarschaft her. So tritt Perikarditis nicht selten 
im Anschluf3 an (besonders linksseitige) Pleuritis und an mit Pleuritis ver· 
bundene Pneumonie auf. Ferner fUhren Neubildungen und geschwiirige Vor. 
gange im Osophagus, an den Wirbeln, in den Bronchiallymphknoten, in der 
Lunge usw. zuweilen zum Durchbruch in den Herzbeutel und im AnschluB 
daran zu dessen Entziindung. Ob die Perikarditis, die nicht selten im Verlauf 
chronischer Herzklappenfehler auf tritt, auch als fortgepflanzte Entziindung zu 
betrachten sei, ist nicht erwiesen. An diese Moglichkeit ist gedacht worden, 
da sekundare Perikarditiden besonders haufig bei Klappenfehlern an der 
Aorta auftreten, und somit an eine unmittelbare Fortleitung der Entziindungs. 
erreger durch die Aortenwand hindurch aufs Perikard zu denken ist. Indessen 
ist eine selbstandige hamatogene Entstehung dieser Perikarditiden (zumal bei 
Mitralfehlern) wahrscheinlicher. Auch im AnschluB an Myokarditiden, Herz· 
abszesse u. dgl. kann sich eine Perikarditis entwickeln. 

Eine sehr wichtige Rolle in der Atiologie der Perikarditis spielt die Tuber· 
kul08e. Eine nicht geringe Zahl der scheinbar primaren Perikarditiden stellt 
sich bei der Sektion als tuberkulOse Perikarditis hera us. Diese kommt anschei. 
nend allein vor oder als Teilerscheinung jener besonderen Form der Tuber. 
kulose, die man als Tuberkulose der serosen Haute bezeichnet. In manchen 
Fallen kann man die Entstehung der tuberkulOsen Perikarditis durch un· 
mittelbare Fortpflanzung von einer tuberkulOsen Pleuritis her nachweisen. 
Mitunter laBt sich das Zustandekommen der Infektion durch den Nachweis 
eines tuberkulOsen, ins Perikard durchgebrochenen Lymphknotens erklaren. 

Die Perikarditis ist vorzugsweise eine Krankheit des jugendlicben und 
mittleren Lebensalters, kommt aber auch im hoheren Alter vor. 

Pathoiogische Anatomie. Die gewohnliche Perikarditis befallt in umschriebener 
oder ausgedehnter Weise die beiden Blatter des inneren Perikards. Entziindungen an der 
AuBenflache des Herzbeutels bezeichnet man als Pericarditis externa (s. u.). Die ana· 
tomischen Vorgange bei der Perikarditis entsprechen denen bei den Entziindungen der 
serosen Haute iiberhaupt, insbesondere der Pleura. 

Gewohnlich teilt man die Perikarditis nach der Beschaffenheit des Exsudats in eine 
fibrinose, sero-fibrinose, hamorrhagische und eitrige (oder jauchige) Form ein. Die fibrinose 
und sero·fibrinose Perikarditis mit reichlichem fliissigen Exsudat im Herzbeutel sind 
die haufigsten Formen der Perikarditis, wie sie beim Gelenkrheumatismus, nach Klappen. 
fehlern des Herzens, bei Nierenkranken usw. vorkommen. Beide Blatter des Perikards 
sind mit Fibrinmassen bedeckt, die oft eine netzformige oder zottige Anordnung 
(Cor villosum) zeigen. Daneben findet sich eine geringere oder groBere Menge fliissigen 
Exsudats, das den Herzbeutel ausdehnt. Die Fliissigkeit ist seros, enthiilt mehr oder 
weniger reichlich Fibrinflocken und ist durch die Beimengung von Zellen (Leuko­
zyten, zum Teil auch abgestoBene Endothelien) getriibt. Eine eitrige Perikarditis 
kommt bei septischen Erkrankungen vor, im AnschluB an eitrige Pleuritis, bei Per· 
forationen von Abszessen und ()sophaguskarzinomen in den Herzbeutel usw_ Eine 
hamorrhagische Beschaffenheit des Exsudats zeigt sich vorzugsweise bei der tuberku16sen 
Perikarditis. Bei dieser findet man neben allen Zeichen der Entziindung in dem Granu· 
lationsgewebe miliare tuberkulose Knotchen und kleine kasige Herde. Oft sind diese 
Knotchen schon mit bloBem Auge erkennbar, zuweilen aber erst bei der mikroskopischen 
Untersuchung.AuBerdem kommt die hamorrhagische Perikarditis bei allgemein hamorrha· 
gischen Erkrankungen (Skorbut), bei geschwachten, heruntergekommenen Menschen und 
insbesondere bei Trinkern (s.o.) vor. 
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Bei lii.nger dauernder Perikarditis erleidet auch der HerzmuakeZ fast immer Verande· 
rungen. Es entwickeln sich entziindliche und degenerative Veranderungen im Myokard. 
Nach langerer Dauer der Perikarditis tritt oft eine ziemlich betrachtliche Atropkie des 
HerzmuakeZs ein, wobei dieser zum Teil durch Fettgewebe ersetzt wird. Das Zusammen­
vorkommen der Perikarditis mit Herzklappenfehlem und Herzmuskelentziindungen 
haben wir bereits erwahnt. 

In giinstig verlaufenden Fallen von Perikarditis kann vollstandige Heilung eintreten. 
Als Uberreste abgelaufener umschriebener Perikarditis bleiben zuweilen schwielige Ver­
dickungen (SehnertfZecken, Maculae tendineae) am Perikard zuriick. In anderen Fallen 
fiihrt die Perikarditis zu einer Verwachsung der beiden Blatter des Perikards mit· 
einander (Obliteration des HerzbeuteZs; s. u.). Zuweilen entwickelt sich endlich aus der 
akuten eine chronische Perikarditis, oder die ganze Erkrankung verlauft von vornherein 
in mehr chronischer Weise. Hierbei entstehen bindegewebige Verwachsungen und starke 
Verdickungen des Perikards, wahrend die Menge des Exsudats meist gering bleibt. Manch· 
mal werden die chronischen Perikarditiden von akuten Steigerungen der Krankheit un· 
terbrochen. 

Klinische Symptome. 1. Beschwerden, Allgemeinerscheinungen und Fieber. 
Leichte Formen der Perikarditis konnen sich z. B. im VerIauf eines akuten 
Gelenkrheumatismus entwickeln, ohne Beschwerden zu verursachen. Sie wer· 
den nur bei der genauen Untersuchung des Herzens entdeckt. In schweren 
Fallen verursacht aber eine Perikarditis sehr heftige Beschwerden, die freilich 
an sich wenig Kennzeichnendes haben. Schmerz in der Herzgegend oder nicht 
selten auch im Epigastrium ist bei genauem Nachfragen zuweilen vorhanden 
und daher diagnostisch wichtig. Freilich fehlt der Schmerz nicht selten ganz, 
was oft im Gegensatz zu dem starken pleuritischen Seitenstechen auffallt. Fast 
regelmaBig besteht bei allen akut entstandenen Erkrankungen hoheren Grades 
ein allgemeines Beklemmungs- und Angstgefuhl, ferner ein Gefiihl von Dyspnoe, 
das sich zur hochsten Orthopnoe steigern kann. Oft klagen die Kranken iiber 
Kopfschmerzen. In schweren Fallen werden sie benommen und soporos. 

DaB jede starkere Perikarditis die Tatigkeit des Herzens wesentlich er­
~chweren muB, ist leicht verstandlich. Vor aHem ist es wohl meist die durch 
den gesteigerten Druck im Perikard eintretende Hemmullg der Diastole 
der Ventrikel, die die normale Fiillung des Herzens erschwert und so zu 
einer allgemeinen Kreislaufstorung fiihrt. Doch kann durch die perikar­
ditischen Auflagerungen und Verwachsungen, endlich durch die eintretenden 
Muskelveranderungen auch die Systole beeintrachtigt werden. So erklaren 
sich die Zeichen der bald bemerkbaren Abnahme in der arterieHen Blut· 
fiillung (Blasse und Erscheinungen der Gehirnanamie) und der "Oberfiillung 
der Korpervenen (Zyanose), die Storung des Lungenkreislaufs (Dyspnoe) u. a. 
Die Atemnot wird bei groBen perikarditischen Exsudaten auBerdem noch durch 
den mechanischen Druck des vergroBerten Herzens auf die linke Lunge vermehrt. 

Die akute Perikarditis ist meist mit Fieber verbunden. Dieses verIauft un· 
regelmaBig und halt sich meist in maBiger Hohe (etwa 39-39,8°), wird aber 
nicht selten von betrachtlichen Schwankungen unterbrochen. Tritt Genesung 
ein, fallt das Fieber lytisch abo Die chronischen Perikarditiden konnen ganz 
ohne Fieber verIaufen. 

2. Physikalische Symptome. inspektion. Das Aussehen der Kranken mit 
schwerer Perikarditis ist blaB, dabei aber mehr oder weniger stark zyano· 
tisch. Der Gesichtsausdruck ist angstlich. Die Kranken liegen mit erhohtem 
Oberkorper oder sitzen im Bett. Die Atmung ist meist beschleunigt, an· 
gestrengt, etwas unregelmaBig. Am Hals treten die Venen prall gefiillt 
hervor. Sehr. haufig sieht man an den Jugularvenen infolge der Stau· 
ung starke undulatorische oder pulsatorische Bewegungen. Die Herz· 
gegend erscheint in allen Fallen mit starkerem ErguB deutlich 9)orgewolbt, 
die Interkostalraume in der Herzgegend sind verstrichen. Manchmal fiihlt 
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sich die Brustwand daselbst ein wenig odematos geschwollen an. Die Herz­
bewegungen sind bei kraftiger Herztatigkeit und geringem Exsudat noch 
deutlich sichtbar; in anderen Fallen sind sie nur schwach erkennbar, zu­
weilen auffallend diffus. Bei reichlichem Exsudat oder bei eintretenden 
Verwachsungen (s. u.) konnen sie ganz verschwinden. 

Die Palpation ergibt den Spitzensto(J bei beginnender Perikarditis an der ge­
wohnlichen Stelle und in annahernd regelrechter Starke. Wachst aber die Menge 
des perikarditischen Exsudats, so wird das Herz hierdurch von der Brustwand 
abgedrangt und der HerzstoB daher immer schwacher, bis er vollstandig 
verschwindet. In solchen Fallen wird er zuweilen wieder fiihlbar, wenn die 
Kranken sich nach vorn iiberbeugen oder sich auf die linke Seite legen. In 
der iibrigen Herzgegend fiihlt man ebenfalls schwache Herzbewegungen, 
die beim Anwachsen des Exsudats ganz verschwinden. Jedenfalls ist der 
Gegensatz zwischen den nur undeutlich fiihlbaren Herzbewegungen (Fehlen 
eines deutlichen SpitzenstoBes und Fehlen stiirkerer epigastrischer Pulsation) 
und der stark vergroBerten Herzdampfung (s. u.) diagnostisch wichtig. Manch­
mal kann man mit der aufgelegten flachen Hand das Reiben der rauhen Peri­
kardblatter gegeneinander fiihlen. 

Der Puls ist meist beschleunigt, in schweren Fallen wird er zuweilen un­
regelma13ig. Bei jedem starkeren ErguB wird, wie bereits oben erwahnt, 
die Spannung und Hohe des Pulses geringer. Bei schwerer Perikarditis wird 
der PuIs mitunter sehr klein und schwach. Er kann jedoch bei sonst gesunden 
und kraftigem Herzen auch ziemlich kraftig bleiben - und gerade dieses 
Verhalten des Pulses im Gegensatz zu der starken Abschwachung des Herz­
sto(Jes ist manchmal von diagnostischer Bedeutung. Zuweilen hat man bei 
groBen perikarditischen Exsudaten einen deutlichen Pulsus paradoxus beob­
achtet, d. h. ein Kleinerwerden oder auch vollstandiges Verschwinden des 
Radialpulses bei jeder Inspiration. 

Die Perkussion ergibt deutliche Veranderungen, sobald der Herzbeutel 
durch das. Exsudat ausgedehnt ist. Fiir gro(Je perikarditische Exsudate 
gilt die "Dreiecksform" oder "Flaschenform" der Herzdampfung als 
kennzeichnend. Die stumpfe Spitze des Dreiecks findet sich oben im 
III. oder gewohnlich schon im II. linken Interkostalraum in der Nahe 
des linken Sternalrandes. Die seitlichen Grenzen verlaufen schrag nach 
rechts unten bis ungefahr zur rechten Parasternallinie, nach links unten 
bis zur rechten Mamillarlinie oder noch weiter. Die unten gelegene breite 
Basis des Dreiecks ist wegen des anliegenden linken Leberlappens meist nicht 
perkussorisch abgrenzbar. An den Randem der Dampfung findet sich oft 
ein von der benachbarten retrahierten Lunge herriihrender tympanitischer 
Schall. 1m allgemeinen miissen wir nach eigenen Erfahrungen hervorheben, 
daB man bei der Aufstellung besonderer Formen der Herzdampfung fur die 
Perikarditis nicht zu schematisch verfahren darf. Die VergroBerung der 
Herzdampfung als solche, die starke Resistenz dieser Dampfung - sind 
wiehtige Zeichen. 1m iibrigen kommen ziemlich verschiedene Formen der 
Dampfung vor, obwohl freilich die Verbreiterung nach oben und rechts im all­
gemeinen als vorzugsweise haufig betrachtet werden kann. Bei beginnender 
perikarditischer Exsudation tritt die erste ungewohnliche Dampfung meist 
rechts von der Herzdampfung (im "Herz-Leberwinkel") auf. Die Gesamt­
groBe der Dampfung hangt selbstverstandlich in erster Linie von der Menge 
des Exsudats ab. Ein regelma13iges Verhaltnis besteht jedoch auch in dieser 
Beziehung nicht. Namentlich nach langerer Dauer der Perikarditis findet man 
die Herzdampfung zuweilen noch ziemlich groB, wahrend die Sektion nur 
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wenig Fliissigkeit im Herzbeutel nachweist. Dies erklart sich teils aus einer 
sekundaren Dilatation des Herzens, teils aus der andauernden Retraktion 
der liungen. 

Ein oft angegebenes, aber praktisch nicht sehr haufig verwendbares dia­
gnostisches Zeichen der Perikarditis besteht darin, daB in manchen Fallen 
der noch fiihlbare SpitzenstoB des Herzens innerhalb der Herzdampfung 
liegt, da das perikarditische Exsudat weiter nach links reicht als das Herz selbst. 
Ferner ist bemerkenswert, daB die perikarditische Dampfung haufig auf­
fallend starke Veriinderungen bei einem Lagewechsel der Kranken zeigt. Die 
Dampfung ist bei aufrechter Korperhaltung groBer als im Liegen und zeigt 
bei Seitenlage der Kranken zuweilen eine seitliche Verschiebung von mehreren 
Zentimetern. Doch kommen ahnliche, obgleich selten so starke Veranderungen 
auch bei hypertrophischen Herzen vor. 

Das charakteristische und pathognomonische Auskultationszeichen der Peri­
karditis ist das perikarditische Reibegeriiusch. Dieses entsteht wahrend der 
Herzbewegungen durch das Reiben der rauhen entziindeten Flachen des Peri­
kards gegeneinander. Das Reiben jehlt daher bei der Perikarditis, wenn die 
rauhen Flachen beider Perikardblatter durch reichliches jlilssiges Exsudat 
voneinander getrennt sind, oder wenn bei einer Verwachsung der Perikard­
blatter deren Verschieben gegeneinander nicht mehr stattfinden kann. Ge­
wohnlich hort man das Reiben am lautesten in der Gegend der Herzbasis, 
doch kann es auch iiber jeder anderen Stelle des Herzens festzustellen sein. 
Zuweilen ist es nur an ganz umschriebenen Stellen zu horen. 1m allgemeinen 
pflanzen sich perikarditische Gerausche nicht sehr weit horbar fort. Das Ge­
rausch bezeichnet man bald als Reiben, Schaben oder als Kratzen. Das 
Reiben kann vorzugsweise wahrend der Systole oder wahrend der Diastole 
des Herzens nachweis bar sein. Da man dazwischen die Herztone hort, entsteht 
mitunter ein eigenartiger dreiteiliger Rhythmus ("Lokomotivgeriiusch"). Oft 
ist das Reiben aber iiberhaupt nicht streng an die Phasen'der Herztatigkeit 
gebunden. Mitunter hort man es mehrfach abgesetzt, wie sakkadiert. 
Die Starke des Reibens wechselt zuweilen mit den Respirationsphasen. Ge­
wohnlich wird es bei der Inspiration lauter, mitunter aber auch bei der Ex­
spiration. Auch bei einem Lagewechsel der Kranken andert sich unter Um­
standen die Starke des Gerausches. Es ist im Sitzen lauter als im Liegen 
u. dgl. Bei starkerem Druck des Stethoskops soli manchmal das Reiben lauter 
klingen, indem dadurch die Perikardblatter einander genahert werden. 

Die Herzt6ne sind bei gesunden Klappen neben dem Reiben zuweilen 
noch horbar, oder sie werden durch lautes Reiben, wenigstens an einzelnen 
Stellen des Herzens, vollstandig iibertont. 1m allgemeinen werden sie durch 
jedes perikarditische Exsudat abgeschwacht, da ihre Fortleitung zum Ohr 
erschwert ist. 'Ober groBeren Exsudaten, bei denen kein Reiben horbar 
ist, hort man auch die Herztone, besonders den ersten, meist nUl' sehr leise 
und undeutlich. Dieses Verhalten im Verein mit der vergroBerten Herz­
dampfung ist diagnostisch wichtig. Besteht bei Perikarditis gleichzeitig ein 
Herzklappenfehler, so sind die perikarditischen und endokarditischen Gerausche 
haufig schwer voneinander trennbar. Meist jedoch iiberwiegen die ersten 
vollstandig. 

3. Folgeerscheinungen bei Perikarditis. Ein groBes perikarditisches Exsudat 
kann besondere Erscheinungen durch Druck auf die Nachbarorgane hervor­
rufen. So haben wir bereits erwahnt, daB die Kompression der linken Lunge 
die Atemnot vermehren muB. Zuweilen macht sich die Kompression des 
linken unteren Lungenlappens durch eine ma6ige Dampfung links hinten 
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unten bemerkbar. Nicht selten ist aber auch die Vereinigung der Perikar­
ditis mit linksseitiger exsudativer Pleuritis. In einzelnen Fallen hat man 
ferner infolge von Druck auf den Osophagus Schlingbe8ckwerden und infolge 
von Druck auf den N. recurrens einseitige StimmbandlaJvmung beobachtet. 

Bei langer andauernder Perikarditis konnen sich genau dieselben Folge­
erscheinungen wie bei jedem chronischen Herzleiden entwickeln. Die Harn­
menge nimmt abo Die Venenstauung fuhrt schlieBlich zu allgemeinem Hy­
drops, zu Stauungserscheinungen in der Leber, Milz, den Nieren usw. An­
fiihren wollen wir noch, daB uns gerade bei Perikarditis wiederholt starkere 
Transsudatansammlungen in den Korperhohlen (namentlich Hydrothorax) 
ohne gleichzeitiges Hautodem aufgefallen sind. -obrigens sind aIle genannten 
Stauungserscheinungen haufig weniger Folge der Perikarditis selbst, als viel­
mehr Folge der gleichzeitig oder im AnschluB an diese entstehenden Herz­
muskelschadigung . 

Einzelne besondere Formen der Perikarditis. 
1. Pericarditis extema und Mediastiooperikarditis. (Pleuroperikarditis.) 

Man versteht unter Pericarditis externa die Entzundung der auBeren Flache 
des Herzbeutels. Diese seltene Erkrankung ist gewohnlich vereinigt mit einer 
Entziindung des mediastinalen Bindegewebes und der benachbarten Pleura, 
namentlich am zungenformigen Fortsatz der linken Lunge. Die Pericarditis 
externa kann fUr sich allein bestehen oder auch mit Pericarditis interna ver­
einigt sein. VerhiiltnismaBig am hiiufigsten beobachtet man sie im AnschluB 
an tuberkulose Pleuritis. 

Die physikalischen Symptome werden je nach der Lokalisation und Aus­
breitung des Prozesses so verschieden sein, daB man wenig allgemeine Angaben 
hieriiber machen kann. Nur einige eigentiimliche Symptome miissen als 
kennzeichnend fUr manche FaIle hervorgehoben werden. In der Umgebung 
der Herzspitze oder an der linken Grenze der Herzdampfung hort man zu­
weilen exlraperikardiale8 (pleuro-perikardiale8) Reiben. Dieses ist sowoh} 
von den Herzbewegungen, ala auch von den Atembewegungen abhangig. In­
spiratorisch wird das Reiben oft verstiirkt oder ist auch zuweilen nur auf 
der Hohe der Inspiration horbar. Bei angehaltenem Atem hort man nur 
das von den Herzpulsationen abhangige Gerausch, wahrend bei tieferen Atem­
ziigen auch das respiratorische Reiben horbar ist. 1m einzelnen kommen 
hier zahlreiche Unterschiede vor, die nicht aIle angefiihrt werden konnen. -
Ein anderes wichtiges, bei schwieliger Mediastinoperikarditis zuerst von 
GRIESINGER und KUSSMAUL gefundenes Symptom ist der Pulsus paradoxus. 
Er besteht in einem Kleinerwerden des Pulses bei jeder Inspiration. Diese 
Erscheinung kommt, wenigstens in einem Teil der Falle, dadurch zustande, 
daB bindegewebige Strange und Verwachsungen im Anfangsteil der Aorta 
deren Lumen bei jeder inspiratorischen Bewegung des Thorax mechanisch ab­
knicken und verengern. Fur alle FaIle reicht freilich diese Erklarung nicht aus, 
da der paradoxe Puls auch unter anderen Verhaltnissen (z. B. bei groBem peri­
karditischen Exsudat) auftritt. Bei einigen Kranken beobachtet man gleich­
zeitig mit dem paradoxen PuIs bei jeder Inspiration ein starkes Anschwellen 
der Jugularvenen am Hals dadurch, daB auch die groBen Venenstamme bei 
jeder Inspiration eine mechanische Abknickung und Verengerung erfahren. 
Wir selbst beobachteten in einem komplizierten FaIle von extraperikarditischen 
Verwachsungen ein sehr ausgesprochenes Langsamerwerden des Pulses bei 
jeder Inspiration (Vagusreizung 1). Endlich ist noch anzufuhren, daB RIEGEL 
in einigen Fallen von Bindegewebsstrangen zwischen Lunge und auBerer Herz-
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flache ein exspiratorisches Verschwinden des HerzspitzenstofJes beobachtete. Bei 
jeder Inspiration wurden die Strange starker angespannt und hemmten 
daher die Herzbewegungcn. 

Obliteration des Herzbeutels. (Adhiisive Perikarditis. Verwachsung der 
Perikardblatter. Concretio s. Synechia pericardii.) Bei langerem Bestehen 
einer fibrinosen Perikarditis wachst allmahlich gefafJreiches Granulations· 
gewebe in die fibrinosen Massen hinein. Das neugebildete Bindegewebe 
und die jungen GefaBe wachsen vom viszeralen und parietalen Blatt auf 
breiten Flachen oder manchmal nur auf schmalen fibrinosen Brucken ein· 
ander entgegen. So wird das allmahhch resorbierte Fibrin durch gefaB. 
reiches Bindegewebe ersetzt. Es tritt spater eine mehr oder weniger voll· 
standige bindegewebige Verwachsung der beiden Blatter des Perikards mit· 
einander ein. Nicht sehr selten trifft man zufallig bei Sektionen ausge· 
dehnte Verwachsungen beider Perikardblatter, ohne daB irgend etwas von 
einer vorhergegangenen akuten Perikarditis bekannt geworden ware. Hier 
muB also die Perikarditis von vornherein in schleichender, symptomloser 
Weise aufgetreten sein. In anderen Fallen bewirkt dagegen die Obliteration 
des Herzbeutels besondere physikalische Symptome und schwere klinische 
Folgeerscheinungen. Freilich hangen die Krankheitserscheinungen in den 
meisten .Fallen nicht nur von der Verwachsung der PerikardbHitter, son­
dern e benso von den gleichzeitig yorhandenen Verwachsungen der A ufJenj[;iche 
des Herzbeutels mit dem Mediastinum und den benachbarten Pleuraabschnitten, 
ferner von den gleichfalls oft sehr wesentlichen gleichzeitigen Veranderungen 
des Herzmuskels abo Endlich ist zu beachten, daB die chfonische Perikar­
ditis oft nur die Teilerscheinung einer ausgebreiteten Entzundung mehrerer 
seroser Haute (Polyserositis, gleichzeitige Perikarditis, Pleuritis und Peri­
tonitis) ist. 

Von den physikalischen Erscheinungen, die hierbei am Herzen gefunden 
werden, ist zunachst die allgemeine VergroBerung der Herzdampfung, nament­
lich in der Breite und nach oben zu erwahnen. Dabei zeigt die Herzdampfung 
bei der Fingerperkussion eine auffallend starke Resistenz, wie man sie bei 
VergroBerungen des Herzens selbst kaum jemals findet. Bestehen auBere 
Verwachsungen am Herzen, so fehlt die respiratorische Verschieblichkeit 
der benachharten Lungenrander und die Verschieblichkeit des Herzensbei 
Lagewechsel der Kranken. Besonders wichtig ist die genaue Untersuchung 
des HerzspitzenstofJes. In vie len Fallen fehlt trotz der groBen Herzdampfung 
jede sicht· und fiihlbare Herzbewegung. In anderen Fallen sieht man eine 
deutliche systolische Einziehung an der Stelle des SpitzenstoBes oder -
was diagnostisch viel wert voller ist - eine systolische Einziehung in breiteren 
Abschnitten der Brustwand. Zuweilen federt die eingezogene Stelle der 
Brustwand bei der Diastole pulsartig zuruck. Alie diese Verhaltnisse konnen 
nur durch genaues Vergleichen der Herzbewegungen mit dem Karo­
tidenpuls festgestellt werden. Die Auskultation ergiht mehr oder weniger 
laute, aber in unkomplizierten FliJIen reine Herztone. RIESS beobachtete 
metallischen Beiklang der HerztOne infolge Resonanz des herangezogenen 
Magens. Bemerkenswert ist das nicht ganz seltene Auftreten dreier Tone 
(Galopprhythmus). Endlich sind die oft recht auffallenden Erscheinungen 
an den angeschwollenen Halsvenen zu beachten. FRIEDREICH beschrieb zuerst 
an den Halsvenen ein plOtzliches Abschwellen bei jeder Herzdiastole ("dia. 
stolischer Venenkollaps") , wahrend bei der nachsten Herzsystole die Venen 
sich wieder stark fiillten. Er erklart dieses Verhalten dadurch, daB die Be. 
dingungen fur die Entleerung der Venen im Augenblick der Ventrikeldiastole 
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bei dem Zuriickschnellen der vorher systolisch eingezogenen Brustwand 
besonders giinstig seien. Doch sahen wir selbst bei einer durch die Sektion 
bestatigten Perikardverwaehsung deutliehen diastolisehen Venenkollaps 
ohne gleichzeitige systolisehe Einziehungen an der Herzgegend. Alles in 
allem muB man sagen, daB man die Diagnose der Perikardverwa.ehsung 
zwar in manchen Fallen richtig stellen kann, daB die hierfiir angegebenen 
Zeichen aber doch stets mehr oder weniger unsicher in ihrer Bedeutung 
sind, da sie sowohl bei vorhandener Obliteration des Herzbeutels fehlen, 
als auch ohne solche durch andere Verhaltnisse herbeigefiihrt sein konnen. 
Kurzum, . die siehere Diagnose der Perikardverwachsung ist stets eine 
heikle Sache, und "Oberraschungen sind in dieser Hinsicht bei den Sek­
tionen wenigstens nach unserer Erfahrung keine Seltenheit. Wertvolle Auf­
schliisse gibt oft die Rontgenuntersuchung (erkennbare Zaekenbildungen an 
der Grenze des Herzschattens infolge von Striingen und Verwachsungen u. a.). 

Das allgemeine Krankheitsbild der Perikardverwachsung bietet ebenfalls 
manehe Verschiedenheiten dar. In einigen Fallen verlauft das Leiden 
vollig symptomlos oder wenigstens ohne aIle sehweren Folgeerscheinungen. 
In anderen Fallen treten die Zeiehen einer KreislaufstOrung deutlich her­
vor. Diese hangt zuweilen unmittelbar von der mechanischen Beeintraeh­
tigung der Herzbewegung ab, noch haufiger aber von den sekundiiren, myo­
karditischen und degenerativen Veriinderungen des Herzmuskels. Dann wird dcr 
PuIs klein und beschleunigt, und es entsteht das gewohnliche Krankheitsbild 
eines unkompensierten Herzfehlers, gekennzeichnet durch Atemnot, Odeme, 
Stauungserscheinungen in der Leber, Niere usw. In diesen Fallen ist die 
Diagnose oft recht schwierig. Namentlich sind Verwechslungen mit chro­
nischen Herzmuskelerkrankungen zuweilen kaum zu vermeiden. 

Besondere Erwahnung verdient noch ein hiervon etwas al l\vcichendes Krank­
heitsbild. Manchmal entwickelt sieh namlich bei vorhandener Perikardver· 
wachsung ein Zustand, so iihnlich demjenigen bei der Leberzirrhose (s. d.), 
daB F. PICK dafiir den Namen "perikarditische Pseudo-Leberzirrhose" vor­
geschlagen hat. Unter zunehmenden Atembeschwerden entwickelt sich ein 
starker Aszites mit nachfolgendem Odem der unteren Gliedma(3en, also ein 
Odem der unteren Korperhiilfte, wahrend die obere vollig oder wenigstens 
fast vollig frei von Odem bleibt (s. Abb. 132). N ar die Halsvenen sind meist 
ziemlich stark gefiiUt, das Gesicht sieht zyanotiseh aus, und in einer oder in 
beiden Pleurahohlen ist nieht selten ebenfaUs ein seroser ErguB nachweis bar. 
Bei der Autopsie findet man statt der etwa vermuteten Leberzirrhose eine 
vollkommene Obliteration des Herzbeutels, dabei eine hochgradige Stauungs­
leber (Stauungszirrhose), oft gleichzeitig Peritonealverwachsungen (starke fibrose 
Verdickung des Peritoneum, manchmal besonders an der Leberoberflache in 
Form der "Zuckergu(31eber") und Pleuraverwachsungen. Das Krankheitsbild 
gehort somit in vielen Fallen eigentlich zu der "chronischen Entziindung 
der serosen Haute". Doch kommt auch ohne gleichzeitige Entziindung des 
Peritoneum ein ahnIiches Krankheitsbild zustande, wenn die KreislaufstOrung 
infolge der Perikardverwachsung sich vorzugsweise im Pfortaderkreislauf gel­
tend macht. Auch die Kombination von Perikardverwachsung mit echter 
Leberzirrhose haben wir beobachtet. Kurzum, die FaIle sind nicht aIle ein­
heitlich zu erklaren. - Die Diagnose kann richtig gestellt werden, wenn 
man das Krankheitsbild kennt und dem Verhalten des Herzens (verbreiterte 
Dampfung, Fehlen des SpitzenstoBes oder systolische Einziehung der Brust­
wand usw.), sowie dem Befund in den anderen serosen Hohlen und der 
Anamnese gehorige Aufmerksamkeit widmet. 
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3. TuberkulOse Perikarditis. Die tuberkulOse Perikarditis ist eine klinisch 
wichtige Erkrankung, da sie in manchen Fallen als schein bar primares, bald 
mehr akutes, bald chronisches Leiden auftritt. Die Patienten erkranken 
ziemlich plOtzlich oder mehr allmahlich mit unbestimmten Brustbeschwerden, 
Atemnot, allgemeiner Schwache, maBigem Fieber u. dgl. Bei langerem Ver. 
lauf stellen sich haufig geringe oder starkere Odeme ein. Findet man in 
solchen Fallen bei der Untersuchung die Zeichen einer Perikarditis, so wird 

Abb. 132. Perikarditische Pseudoleberzirrhose. 

die Diagnose einer tuberkulo­
sen Perikarditis wahrschein­
lich, wennein allgemeiner 
"phthisischer Habitus", fa­
miliare Disposition, nament­
lich aber, wenn gleichzeitig 
Erkrankungen anderer sera­
ser Haute, insbesonderePleu­
ritis (seltener auch chroni­
sche Peritonitis) nachweisbar 
sind. 1m letzten Falle bildet 
die tuberku16se Perikarditis 
eine Teilerscheinung der Tu­
berkulose der serosen Haute. 
Doch kommen, wie schon 
fruher erwahnt, auch schein­
bar ganz isolierte primare tu­
berku16se Perikarditiden vor. 
Wir sahen sie wiederholt, 
namentlich bei alteren Leu­
ten. Das Leiden ist keines­
wegs immer leicht zu dia­
gnostizieren. Die Kranken 
machen den Eindruck von 
Herzfehlerkranken. Die phy­
sikalischen Symptome am 
Herzen sind aber zuweilen 
recht unbestimmt. Reibe­
gerausche kannen wegen ein­
getretener Verwachsungen 
oder wegen graBerer Exsu­
datmengen ganz fehlen. So 
erklaren sich die Verwechs­

lungen mit muskularen Herzerkrankungen, Mitralstenose u. dgl. In manchen 
Fallen kannen freilich alle oben angefUhrten physikalischen Zeichen der 
Perikarditis deutlich vorhanden sein und eine richtige Diagnose ermaglichen. 

Diagnose. Schon aus dem Gesagten geht hervor, daB die Diagnose der 
Perikarditis in vielen Fallen leicht, in anderen aber sehr schwierig oder 
unmaglich ist. Das unzweideutigste Zeichen ist das charakteristische Reibe­
gerausch. Das geubte Ohr unterscheidet dieses haufig sofort durch seine 
besondere Art von einem endokarditischen Gerausch. Das perikarditische Ge­
rausch klingt reibend, kratzend, dem Ohr nahe, das endokarditische blasend, 
dem Ohr ferner. Ais weitere Unterscheidungsmerkmale kannen in zweifel 
haften Fallen folgende Umstande dienen. 1. Die perikarditischen Gerausche 
hart man zuerst und auch spater namentlich uber der Herzbasis, in der 
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Gegend der Pulmonalis, die endokarditischen oft am lautesten an der Herz­
spitze. 2. Die perikarditischen Gerausche sind nicht so streng an die Phasen 
der Herztatigkeit, an Systole und Diastole gebunden, wie die endokardi­
tischen. 3. Die perikarditischen Gerausche pflanzen sich erfahrungsgemaB 
nicht weit fort. An einer Stelle kann starkes Reiben horbar sein, das man 
schon wenige Zentimeter weiter nicht mehr hort. Laute endoka,rditische 
Gerausche sind dagegen fast uber dem ganzen Herzen horbar. 4. Zuweilen 
kann die Eigentumlichkeit perikarditischer Gerausche, beim Aufrichten der 
Kranken, bei Druck mit dem Stethoskop u. dgl. lauter zu werden, diagno­
stisch verwertbar sein. - Manchmal konnen auch laute akzidentielle Gerausche 
uber der Herzbasis zu Verwechslungen mit Perikarditis AnlaB geben. 

Werden perikarditische Gerausche wahrend des ganzen Krankheitsver­
laufs nicht beobachtet, ist die Diagnose der Perikarditis nur selten ganz sicher 
zu stellen. Wenigstens mussen wir selbst in dieser Hinsicht manche Fehl­
diagnosen zugestehen. Am meisten zu berucksichtigen sind dann der ganze 
Krankheitsverlauf (akuter Beginn, Schmerzen in der Herzgegend), ferner das 
Verhalten der Herzdampfung (Dreiecksform) im Verein mit der Beschaffen­
heit des SpitzenstoBes, des Pulses und der Herztone. Auf die mogliche Ver­
wechslung der Perikarditis mit muskularen Erkrankungen des Herzens und 
Mitralstenose ohne Gerausche haben wir schon aufmerksam gemacht. All­
gemein gilltige Regeln fiir die Unterscheidung dieser Zustande lassen sich 
nicht aufstellen. Sehr zu empfehlen und durchaus ungefahrlich ist in zweifel­
haften Fallen eine Probepunktion (s. S.560). Wertvolle Aufklarung gibt die 
Rontgenunter8uchung, die bei Pericarditis exsudativa eine allseitige Verbrei­
terung des Herzschattens ("Kiirbi8/la8chen/orm") zeigt. Die fur die Diagnose 
der einzelnen Formen der Perikarditis maBgebenden Zeichen und deren Be­
deutung haben wir schon oben hervorgehoben. 

Verlauf nnd Prognose. Viele Falle von Perikarditis beim Gelenkrheu­
matismus, im AnschluB an Pneumonie, an Herzfehler, ferner manche der 
seltenen, anscheinend primaren Perikarditiden konnen vollstandig heilen. 
Bei rheumatischer Perikarditis haben wir meist sogar in den scheinbar 
schwersten Fallen noch Heilung gesehen. Die Krankheit dauert in den 
leichtesten Fallen ungefahr eine W oche, in schweren Fallen natiirlich viel Hinger. 

Haufig endet die Perikarditis aber auch todlich. Der ungunstige Ausgang 
hangt entweder von der Schwere der zugrundeliegenden Krankheit oder von 
der Starke und Art der Perikarditis selbst ab. Bei ausgedehnter kruppo­
ser Pneumonie, bei Klappenfehlern des Herzens, bei schwerer chronischer 
Nephritis ist eine hinzutretende Perikarditis oft die unmittelbar den Tod 
herbeifuhrende Erkrankung. Auch bei sonst gesunden Menschen kann jedoch 
eine schwere Perikarditis mit groBem Exsudat unmittelbar infolge der Be­
eintrachtigung der Herzbewegung den Tod herbeifUhren. Immerhin braucht 
man, namentlich bei den rheumatischen Perikarditiden, selbst in den schein­
bar schwersten Fallen, wie gesagt, nicht zu· verzweifeln. Sehr ungunstig ist 
die Prognose bei jeder tuberkulOsen Perikarditis. Diese kann zwar ziem­
Hch chronisch verlaufen, ist aber fast niemals einer endgilltigen Heilung fahig. 
Ebenso ungunstig ist die Prognose der septischen Perikarditis. 

In einer Reihe von Fallen nimmt die Perikarditis von vornherein einen 
chronischen Verlauf, oder aus einer akuten entwickelt sich eine chroni8che 
Perikarditi8. Die schlieBliche Prognose dieser Erkrankungen ist auch meist 
ungunstig, da die eintretende sekundare Atrophie und Dilatation des Herzens 
allmahlich zu schweren Kreislaufstorungen fUhren. Den Ausgang der Peri­
karditis in Obliteration des Herzbeutel8 haben wir bereits oben besprochen. 
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Therapie. Da die Perikarditis unter allen Umstanden eine schwere Kra;nk. 
heit ist, so ist vor allem fUr vollige Ruhe und Schonung der Kranken zu 
sorgen. Namentlich in den Fallen, in denen die Beschwerden anfangs gering 
sind, miissen die Kranken dringend zur Vorsicht ermahnt werden. Man laBt 
die Kranken streng das Bett hiiten und dieses auch nicht voriibergehend 
verlassen. 

Die Mittel, die gegen die Perikarditis angewandt werden, bezwecken, 
teils die Entziindung in Schranken zu halten, teils die Tatigkeit des Herzens 
zu unterstiitzen. Beruht die Perikarditis auf rheumatischer U rsache, so sind 
Salizylpriiparate in groBeren Gaben anzuwenden. Ferner verdient nament­
lich die dauernde Anwendung von Eis auf die Herzgegend Empfehlung. 
Zur Herabsetzung des beschleunigten Pulses und zur Verstarkung der Herz· 
tatigkeit gibt man vorzugsweise die Digitalis. Sie ist die am haufigsten ange­
wandte und wirksamste Verordnung bei der Perikarditis, die stets angezeigt 
ist, wenn der PuIs frequent wird und an Spannung abnimmt. Wie bei jeder 
DigitalisveroIdnung muB natiirlich auch hier die Wirkung des Mittels sorgo 
faltig iiberwacht werden. AuBer der Digitalis sind auch Strophanthin, Kampfer. 
priiparate und Koffein mit Nutzen zu verwenden. In symptomatischer Be. 
ziehung leistet das Morphium oft unentbehrliche Dienste bei starken Beschwer· 
den und groBer Unruheder Kranken. Diuretische Mittel werden ebenso wie 
bei der exsudativen Pleuritis (s. d.) angewandt. 

1st der Zustand gefahrdrohend, so tritt die Frage auf, ob reichliches flUs­
Biges perikarditisches Exsudat die Ursache der schweren Erscheinungen 
ist. Dann ist die Entleerung des Exsudats natiirlich dringend geboten. Die 
richtige Stellung der Indikation zur Punktion wird aber dadurch sehr er­
schwert, daB es im einzelnen Falle nur selten moglich ist, die Menge des 
etwa vorhandenen flUssigen Exsudats sicher zu bestimmen. In erster 
Linie kommen die GroBe der Herzdampfung und die Abschwachungen der 
Herzbewegungen in Betracht. Beide Anhaltspunkte konnen aber leicht zu 
Tauschungen AnlaB geben. Man mache daher stets vorher eine Probepunktion 
mit einer Rekordspritze . 

.Alsbeste Einstichstelle gilt die Zinke Mamillarlinie oder bei groBen Exsudaten sogar 
meist eine Stelle mehr oder weniger weit nach auf3en von ihr, etwas nach innen von der 
.auBersten Dampfungsgrenze. Dabei benutzt man bei regelrechtem Zwerchfellstand den 
V.Interkostalraum, bei Tiefstand des Zwerchfells den VI. Natiirlich muB man in ein· 
zelnen Fallen auch andere Einstichstellen wahlen. Die Entleerung des Exsudats erfolgt 
durch Heberwirkung mittels einer FIEDLERschen Nadel oder eines scheidenformigen 
CURSCHMANNSchen Trokarts. Das Exsudat kann auch mit Hilfe einer mehrmals gefiill­
ten groBen Rekordspritze mit dicker Kaniile vorsichtig abgesaugt werden. In bezug 
auf Einzelheiten verweisen wir auf die Besprechung der Pleurapunktion. 

Die Punktion des Perikards ist weniger gefahrlich, als man befUrchten 
konnte. Selbst Verletzungen des Herzens haben nach den bisherigen Er· 
fahrungen fast nie schwere Folgen gehabt. Die Erleichterung der Kran­
ken in gelungenen Punktionsfallen ist meist sehr auffallend. Die dauern­
den Ergebnisse der Herzbeutelpunktion sind freilich ungiinstiger als diejenigen 
der Pleurapunktion, was vorzugsweise durch die Art des Grundleidens be­
dingt ist. In Fallen eitriger Perikarditis hat man auch die Inzision und Drai· 
nage des Perikards nach Art der Empyembehandlung vorgenommen. Auch 
bei sonstigen Perikarditiden mit reichlich fibrinos-serosem Exsudat diirfte 
vielleicht manchmal die Inzision der Punktion vorzuziehen sein. 

Bei eintretenden Zustanden von Herzschwiiche sind Reizmittel angezeigt: 
starker Wein, Koffein, Kampfer, Oardiazol, Strophanthin u. dgl. Die Krafte 
der Kranken sucht man durch moglichst gute Ernahrung zu erhalten. Die 
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Folgezustande der Kreislaufstorung (Odeme usw.) bei chronischer Perkarditis 
werden in derselben Weise behandelt, wie bei den Herzklappenfehlern (s. d.). 
Digitalis und Diuretika sind die Hauptmittel. 

Bei der Obliteration des Herzbeutels ist ein chirurgischer Eingriff, die Cardiolysis, d. i. 
die Resektion der Rippen in der Herzgegend, empfohlen worden, um dadurch eine gr6J3ere 
Freiheit und Erleichterung fiir die Herzkontraktionen zu schaffen. Die Operation wurde 
schon wiederholt ausgefiihrt, z. T. mit recht gutem Erfolg, namentlich bei perikarditischer 
Pseudoleberzirrhose. Nur in wenigen Fallen ist ein anderer chirurgischer Eingriff, die 
Ausschiilung des Herzens aus dem schwieligen Perikard, mit zweifelhaftem Erfolg versucht 
worden. 

Zweites Kapitel. 

Hydroperikardium, Hamoperikardium und 
Pneumoperikardium. 

1. Hydroperiksrdium (Herzbeutelwa8sersucht). Die Ansammlung eines ser6sen Trans­
sudats im Herzbeutel ohne entziindliche Erscheinungen an der Serosa des Perikards 
bezeichnet man aIs Hydroperikardium (Herzbeutelwassersucht). Die Herzbeutelwasser­
sucht, die friiher eine ziemlich groJ3e Rolle in der Pathologie gespielt hat, ist niemaIs 
eine Krankheit fiir sich, sondern stets ein sekundarer Zustand. Sie ist eine Teilerscheinung 
allgemeiner Wassersucht und findet sich bei Herzklappenfehlern, HerzmuskeIschadigungen, 
Nierenleiden u. dgl. 

Die klinischen Erscheinungen des Hydroperikards treten nur ausnahmsweise in dem 
durch das Grundleiden bedingten Gesamtbild der Krankheit gesondert hervor. GroBe 
Mengen Fliissigkeit im Herzbeutel (bis zu einem Liter und mehr kann sich ansammeln) 
miissen freilich die Herztatigkeit beeintrachtigen, den Herzstof.J abschwiichen und eine 
Vergrof.Jerung der Herzdiimptung herbeifiihren. lJbrigens werden, namentlich bei geblahten 
Lungen, auch groBe Transsudate im Herzbeutel leicht iibersehen. Die Unterscheidung 
von einer Perikarditis wird erm6glicht durch das Fehlen der Reibegerausche, vor allem 
aber durch die Beriicksichtigung des Grundleidens. Irrtiimer sind trotzdem m6glich. 

Die Prognose und die Therapie richten sich ganz nach der Art des Grundleidens. Nur 
ausnahmsweise macht ein besonders reichliches Transsudat die Entleerung durch eine 
Punktion notwendig. 

2. Hiimoperikardium (Blut im Herzbeutel). In seltenen Fallen erfolgen Blutungen in 
den Herzbeutel hinein. Die Quelle der Blutung ist verhaltnismaJ3ig am haufigsten ein 
Aneurysma der Aorta, das ins Perikard durchbricht. Andere Ursachen der Blutung sind 
berstende Aneurysmen der Koronararterien und Ruptur des Herzens. Diese hat man nach 
Traumen beobachtet, ferner aIs Folge eines Herzaneurysma bei myokarditischer Schwie­
lenbildung oder bei Herzmuskelnekrosen nach Verlegung der Kranzarterie (s.o.). End­
lich k6nnen auch unmittelbare Verletzungen des Herzens (namentlich SchuJ3wunden) 
Blutungen in den Herzbeutel bewirken. In den meisten Fallen tritt beim Entstehen 
eines Hamoperikards durch die Kompression des Herzens ("Herzdruck", Tamponade des 
Herzbeutels) nach wenigen Augenblicken der Tod ein. Die Menge des Blutergusses im 
Herzbeutel ist daher gew6hnlich gar nicht sehr betrachtlich. Nur in den Fallen, in denen 
ein mehr langsames Aussickern des Blutes stattfindet, kann es allmahlich zu einer gr6J3eren 
Ausdehnung des HerzbeuteIs kommen. - Blutgemischte Exsudate, bei denen die Blutung 
aus entziindlich-neugebildeten GefaBen stammt, k6nnen bei karzinomatoser und besonders 
bei tuberkuloser Perikarditis gelegentlich gefunden werden. - Die Diagnose ist meist 
schwierig. Sicheren AnfschluB gibt nur eine Probepunktion. In bezug auf die Therapie 
ist zu bemerken, daB in schweren traumatischen Fallen durch einen chirurgischen Eingriff 
(Herznaht) zuweilen noch Hllie geschaffen werden kann. 

3. Pneumoperikardium (Lutt im Herzbeutel). Eintritt von Luft oder Gas in den Herz­
beutel hat man bei iiuf.Jeren Verwundungen und beim Durchbruch eines Pyopneumothorax 
beobachtet. Auch beim Durchbruch eitriger Vorgiinge, die sich in benachbarten, mit der 
Luft in Verbindung stehenden Organen abspielen, kann Luft in den Herzbeutel gelangen. 
So kann vom Osophagus (Karzinom, Fremdk6rper, Sondenverletzung) oder vom Magen 
(Karzinom, Ulkus) oder von der Lunge (tuberkul6se, gangran6se Kavernen) her ein 
Durchbruch in den Herzbeutel erfolgen. Da mit der Luft gleichzeitig Krankheitskeime 
in den Herzbeutel gelangen, entwickelt sich neben dem Pneumoperikard fast stets eine 
eitrige Perikarditis. Auch bei jauchiger Zersetzung perikarditischer Exsudate k6nnen 
Gase entstehen. 
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Das am meisten kennzeichnende und auffallende Symptom des Pneumoperikards 
ist das Auftreten metallischer, von der Herzbewegung abhangiger Gerausche. Teils erhalten 
die Herzton!3 selbst oder etwa bestehende Reibegerausche durch Resonanz einen metal­
lischen Beiklang, teils werden im Herzbeutel durch die Bewegungen der Luft und der 
Fliissigkeit platschernde metallische Gerausche erzeugt, die manchmal sogar in groBerer 
Entfernung yom Kranken horbar sind. Diagnostisch wichtig ist, daB ahnliche metallische 
Resonanzerscheinungen am Herzen auch bei stark aufgetriebenem und nach aufwarts 
gedrangtem Magen entstehen konnen. Die Perkussion ergibt bei reinem Pneumoperikard 
ein mehr oder weniger vollstandiges Verschwundensein der Herzdampfung. Bei der 
Stabchenperkussion ist zuweilen Metallklang zu horen, dessen Hohe mitunter je nach der 
Phase der Herztatigkeit etwas wechseln soll. 1st neben der Luft gleichzeitig Fliissigkeit 
im Herzbeutel vorhanden, so wird die durch sie verursachte Dampfung beim Aufrichten 
der Kranken in die Hohe steigen. 

Die iibrigen Krankheitserscheinungen, sowie die Therapie sind dieselben wie bei einer 
schweren Perikarditis. Die Prognose ist jedoch, entsprechend dem Grundleiden, meist 
ungiinstig. 

VIERTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der GefaBe. 

Erstes Kapitel. 

Die Gefa6verkalkung (Arteriosklerose). 
(Atherosklerose. ) 

Atiologie. Die Arteriosklerose ist anatomisch bedingt durch eine chronisch 
verlaufende fortschreitende Ernahrungsst6rung der Arterienwand, insbesondere 
der Intima und der Media. In atiologischer Hinsicht ist die Arteriosklerose 
der Ausdruck fUr die Abnutzung der Arterien infolge der zahlreichen mechanisch­
physikalischen, chemischen und infektiosen Schadlichkeiten (Bakterienwirkun­
gen, Alkohol, Blei, Nikotin, Stoffwechselstorungen), denen die GefaBe im 
Laufe des Lebens ausgesetzt sind. Daher ist die Arteriosklerose oft schwer 
von einfachen Altersveranderungen der GefaBe zu trennen. Zumeist kombiniert 
sie sich mit solchen und wird, wenn sie keine besonderen Erscheinungen 
macht, oft gar nicht zu den eigentlichen Krankheiten gerechnet. 

Tritt die Arteriosklerose dagegen im friiheren Lebensalter, etwa schon 
im 40.-50. Lebensjahre oder noch friiher auf, so haben wir stets nach 
besonderen Umstanden zu suchen, durch die die auffallend friihzeitige Ent­
stehung der GefaBveranderungen bedingt sein konnte. Hierbei sind in gleicher 
Weise innere (konstitutionelle) Griinde und auf3ere (exogene) Schadlichkeiten 
in Betracht zu ziehen. Fiir das Vorhandensein konstitutioneller Umstande 
spricht der EinfluB der Erblichkeit. In einzelnen Familien beobachtet man 
auffallend haufig ein friihzeitiges Auftreten der Arteriosklerose und ihrer 
Folgezustande. Worauf freilich diese "Disposition" beruht, ist noch unklar. 
Vielleicht handelt es sich um eine minderwertige Anlage der Gewebe oder 
um eine verminderte Widerstandskraft der GefaBe, vielleicht urn Ver­
anderungen des Stoffwechsels oder der inneren Sekretion. Manchmal kom­
men freilich auch familiare Lebensgewohnheiten in Betracht, die eine Erb­
lichkeit nur vortauschen. Bemerkenswert sind die erblichen Beziehungen 
zwischen der Arteriosklerose, der Gicht, dem Diabetes und vielleicht auch 
der konstitutionellen Fettleibigkeit. Alle diese krankhaften Zustande scheinen 
eine gewisse innere Verwandtschaft zueinander zu haben, deren Wesen freilich 
noch unklar ist. Das gleichzeitige Vorkommen von Arteriosklerose und Gicht, 
Bowie von Arteriosklerose und Diabetes iBt nicht Belten zu beobachten. 
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Von iiufJeren Ursachen, die zur Entstehung der Arteriosklerose beitragen, 
ist zunachst anhaltende schwere korperliche Arbeit zu nennen. Die alltagliche 
Erfahrung lehrt, daB die Artcriosklerose bei der korperlich schwer arbeitenden 
Bevolkerung besonders haufig und friihzeitig auftritt. Es handelt sich hier­
bei vorzugsweise um die Atherosklerose der peripherischen Arterien, be­
sonders der Brachiales, Radiales u. dgl. Die genannten GefaBe sind bei 
Arbeitern am rechten Arm oft erheblich starrer als am linken, was vielleicht 
mit der starkeren Muskelarbeit und der dadurch bedingten starkeren In­
anspruchnahme der Arterien des rechten Armes zusammenhangt. Nachst 
der korperlichen Arbeit kommen chemische Einflii8se in Betracht, vor allem 
chronischer Alkoholismus und ilbermiifJige8 Rauchen. Namentlich dem Nikotin­
miBbrauch muB eine erhebliche Bedeutung zugeschrieben werden. 

Ob geistige Anstrengungen und Aufregungen die Entstehung der Arterio· 
sklerose unterstiitzen, laBt sich schwer nachweisen. Wahrscheinlich sind 
psychische Einwirkungen, seelische Erregungen, Verargerung usw. von wesent­
lichem EinfluB auf die Einstellung des vasomotorischen Tonus, und Blut­
druckschwankungen und Blutdrucksteigerungen (s. u.) begiinstigen das Entstehen 
der Arteriosklerose. Andererseits kann nicht behauptet werden, dan man 
die Atherosklerose der Gehirnarterien bei Geistesarbeitern auffallend hau­
figer findet als bei solchen Leuten, die ihren Geist niemals besonders stark 
angestrengt haben. 

Von groBter Wichtigkeit sind die mannigfachen I nfektionen mit ihren 
toxischen Folgezustiinden, die sich im Laufe des Lebens bei den meisten Men­
schen wiederholt einstellen (Anginen, leichte septische Infektionen, rheuma­
tische Erkrankungen, Darminfektionen u. a.). AIle diese Infektionen konnen 
Schadigungen der GefaBinnenwande genau wie solche am Endokard ver­
ursachen. Leichte infektiose Arteriitis mit zuriickbleibenden geringen Ver­
anderungen der GefaBwande ist viel haufiger als gemeinhin angenommen 
wird. In vielen Fallen ist ferner unzweifelhaft die syphilitische Infektion von 
groBer Bedeutung fUr die Entstehung der Arteriosklerose. Sehr haufig kom­
binieren sich syphilitische und arteriosklerotische GefaBveranderungen. 1m 
allgemeinen sind aber die syphilitischen Arterienerkrankungen, die friiher 
vielfach als einfache Arteriosklerosen gedeutet wurden, von diesen zu trennen. 
Namentlich die Syphilis der Aorta, die syphilitische Koronarsklerose, die 
Syphilis der Gehirnarterien und die Syphilis der Beinarterien werden wir 
spater eingehend zu behandeln haben. 

Wir sehen also, daB die Bezeichnung "Arteriosklerose" eigentlich einen 
Sammelbegriff umfaBt, und daB wir vielleicht spater dahin gelangen wer­
den, einige atiologisch verschiedene und daher eigenartige GefaBerkran­
kungen aus diesem Sammelbegriff herauszulosen, wie es fUr die Arte­
riensyphilis bereits geschehen ist. Zunachst miissen wir aber noch an 
dem klinisch - anatomischen Begriff der Arteriosklerose festhalten, zumal 
wir haufig die besonderen Ursachen des einzelnen Falles gar nicht fest­
stcIlen konnen. Von besonderer Bedeutung ist der Umstand. daB in der 
Regel keineswegs das gesamte Arteriensystem gleichmaBig erkrankt ist. 
Vielmehr sind haufig gewisse Gebiete vorzugsweise befallen, und zwar scheint 
diese besondere Lokalisation der Artcriosklerose bis zu einem geWissen Grad 
auch von der besonderen Art der ursachlichen Einwirkungen abzuhangen. 
Die Arteriosklerose nach anhaltender schwerer korperlicher Arbeit beschrankt 
sich haufig im wesentlichen auf die peripherischen Arterien (Radiales, Bra­
chiales), die Nikotinsklerose betrifft die unteren GliedmaBen, aber auch die 
Aorta und die Herzarterien, die Syphilis befallt vorzugsweise den Anfangsteil 

36* 



564 Krankheiten der Kreislaufsorgane. 

der Aorta u. a. Auffallend ist oft die starke und friihzeitige Arteriosklerose 
der GehirngefaBe bei sonst nur wenig verandertem Arteriensystem. 

Besondere Schwierigkeiten macht auch die Frage nach den ursachlichen 
Beziehungen zwischen Arteriosklerose und gesteigertem Blutdruck, eine Frage, 
die sich namentlich bei den Erorterungen iiber das Verhaltnis gewisser chroni­
scher Nierenerkrankungen zur Arteriosklerose geltend macht. Starke Schwan­
kungen und Steigerungen des arteriellen Blutdrucks spielen wohl sicher eine 
maBgebende Rolle bei der Entstehung der Arteriosklerose. Wir werden bei 
der Besprechung der Hypertension (S. 570ff.) auf diese wichtige Frage zuriick­
kommen. Wahrscheinlich ist die funktionelle arterielle Blutdrucksteigerung der 
wesentliche primare Vorgang. Vielleicht sind auch die GefaBveranderungen 
und die Hypertension Folgen ein und derselben, uns noch nicht bekannten 
toxischen Ursache. Sicher sind die Nierenveranderungen nicht als Vorbedin­
gungen, sondern als Teil- und Folgeerscheinung des gesamten Krankheits­
vorganges zu betrachten. Ein sicheres Urteil iiber diese vielfach besprochenen 
Fragen ist jedoch noch nicht moglich. 

Eine Zeitlang hatte man gehofft, die merkwiirdigen Beziehungen zwischen Blutdruck­
steigerung, Arteriosklerose und Nierenerkrankungen durch die Eigenschaften des Adre­
'fULlins klaren zu konnen. Das Adrenalin, die wirksame Substanz der Nebennieren, bewirkt 
bekanntlich eine Blutdrucksteigerung, und man kann, wie JosuE, ERB jun. u. a. ge­
funden haben, durch fortgesetzte Adrenalininjektionen, am besten im Verein mit 
Cholesterinverfiitterung bei Kaninchen eine der Arteriosklerose ahnliche Erkrankung 
der Arterien kiinstlich hervorrufen. Die Untersuchung der Nebennieren bei Kranken 
mit Arteriosklerose und Schrumpfniere haben aber bisher nichts ergeben, was zur 
Klarung der betreffenden Krankheitszustande in dem angedeuteten Sinne hatte bei­
tragen ktinnen. Auch daB dem Cholesteringehalt de8 Blute8 eine ursachliche Rolle beizu­
messen ist, kann vorlaufig nur auf Grund von Tierversuchen angenommen werden. 

Pathoiogische Anatomie. Die Atherosklerose der GefaBe findet sich fast ausschlieB­
lich auf die Arterien beschrankt. Nur ausnahmsweise kommen ahnliche Vorgange in 
den Venen vor. Unter den Arterien erkrankt meist die Aorta am starksten und am aus­
gedehntesten; ferner erkranken namentlich die A. iliaca und femoralis, die A. brachialis, 
radialis und ulnaris, die Koronararterien des Herzens und die Gehirnarterien. In einigen 
anderen Arterien dagegen, z. B. in der A. gastrica sinistra, hepatica, mesenterica, sind 
atherosklerotische Veranderungen selten. Immerhin finden sich, wie bereits erwahnt, 
in den einzelnen Fallen groBe Verschiedenheiten in bezug auf die hauptsachlichste Lokali-
8ation der Arterio8klero8e. Atherosklerose der peripherischen Arterien ist nicht immer mit 
starker Atherosklerose der Aorta verbunden und umgekehrt. Zuweilen ist die Athero­
sklerose besonders stark an den Gehirnarterien entwickelt, in anderen Fallen an den 
Beinarterien u. dgl. 

Arteriosklerotische Veranderungen sind schon makro8kopisch leicht zu erkennen. In 
den friihesten Stadien der Erkrankung findet man in der Intima (z. B. besonders der 
Aorta descendens) kleine gelbliche, leicht erhabene Fleckchen, die durch eine fettige 
Degeneration der Intima entstanden sind. In den spateren Stadien sieht man in der In­
tima mehr oder weniger zahlreiche Unebenheiten und Verdickungen, die entweder mehr 
gelblich gallertartig durchscheinend oder derbfibros aussehen. Diese Einlagerungen 
konnen verkalken und sich dann vollstandig hart anfiihlen. In vielen Fallen ist die Ober­
flache der Verdickungen zerfallen (atheromatose Geschwiire) und mit thrombotischeD 
Auflagerungen bedeckt. Die Arterienwand im ganzen ist meist verdickt, und das Arterien­
rohr fiihlt sich daher starrer und harter an. Sehr oft fiihlt man schon von auBen die ein· 
gelagerten Kalkplattchen. Da Arteriosklerose haufig mit gesteigertem Blutdruck zu­
sammenfallt, so wird die GefaBwand allmahlich gedehnt. Namentlich an den mitt­
leren Arterien (Brachialis, Radialis u. a.) tritt oft eine ziemlich starke Schliingelung des 
ganzen GefaBes ein. 

Die histologi8che Untersuchung zeigt, daB die Hauptveranderungen in der Intima der 
Arterien ihren Sitz haben. In den Intimazellen findet man fleckweise eine starke Ver­
fettung und hyaline Degeneration, wodurch das gelblich durchscheinende Aussehen der 
Oberflache bedingt wird. Wahrend sich die oberflachlichsten Intimalamellen durch 
Neubildung vermehren, so daB sich die Intima aufs drei- bis vierfache verdickt, tritt in 
den tieferen Schichten der Intima ein vollstandiger Zerfall des Gewebes zu einem aus 
Fett, Detritus und Cholesterintafeln bestehenden Brei ein, der dem ganzen Vorgang den 
Namen des "Atheroms" verschafft hat. Schreitet dieser Zerfall bis zur Oberflache vor 



Arteriosklerose. 565 

und bricht diese auf, so entsteht ein atheromatoses GeschwUr. An anderen Stellen da­
gegen kommt es nicht zur GeschwUrsbildung, sondern die oberflachlichen Schichten der 
Intima sklerosieren und werden durch Ablagerung von Kalksalzen schlieBIich in voll­
kommen knochenharte Kalkplatten verwandelt. - Nicht selten geben die atheromatosen 
Stellen der GefaBintima den AulaB zur Bildung groBerer wandstandiger Thromben ab. -
Die Media, seltener die Adventitia zeigen in spateren Stadien des Vorgangs ebenfalls Ver­
anderungen. Auch hier kann es entsprechend daIiiber geJegenen Degenerationsherden 
der Intima zu Verfettungen und Verkalkungen kommen. Besonders an den muskelfaser­
reiehen Arterien der GliedmaBen tritt die Mediaveranderung (VerkaIkung) in den 
Vordergrund. 

Die unmittelbare Folge der atheromatosen Veranderungen ist ein Elastizitatsverlu8t 
der GefafJwandungen. Die Widerstandsfahigkeit gegen den Blutdruck wird herabgesetzt, 
und so erklart es sieh, daB infolge der Arteriosklerose so haufig die schon oben erwahnten 
Schliingelungen, sowie auch diffuse oder umschriebene (aneurysmatische) Erweiterungen der 
GefafJe entstehen (s. die folgenden Kapitel). 

Eine andere Folge der ausgebreiteten atheromatosen Erkrankung der GefaBe ist die 
Vermehrung der Widerstande fUr den Blutstrom und die hierdureh eintretende ErhOhung 
des BZutdrucks. Es ist jedoch zu bemerken, daB eine auf die Aorta und die grofJen Arterien 
besehrankte Arteriosklerose an sich noch zu keiner wesentlichen Erhohung des BIutdrucks 
fiihrt. Die Hauptursache fiir die BIutdrucksteigerung Iiegt in den vermehrten Widerstanden 
fUr den arteriellen Blutstrom bei einer Verengerung zahZreicher kZeiner Arterien, der sog. 
Arteriolen (Arteriolosklerose). Dazu kommt noch, daB durch die Erkrankung und den 
Elastizitatsverlust der mittleren und kIeinen Arterien eine wichtige treibende Kraft fUr 
den Blutstrom verloren geht. Der Zinke VentrikeZ wird daher infolge dieser Erschwerungen 
seiner Aufgabe bei ausgedehnter Arteriolosklerose, falls die allgemeinen Ernahrungsver­
haltnisse der Kranken noch dazu ausreichen, fast immer hypertrophisch. Besteht eine 
dauernde Erhohung des BIutdrucks, so kann diese ihrerseits wiederum von schadlichem 
EinfluB auf die Arterien-Intima sein. So kann es z. B. bei chronischer nephritischer 
Hypertension vielleicht erst infolge der primaren BIutdrucksteigerung zu sekundarer 
Arteriosklerose kommen. Man sieht also, in wie nahen wechselseitigen Beziehungen 
BIutdrucksteigerung, Hypertrophie des linken Ventrikels und Arteriosklerose zueinander 
stehen. 

Die Verdickung der Intima in den kZeinen Gefa(Jen bedingt haufig eine erhebliehe 
Verminderung der Blutzufuhr zu den betreffenden GefaBgebieten, so daB sekundare 
Ernahrungsstorungen in den Organen nieht ausbleiben. Durch thrombotische Auflage­
rungen auf den atheromatos veranderten Stellen der GefaBwand kann das Lumen der 
GefaBe noch weiter verengt und selbst vollstandig verschlossen werden. Die hierdureh 
notwendigerweise eintretenden Folgezustande in den Organen haben wir zum Teil schon 
kennen gelernt (Herzsehwielen im AnschluB an die Arteriosklerose der Koronararterien). 
Auf entsprechende Veranderungen in einigen anderen Organen werden wir im folgenden 
noch zuriickkommen (Gehirnerweichung, Dysbasia arteriosclerotica, gewisse Formen der 
Sehrumpfniere). 

Klinische Symptome. Um am Lebenden zu entscheiden, ob eine Arterio­
sklerose vorhanden ist, sind wir zunachst auf die Untersuchung einiger 
peripherischer, der Besichtigung und Betastung zuganglichen Arterien ange­
wiesen. Vor allem miissen wir die A. radiales, brachiales, femorales und tem­
porales untersuchen. Bei bestehender Arteriosklerose fiihlt man das harte, 
hiiufig geschlangelte, zum Teil verkalkte GefaBrohr. Namentlich an der Radialis 
hat man bei starker Atherosklerose zuweilen das Gefiihl, als ob man eine 
Gansegurgel anfaBt. Fast noch wichtiger, als die Untersuchung der Ra­
diales, ist die Unier8uchung der A. brachiales an der Innen8eite de8 Bizeps 
am Oberarm. Die sichtbare Pul8ation und Schlangelung dieser Arterien, 
sowie die vermehrte Spannung und Verdickung ihrer Wandungen sind sichere 
Anzeichen einer bestehenden Arteriosklerose und eines dauernd gesteigerten 
Blutdrucks. Verschieden in den einzelnen Fallen ist die Fiillung des Arterien­
rohrs. Zuweilen fiihit man verdickte, dabei stark gefiillte und gespannte 
Arterien, in anderen Fallen verdickte, aber enge Arterien. An den Femoral­
arterien bemerkt man mitunter neben der Starre und Spannung der Wan­
dungen eine diffuse Erweiterung des ganzen GefaBrohrs. An den Schliifen­
arterien falIt ebenfalls oft die vermehrte Starre und Schlangelung auf. Die 



566 Krankheiten der Kreislaufsorgane. 

Aorta ist der unmittelbaren Betastung nur wenig zuganglieh. Man kann 
versuehen, yom Jugulum aus die Pulsation des Aortenbogens zu flihlen. Eine 
stark fiihlbare Pulsation weist auf Erweiterung und Verlangerung des Aorten­
bogens hin. Die wiehtigsten Aufsehllisse liber das Verhalten der Aorta gibt 
die Rontgenuntersuchung (s. u.). Die Untersuehung der FufJarterien wird bei 
Bespreehung der arteriosklerotisehen Dysbasie noeh besonders hervorgehoben 
werden. 

Naehst der unmittelbaren Untersuehung der zugangliehen Arterien kommt 
vor allem die Bestimmung des Blutdrucks in Betraeht. Wie schon erwahnt, 
fiihrt die allgemeine, d. h. sich aueh auf die kleinen GefaBe erstreckende 
Arteriosklerose fast immer zu einer dauernden Blutdrucksteigerung, die sich 
oft schon dem pulsfiihlenden Finger des geiibten Arztes ohne weiteres kund­
gibt, bestimmter aber durch die druckmessenden Apparate von RIVA-RoCCI, 
GARTNER, RECKLINGHAUSEN, SAHLI u. a. festgestellt werden kann. Der ein­
fache, jetzt allgemein gebrauchliche RIVA-RocCIsche Apparat gehort in das 
Sprechzimmer eines jeden praktischen Arztes. Eine dauernde Blutdrucksteige­
rung (iiber 150 mm Hg) ist eins der wichtigsten Zeiehen der Arteriosklerose. 
Schwierig ist nur, wie schon erwahnt, das genaue Auseinanderhalten von 
Ursache und Folge. Zuweilen scheint die funktionell bedingte Blutdruck­
steigerung der anatomischen Arteriosklerose vorherzugehen. Man spricht dann 
gewohnlieh von einer "Praesklerose" oder "Hypertension" (s. u. S.570). 

Die Veranderungen der Arterien und des Blutdrucks miissen auch das Herz 
in Mitleidensehaft ziehen. In den meisten Fallen starkerer Arteriosklerose 
findet sich eine Hypertrophie des linken Ventrikels. Die Herzhypertrophie ist 
dureh die Verstarkung des SpitzenstoBes und seine Versehiebung naeh links, 
sowie dureh die Verbreiterung der Herzdampfung naeh links meist leieht 
nachweisbar. Auskultatoriseh macht sich die erhohte Spannung im Aorten­
system durch eine Verstarkung des zweiten Aortentons bemerkbar. Das Ver­
halten des zweiten Aortentons zeigt jedoch in den einzelnen Fallen auffallende 
Versehiedenheiten ,die sich nieh t immer erklaren lassen. In den am meisten eharak­
teristischen Fallen ist der zweite Aortenton nieht nur verstarkt, sondern oft 
auch eigentiimlieh klingend ("tympanitisch"). Nieht selten bedingen die 
Rauhigkeiten der Aortenklappen und die Erweiterung am Anfangsteil der 
Aorta leiehte Aortengerausehe. Zuweilen ist aber dureh gleiehzeitiges Lungen­
emphysem die Untersuehung des Herzens sehr ersehwert. Neben der Hyper­
trophie des linken Ventrikels finden sich nicht selten andere Veranderungen 
am Herzen. Die wichtigen Folgen der Koronarsklerose, die Bildung der 
jibrosen Herzschwielen (Myodegeneratio cordis) und die Storungen im Reiz­
leitungssystem, haben wir bereits besproehen (S. 516ff. u. 541). Ferner kommt 
es zuweilen dureh atherosklerotische Einlagerungen in die Aortenklappen 
selbst zu einer Stenose oder zu einer lnsujjizienz des Aortenostiums. 

Die Haufigkeit der Herzkontraktionen unterliegt ziemlieh groBen Sehwan­
kungen. Als Regel kann man eine anhaltende Pulsbeschleunigung (auf etwa 
100-120 Schlagel annehmen. Doeh kommt, wahrseheinlich vorzugsweise bei 
Koronarsklerose, aueh anhaltende Pulsverlangsamung vor. Haufig ist der PuIs 
infolge der Herzveranderungen unregelmaBig. Zuweilen findet man infolge ver­
minderter Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle eine ungewohnliche Ver­
spatung des Radialpulses im Vergleich zum HerzstoB oder zu anderen Arterien. 
Die Besehaffenheit des Radialpulses, insbesondere seine vermehrte Spannung, 
ist bereits oben erwahnt worden. Sehr oft, aueh ohne bestehende Aorteninsuf­
jizienz, findet sich ein deutlieher Pulsus celer, dessen Entstehung nicht sicher 
zu erklaren ist. Seltener entsteht infolge des Elastizitatsverlustes der Arterien-
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wand ein Pulsus tardus (langsames Ansteigen und namentlich verlangsamter 
AbfaH der Pulskurve, Fehien der Eiastizitatselevationen im absteigenden 
Kurvenschenkel ). 

Vngemein wichtig ftir die Diagnose der Arterioskierose ist die Rontgen­
untersuchung des Herzens und der GefaBe. An der sklerotischen Aorta falIt 
die Schattenbreite auf. Mit einer fast immer vorhandenen geringenErweiterung 
geht eine Verliingerung der groBen Hauptschiagader einher. Der rechte Ge­
fiifJbogen ("Aortenknopf") springt ungewohnlich stark hervor. Oft sind Kalk­
einlagerungen im Verlauf des GefaBbandes deutlich zu erkennen. Bei Schrag-

Abb. 133. RBntgenbild bei starker Arterio­
ski erose der Vorderarmarterien. 

Abb. 134. Arteriosklerose der A. tibialis und 
peronaea. 

aufnahmen ist die Aorta besonders gut zu tibersehen. Auch die atherol3klero­
tischen Erkrankungen der peripherischen Arterien (BrachiaIis, Radialis, VI­
naris, Tibialis, Peronaea) treten im R6ntgenbild oft deutlich hervor (s. Abb.133 
und 134). 

Ein allgemeines K rankheitsbild der Arterioskierose laBt sich nicht geben, da die 
Erscheinungen je nach dem Vorwiegen der Veranderungen in den einzelnen Ab­
schnitten des GefiWsystems groBe Verschiedenheiten zeigen. Folgende Haupt­
gruppen der arteriosklerotischen Erkrankungen lassen sich unterscheiden: 

1. Allgemeine Arteriosklerose mit Herzhypertrophie (ohne besondere Betei­
ligung der KoronargefaBe) und schlieBlicher Herzinsutfizienz. Der Krank­
heitsverlauf entspricht im allgemeinen dem Bilde des chronischen Herzfehlers 
mit schlie13licher Insuffizienz des Kreislaufs (Odeme u. a.). 

2. Sklerose der Koronararterien des Herzens. Die von der Koronarsklerose 
abhangigen Krankheitserscheinungen sind in den Kapiteln tiber die Myodege­
neratio cordis und tiber die Angina pectoris besprochen worden. 
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3. Sklerose der Aorta. Das Krankheitsbild der Aortensklerose, einschlie.Blich 
der Syphilis der Aorta, wird in einem besonderen Kapitel erortert werden. 

4. Arteriosklerose der Gehirngefaf3e. Diese und ihre Folgeerscheinungen 
(Atrophie des Gehirns, Blutungen, Erweichungen u. a.) werden im II. Bande 
dieses Lehrbuchs beschrieben. 

5. Arteriosklerose der Nierengefaf3e und ihre Beziehungen zur Nieren­
schrumpfung (arteriosklerotische Schrumpfniere) wird im Kapitel iiber die 
Schrumpfniere ausfiihrlich behandelt werden. 

6. Ein abgerundetes Krankheitsbild der Atherosklerose der Bauchaorta und 
ihrer Verzweigungen (abgesehen von den Nierenarterien) lii.Bt sich nicht 
geben. 

Es unterliegt jedoch keinem Zweifel, daB die Sklerose der Bauchaorta und besonders 
die der Art. mesenterica 8Uperior, zuweilen zu eigentiimlichen SchmerzanfiUlen im Leib 
fiihren kann ("Dyspragia intermittens angiosclerotica intestinalis" oder "Angina ahdominis" 
entsprechend der "Angina pectoris"). Auch sonstige VerdauungsstOrungen, Magen- und 
Darmblutungen konnen mit arteriosklerotischen Erkrankungen der zufiihrenden Bauch­
arterien zusammenhangen. 

7. Ein besonders charakteristisches Krankheitsbild, das mit atherosklero­
tischen Veranderungen der Beinarterien zusammenhangt, wollen wir an dieser 
Stelle noch besprechen. Es ist dies das "intermittierende Hinken" oder 
die "Dysbasia intermittens angio8clerotica" (EBB). Dieses Leiden hangt zu­
wellen mit der Erkrankung einer oder beider Femorales oder lliacae, haufiger 
aber mit einer Arteriosklerose der distalen Arterien des Unterschenkels und 
FufJes zusammen. Es beginnt meist mit unangenehmen Parasthesien (Kribbeln, 
Kitzeln, Kaltegefiihl) in den FiiBen und Waden. Sobald die Kranken kurze 
Zeit gehen, nehmen diese Erscheinungen zu, die FiiBe werden kalt und blaB­
zyanotisch. heftige Schmerzen stellen sich ein, und die Kranken sind voll­
kommen unfahig, weiter zu gehen. Nach kurzer Ruhepause tritt die Geh­
fahigkeit wieder ein, um sich aber alsbald bei erneutem Gehen wieder zu 
verlieren. Bei der Untersuchung findet man FiiBe und Unterschenkel, nament­
lich nach langerem Gehen oder Stehen, kalt, blaB oder blaurot. Sucht man 
nach den pulsierenden Arterien (Arteria dorsalis pedis, Arteria tibialis 
posterior), so ist je nach der Ausbreitung der Erscheinungen an einem 
oder an beiden FiiBen gar keine oder eine stark verminderte Pulsation zu 
fiihlen. Nicht selten kann man, namentlich an der Art. dorsalis pedis, auchdie 
Verdickung und Verhartung der GefaBwande unmittelbar fiihien. Von beson­
derer Bedeutung ist die ROntgenuntersuchung, bei der die arteriosklerotischen 
GefaBveranderungen deutlich hervortreten (s. Abb. 134). Die Patellarreflexe 
sind meist lebhaft vorhanden, wahrend der Achillesreflex nicht selten ein­
oder beiderseitig fehlt. Der Verlauf des Leidens ist sehr langwierig. Bei 
entsprechender Lebensweise und Behandlung sind erhebliche Besserungen 
moglich. Andererseits besteht aber die Gefahr, daB die zunehmenden arterio­
sklerotischen GefaBveranderungen durch volligen GefaBverschluB Gangran 
der Zehen, des Fuf3es oder des Unterschenkels bewirken. 

Auch ohne vorher die Erscheinungen des intermittierenden Hinkens ge­
zeigt zu haben, kann bei Arteriosklerose der Beinarterien eine derartige 
Gangran eintreten. Nach den oben geschilderten Vorboten beginnt unter 
Blldung einer schwarzen Stelle oder einer Blutblase an den Zehen das Ab. 
sterben der Gewebe. Die befallenen Gebiete trocknen ein, mumifizieren. 
Beim Hinzutreten von Infektionserregern entsteht der gefiirchtete feuchte 
Brand. Bei nicht rechtzeitiger Amputation der gangranosen Glieder beendet 
zumeist eine hinzutretende Sepsis das schwere Krankheitsbild. 
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In iitiologischer Hinsicht ist wichtig, daB oft gleichzeitig Diabetes mellitus 
besteht. In diesem haben wir jedoch nur eine Hilfsursache zu erblicken. Bei 
der "diabetischen" Gangriin handelt es sich wahrscheinlich stets um eine 
arteriosklerotische Gangriin bei Diabetikern. In manchen Failen spielt auch 
die Syphilis eine Rolle. Nicht selten ist eine positive WASSERMANN sche Reak­
tion vorhanden. AuBerdem kommen starkes Zigarettenrauchen und ort­
liche Erkaltungen in Betracht. Von mehreren Seiten ist die Bedeutung 
einer aIlgemein nervosen Disposition hervorgehoben worden. Dies trifft aber 
wohl mehr fiir solche FaIle zu, die nicht auf groberen organischen GefaBer­
krankungen, sondern auf angiospa.stischen Zustiinden beruhen. - In ein­
zelnen Fallen hat man bei Atherosklerose der Armarterien entsprechende 
Krankheitserscheinungen auch in den oberen GliedmafJen beobachtet. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, in wie mannigfaltiger Art die Krankheits­
erscheinungen der Arteriosklerose auftreten konnen. Denn die nach der ver­
schiedenen Lokalisation der GefaBveranderungen verschiedenen Symptome 
konnen sich auch in wechselnder Weise miteinander verbinden. 

SchlieBlich muB jedoch hervorgehoben werden, daB aIle die genannten 
Folgen der Arteriosklerose auch lange Zeit hindurch oder voHstandig aus­
bleiben konnen. Viele Leute haben von ihrer Arteriosklerose so gut wie gar 
keine Beschwerden und erreichen ein hohes Alter. Auf die M oglichkeit des 
plotzlichen Eintritts schwerer Symptome mu.G man aber stets gefaBt sein 
und hiernach die Progno8e stellen. 

Therapie. Erinnern wir uns an die oben hervorgehobenen Vorbedin­
gungen, welche die Entwicklung der Arteriosklerose begiinstigen, so ergibt 
sich hieraus die Moglichkeit und die Wichtigkeit der Prophylaxe von selbst. 
Ebenso wird man selbstverstandlich bei bereits bestehender Arterienerkran­
kung dieseiben Schadlichkeiten zu beseitigen haben, urn das Fortschreiten 
des Vorgangs moglichst zu verhindern. Die wichtigsten arztlichen Anord­
nungen bei der Behandlung der Arteriosklerose sind somit genaue Vor-
8chri/ten iiber die allgemeine Lebensweise: MiifJigkeit im Essen, Vermeiden zu 
reichlichen Fleischgenusse8 (ob "weiBes" oder "schwarzes" Fleisch gegessen 
wird, ist weniger wichtig als die Gesamtmenge), Einschranken iibermaBiger 
Fliis8igkeit8-, Salz- und Gewiirzau/nahme, Verbot oder wenigstens starkes 
Einschranken von Alkohol und Tabak. J ede korperliche Uberanstrengung 
ist zu vermeiden. Sobald die Kranken beim Gehen ein Gefiihl von Be­
klemmung oder Kurzatmigkeit bekommen, miissen sie sich ausruhen. Auch 
geistige Anstrengung und namentlich seelische Aufregungen sind nach 
Moglichkeit zu vermeiden. Wichtig ist die Regelung der Darmentleerung. 
Leichte Abfiihrmittel (Rhabarber, Senna, Istizin, Bitterwasser, Trinkkuren 
Mergentheimer, Marienbader oder Karlsbader Wassers, Massage des Abdomens 
u. a.) wirken oft niitzlich. Bei der Verordnung von Badern, hydrotherapeu­
tischen MaBnahmen u. dgl. muB man' vorsichtig den Einzelfall beriicksich­
tigen. Kohlensaure Bader und namentlich Sauerstoffbader werden oft gelobt. 
Auch elektrische Bader, Vierzeilenbader u. a. konnen verordnet werden. 
Von Kurorten sind vorzugsweise Nauheim, Ki8singen, Marienbad u. a. zu 
empfehlen. Bei etwaigem Gebirgsaufenthalt vermeide man im allgemeinen 
Hohen iiber lOOO-1200 m. 

Von den gegen die Arteriosklerose empfohlenen Arzneimitteln kommen 
vor aHem Jodpriiparate in Betracht. Man muB das Jod in nicht zu groBen 
Mengen, aber lange Zeit hindurch mit regelmaBigen Pausen nehmen lassen: 
etwa abwechselnd einen Monat um den andern oder in jedem Monat drei 
Wochen lang u. dgl. Jodkalium und Jodnatrium sind wohl die wirksamsten 
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Praparate, doch kann man auch Dijodyl, Sajodin, Jodglidine, Jodtropon, 
Jodipin, Jodival, Alival u. a. mit Vorteil anwenden. Ferner werden Calcium­
Praparate vielfach verordnet (Kalzan-Tabletten, Calcium-Kompretten) , oft 
auch in Verbindung mit Jod (Jodfortan-Tabletten, Jod-Calcerin u. a.). 

AuBerdem ist von verschiedenen Seiten der Gebrauch von organischen Salzen (Natrium, 
Kalzium, Magnesia usw.), die in ihrer Zusammensetzung ungefahr der Blutsalzmischung 
entsprechen, empfohlen worden in Form der Antisklerosin-Tabletten, des Regenerol u. a. 
1m Telatuten sollen aIle physiologischen Wirkungswerte der GefaBwand (Intima, Media, 
Adventitia) in bestimmter Verarbeitung zusammengefaBt sein. Ein ahnliches organo­
therapeutisches Mittel gegen Arteriosklerose sollen die Animasa-Tabletten sein. Die Hei!­
wirkung aller dieser Mittel ist jedoch sehr zweifelhaft. Die theoretischen Erwagungen, 
die ihrer Einfiihrung zugrunde Hegen, sind unbewiesen. 

Bei der Sklerose einzelner GefaBgebiete sind als gefaBerweiternde Mittel 
neben den Nitriten (s. S. 526) Koffeinpraparate, besonders Theobromin, 
Theozin, Euphyllin und Agurin, zu empfehlen. Vielfach angewandt wird 
Jod-Calciumdiuretin, und zwar langere Zeit hindurch in kleinen Mengen 
(2 mal tgl. 1 Tabl. zu 0,5 g). Mit Theobromin wird die beruhigende und schlaf­
bringende Wirkung des Luminals verbunden im Theominal (3 Tabl. tgl. zu 
je Theobromin. pur. 0,3 und Luminal 0,03). - Bei arteriosklerotischen Er­
krankungen der DarmgefaBe empfiehlt es sich, die Nahrungsaufnahme auf 
haufige kleine Mahlzeiten zu verteilen. 

Uber die Behandlung einzelner Symptome (der Obstipation, der Schlaflosig­
keit, der stenokardischen AnfalIe, der Herzinsuffizienz u. a.) findet man an 
anderer Stelle das Notige. 

Bei der Dysbasia arteriosclerotica ist zunachst eine vorsichtige genaue 
Regelung der Korperbewegung notig. Dann kommen vorzugsweise solche 
Mittel in Betracht, welche die BlutgefaBe zu erweitern imstande sind: ortliche 
warme Bader, Wechselbader, faradische und galvanische FuBbader, Zwei­
zellenbader u. dgl. Gute Erfolge erzieIt gelegentlich die Diathermie. Auch 
vorsichtige BIERsche Stauung in den Beinen ist mitunter von guter sympto­
matischer Einwirkung. Von innerlichen Mitteln verdienen die Jodpraparate 
das meiste Vertrauen. Auch Versuche mit intramuskularen Injektionen 
hormonartiger Stoffe: Padutin, Eutonon u. a., die eine gefaBerweiternde Wir­
kung auf die peripherischen Arterien haben, konnen angestellt werden. Die 
Erwartungen sind jedoch nicht zu hoch zu spannen. Bei nachgewiesener 
Syphilis ist eine spezifische Behandlung (Schmierkur, Salvarsan, Quecksilber) 
zuweilen von entschiedenem Nutzen. 

Zweites Kapitel. 

Der hohe Blutdruck (Hypertension). 
(Hochdruck. Genuine, essentielle Hypertonie.) 

Das sehr haufige und praktisch ungemein wichtige Krankheitsbild der 
Hypertension oder Hypertonie ist gekennzeichnet durch eine erhebliche Steige­
rung des arteriellen Blutdrucks. Damit ist meist eine Verdickung der Wandung 
der kleinen und mittleren Arterien verbunden, als deren Folge eine Herzhyper­
trophie und oft eine Schrumpfniere auftritt. 

Atiologie. Uber die Entstehung und Bedeutung des Symptomenbildes der 
Hypertension gehen die Ansichten noch in mancher Hinsicht auseinander. 
Altere Forscher betrachteten den Zustand als primare Arterioklserose, als ihr 
erstes Stadium - daher die friihere Bezeichnung Priisklerose. Die Verdickung 
der GefaBwande in den kleinen Arterien sollte das Primare sein, sie sollte zur 
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Blutdrucksteigerung, zur Herzhypertrophie und unter Umstanden zur arterio­
sklerotischen Schrumpfniere fiihren. Es ist aber wahrscheinlicher, daB die 
Blutdruckerhohung nicht auf Veranderungen der kleinen Arterien, sondern 
auf veriinderter Einstellung des vasornotorischen Tonus beruht. Die anfangs hau­
fige Schwankung und in vorgeschrittenen Stadien anhaltend vorhandene Stei­
gerung des arteriellen Blutdrucks sind das Primare. Sie fiihren zu Verdickun­
gen der GefaBe, insbesondere des elastischen Gewebes und der Muskelschicht 
der Arterien, spater auch zu Schadigungen der Intima, weiterhin zur Herz­
hypertrophie usw. Wahrscheinlich liegt dem Krankheitsblld in den meisten 
Fallen ein mit gesteigerter Erregung verbundener Krankheitszustand der 
vasomotorischen Zentren im verlangerten Mark oder in anderen diesen iiber­
geordneten hypothalamischen oder striaren Zentren zugrunde. 

Eine dritte Ansicht verIegt den Ausgangspunkt der ganzen Erkrankung in die Nieren 
odervielmehr in die kleinenN ierengefafJe, vor aHem in die zufiihrenden Glomerulusarteriolen. 
Es soIl sich hiernach von vornherein um arteriosklerotische Schrumpfnieren (vgl. Bd. II) 
handeln, die sich aber zunii.chst nur durch die sekundaren Blutdruck- und Herzverande­
rungen. erst spiter durch die entsprechenden Harnveranderungen zu erkennen geben. 
Dem ist jedoch entgegenzuhalten, daB in nicht wenigen Fallen von arteriellem Hochdruck 
Nierensymptome vollig feblen und der Bau der Nieren bei anatomischen Beobachtungen 
nicht wesentlich verandert ist. Nierenveranderungen sind daher doch wohl nicht als Vor­
bedingung, Bondern als Teilerscheinung des gesamten Krankheitsvorgangs zu betrachten. 

Eine vollkommen sichere Entscheidung iiber diese Fragen laBt sich einst­
wellen nicht geben. Wir selbst sind geneigt, die funktionelle arterielle Blut­
drucksteigerung, die Hypertension, als den wesentlichen primaren Vorgang 
anzunehmen, abhangig von konstitutionellen V orbedingungen, die zu einer 
Vermehrung der den normalen Blutdruck unterhaltenden Krafte fiihren, die 
aber dabei wesentlich von exogenen Einfliissen unterstiitzt und gefOrdert 
werden. So sind psychische Einwirkungen, seelische Erregungen, Kummer 
Sorge, Verargerung usw. von groBer Bedeutung. Auch "ObermaB im Essen 
und im GenuB von Getranken, besonders von alkoholischen, ungeniigende 
Korperbewegung, iibermaBiger TabakgenuB, Bleivergiftung und Gicht konnen 
schiidigend einwirken. In manchen Fallen ist zweifellos eine friihere syphi­
litische Infektion atiologisch in Betracht zu ziehen. 

Die Frage, inwieweit Storungen in dlfu endokrinen Funktionen die Ursache fiir den hohen 
Blutdruck werden konnen, ist noch nicht vollig geklart. Wahrscheinlich ist z. B. der 
postklimakterische Hochdruck mancher Frauen auf die Umstimmung bestimmter endo­
kriner Funktionen zuriickzufiihren. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Es handelt sich meist um Leute im mitt­
leren Lebensalter, etwa zwischen 45 und 55 Jahren, iiberwiegend mannlichen 
Geschlechts, von groBem oder kleinerem, aber krii.£tigem Korperbau, gutem 
Ernahrungszustand, sehr oft mit einem ausgesprochenen plethorischen oder 
apoplektischen Habitus, d. h. von breiter, kurzer und tiefer Brust, kurzem 
Hals, rundem Kopf, von heiterem, geselligem Temperament, den Freuden des 
Lebens von Jugend auf nicht abhold, Freunde des Alkohols und Tabaks, 
die allmahlich bemerken, daB ihr bisher so trefflicher Gesundheitszustand 
etwas zu wiinschen iibrig laBt. In der Regel sind es leichte Atembeschwerden, 
die den Kranken zuerst auffallen, beim raschen Gehen auf der StraBe und 
beim Treppensteigen. Zuweilen spiiren sie auch einen gewissen Druck auf 
der Brust oder am Herzen oder etwas Herzklopfen. In anderen Fallen klagen 
die Kranken zuerst iiber gewisse leichte zerebrale Erscheinungen, iiber Kopfweh, 
Schwindelgefiihl, Storungen des Schlafes, geringere Ausdauer bei geistiger 
Arbeit. Endlich treten zuweilen auch abdorninale Beschwerden auf, Aufge­
triebenheit des Magens oder der Lebergegend, Stuhlverstopfung u. dgl. 
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Bemerkenswert ist, daB auch ein andauernd hoher Blutdruck von 200 mm Hg 
und dariiber gelegentlich vorhanden sein kann, ohne irgendwelche Beschwerden 
zu verursachen. 

Bei der U ntersuchung der, wie gesagt, meist gut genahrten Kranken zeigen 
diese eine gesunde, oft auffaHend gerotete Gesichtsfarbe ("roter Hochdruck"). 
Aber auch blasse Hochdruckkranke sind nicht selten. In der Regel findet 
sich bereits eine deutliche VergroBerung des Herzens, insbesondere eine 
Hypertrophie der linken Herzkammer, kenntlich vor aHem an der Verstarkung, 
Verbreiterung und Linksverschiebung des HerzspitzenstoBes. Die Herztone 
sind rein, aber der zweite Aortenton ist oft verstarkt. Die Herztatigkeit ist 
regelmaBig, dem im Pulsfiihlen geiibten Finger faUt aber die erhOhte Span­
nung und daneben die vermehrte Weite und Dicke des GefaBrohrs auf. Noch 
deutlicher als an der Radialis findet man diese Erscheinungen oft an den ge­
schlangelten Brachiales. MiBt man den Blutdruck, so ergibt der arterielle 
Maximaldruck Werte von etwa 180-200 mm Hg oder noch mehr (220 bis 
250 mm), wahrend der Minimaldruck oft nicht entsprechend gesteigert ist. 
Dabei schwankt die Hohe des Blutdrucks im Verlauf eines Tages oder bei 
mehrtagiger Beobachtung oft sehr betrachtlich, abhangig von den verschie­
denen auBeren Einfliissen (Korperstellung, Nahrungsaufnahme, Aufregungen). 
Bei ausgedehnter Arteriosklerose hingegen und auch bei vorgeschrittener 
Hochdruckkrankheit halt sich der Blutdruck fast bestandig auf einer gewissen 
Hohe. Am Harn findet sich oft lange Zeit keine krankhafte Veranderung, 
die Menge ist nicht wesentlich vermehrt, das spezifische Gewicht nicht ver­
mindert, es fehlt jede Spur von Albuminurie. Spater kann aber der Harn 
die Eigenschaften des Schrumpfnierenharns annehmen. 

Je mehr sich aHe genannten Vorgange entwickeln, um so mehr geht das 
Krankheitsbild der einfachen Hypertension in das Krankheitsbild des 
dekompensierten Herzmuskelleidens, der Arteriosklerose oder der Schrumpfniere 
uber. Vor allem ist zu erwahnen, daB in manchen Fallen die zerebralen Folge­
zustande der Hypertension und der GefiiBveranderungen sehr in den V order­
grund des Krankheitsbildes treten. Nicht selten kommt es zu Gehirnblu­
tungen und nachfolgender H emiplegie und deren Begleiterscheinungen. 
In anderen Fallen bleibt es bei allgemeinen Gehirnerscheinungen (Schwindel, 
Kopfschmerz, Abnahme der geistigen Fahigkeiten). Die nicht seltenen 
Parasthesien und Kalteempfindungen in den GliedmaBen sind freilich zum 
Teil wahrscheinlich auf die peripherischen GefaBveranderungen zu beziehen. 
Wiederholt ist das Auftreten einzelner epileptiformer Anfiille beobachtet 
worden. 

Jedenfalls ist bei jeder Epilepsia tarda Hypertension ursiichlich in Betracht zu ziehen. 
Man kOnnte an Zustiinde denken, die als "Angina cerebri" der Angina pectoris gleich zu 
setzen sind. 

Gelegentlich werden krisenartige, anfallsweise auftretende Blutdrucksteigerungen mit 
Anfiillen von Angina pectoris, abdominellen Schmerzanfiillen oder Migriine beobachtet. 
PAL unterscheidet pektorale, abdominelle und zerebrale Formen, ferner Gefa{3krisen in den 
GliedmafJen und allgemeine grofJe GefafJkrisen. Diese "PALschen Gefa{3krisen" beruhen 
auf krampfhaften Zusammenziehungen der GefiiBe, auf GefaBspasmen nervoser Art, die 
nach PAL durch Storungen der inneren Sekretion verursacht sein sollen. 

Die Prognose hangt von dem Grad der GefaBveranderungen, besonders in 
den Gehirn- und Nierenarterien abo Nicht selten halt die Blutdrucksteigerung 
viele Jahre an. Bei einer nicht geringen Zahl von Kranken geht der hohe 
Blutdruck bei Anderung der Lebensweise usw. in spateren Jahren wieder 
auf niedrigere Werte zuriick. Starke Schwankungen der Blutdruckwerte 
am gleichen Tage, morgens und abends, bei Ruhe und nach Bewegungen, oder 
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die Moglichkeit der Beeinflussung des hohen Blutdrucks durch diatetische 
MaBnahmen geben giinstigere Aussichten, wahrend ein anhaltend hoher Blut­
druck von iiber 200 mm Hg sehr haufig zu Gehirnblutungen fiihrt. Zeigen 
nach langerem Bestehen der Blutdrucksteigerung von 200 mm Hg und dariiber 
bedeutsame Harnveriinderungen (Eiwei{3, Zylinder) die Beteiligung der Nieren 
an und treten die Zeichen einer Retinitis ein, so ist der Tod an Niereninsuffi­
zienz zumeist nicht mehr abzuwenden. 

Therapie. So weit es moglich ist, sind vor aliem die U rsachen des hohen 
Blutdrucks zu beseitigen: Vermeidung alier Aufregungen, zeitweiliges Aus­
setzen der gewohnten Beschaftigung, Regelung der gesamten Lebensweise, 
MaBigkeit im Essen und Trinken, gegebenenfalls Entfettungskuren, Vermei­
dung alier gefaBschadigenden Gifte (Nikotin, Alkohol, Blei). Die Kost muB 
mii{3ig, fleisch- und gewiirzarm sein. Die Kochsalzzufuhr ist moglichst ein­
zuschranken. Die Speisen werden zweckmaBig mit kochsalzfreiem Diiitsalz 
(Natrium formicicum, Curtasal, H osal, Bromhosal, Zitrofinsalz) nachgesalzen. Die 
Fliissigkeitsaufnahme ist auf 1-11/21 taglich zu beschranken. Von groBer 
Bedeutung ist die Regelung der Darmtatigkeit (vgl. S.569). 

Bei vorhandener Syphilis kann eine antiluetische K ur Besserung herbeifiihren. Bei 
Frauen, die im Klimakterium stehen, ist die Darreichung von Ovarialpriiparaten (Klimak­
ton, Ovobrol, Ovowop u. a.) angezeigt. 

1m allgemeinen sind aIle eingreifenden, aber auch medikamentosen MaB­
nahmen, die lediglich dem Zweck dienen, den hohen Blutdruck zu senken, zu 
vermeiden. Viele Kranke empfinden ja, wie wir oben sahen, trotz einer dauern­
den Hypertension iiberhaupt keine Beschwerden, fiihlen sich aber nach einer 
kiinstlichen Herabsetzung des Blutdrucks sehr schlecht. Zumeist senkt sich 
ein hoher Blutdruck fiir kiirzere oder langere Zeit ganz von selbst, nachdem 
der Kranke einige Tage in volliger Bettruhe bei reizloser Kost verbracht hat. 

Bei sehr vollbliitigen Mensclwn hring.en gelegentlich in groBeren Abstanden 
wiederholte Aderliisse (300-500 ccm) Erleichterung. Auch die Lumbalpunk­
tion kann bei gewissen Falien von langere Zeit anhaltendem EinfluB sein. 
Von Arzneimitteln kommt in erster Linie J od in Betracht. Fiir die Verwendung 
von Jodpriiparaten und die Darreichung in Pausen gilt das S. 569 Gesagte. 
Ein Jodpraparat, das besonders blutdruckregelnd wirkt, ist Desencin (2-5mal 
tgl. 0,25). - Auch Rhodansalze (Natr. sulfocyanat. 1,0, Aq. dest. ad 150,0. S. 
3mal tgl. 1 EBl., Rhodapurin oder Rhodan-Calciumdiuretin, 3mal tgl. 1 Tabl.) 
sind von giinstigem EinfluB. - Die seit langer Zeit bei Hypertension an­
gewandten Nitrite bewirken eine Erweiterung groBer GefaBgebiete und da­
durch eine Blutdrucksenkung. Man verordnet Natrium nitrosum (Natr. 
nitros. 2,0, Aq. dest. ad 100,0, tgl. 2-3 Teel., Erythroltetranitrat (0,03-0,06 
als Ta bl.; 2 mal tgl.) oder N itroscleran (morgens 1 . Teel. in 1 Glas Wasser 
niichtern langsam trinken). Zu einer solchen Trinkkur kann auch die LAUDER­
BRUNTossche Salpetermischung (Natr. nitros. 0,03, Kal. nitric. 1,2, Natr. 
bicarb. 1,8, Natr. bromat. 1,0) gebraucht werden. - Ferner konnen die 
Diuretika der Purinreihe empfohlen werden, und zwar vor allem Diuretin 
(3mal tgl. 0,5 in Tabl.), Calciumdiuretin oder Jod-Calciumdiuretin. - Das 
spasmolytisch wirkende Papaverin (2-3mal tgl. 0,03 mg in Tabl.) kann 
ebenfalls versucht werden. - Schwefelinjektionen, Vakzineurin, Depressin, 
Telatuten usw. sind in ihrer Wirkung sehr zweifelhaft. Die Erfahrungen mit 
Vasotonin und Pacyl konnen noch nicht als abgeschlossen gelten. 

Am wichtigsten ist jedoch die Allgemeinbehandlung und die Beruhigung 
der meist sehr nervosen Kranken. Neben der seelischen Beeinflussung wirken 
Brompriiparate (Mixt. nervina, Sedobrol, Adalin, Brosedan, Nervophyll) und 
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Luminal beruhigend. Man gibt Luminal in Tabletten (3mal tgl. 0,1), als 
Luminaletten (6-8mal tgl. 0,015) oder in der Form von Theominal (3-4mal 
tgl. 1 Tabl., die 0,03 Luminal enthalt). - Bei Verordnung von Badern, hydro­
therapeutischen Maf3nahmen, Massage muB der Einzelfallberucksichtigt wer­
den. Luftperl-, Sauerstoffbader, lauwarme elektrische Vollbader, Vierzellen­
bader u. a. k6nnen empfohlen werden. Dampj-, Heif3lujt- und elektrische 
Lichtbader sind jedoch zu vermeiden. - Kuren in Kissingen oder in den Jod­
badern T6lz und Wiessee wirken oft gunstig, aber auch einfaches Ausspannen, 
das Herauskommen aus der Hetze des Alltags, mehrfacher, in nicht zu groBen 
Abstanden wiederholter, langerer Erholungsurlaub sind von bestem EinfluB. 

-Cber die Behandlung der verschiedenartigen Folgen der Hypertension 
(Arteriosklerose, Herz- und Kreislaufinsujjizienz, Nierenleiden, Gehirnblutung) 
ist in den betreffenden Kapiteln nachzulesen. 

Anbang. 

Der niedrige Blutdruck (Hypotension). 
(Tiefdruck. Hypotonie.) 

Die Hypotension, ein dauernd niedriger Blutdruck, dessen hochste Werte ungefahr 
zwischen 80 und 105 mm Hg schwanken, wird am haufigsten im Alter von 30-40 Jahren 
beobachtet. Er kommt aber auch in hohem Alter vor, und ebenso werden bei manchen 
Kindern Blutdruckwerte gemessen, die dauernd niedriger sind als der Regel entspricht. 
Kon8titutionelle Vorbedingungen spielen dabei ursachlich die wesentlichste Rolle. Mit­
unter wird ein familiare8 Vorkommen der Hypotension beobachtet. Zumeist handelt 
es sich um Angehorige des miinnIichen Geschlechts mit astheni8chem Korperbau. Oft zeigen 
sie auch andere Abweichungen kon8titutioneller Art, ein kleines Herz (s. S. 537), enges Ge­
faBsystem u. a. Fast immer sind es Nervo8e, "vegetativ Stigmati8ierte", bei denen auch 
sonstige Zeichen von Storungen im Gleichgewicht de8 vegetativen N erven8Y8tem8 bestehen. 
Seeli8che Einwirkungen, aber auch ubermii(Jige8 Zigarettenrauchen scheint die vorhandene 
Anlage zu verstarken . 
.. Die Hypotension ist im allgemeinen nicht als Krankheit anzusehen. Von manchen 
Arzten wird sie sogar fUr giinstig, schonend und Ie bensverlangernd gehalten, da Hypo­
toniker haufig ein hohes Lebensalter erreichen. Nicht selten findet man aber dauernd 
einen niedrigen Blutdruck bei Menschen, die unter kiirperlicher und gei8tiger Ermudbarkeit 
leiden, die wenig lei8tun(J8fiihig sind und oft iiber Kop!8chmerzen, Sehwindel, Herzklop!en 
und gro(Je8 SehIafbedurfni8 klagen. 

Bei einer zweiten Gruppe von Menschen mit dauernd niedrigem Blutdruck, die ein 
ahnliches Bild zeigen, handelt es sich um Kranke, bei denen eine chroni8che Tuberkulo8e 
besteht, oder die an anderen chroni8chen Infekten leiden. Hier ist die Hypotension eine 
Begleiter8cheinung, ebenso wie wir sie bei vielen Herz- und Krei8laufin8uffizienzen, bei 
8chweren Aniimien, bei Kreb8kranken und bei vielen anderen chroni8chen Leiden finden. 

Einer dritten Gruppe liegen StOrungen der Dru8en mit innerer Sekretion zugrunde. 
Nicht nur der Morbu8 Addi80ni und seine unausgepragten Formen, sondern auch andere 
endokrine Storungen gehen mit Hypotonie einher. Besonders Fettleibige sind nicht selten 
Hypotoniker. 

Therapie. Bei der Hypotonie ist die Besserung des zugrunde liegenden Leidens zu er­
streben. Die Hypotonie selbst, insbesondere die konstitutionelle Form, bedarf keiner 
Behandlung. Kriiftigung des Korpers, Hohensonnebestrahlungen, Darreichen von ge­
ringen Mengen Atropin oder Ephedrin, von Kaiziumpriiparaten oder von Tonikum Roche 
fiihren zur Besserung der allgemeinnervo8en Be8chwerden unter gleichzeitiger Steigerung 
des Blutdrucks. 

Drittes Kapitel. 

Die Aortensyphilis (Aortitis syphilitica). 
Atiologie. Die Aortensyphilis bedingt haufig ein so charakteristisches 

Krankheitsbild, daB wir ihr eine besondere Besprechung widmen mussen. 
Es hat sich herausgesteIlt, daB die weitaus gr6Bte Anzahl der FaIle von 
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Sklerose der Brustaorta - namentlich fast aIle FaIle in mittlerem und 
jugendlichem Alter - 8yphiliti8cher Art sind. Auch bei sicherer syphilitischer 
Atiologie ist die etwaige Mitwirkung schadigender Hilfsursachen (Nikotin, 
Alkohol) nicht auBer acht zu lassen. 

Pathologische Anatomie. Fiir die syphilitische Aortitis ist kennzeichnend, daB die 
Erkrankung fast immer im Anfangs- und Brustteil der Aorta am starksten entwickelt ist. 
Hier zeigt die Innenflache der Aorta unregelmaBige, flache, beetartige, blaulich-weiBe 
Verdickungen, zwischen denen die unveranderte Intima oft feinfaltige Langsrunzelung 
erkennen laBt. Sehr haufig sind diese Plaques um die Abgangsstellen der GefaBe, be­
sonders der Kranzarterien des Herzens angeordnet, wodurch diese stark eingeengt, ja 
mitunter vollig verschlossen werden konnen. In histologischer Beziehung ist hervorzu­
heben, daB bei der syphilitischenAortenerkrankung die Hauptveranderungen (herdformige, 
rundzellige Infiltration um die Vasa vasorum, miliare Gummen und Nekrosen) entzilnd­
licher Art sind und sich in der Media und Adventitia abspielen (Mesaortiti8 syphilitica), 
wahrend die Intima zumeist unverandert ist oder sekundiire, fibrose Verdickungen oder 
auch Verkalkungen zeigt. 1m hoheren Alter, aber auch schon im 4. Lebensjahrzehnt 
kann sich die Erkrankung mit genuiner Arteriosklerose kombinieren. In solchen Fallen 
sind auch die bei Syphilis meist freie Bauchaorta und die groBeren GefaBaste arterio­
sklerotisch. Fiir gewohnlich schneidet jedoch die Erkrankung etwa in der Mitte der 
Brustaorta oder etwas tiefer (entsjirechend dem Zwerchfellansatz) ziemlich schar/ abo 
Fast immer ist die Aorta im ganzen Anfangsteil di//us erweitert. Zuweilen finden sich 
umschriebene Erweiterungen, die den tJbergang zu den eigentlichen Aneurysmen bilden. 
Ebenso vereinigt sich die Aortensyphilis haufig mit einer Insu//izienz der Aortenklappen, 
entweder weil diese durch das tJbergreifen des aortitischen Prozesses verdickt, geschrumpft 
oder verwachsen sind, oder weil trotz ihrer Unversehrtheit durch die Erweiterung der 
Aorta eine relative Insu//izienz eintritt. Die schon oben erwahnten Verengerungen der 
abgehenden groBeren GefaBe, vor aHem der Koronararterien, sind ebenfalls von groBter 
klinischer Bedeutung. Syphilisspirochaten konnen in den erkrankten Teilen der Aorta 
nachgewiesen werden. 1m aHgemeinen gelingt dies nur in den jungen Herden. Fast 
immer liegt die syphilitische Primii.rinfektion viele Jahre zuriick. 

Klinische Symptome. Die ersten Krankheitserscheinungen bestehen meist 
in einem langsam sich entwickelnden Schmerz- und Druckgefuhl in der Gegend 
der Aorta, d. h. am Sternum, das namentlich bei starkerer korperlicher 
Bewegung zunimmt. Gewohnlich klagen die Kranken dariiber, daB sie auf 
der StraBe aIle 5-10 Minuten stehenbleiben miissen, um abzuwarten, bis 
sich der peinliche Sternaldruck wieder legt. Beim Treppensteigen, beim 
raschen Gehen (N achlaufen, um eine StraBen bahn zu erreichen!) stellen sich oft 
recht qual volle stenokardische Zustande ein. Auch Gehen gegen den Wind ist oft 
sehr unangenehm. Nicht selten sind die Beschwerden friih beim ersten Ausgehen 
viel starker als nachmittags und abends. Bei zunehmender Erkrankung 
stellt sich dauernde Atemnot ein. Das Allgemeinbefinden ist gestort, die 
Kranken sind weniger leistungsfahig, schlafen schlecht, magern ab und sehen 
blaf3 aus. Es scheint sich dabei manchmal um eine meta8yphiliti8che 8ekun­
diire Aniimie zu handeln. 

Bei der Unter8uchung findet man bei reiner Aortensyphilis keine wesent­
liche Hypertrophie der linken Herzkammer. Starkere Hypertrophie ent­
steht nur dann, wenn gleichzeitig eine Insuffizienz der Aortenklappen vor­
handen ist. Bei genauer Perku88ion kann man die Verbreiterung der Aorten­
dampfung am oberen Sternum oft deutlich nachweisen. Den sichersten Auf­
schluB gibt die R6ntgenunter8uchung, bei der namentlich die Verbreiterung 
im Anfangsteil der Aorta auffallt (Abb. 1 auf Tafel X). Bei der AU8kulta­
tion hort man oft unreine Tone oder leise Aortengerausche. Gerade diese 
kurzen rauhen leisen Aortengerausche am oberen Sternum sind fUr die Aorten­
syphilis kennzeichnend. Die Aortent6ne k6nnen jedoch auch lange Zeit un­
verandert bleiben. Besteht gleichzeitig eine In8uffizienz der A ortenklappen , 
so wird das diastolische Gerausch deutlich. SchlieBen die Aortenklappen, so 
ist der zweite Aortenton meist klappend und verstarkt, zuweilen tympani-
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tisch. Der Radialpuls ist haufig celer, etwas beschleunigt. Der Blutdruck 
ist in der Regel erhOht, aber nicht so stark wie bei allgemeiner Arteriosklerose. 
Oft finden wir die fUr Aorteninsuffizienz kennzeichnende, diagnostisch sehr 
wichtige ungewohnlich gro(3e Pulsdruckbreite (vgl. S. 486). - Bestehen starkere 
Erkrankungen der KoronargefaBe oder fiihrt die Insuffizienz der Aorten­
klappen zur Insuffizienz des hypertrophischen Herzmuskels, so entwickeln 
sich schlieBlich alle Folgeerscheinungen, die wir in den friiheren Kapiteln als 
die Symptome der dekompensierten Herzklappenfehler und Herzmuskel­
erkrankungen kennengelernt haben. 

1m allgemeinen kann man vier Formen der Aortensyphilis klinisch unter­
scheiden: 1. die ausschlieBliche syphilitische Erkrankung der Aorta ascendens 
und des Aortenbogens; 2. die Vereinigung mit einer Insuffizienz der Aorten­
klappen; 3. die Vereinigung mit Koronarsklerose und 4. die umschriebene 
Aneurysmabildung. AuBerdem k6nnen natiirlich auch Erscheinungen son­
stiger syphilitischer GefaBerkrankungen (Gehirnsymptome, Dysbasia arterio­
sclerotica, Albuminurie usw.) oder syphilitische Erkrankungen anderer Organe 
hinzutreten (Tabes dorsalis u. a.). 

Die Diagnose der Aortensyphilis ist nicht schwierig, wenn man die gro(3e 
Hiiujigkeit dieser Erkrankung kennt. Auch ohne Syphilis in der Anamnese 
wird man oft gleich die richtige Vermutung haben, wenn die Erscheinungen 
der Aortitis mit oder ohne Aortenklappen-Insuffizienz bei einem Kranken im 
mittleren Lebensalter auftreten. In allen zweifelhaften Fallen muB die W ASSER­

MANN sche Reaktion und die Rantgenuntersuchung (s. 0.) die Entscheidung geben. 
Nicht selten tragt auch die haufige Verbindung tabischer Symptome mit der 
Aortensyphilis zur Sicherung der Diagnose bei. Findet man bei einem Kranken 
mit Aortenerkrankung oder Aorteninsuffizienz gleichzeitig lichtstarre ungleiche 
Pupillen, fehlende Sehnenreflexe, lanzinierende Schmerzen u. dgl., so wird man 
in der Annahme einer syphilitischen Aortenerkrankung kaum fehlgehen. Die 
friihzeitige Erkennung einer Aortitis syphilitic a ist auBerordentlich wichtig, 
um durch rechtzeitige, zielbewuBte Behandlung die Ausbildung von A neurysmen 
der Aorta zu verhiiten. 

Therapie. Die spezijische Behandlung der Aortensyphilis erzielt vor allem 
in den Friihstadien, vor Ausbildung starkerer Klappenfehler, gute Erfolge. 
Langdauernde Kuren mit Injektionen von N eosalvarsan, Quecksilber- oder 
W ismutpriiparaten bei fortlaufender Darreichung von J odkalium oder anderen 
J odpriiparaten sind vorzunehmen. Auch in vorgeschrittenen Fallen ist diese 
Behandlung von giinstigem EinfluB. Sie fiihrt vielfach zu erheblicher Besse­
rung der Beschwerden und verhindert das Fortschreiten des Krankheitsvor­
gangs. Man darf sich aber nicht wundern, wenn die Erfolge in manchen 
Fallen gering sind, weil die Schrumpfungsvorgange an den Aortenklappen, 
die narbigen Veranderungen der GefaBwand, die eingetretenen aneurysma­
tischen Erweiterungen u. dgl. einer wesentlichen therapeutischen Beeinflus­
sung nicht mehr zuganglich sind. Dann wird sich die Behandlung meist auf 
dieselben symptomatischen MaBnahmen beschranken wie bei den sonstigen 
Herz- und GefaBerkrankungen. Sorgfaltige Beachtung verdienen die steno­
kardischen Beschwerden. Peinliche Regelung der allgemeinen Lebensweise, 
vorsichtige Badekuren (kohlensaure Bader, Nauheim, T6lz), dauernder Ge­
brauch von Jod- und Jodkalzium-Praparaten, ferner im Anfall Nitroglyzerin, 
Diuretin u. a. kommen vorzugsweise in Betracht. 
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Viertes Kapitel. 

Die Aneurysmen der Aorta. 
Atiologie. Die umschriebene Erweiterung einer Arterie bezeichnet man 

als Aneurysma. Die Ursache der Aneurysmenbildung ist immer in einer 
primiiren Erkrankung der Gefa{3wand zu suchen, wodurch eine ungewohn­
liche Nachgiebigkeit der GefaBwand gegen den Blutdruck hervorgerufen 
wird. Wie wir bereits erwahnt haben, liegt mitunter die Arteriosklerose der 
Aneurysmenbildung zugrunde. Ungleich haufiger als die gewohnliche 
Arteriosklerose fiihrt die Syphilis der Aorta zur Aneurysmenbildung. Die 
im jiingeren Lebensalter auftretenden Aneurysmen der Aorta sind fast aus­
nahmslos auf eine friihere Syphilis zuriickzufiihren. - Endlich miissen als 
sehr seltene Ursachen schwere Traumen der Brustwand angefiihrt werden. 
Hierbei kann eine kleine Ruptur in der GefaBwand entstehen, und an dieser 
Stelle erfolgt dann allmahlich die aneurysmatische Ausbuchtung. 

Pathologische Anatomie. Die Gro{3e der Aortenaneurysmen wechselt in den einzelnen 
Fallen natiirlich sehr. Am haufigsten erreichen sie etwa die GroBe eines ApfeIs oder einer 
Faust, doch werden auch weit groBere Aneurysmen beobachtet. Der Form nach unter­
scheidet man die mehr di//'}fsen oder spindel/ormigen Erweiterungen von den umschriebenen, 
sackartigen Aneurymen. Ubergange und Kombinationen der einzelnen Formen kommen 
in mannigfacher Weise vor. Zwischen den spindelformigen Aneurysmen und der diffusen 
Erweiterung der erkrankten Brustaorta besteht keine scharfe Grenze. 

Die Wand der Aneurysmen wird, entsprechend der Entstehung der Ausbuchtungen, 
niemals von einer normalen GefaBwand gebildet. Vielmehr zeigt sie stets diejenigen Ver­
anderungen, die fiir die Arteriosklerose oder die syphilitische GefaBerkrankung charakte­
ristisch sind. Die Adventitia ist gewohnIich durch chronisch entziindliche Vorgange 
verdickt. Die Media, zuweilen auch die Intima, ist in manchen Fallen so atrophiert. 
daB die Wand des Aneurysma, wenigstens teilweise, nur von der Adventitia gebildet 
wird. 

In der Bohle des sackformigen Aneurysma ist das Blut nur zum Teil noch fliissig. 
Meist findet sich die Hohle mehr oder weniger mit frischen und alteren Thrombus­
massen angefiillt. Die altesten, der Wand des Aneurysma anliegenden Thromben sind 
fest, gelblich gefarbt, mit der Wand verwachsen, zuweilen verkalkt. An anderen Stellen 
sind die gebildeten Thromben erweicht und zerfallen. Die starksten Gerinnungen findet 
man gewohnIich in den sackformigen Aneurysmen mit engem Eingang, weil bei dieser 
Form der Aneurysmen das Blut in dem Aneurysmasack fast vollstandig still steht. 

Die Aneurysmen der Aorta haben ihren Sitz meist in der Aorta ascendens oder am 
Arcus aortae. Weit seltener sind Aneurysmen der absteigenden Brust- und der Bauch­
aorta. Die folgende Darstellung bezieht sich vorwiegend auf die Aneurysmen am An­
fangsteil der Aorta. Eine gesonderte Besprechung der Aneurysmen der Aorta ascendens 
und des Arcus aortae unterlassen wir, da eine scharfe Unterscheidung der betreffenden 
Krankheitsbilder nicht moglich ist. 

Klinische Symptome. 1. Die auf das Aneurysma und die Aortitis fibrosa 
der Brustaorta hindeutenden Krankheitserscheinungen sind manchmal recht 
unsicher, weisen aber doch oft genug mit groBer Wahrscheinlichkeit auf das 
Leiden hin. Am wichtigsten sind schmerzhafte Empfindungen vorn auf der 
Brust, hinter dem Sternum, mit einem gewissen Beklemmungs- und Druck­
gefiihl verbunden. Die Schmerzen treten vorzugsweise bei Bewegungen auf. 
Sehr oft miissen die Kranken auf der StraBe stehenbleiben, wenn sie einige 
rase he Schritte gegangen sind. Zuweilen strahlen die Schmerzen in den Riicken 
oder auch in die Schultern und Arme aus, besonders in den linken Arm. Hier 
und da zeigen die Schmerzen infolge des Drucks eines Aneurysma auf die 
Nerven (N. intercostales, PI. brachialis) einen echt neuralgischen Charakter. -
Sind mit derartigen Beschwerden auch sonstige Erscheinungen (Herzklopfen, 
Atemnot, Hiisteln, Schwindel, Kopfweh, allgemeines Schwachegefiihl, dys­
peptische Beschwerden u. dgl.) verbunden, so ist vorsichtige Beurteilung des 
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Falles und eingehende Untersuchung geboten. Uber das Vorkommen echter 
8tenokardi8cher A nfiille bei der Sklerose der Aorta und der Koronararterien 
ist in den betreffenden Kapiteln nachzulesen. 

2. Physikalische Symptome des Aneurysma. Die Unter8uchung beginnt 
mit der In8pektion und Palpation. Die einfache diffuse arteriosklerotische 
Erweiterung der Aorta bewirkt manchmal starkere Pul8ation im Jugulum. 
Umschriebene Pulsationen an der vorderen Brustwand weisen auf aneurys­
matische Ausbuchtungen der Aorta hin. Bei sehr vielen tiefsitzenden Aneu­
rysmen ist freilich von einer ungewohnlichen Pulsation nichts zu bemer­
ken, wahrend in anderen Fallen die sofort auffallende Pulsation die Diagnose 
des Aneurysma gewissermaBen auf den ersten Blick ermoglicht. Am hau­
figsten tritt die Pulsation der Aneurysmen im zweiten Interko8talraum auf, 
bei Aneurysmen im aufsteigenden Teile der Aorta meist rechts, bei Aneurys­
men des Arcus auf der linken Seite. Zuweilen ist die Pulsation der Aneurys­
men mit einem deutlich fiihlbaren Schwirren verbunden. 

Aneurysmen des Arcus machen auch mitunter fuhlbare Pulsation im Jugulum, wenn 
man mit dem Finger tief ins Jugulum hineingreift. Fiihlt man in der Riickenlage der 
Kranken keine Pulsation, so untersuche man auch im Stehen und bei vorniibergebeugtem 
Oberkiirper. 

Bei den seltenen Aneurysmen der absteigenden Brustaorta kann die pul­
sierende Geschwulst hinten am Riicken zwischen der Wirbelsaule und der 
linken Skapula zum Vorschein kommen. Rat das Aneurysma eine gewisse 
GroBe, so wolbt sich die pulsierende Stelle als Tumor hervor. Die Vorwol­
bung ist entweder nur gering oder bildet in manchen Fallen eine umfang­
reiche, hervorragende Geschwulst (s. Abb. 135). Diese Geschwulst zeigt dann 
meist eine starke Pulsation, und zwar nicht nur von unten nach oben, son­
dern auch in 8eitlicher Richtung, was von diagnostischer Bedeutung ist. Ubri­
gens ist -gerade bei groBen Aneurysmen die Pulsation zuweilen infolge reich­
licher Gerinnselbildung nur sehr schwach und undeutlich fiihlbar. 

Die starke Vorwolbung groBer Aneurysmen ist nur dadurch moglich, 
daB die bedeckenden Teile, und zwar nicht nur Muskeln und Raut, sondern 
auch Knorpel und Knochen (Rippen und Sternum) durch den dauernden 
Druck zu allmahlicher Atrophie und U8ur gebracht werden. Die Raut iiber 
groBen Aneurysmen wird allmahlich immer mehr und mehr verdiinnt, bis 
auch sie schlieBlich nekrotisch werden kann. 

Der PerkUB8ionB8chall iiber jedem groBeren der Brustwand nahekom­
menden Aneurysma ist notwendigerweise stets mehr oder weniger stark ge­
dampft. Die Dampfung ist gewohnlich in den oberen rechten Interkostal­
raumen oder in den angrenzenden Teilen des Brustbeins nachweisbar. Raufig 
tritt sie noch friiher auf als die fiihlbare Pulsation. Aneurysmen im Aorten­
bogen machen Dampfungen im linken ersten und zweiten Interkostalraum. 
Auch die diffuse Erweiterung der Aorta macht sich bei sorgfaltiger Vnter­
suchung nicht selten perkussorisch bemerkhar. Zur Feststellung der Damp­
fungen perkutiere man auf dem parallel dem Sternum gehaltenen Finger 
von rechts nach links um die ganze vordere obere Brustwand herum. Dabei 
achte man auch auf das Auftreten kleiner tympani8cher Schallgebiete. Wir 
beobachteten diese wiederholt in der Umgebung der Dampfung. Sie be­
ruhen offenbar auf einer Retraktion der dem Aneurysma benachbarten Lungen­
abschnitte. 

Die Befunde bei der AU8kultation sind recht wechselnd. Bei der diffUBen 
Aortenerweiterung ist der erste Ton annahernd normal, oder dumpf, oder nicht 
selten auch durch ein kurzes rauhes Gerausch ersetzt. Der zweite Ton ist 



Aneurysmen der Aorta. 579 

verstarkt, ungewohnlich klappend oder klingend (fast tympanitisch). Hort man 
ein diastolisches Gerausch, so darf man auf eine gleichzeitige Insuffizienz der 
Aortenklappen schlieBen. Handelt es sich um ein sich vorwolbendes sackartigea 
Aneurysma, so hort man zuweilen (vorzugsweise bei reichlicher Gerinnsel­
bildung) liber dem Aneurysma gar nichts. In anderen Fallen hort man einen 
oder zwei Tone, die wohl meist die fortgepflanzt horbaren Herztone sind. 
Vielleicht kann auch durch Schwingung der Aneurysmawand selbst ein systo­
lischer Ton entstehen. In noch anderen Fallen ist liber dem Aneurysma 
ein Gerausch wahrnehmbar. Ein dumpfes, meist nicht sehr lautes systolischea 

Abb. 135. Gewaltlges Aneurysma der Aorta ascendens. 

GerdU8ch entsteht nicht selten durch Wirbelbildung in dem Aneurysmasack. 
Hort man auch ein diastolisches Gerausch, so entsteht es durch das aus­
stromende Blut oder wohl meist durch eine gleichzeitige Insu//izienz der 
Aortenklappen. 

Das zuverlassigste Mittel, um liber die Beschaffenheit der Aorta AufschluB 
zu gewinnen, besitzen wir in der Rontgendurchleuchtung des Brustkorbs. Erst 
seit der Einflihrung der Rontgenuntersuchung haben wir ein Urteil liber die 
Haufigkeit der Aneurysmen gewonnen. Namentlich die diffusen und spindel­
formigen Erweiterungen der Aorta sind oft nur auf diese Weise zu erkennen. 
Aber auch zahlreiche sackformige Aneurysmen, die keine sonstigen Er­
scheinungen machen, lassen sich durch die Rontgenuntersuchung vollkom­
men sicher diagnostizieren. Man sieht deutlich die Verbreiterung des Aorten-
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schattens oder erkennt am Aortenschatten die Ausbuchtung und sieht ihre 
Pulsation (s. Abb. 1 auf Tafel X). 

Ein Aortenaneurysma an sich bedingt niemals eine derartige Vermehrung 
der Stromwiderstande, daB es zur Entwicklung einer Hypertrophie des linken 
Ventrikels AnlaB gibt. Man findet daher in vielen Fallen von Aneurysma, 
namentlich am Arcus, das Herz unverandert. In den ziemlich haufigen Fallen, 
in denen eine Hypertrophie des Zinken Ventrikels besteht, laBt sich diese fast 
immer auf eine gleichzeitige Insuffizienz der Aortenklappen, zuweilen auch auf 
allgemeine ArterioskZerose zuriickfiihren. 1m Leben kann eine Herzhyper­
trophie dadurch vorgetauscht werden, daB das Herz durch das Aneurysma 
nach links verschoben wird. 

Wichtig ist stets die Untersuchung aller anderen Arterien (Karotiden, 
Brachiales, Radiales, Femorales, Dorsales pedis usw.). Erkrankungen am 
Aortenbogen beeintrachtigen besonders die Abgangsstellen und die Anfangs­
teile der groBen Hals- und ArmgefaBe. So entstehen in vielen Fallen die Er­
scheinungen an den peripherischen Arterien. Besonders fallen Ungleichheiten 
des Pulses an symmetrischen Arterien auf. Durch das Aneurysma wird ent­
weder der Stamm eines in der Nachbarschaft abgehenden GefaBes kompri­
miert, oder das Abgangslumen des GefaBes wird selbst in das Aneurysma 
hineingezogen, die Offnung des GefaBes dadurch verzerrt oder verengert oder 
durch Gerinnsel teilweise verlegt. So erklart es sich leicht, daB bei Aneurys­
men der Aorta ascendens infolge einer Beeintrachtigung des Truncus anony­
mus der Radial-, zuweilen auch der Karotispuls rechts deutlich schwacher 
ist als links, wahrend bei Aneurysmen am Aortenbogen oder am Beginn der 
Aorta descendens das umgekehrte Verhalten stattfinden kann. Auch unge­
wohnliche Unterschiede in der Starke des Pulses an den Arterien der oberen 
und unteren Korperhalfte konnen unter Umstanden zustande kommen. 

Ein bisweilen vorkommendes Symptom ist ferner eine auffallende Ver­
spiitung des Pulses in den unterhalb des Aneurysma entspringenden Arterien. 
So beobachtet man bei Aneurysmen am Arcus aortae eine Verspatung des 
linken Radialpulses gegeniiber dem rechten, bei Aneurysmen der Aorta de­
scendens dagegen eine Verspatung des Pulses in den unteren GliedmaBen 
gegeniiber dem Radialpuls. 

3. Kompressionserscheinnngen. Die anatomischen Verhaltnisse der Aneu­
rysmen bringen es mit sich, daB zahlreiche benachbarte Teile einem mehr 
oder weniger starken Druck von seiten des Aneurysmasackes ausgesetzt sind, 
wodurch eine weitere Reihe von Symptomen entstehen kann. Kompressionen 
der Arterien wurden soeben bereits erwahnt. Aber auch die benachbarten 
Venen (die groBeren Venenstamme im Thorax, die Vena cava superior oder 
die Vena anonyma) konnen durch das Aneurysma komprimiert werden. Je 
nach dem Sitz der Kompression schwellen die Venen am Hals, an den oberen 
GliedmaBen oder auf der Haut des Thorax an. Auch umschriebene Odeme 
(Odem des Gesichts, Halses und der Arme) konnen auf diese Weise erzeugt 
werden. 

Die Atmun(Jsorgane sind auf mannigfache Weise dem Druck der Aorten­
aneurysmen ausgesetzt. Die Kompression der Lunge durch groBe Aneurysmen 
tragt in manchen Fallen wesentlich zur Vermehrung der Dyspnoe bei. Noch 
quii.lender kann die Atemnot werden, wenn die Trachea gedriickt wird. Von 
den beiden Hauptbronchien wird namentlich der unter dem Aortenbogen 
gelegene Zinke Bronchus zuweilen zusammengepreBt, wodurch die Erscheinun­
gen einer einseitigen Bronchialstenose (s. d.) hervorgerufen werden. Durch dau­
ernde Kompression eines Bronchus treten in dem zugehorigen Lungenabschnitt 
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Sekretstauung, chronische Bronchitis und schlieBlich Atelektase und schwielige 
Verdichtung ein. So erklaren sich die eigentiimlichen Komplikationen von 
seiten der Lungen (chronische Pneumonie mit chronischer Bronchitis und 
Pleuritis u. a.), die nicht selten sind, und von denen wir eine ganze Reihe von 
Beispielen gesehen haben. Mancher Fall von schwerer diffuser Bronchitis 
bei alteren Leuten entpuppt sich bei der Rontgenuntersuchung (oder bei der 
Sektion!) als Aortenaneurysma. - Wenn ein Aneurysma auf der konkaven 
Seite des Aortenbogens seine Pulsation dem darunterliegenden linken Bron­
chus und dadurch mittelbar der Trachea und dem Kehlkopf mitteilt, so be­
obachtet man ein systolisches Abwartspulsieren des Kehlkopfes OLIVER­
CARDARELLIsches Symptom). 

Diagnostisch wichtig ist ferner die verhaltnismaBig haufige Kompression 
des linken Nervus recurrens, wodurch eine einseitige Stimmbandliihmung 
entsteht. Derartige einseitige Rekurrenslahmungen und die dadurch be­
dingte unreine und rauhe Stimme sind nicht selten das erste Symptom, 
das den Verdacht auf ein bestehendes Aortenaneurysma erweckt. Lah­
mungen des rechten N. recurrens kommen bei Aneurysmen am Truncus 
anonymus vor. Druck auf den Vagus kann Veranderungen der Pulsfre­
quenz und vielleicht auch dyspnoische Anftille hervorrufen. In den meisten 
Fallen werden diese freilich als Anfalle von Stenokardie (Angina pectoris) 
oder von kardialem Asthma auf die gleichzeitigen sonstigen Veranderungen 
des Rerzens, der Brustaorta und der Koronararterien zu beziehen sein. 
Auch einseitige Sympathikusliihmung (RORNERscher Symptomenkomplex) kon" 
nen durch Aortenaneursymen hervorgerufen werden (Verengerung der Pu­
pille und der Lidspalte, einseitiges Schwitzen u. a.). - Ein eigentiimliches 
Krankheitsbild entsteht, wenn das Aneurysma auf die Vena cava superior 
driickt. Man beobachtet dann aIle Folgen der venosen Stauung in der oberen 
Korperhalfte: ungeheure Zyanose des RaIses und des Gesichts, starkes Her­
vortreten der Halsvenen, Odem des Gesichts und der Arme. - Durch Kom­
pression von Interkostalnerven oder Zweigen des Plexus brachialis entstehen 
au Berst heftige und qualende Neuralgien in den betreffenden Nervengebieten, 
im Arm manchmal auch motorische Paresen. 

Endlich beobachtet man in manchen Fallen Schlingbeschwerden infolge 
von Druck auf den Osophagus. Sie konnen, wenn sie falsch gedeutet werden, 
zu einer unheilvollen Anwendung der Schlundsonde verfiihren, da durch das 
Sondieren des Osophagus die Perforation des Aneurysma bewirkt werden 
kann. An diese Moglichkeit ist daher in der Praxis stets zu denken. 

Verlanf nnd Ansgang der Krankheit. Lange Zeit hindurch konnen Aneu­
rysmen verborgen bestehen, ohne den Kranken irgendwelche Beschwerden 
zu verursachen. Eine plOtzlich eintretende Perforation kann in solchen 
Fallen zu einem raschen, unvorhergesehenen Tod fUhren. 

Auch in den Fallen, die lange Zeit, oft Jahre hindurch die oben erwahnten 
Erscheinungen in groBerer oder geringerer Starke darbieten, erfolgt verhalt­
nismaBig haufig ein plOtzlicher Tod durch Bersten des Aneurysmasackes und 
dessen Per/oration in ein Nachbarorgan. Bei der Perforation in den Herz­
beutel erfolgt der Tod fast augenblicklich durch Herzstillstand. Bei der 
Perforation in den Osophagus tritt eine todliche Verblutung ein. Bei der 
Perforation des Aneurysma in die Luftwege (Trachea, Bronchus) oder in 
eine Pleurahohle vereinigen sich Verblutung und Erstickung zur Todes­
ursache. Nicht ganz selten gehen einige kleine, oft unbeachtete oder 
falsch gedeutete Blutungen der todlichen Blutung vorher. Bei Aneurysmen, 
die die vordere Brustwand allmahlich usurieren, kommt in manchen Fallen 
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eine Perforation nach auBen vor. Hierbei erfolgt jedoch seltener eine plotz­
liche, sofort todliche Blutung; vielmehr bildet sich meist eine langsam zu­
nehmende Anamie infolge wiederholter, zuweilen wochenlang andauernder 
geringer Blutungen aus. Der Tod tritt dann durch die allmahlich immer 
mehr zunehmende Schwache oder durch eine letzte starke Blutung ein. 
Ein seltener Ausgang ist die Perforation eines Aneurysma in die rechte Herz­
halfte, in die Lungenarterie, in eine Vena cava. Der Tod erfolgt hierbei nicht 
sofort, wohl aber stellen sich bald schwere allgemeine Kreislaufstorungen, 
Hydrops usw. ein. In manchen dieser seltenen FaIle treten auBerdem eigen­
tfimliche physikalische Erscheinungen auf: Venenpuls, laute systolische Ge­
rausche fiber der Perforationsstelle u. a. 

Erfolgt der Tod bei den Kranken mit Aortenaneurysma nicht durch eine 
plOtzliche Perforation, so gestaltet sich das allgemeine Krankheitsbild ge­
wohnlich in ahnlicher Weise wie bei einem chronischen Herzfehler. Sehr 
haufig ist ja das Aneurysma ohnehin, wie erwahnt, mit einer Aorteninsuffizienz 
oder mit Erkrankungen der Koronararterien und dadurch bedingter Myodege­
neratio cordis vereinigt. Der linke Ventrikel erlahmt allmahlich, und es 
treten die bekannten Kompensationsstorungen, zunehmende Atemnot, Odeme 
usw. auf. In anderen Fallen endlich werden die Kranken durch die auf­
reibenden Schmerzen, die stenokardischen Anfalle, die Schlaflosigkeit und 
die sonstigen Beschwerden allmahlich immer matter und hinfalliger und 
sterben unter den Erscheinungen zunehmender allgemeiner Schwache. - Hei­
lungen von Aortenaneurysmen kommen nicht vor. 

Diagnose. Die Diagnose eines Aortenaneurysma ist mit unseren heutigen 
Hilfsmitteln zumeist leicht und sicher zu stellen. Schwierigkeiten hat die 
klinische Diagnose nur, wenn das Aneurysma der unmittelbaren Untersuchung 
nicht oder nur sehr schwer zuganglich ist, wenn es nur unbestimmte Erschei­
nungen, Brustschmerzen, zeitweise Beklemmungen, Drucksymptome auf Nach­
barorgane u. dgl. verursacht. N amentlich hartnackige, durch kein Mittel 
zu beseitigende Interkostalneuralgien konnen lange Zeit das einzige, oft nicht 
richtig gedeutete Symptom eines versteckten Aneurysma sein. Ebenso ver­
birgt sich ein Aneurysma der Aorta nicht ganz selten unter dem Bild einer 
schweren diffusen Bronchitis mit Lungenerweiterung. Fast immer wird das 
Leiden aber deshalb nicht erkannt, weil man in solchen und ahnlichen Fallen 
an die Moglichkeit eines Aneurysma uberhaupt nicht denkt und daher die 
genaue Untersuchung des Herzens, der Arterien, sowie das Nachforschen 
nach anderen Kompressionserscheinungen (Stimmbandlahmung u. dgl.) und 
vor allem die meist ausschlaggebende Rontgenuntersuchung verabsaumt. 

Diagnostische Schwierigkeiten macht zuweilen die Unterscheidung der 
Aneurysmen von sonstigen Geschwillsten des Mediastinum. Sarkome und 
Abszesse des Mediastinum, umschriebene Empyeme, Tumoren, die vom Ster­
num ausgehen, Geschwlilste der Lunge und der Bronchiallymphknoten 
konnen zu Verwechslungen AnlaB geben. Allgemeine diagnostische Regeln 
lassen sich kaum aufstellen, da die Verhaltnisse fast in jedem einzelnen 
FaIle verschieden sind. Ffihlt man eine Geschwulst, so ist ihre Pulsation das 
zunachst am meisten ffir ein Aneurysma sprechende Symptom. Es muB jedoch 
festgestellt werden, daB die Pulsation nicht nur mitgeteilt ist, sondern wirk­
lich allseitig in der Geschwulst selbst stattfindet. AuBerdem sind nament­
lich die Auskultationserscheinungen, das Verhalten des Herzens und der 
Arterien, die WASSERMANNsche Reaktion, ferner die etwaigen Kompressions­
erscheinungen und vor allem das Ergebnis der Rontgenuntersuchung zu be­
rucksichtigen. 
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Abb. 1. Aortenaneurysma (Sektion). 

Rechts Aorta ascendens verbreitert. Links 
Aortenbogen und Aorta descendens sackfOrmig 

ausgebuchtet. 

Abb. 3. Struma substernalis (Operation). 

Y crbrcitcrung des Mediastinalschattens oberhalb 
der groBen Gefiille. Fiihlbarer Kropf. 

Abb. 5. Dermoidzyste des Mediastinum. 
Scharirandige rundlichp Begrcnzung. Ver~ 
drangung def Lunge. Kein infiltrirrendes 

Wachstum. 

Abb.2. Sarkom des Mediastinum (Sektion). 
Yerbreiterung des Mediastinalschattens besonders 

naeh links mit bogig gekerbten Konturen. 

Abb. 4. Lymphogranulom [Hodgkin] (Sektion). 

Yerbreiterung des Mediastinalschattcns durch 
groBe Lymphknotenpakete. 

Abb. 6. Bronchialkarzinom (Sektion). 
Rechtsseitiges Mittellappenkarzinom mit 

bcsenreiserartigem infiltrierenden vt{ achstum. 

Verlag von F. C. W. Yogel in Berlin. 
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Therapie. Vielfache Versuche sind gemacht worden, um ein vorhandenes 
Aneurysma zur Obliteration und damit zur Heilung zu bringen. Ihre Erfolge 
sind aber bei den Aneurysmen der Aorta ganz zweifelhaft. 

Die Unterbindung einer Karotis, einer Subklavia oder beider GefaBe zugleich ist wie­
derholt bei Aneurysmen des Aortenbogens ausgefiihrt worden, ohne jeden Erfolg. -
Die "Akupunktur" der Aneurysmen (VELPEAU) bestand in dem Einfiihren einer Nadel 
oder eines Spiraldrahtes in den Aneurysmasack, um hierdurch Gerinnungen in diesem 
hervorzurufen. Die damit erzielten Erfolge bei Aortenaneurysmen waren nicht ermuti­
gend, das Verfahren ist daher jetzt ganz verlassen. - Bessere Erfolge wurden von der 
Galvanopunktur berichtet. Zwei in das Aneurysma eingesteckte Nadeln wurden mit den 
Polen einer galvanischen Batterie verbunden, wonach ein schwacher Strom durch das 
Aneurysma geleitet wurde. Hierbei kamen neben den mechanischen Wirkungen der 
Nadeln noch die chemisch-elektrolytischen Wirkungen des Stromes in Betracht. Dieses 
Verfahren wird gegenwartig ebenfalls nicht mehr angewandt. - Einspritzungen chemi­
scher Stoffe in den Aneurysmasack, um Gerinnungen zu erzeugen, sind gefahrlich, da die 
durch sie veranlaBten Gerinnsel zu EmboJien fiihren konnen. Die angestellten Versuche 
mit Liq. ferri sesquichlorati und anderen Stoffen hat man daher wieder aufgegeben. -
Empfehlenswerter schien ein Versuch mit Ergotininiektionen in die Umgebung des Sackes 
(aIle 1-2 Tage etwa 0,1-0,3 g Extr. secalis cornuti aquosi in Wasser oder Glyzerin 
gelost). - Von anderer Seite wurden Injektionen von lO%igem Jodotormglyzerin in die 
Umgebung des Aneurysma empfohlen, urn Entziindungen anzuregen. - Viel angewandt 
wurden ferner Gelatineiniektionen (aile 5-8 Tage 40 ccm der Merckschen 20%igen Gelatine 
in Glasampullen) in den Obersckenkel. Durch die Gelatine Bollen angeblich Gerinnungen 
im Aneurysmasack angeregt werden. Einige scheinbar gute Erfolge haben auch wir mit 
den zuletzt genannten Methoden erzielt - neben sehr vielen MiBerfolgen. Wir mochten 
daher vor allen eingreifenden MaBnahmen warnen, die angeblich die Gerinnung im Aneu­
rysmasack erzeugen sollen. 

Seitdem man zu der Erkenntnis gelangt ist, daB die Mehrzahl der Aneu­
rysmen von einer syphilitischen Aortitis abhangt, hat man vielfach eine anti­
syphilitische Behandlung (Jodpraparate, Quecksilber und Neosalvarsan) der 
Aneurysmen versucht. Sanguinische Therapeuten berichten von glanzenden 
Erfolgen. Es bedarf aber nur geringer Uberlegung, um einzusehen, wie be­
schrankt die Erfolge dieser Behandlung sein miissen. Eine Verkleinerung des 
aneurysmatischen Sackes, eine Verbesserung der begleitenden Insuffizienz der 
Aortenklappen ist im wesentlichen ausgeschlossen. Immerhin sind gewisse 
therapeutische Erfolge nicht zu leugnen, die wahrscheinlich auf besserer Durch­
blutung des Herzens, der abgehenden groBeren GefaBe und vielleicht auch der 
Vasa vasorum infolge eintretender Erweiterung der GefaBlumina beruhen. So­
mit ist sicher der umsichtige Gebrauch von Jodpraparaten, der Versuch einer 
Anwendung von N eosalvarsan und Quecksilber in den iiblichen Gaben zuweilen 
gerechtfertigt und auch von einem gewissen Erfolg begleitet. 

1m wesentlichen wird die Behandlung der Aneurysmen symptomatisch und 
allgemein-diatetisch sein. Die Hauptsache ist, daB man die Kranken, so­
bald die Diagnose feststeht, vor allen Schadlichkeiten, insbesondere allen 
korperlichen Anstrengungen, nach Moglichkeit bewahrt. Der Uberlastung 
des Kreislaufs ist durch Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr, Oftere kleine 
Mahlzeiten, leichte Speisen entgegenzuwirken. Ortliche kalte Umschlage 
(Eisblase, LEITER scher Kiihlschlauch) wirken zuweilen ganz giinstig. Bei sich 
vorwolbenden Tumoren ist eine schiitzende Pelotte (aus Blech, Zelluloid u. dgl.) 
angebracht. Die etwaigen Schmerzen, stenokardische Anfalle und dyspnoische 
Zustande werden nach den allgemein iiblichen Regeln (Morphium, Nitro­
glyzerin, Diuretin, Digitalis u. dgl.) behandelt. Gegen innere Perforationen 
ist die Therapie machtlos. 
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Fiinftes Kapitel. 

Die Aneurysmen der iihrigen GefaBe. 
Aneurysmen der Bauchaorta. Es handelt sich um eine auBerst seltene Erkrankung, 

deren Lieblingssitz die Gegend des Tripus Halleri ist. In manchen Fallen kann man 
das Aneurysma durch die Bauchdecken hindurch als pulsierenden Tumor fiihlen, iiber 
dem ein systolischer Ton oder ein schwirrendes Gerausch horbar ist. Die moglichen 
Kompressionserscheinungen sind sehr mannigfaltig. Magen, Darm, Leber (Ikterus) 
konnen beteiligt sein. Wiederholt hat man Druck des Aneurysma auf die Nerven­
stamme oder nach allmahlicher Usur der Wirbel Druck auf das Riickenmark und hier­
von abhangige Riickenschmerzen, schwere Neuralgien, paraplegische Lahmungen u. dgl. 
beobachtet. Der Tod erfolgt meist durch Ruptur des Aneurysmasackes und innere Ver­
blutung. 

Aneurysmen am Truncus anonymus sind nicht ganz selten. Ihre Symptome sind denen 
eines Aneurysma des Aortenbogens sehr ahnlich. Fiihlt oder sieht man eine pulsierende 
Geschwulst, so sitzt diese meist etwas hoher als die Aortenaneurysmen, im ersten rechten 
Interkostalraum, oder die Geschwulst reicht sogar bis in die Fossa supraclavicularis und 
noch hoher am Hals hinauf. Oft kann die Rontgendurchleuchtung die richtige Diagnose 
ermoglichen. - In seltenen Fallen sind auch an der A. subclavia und der Carotis Aneurys­
men beobachtet worden. - Als Ursache einer langjahrigen, auBerst heftigen Trigeminus­
neuralgie sahen wir ein kirschgroBes Aneurysma der Carotis interna, das auf das Ganglion 
Gasseri driickte. 

Aneurysmen der Art. pulmonalis konnen als pulsierender Tumor im zweiten linken 
Interkostalraum zum Vorschein kommen. Eine sichere Unterscheidung von einem 
Aortenaneurysma ist selten moglich. - Die Bedeutung der kleinen Aneurysmen an den 
Verzweigungen der Lungenarterien in Kavernen, die haufig die Ursache von Lungen­
blutungen sind, haben wir bei der Besprechung der Lungentuberkulose bereits erwahnt. 

Aneurysmen an den Gehirnarterien (verhaltnismaBig am haufigsten an der A. basilaris 
und der A. fossae Sylvii) konnen schwere Gehirn- und Bulbarsymptome verursachen 
(~. Bd. II). Eine wichtige Rolle spielen miliare Aneurysmen der Gehirnarterien in der 
Atiologie der Gehirnblutungen (siehe diesel. 

Die Symptomatologie und Behandlung der Aneurysmen der peripherischen Arterien 
fallen in das Bereich der Chirurgie. 

Sechstes Kapitel. 

Ruptur der Aorta. Aneurysma dissecans aortae. 
In einzelnen Fallen ist nach heftigen traumatischen Einfliissen, besonders bei Flug­

zeugabstiirzen, ein ZerreiBen der vorher gesunden Aortenwand mit todlicher Blutung 
beobachtet worden. In der Regel handelt es sich aber bei der iiberhaupt sehr seltenen 
spontanen Ruptur der Aorta um eine bereits syphilitisch oder arteriosklerotisch erkrankte 
GefaBwand. Eine eigentliche auslosende Gelegenheitsursache der Ruptur ist in den 
wenigsten Fallen zu erkennen. Sie kann sehr geringfiigig sein (Niesen, Schreck, Korper­
anstrengung). Wir beobachteten einen durch Ruptur der Aorta ascendens verursachten 
plotzlichen Todesfall bei einem vorher scheinbar ganz gesunden jungen Menschen von 
etwa 25 Jahren. Von Arteriosklerose oder Syphilis fand sich keine Spur; dagegen be­
stand an der EinriBstelle eine geringe Ausbuchtung und deutliche Verdiinnung der Wand, 
die wahrscheinlich angeboren war. 

Wichtig ist die an der Aorta zu beobachtende Bildung eines Aneurysma dissecans. 
Hierbei zerreiBen nur die Intima und Media. Das Blut wiihlt sich zwischen die Media 
und die Adventitia oder zwischen die Schichten der Media hinein, das intramurale Hama­
tom trennt also die Wandschichten der Aorta voneinander. Die Ursache des Einrisses 
der Intima ist wahrscheinlich meist in Traumen, die die Brust treffen, zu suchen. Die 
meisten Falle von An. dissecans der Aorta haben einen plotzlichen Tod, wie bei der 
Aortenruptur, zur Folge. In manchen Fallen erfolgt der Tod auch durch eine sekundare 
Perforation des Aneurysma in den Herzbeutel. Andererseits kann aber auch eine 
Art Heilung des An. dissecans dadurch zustandekommen, daB eine sekundare Per­
foration an einer anderen, zumeist tiefer gelegenen Stelle wieder in die Aorta selbst hinein 
erfolgt. Derartige Faile hat man friiher wiederholt falschlicherweise als Verdoppelungen 
des Aortenrohres gedeutet. Bleibt der gebildete Blutsack langere Zeit bestehen, so kann 
ein ahnliches Symptomenbild wie bei einem gewohnlichen Aortenaneurysma entstehen. 
Die Diagnose kann mit Sicherheit nur durch Rontgenaufnahmen gestellt werden. 
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Siebentes Kapitel. 

Die Periarteriitis nodosa. 
Ais Periarteriitis nodosa wird ein von KUSSMAUL 1866 zuerst beschriebenes Krankheits­

bild bezeichnet, das spater die Aufmerksamkeit der Kliniker und pathologischen Anatomen 
erneut auf sich gezogen hat. Das Wesen der Erkrankung besteht in dem multiplen Auf­
treten von makroskopisch oder nur mikroskopisch nachweisbaren kniitchenformigen Ent­
zundungsherden der aufJeren Wandschichten kleiner arterieller GefafJe eines einzelnen oder 
megrerer Organsysteme (G. B. GRUBER). 

Atiologie. Es ist noch nicht geklart, ob es sich urn eine Erkrankung mit einheitlicher 
Atiologie, verursacht durch einen besonderen Erreger, handelt, oder ob eine GefaBerkran­
kung vorliegt, die durch verschiedenartige infektiose oder toxische Schadigungen hervor­
gerufen werden kann. Die Syphilis, die von manchen angeschuldigt wurde, konnte in 
vielen Fallen ausgeschaltet werden. Wichtig ist, daB die Periarteriitis nodosa auch bei 
Tieren (Schwein, Hausrind, Axishirschen) vorkommt. 

Pathologisch-anatomisch sind schon makroskopisch bis stecknadelkopfgroBe, knot­
chen/6rmige Wandverdickungen der kleinen und kleinsten Arterien, ganz selten auch kleiner 
Venen zu erkennen. Mikroskopisch sieht man, daB es sich urn einen komplizierten ent­
ziindlichen Vorgang handelt, dichte Herde von Lymphozyten und Leukozyten durch­
setzen die Adventitia und Media der GefaBe. 1m weiteren VerIauf kann es zu Nekrosen 
und Blutungen in der Media kommen, so daB an diesen Stellen verminderten Widerstandes 
die verdiinnte Wandung durch den Blutdruck nach auBen vorgewolbt wird, wodurch 
kleine aneurysmatische Ausbuchtungen der GefaBwand entstehen. Weiterhin konnen sich 
Thrombosen an den erkrankten Stellen bilden, die spater fibros ausheiIen und das Lumen 
der GefaBe verlegen. Die Veranderungen befallen einzelne, mehrere oder aile Organ­
systeme gleichmaBig. Die ebengenannten Folgeerscheinungen (Aneurysmabildung und 
Thrombosierung) flihren oft zu den verschiedenartigsten Komplikationen, zu Blutungen 
(Haut, Nieren, Meningen), Ernahrungsstorungen und Nekrosen (Darm) oder In/arkten 
(Nieren, Leber). Das paraarterielle Weitergreifen der adventitiellen Entziindungsherde 
kann gelegentlich interstitielle Myokarditis, Myositis, Nephritis usw. zur Folge haben. 

Klinischer Verlauf und Symptome. Die merkwiirdige Erkrankung verlauft zumeist 
unter dem Bild einer akuten lnfektionskrankheit mit starken Schmerzen, Muskellah­
mungen, schubweise auftretendem Fieber und Nephritis und fiihrt in der Regel zum Tode. 
Das Krankheitsbildist sehr wechselnd, je nach dem vorzugsweisen Befallensein der Arterien 
bald dieses, bald jenes Organs und den daraus sich ergebenden Folgen. Zu den bestan­
digsten Symptomen gehoren Muskel- und Nervenschmerzen, wie sie bei Polymyositis und 
Polyneuritis auftreten. Bei diesen Symptomen, ebenso wie bei den mitunter zu beobach­
tenden Nervenlahmungen (Radialislahmung) handelt es sich ebenfalls um spezifisch peri­
arteriitische Erkrankungen der feinsten, die Nerven und die Muskeln versorgenden Ge­
faBe. Haufig und wichtig sind die Magen-Darmerscheinungen (kolikartige Leibschmerzen 
[pankreasbeteiligung, Schadigung der MesenterialgefaBe], Durchfalle, Erbrechen), die mit­
unter in stiirmischer Weise das Krankheitsbild beherrschen. Friihzeitig und fast immer 
erkranken die Nieren. Pathologisch-anatomisch werden die verschiedenartigsten glome­
rulotubularen und interstitiellen Nephritiden, sowie lnfarkte gefun4en. Klinisch sind 
EiweiB, mitunter rote Blutkorperchen und Zylinder im Urin, selten Odeme und Uramie 
festzustellen. Einige Male sind Exantheme der Haut beobachtet worden. Die fiir die Er­
kennung der Krankheit wichtigen, oft fiiWbaren Kniitchen im Unterhautzellgewebe, die 
zuweilen perlschnurartig an den GefaBen aufgereiht sind, feWen mitunter oder sind auBerst 
sparlich. Das Herz, das bei der Sektion fast stets Veranderungen an den KoronargefaBen 
und im Myokard erkennen laBt, zeigt klinisch oft keine wesentlichen Storungen. Der 
Blutdruck ist zumeist niedrig. Gehirn- oder Lungenerscheinungen kommen nur ausnahms­
weise vor. Lymphknotenschwellungen sind nicht oft nachgewiesen worden. Die M ilz ist 
nur selten vergroBert, haufiger die Leber. SchlieBlich entwickelt sich eine sekundare Anamie 
und eine sehr starke Hin/alligkeit. 

Der Tod tritt infolge der Schwere des allgemeinen Zustandes ein, den KUSSMAUL als 
"chlorotischen Marasmus" bezeichnete. Nicht selten sterben die Kranken aber schon 
vor der Ausbildung dieses Zustandes infolge Verblutung aus geborstenen aneurysmatischen 
Wandstellen, infolge von Perforationsperitonitis nach Thrombose periarteriitisch veranderter, 
den Darm versorgender Arterien oder infolge Uramie nach schwerster Nierenerkrankung. 

Prognose. Nur wenige Faile von giinstigem Ausgang der schweren Arterienerkrankung, 
von einer Ausheilung der Knotchen unter fibroser Narbenbildung, sind bekannt geworden. 
Von dem Sitz, der Ausbreitung und den Folgen der Periarteriitis hangt die Dauer und der 
Ausgang der Krankheit abo 1m allgemeinen fiihrt die Periarteriitis nodosa innerhalb 



586 Krankheiten der Kreislaufsorgane. 

weniger Wochen oder Monate zum Tode. Manche Erkrankungen verlaufen noch schneller, 
andere Kranke bleiben 7-8 Monate am Leben. 

Diagnose. Wenn uberhaupt an die Moglichkeit des Vorliegens einer Periarteriitis 
nodosa gedacht wird. kann die Diagnose gestellt werden. Die polyneuritischen und poly. 
myositischen Symptome, sowie die Nieren und Magen·Darmerscheinungen konnen diagno· 
stisch in Betracht gezogen werden. Pathognomonisch sind oft die schon erwahnten peri· 
arteriitischen Knoten im Unterhautzellgewebe. Histologische Untersuchung solcher probe. 
exzidierten'Hautkniitchen, in seltenen Fallen eine Probelaparotomie ermoglichen es, die Dia· 
gnose mit voller Sicherheit zu stellen. 

Eine wirksame Behandlung der Periarteriitis nodosa kennen wir bisher nicht. 

Achtes Kapitel. 

Die jugendliche Spontangangran (Thromboangiitis obliterans). 
(Endarteriitis obliterans.) 

Atiologie. BUERGER·New York machte 1908 auf Krankheitsbilder aufmerksam, bei 
denen es nach thrombotischen Vorgangen in den GefaBen besonders der unteren Glied· 
maBen zu Gangriin der Zehen, des FuBes oder des Unterschenkels kam, die jedoch nicht 
durch Arteriosklerose, Syphilis oder Diabetes mellitus hervorgerufen waren. Weitere 
Beobachtungen stellten fest, daB die Krankheit vorwiegend (zu etwa 98 %) Miinner 
im Alter von ungefahr 25 bis 40 J ahren befallt, und zwar nicht nur AngehOrige d~s judischen 
V oIkes - wie man urspriinglich angenommen ha tte - sondern aller Rassen. 'QpermaBiges 
Zigarettenrauchen, toxische und infektiose Schiidlichkeiten, Kiilteschiiden und Uberanstren· 
gungen sollen beim Vorliegen einer bestimmten konstitutionellen Bereitschaft eine ursach· 
liche Rolle spielen. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine thrombotische Obliteration der Arte· 
rien und Venen des erkrankten Gliedes. Zugrunde liegen entzundliche Vorgiinge, die an 
der GefiifJintima und zwar haufiger der Arterien als der Venen beginnen. Diese end· 
angiitischen Vorgange fiihren zu Thrombenbildungen in den kleinen GefaBen, an die sich 
Thrombosen groBerer Arterien und Venen anschlieBen. Infolge dieser organischen Ver· 
engerungen der GefaBe kommt es zu KreislaufstorUngen und zu Gangran. 

Wahrscheinlich konnen ganz verschiedene toxische und infektiose Schadlichkeiten, 
unter diesen z. B. Fleckfieber, chronische Sepsis, Endocarditis lenta, zu den gleichen 
Veranderungen an der GefaBintima mhren, die der Thromboangiitis obliterans zu· 
grunde liegen. 

Klinische Symptome und Verlauf. Die Krankheit beginnt meist mit Schmerzen in 
den unteren GliedmaBen, oft nur in einem Bein. Bliisse oder Rote bis zur Blaufiirbung 
eines FuBes fallen auf. Kiilte· und Taubseinsgefuhl, Kribbeln oder Ameisenlaufen gesellen 
sich hinzu. Die Beine schlafen leicht ein. Intermittierendes Hinken tritt auf. Monatelang 
konnen derartige Beschwerden bestehen. 

Bei der Untersuchung tritt neben den vasomotorischen StOrungen als friihstes Zeichen 
oft eine Entzundung der oberfliichlichen, weniger der tiefen Venen auf. Die Fuf3pulse (Arteria 
dorsalis pedis, Arteria tibialis posterior) sind abgeschwacht oder uberhaupt nicht zu 
fiihlen. Zumeist bestehen geringe Temperatursteigerungen, Leukozytose, Linksverschie· 
bung des neutrophilen Blutbildes und die Zeichen einer geringen sekundiiren Aniimie. Oft 
ist eine MilzvergrofJerung nachzuweisen. 

Unter fortschreitender Verschlimmerung tritt allmahlich eine zyanotische Verfiirbung 
und spater Gangriin einer oder mehrerer Zehen, dann des FuBes oder des Unterschenkels 
ein. Die Krankheit kann Monate oder Jahre dauern. Mitunter werden nacheinander 
mehrere Glieder befallen. 

Auch die Hande konnen in entsprechender Weise erkranken. Inwieweit innere Organe 
durch GefaBveranderungen gleicher Art beteiligt sein konnen, ist noch nicht sicher bekannt. 

Diagnose. Die Entzundung der oberfliichlichen Venen eines Gliedes, die Anderung der 
Farbe bei Lagewechsel und die verminderte oder fehlende Pulsation in den sichtbaren Arterien 
sind Zeichen einer organischen GefaBschadigung. Sie lassen die Arteriitis obliterans 
von vasomotorischen Storungen rein spastischer Art, insbesondere von der Raynaudschen 
Krankheit abgrenzen. Diese kommt vor allem bei Frauen, die Arteriitis obliterans ganz 
iiberwiegend bei Miinnern vor. 

Therapie. Zunachst miissen aIle toxischen und infektiosen Schiidlichkeiten, die ursachlich 
in Betracht kommen, n!!-ch Moglichkeit beseitigt werden. Rauchen ist zu verbieten. Vor 
Kiilteschiiden und vor Uberanstrengungen miissen sich die Kranken in acht nehmen. 

In den Anfangsstadien sieht man nach intramuskuliiren Injektionen hormonartiger Stolle 
(Padutin, Eutonon u. a.), die eine gefaBerweiternde Wirkung auf die peripherischen Arterien 
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haben, vOriibergehend Linderung der Beschwerden. Auch andere gefaBerweiternde Mittel 
(Natrium nitroaum, Nitro8kleran) konnen versucht werden. Deutliche Besserung, in man­
chen Fallen Heilungen, sollen durch die Behandlung mit kOrperfremden Eiwei(J8toffen 
herbeigefiihrt worden sein. Dabei wurden Typhusvakzine oder Pyrifer wiederholt bis 
zum Aufflackern deutlicher Allgemeinreaktionen (Fieber) injiziert. Vorsichtige Wech8el­
FufJ- oder Hanrlbader, Diathermie und Bestrahlungen konnen wohltuend wirken. An­
wendung Btarker Warme und plotzlicher Temperaturschwankungen sind jedoch zu ver­
meiden. Hitze wird sehr schlecht vertragen. 

Von den mannigfaltigen Behandlungsvorschlagen sind ferner die Rantgeribestrahlungen 
der N ibennierengegend und die EX8tirpation einer N ebenniere zu erwahnen. Auch die peri­
arterielle Sympathektomie solI rasche Schmerzlinderung bedingen, Zeit zur Bildung eines 
Kollateralkreislaufs geben und eine Weiterentwicklung der Krankheit verhindern. 

Bei bereits entwickelter Gangran moB die Behandlung chirurgiBch sein. Dabei ist so 
lange abzuwarten, wie es ohne Gefahr (feuchte Gangran) fiir den Kranken moglich ist. 

Neuntes Kapitel. 

Die Venenthrombose. 
Atiologie. Die Venenthrombose, die Bildung von Pfropfen (Thromben) aus 

den Bestandteilen des Blutes in den Venen ist eine haufige Erscheinung. 
Verlangsamung der Blutstromung, Schadigungen der Venenwand insbesondere 
infektioser Art und Veranderungen in der Zusammensetzung und der Gerinn­
barkeit des Blutes sind die wichtigsten Ursachen und Bedingungen, die zum 
Zustandekommen der Thromben fiihren. Hoheres Alter und alle schwachenden, 
mit Iangerem Krankenlager einhergehenden Krankheiten begiinstigen die 
Gerinnselbildung. So sind Venenthrombosen haufig bei Herzleiden und bei 
Kachexien, wie iiberhaupt bei allen Zustanden, die zu Kreislaufschwache fiihren 
(Marantische Thromben). Bekannt ist die Neigung des BIutes zur Thromben­
bildung bei Ghlorose. Ferner entstehen sehr oft Thromben in varikos er­
weiterten Venen (Varizen). Die Venen der unteren GliedmafJen, besonders die 
Femoralvenen, die des Plexus prostaticus und die Venengeflechte in der Um­
gebung des Uterus sind bevorzugte Orte fiir Thrombenbildungen. Die Throm­
bose der Hirnsinus, der Venae ophthalmicae und der Pfortader werden an 
anderen Stellen des Lehrbuchs besonders erortert. Die nicht selten in den 
Herzraumen entstehenden Thromben und ihre Foigeerscheinungen sind S. 500 
besprochen worden. 

1m Verlauf der Krankheit konnen die Thromben vereitern, wenn pathogene 
Keime im Blut kreisen und sich in ihnen festsetzen (septische Thromben). 
Andererseits konnen im Blut vorhandene Krankheitskeime primar die Venen­
wand schadigen (Phlebitis) und zur Thrombenbildung Veranlassung geben 
(phlebitische Thrombose, Thrombophlebitis). Auch von infektiOsen Herden der 
Umgebung greift die Entziindung nicht selten auf die Venenwand iiber und 
fiihrt zur phlebitischen Thrombose. Am haufigsten ist die Thrombophlebitis 
der Vena femoralis, von den alten Arzten "Phlegmasia alba dolens" genannt, 
die sich im AnschluB an puerperale endometritische und parametritische 
Vorgange bildet. Bei Typhuskranken sind Phlebitiden und Thrombosen der 
Schenkelvenen nicht selten, und auch bei Pneumonie, Grippe und anderen 
Infektionskrankheiten besteht eine Neigung zur Thrombenbildung. Oft 
schlieBen sich Venenthromben an operative Eingriffe (Laparotomien) und 
Verletzungen an, und zwar nicht nur im Operationsgebiet, sondern sie ent­
stehen auch hier gelegentlich in den Schenkelvenen. 

Bei einfachen Thromben und bei Thrombophlebitiden, die nicht in eitrigen 
Zerfall iibergehen, konnen sich alle Veranderungen wieder zuriickbilden. 
Der Thrombus wird von jungem, gefaBreichem Bindegewebe durchwachsen 
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(organisiert), haftet nun fest an del' Venenwand und wird allmahlich nach 
vielen Wochen wieder durchgangig (kanalisiert). Meist bleiben nur kleine 
Venen dauernd verschlossen. Mitunter lagern sich Kalksalze in lange bestehen­
den Thromben ab und fiihren zur Bildung von Venensteinen (Phlebolithen). 
Beim eitrigen Zerfall infizierter Thromben konnen phlebitische und periphle­
bitische Abszesse entstehen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Thrombenbildung in den Schenkel­
venen verursacht heftige Schmerzen und fiihrt bald infolge del' Behinderung 
des Blutabflusses und del' mangelhaften Ausbildung von Kollateralen zur 
Stauung und zur odematosen Anschwellung des betroffenen Gliedes. Als 
fingerdicker, druckempfindlicher Strang ist meist die thrombosierte Vena 
femoralis beim Palpieren in del' Tiefe zu fiihlen. Gelegentlich setzen sich die 
Thromben in die Vena iliaca und bis in die Vena cava inferior fort. Beide 
Beine konnen dann unformlich anschwellen. 

Bei Thrombophlebitis del' Venen des Unterhautzellgewebes stellen diese 
schmerzhafte, gerotete, oft fingerdicke Strange dar. Fast immer besteht 
hohes Fieber. Phlebitische Thrombosen groBer, tiefliegendel' Extremitaten­
venen verursachen starke odematose Schwellung, Rotung und Schmerzhaftig­
keit des Gliedes. 

Prognose. Jede Thrombose und VOl' allem jede Thrombophlebitis ist als 
ein ernstes Leiden zu betrachten. Die in den Venen der unteren GliedmaBen 
und in den Beckenvenen sitzenden Thromben konnen ebenso wie die in del' rech­
ten Herzhalfte gebildeten thrombotischen Massen (s. S. 500) losgerissen werden. 
Die yom Blutstrom fortgeschwemmten Teile gelangen nach Durchlaufen des 
rechten Vorhofs und des rechten Ventrikels in die Lunge und werden hier die 
Ursachen weiterer Veranderungen, die im Kapitel Embolie und Infarkt der 
Lungen (S. 412) eingehend besprochen worden sind. Werden umfangreiche 
Thrombusteile verschleppt, so kann die Embolie des Hauptstammes odeI' eines 
groBeres Astes del' Lungenarterien p16tzlichen Tod bewirken, wie dies nach 
Thrombose derVtma femoralis, nach Operationen, im Wochenbett u. a. nicht 
ganz selten beobachtet wird. 

Enthalt del' embolische Pfropf infekti6se Stotfe, entstammt er irgendwo in 
den Korpervenen bestehenden eitrigen infektiosen Thrombophlebitiden, FlO ent­
stehen embolische Abszesse odeI' embolische Gangriinherde in del' Lunge. 

Therapie. Bei Venenthrombosen ist nicht nul' vollkommene Bettruhe, sondern 
auch vollige Ruhigstellung des befallenen Gliedes das erste Erfordernis. Schie­
nen und bequemes Hochlagern des mit Watte umwickelten Gliedes erleich­
tern dem Kranken das Ruhighalten. Alle schroffen Bewegungen im Bett, 
besonders Pressen beim Stuhlgang (Unterschieber!) sind zu vermeiden. 
Milde Abfiihrmittel und entsprechende Kost miissen leichten Stuhlgang herbei­
fiihren. Einreibungen, Massage und Baderbehandlung diirfen auf keinen 
Fall angewandt werden, da hierdurch die Thromben gelockert und die Gefahr 
del' Ablosung und Verschleppung herbeigefiihrt wird. Mehrere Wochen voll­
kommener Bettruhe sind bis zum Festhaften eines Thrombus unbedingt 
erforderlich. Das Darreichen von Brom beruhigt die Kranken, bei Schmerzen 
schafft Dilaudid in Zapfchenform am besten Linderung, die Kreislaufschwache 
ist durch Verordnen entsprechender H erzmittel zu bessern. Priepnitzumschliige 
odeI' feuchte Einpackungen (essigsaure Tonerdeumschliige) des befallenen Glie­
des schaffen besonders bei Thrombophlebitis Erleichterung. Auch das An­
setzen von 3-4 Blutegeln in del' Nahe des erkrankten GefaBes kann versucht 
werden. Phlebitische und periphlebitische Abszesse bediirfen chirurgischer 
Behandlung. 



KRANKHEITEN DER VERDAUUNGSORGANE. 

ERSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Mundh6hle, der Zunge und der 
Speicheldriisen. 

Erstes Kapitel. 

Stomatitis catarrhalis. 
(Katarrludiscke Entzundung der M undschleimkaut.} 

Itiologie. Entziindungen der . Mundschleimhaut entstehen nicht selten in­
folge unmittelbar einwirkender mechanischer oder chemischer Schadlichkeiten. 
Unter den meckanisch wirkenden Ursachen spielen scharfe Zahnrander, ab­
gebrochene kariose Zahne und schlecht sitzende Zahnersatzstiicke die Haupt­
rolle. Haufig vereinigt sich hiermit das Wirken pathogener Keime (s. u.), deren 
Ansiedlung durch das Vorhandensein schadhafter Zahne wesentlich erleich­
tert wird. Stomatitis durch ckemiscke Reize entwickelt sich zuweilen nach 
dem GenuB sehr scharfer, gewiirzter Speisen, nach vielem Ra.uchen oder 
Tabakkauen. Chemisch-mechanische Reize rufen Stomatitis bei manchen 
Staubarbeiten hervor (Kalk, Kupfer, Kohle und viele andere). Bei Trin­
kern findet ma.n nicht selten eine chronische Stomatitis, die sich nament­
lich durch die stark belegte und etwas geschwollene (seitliche Zahneindriicke I), 
feucht glanzende Zunge kundgibt. Die Entziindungen der Mundschleim­
haut bei Vergiftungen mit atzenden Stoffen (Sauren, Alkalien) sind eben­
falls eine Folge unmittelbarer chemischer Reizung. Sie nehmen oft die Form 
der schweren ulzerosen Stomatitis an (siehe folg. Kap.). Die durch akute 
und chronische Quecksilbervergiftung entstehende Stomatitis mercurialis 
wird dagegen durch die in der Schleimhaut ausgeschiedenen Hg-Teilchen 
hervorgerufen. Jede schwerere Hg-Stomatitis nimmt ebenfalls eine nekrotische 
(ulzerose) Form an. Entsprechende schwere Stomatiden konnen auch nach 
W ismutbehandlung auftreten. Gleichzeitig findet sich meist eine blaugraue 
bis schwarzliche Verfarbung am Zahnfleischrand (Wismutsaum). 

In vielen Fallen entsteht eine Stomatitis durch unmittelbares Fortptlan­
zen eines Entzundungsvorgangs von der Nachbarschatt her. Erkrankungen 
der Nasen-, vorzugsweise aber der Rachenhohle, vereinigen sich daher nicht 
selten mit einem Katarrh der Mundhohle. 

Sehr haufig sind die Ursachen der Stomatitis intektioser ·Art. Die Sto­
matitis kann als Teilerscheinung einer allgemeinen Infektionskrankheit 
auftreten. Hierher gehoren namentlich die Erkrankungen der Mundschleim­
haut bei den Masern, bei den Pocken und bei der Syphilis. Noch haufiger 
aber ist diejenige Stomatitis, welche bei jeder beliebigen schweren, langere 
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Zeit andauemden Krankheit entstehen kann, wenn die notige Mundpflege 
unterlassen wird und die normale Selbstreinigung der Mundhohle durch 
Kauen und lebhaftes Bewegen der Zunge fortfitllt. Leicht treten dann Zer­
setzungsvorgange in den Speiseresten und im Zungenbelag ein. Pilze und 
Bakterien siedeIn sich reichlich in der MundhOhle an und wirken schadigend 
auf die Mundschleimhaut ein. Die zuweilen primM auftretenden Stomati­
tiden sind wohl meist infektioser Art. Von diagnostischer Bedeutung sind 
die eigentiimlichen Stomatitiden bei der perniziosen Anamie (s. d.). 

Symptome und VerI auf. Die gewohnlichen Symptome der Schleimhaut­
entziindung, Rotung, Schwellung und vermehrte Sekretion, finden sich auch 
bei der Stomatitis wieder. Die Rotung ist meist am starksten an der Wangen­
schleimhaut und am Zahnfleisch (Gingivitis) sichtbar. Die Schwellung kenn­
zeichnet sich am besten durch die sichtbaren Zahneindriicke an den Randem 
der Zunge und an der Wangenschleimhaut. Zunge und Zahnfleisch sind 
mit zahem Schleim bedeckt. Oft besteht ein ziemlich starker SpeichelfluB 
(Salivation). rst die Entziindung starker, so findet man die Schleimhaut 
in verschieden groBer Ausdehnung mit schleimig-eitrigem Belag bedeckt. Die 
Zunge ist fast stets dick belegt. Schabt man ein wenig von dem Belag ab und 
untersucht ihn mikroskopisch, so sieht man zahlreiche, zum Teil verfettete 
Pflasterepithelien, Leukozyten, Mikroorganismen und Speisereste. An 
verschiedenen Stellen der Mundschleimhaut konnen sich durch Epithel­
verdickungen weiBe Stellen bilden. mer und da kommt es zur Bildung kleiner 
BHischen, die nach dem Bersten oberflachliche Geschwiire hinterlassen. 

Die ortlichen Beschwerden sind bei einer starkeren Stomatitis recht be­
deutend. Die Kranken empfinden in der Mundhohle einen brennenden 
Schmerz, der die Nahrungsaufnahme erschwert. Ferner haben sie meist in­
folge der stattfindenden Zersetzungen einen bitteren oder fauligen Geschmack 
und einen iibeln, auch fiir die Umgebung lastigen Geruch aus dem Mund. 

Die Dauer der Stomatitis hangt von der Ursache und von der Beschaffen­
heit des zugrundeliegenden Leidens abo Man unterscheidet eine akute, in 8 bis 
14 Tagen zur Heilung gelangende, und eine chronische Stomatitis. Diese kann 
bei Leuten mit schadhaften Zahnen, bei Trinkern und starken Rauchern 
jahrelang dauem und die obenerwahnten Erscheinungen, nur in geringerem 
Grade, bewirken. 

Therapie. Bei einer starkeren Stomatitis konnen die Kranken nur fliissige 
Speisen genieBen. Zuweilen sind ihnen kalte Getranke am angenehmsten, 
in den meisten Fallen lauwarme. Manchmallindert es die Schmerzen im Munde, 
wenn die Kranken von Zeit zu Zeit einen Schluck Eiswasser oder ein Stiick­
chen Eis in den Mund nehmen. Meist ziehen die Kranken jedoch lauwarme 
Mundwasser vor. Gelegentlich sind Spiilungen mit lauwarmem Kamillen­
oder Salbeitee von guter Wirkung. 

Zunachst ist fiir alles Fernhalten oder Unschiidlichmachen der Ursachen 
zu sorgen. Die wichtige Aufgabe, die Mundhohle moglichst zu reinigen, 
erfiillt man durch die Verordnung von haufigem Ausspiilen des Mundes. mit 
Losungen von Borsaure (1-4 % ig) oder Liqu. alumino acetici 8 % ig (hiervon 
ein TeelOffel auf eine Tasse Wasser). Empfehlenswert sind auch Ausspiilungen 
mit einer 1 % igen Losung von Wassersto!fsuperoxyd (am besten des chemisch 
reinen Hydrogenium peroxydatum Merck, das in 30% iger Losung in den 
Handel kommt) und mit Thymol, das den Hauptbestandteil des MILLERschen 
Mundwassers bildet (Thymoli 0,25, Acidi benzoici 30,0, Tinct. Eucalypti 12,0, 
Aq. destillat. 750,0). Zur Schmerzlinderung eignet sich am besten Anasthesin 
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in der Form von Aniisthesin-Bonbons oder als Subcutin-Gurgelwasser (2% An­
asthesin enthaltend). 

Bei Kindern, die sich nicht den Mund ausspiilen konnen, solI der Mund 
grundsatzlich nicht ausgewischt werden, urn Schleimhautverletzungen zu ver­
meiden. Man bepinselt besser taglich die Schleimhaut der Kiefer, der Wangen 
und der Zunge mit einer Mischung von gleichen Teilen Tinct. M yrrhae und 
Tinct. Ratanhiae. Haben sich an einzelnen Stellen der Schleimhaut ober­
flachliche Geschwiire gebildet, so ist Betupfen mit 1/2 bis 3 %iger Losung von 
Argentum nitricum niitzlich, urn die HeHung zu beschleunigen. 

Die chronische Stomatitis ist ein sehr hartnackiges Leiden, das allen Ver­
ordnungen lange Zeit widersteht. Vor allem sind etwaige einwirkende Schad­
lichkeiten (Rauchen, schadhafte Zahne) zu entfernen. Empfohlen werden 
von den obengenannten Mitteln besonders Pinselungen mit Argentum nitricum 
(1,0: 50,0 Wasser) oder mit Kollargol (5-10% ige Losung). 

Zweites Kapitel. 

Stomatitis ulcerosa. 
(Mundfaule. Stomakake.) 

Itiologie. Unter Stomatitis ulcerosa versteht man eine schwere Erkrankung 
der Mundschleimhaut mit Nekrosen und dadurch bedingten Geschwurs­
bildungen. Das Leiden stellt keine einheitliche Krankheit dar. sondern 
kann verschiedene Ursachen haben. Es ist jedoch wahrscheinlich, daB in­
fektiOse Ursachen, wenigstens in den primaren Fallen, die Hauptrolle spielen, 
Wiederholt hat man Stomakake in epidemischer AUBbreitung beobachtet, 
so namentlich bei Soldaten im Felde und in Kasernen, in Strafanstalten 
u. dgl. Auch vereinzelte FaIle von primiirer fieberhafter Stomatitis ulcerosa 
ohne jede nachweisbare auBere Ursache haben wir wiederholt gesehen. Oft 
finden sich als Krankheitserreger bei schwerer ulzeroser Stomatitis dieselben 
Bazillen und Spirochaten wie bei der PLAUT- VINCENTschen Angina (s. u.), 
so daB ein Teil dieser FaIle als Stomatitis Plaut- Vincenti aufzufassen ist. 
Bei Kindern kommt Stomatitis ulcerosa vorzugsweise zur Zeit des zweiten 
Zahnens vor. Auch hier handelt es sich urn Ansteckungen und um kleine 
Endemien. 

Von denjenigen Formen der ulzerosen Stomatitis, die auf bestimmte che­
mische Schadlichkeiten zuriickzufiihren sind, ist die St. mercurialis die prak­
tisch wichtigste. Sie entsteht bei gewerblicher oder wissenschaftlicher Be­
schaftigung mit Quecksilber durch die eingeatmeten Hg-Dampfe und nament­
Iich haufig bei der therapeutischen Anwendung des Quecksilbers (Schmierkur, 
Quecksilberinjektionen. Novasurol, Salyrgan, Kalomel u. a.). 

Die Stomatitis ulcerosa bei Skorbut und bei akuter und chronischer Leukiimie 
werden in den betreffenden Kapiteln besprochen werden. 

Symptome. Die Krankheit beginnt meist am Zahnfleisch des Unterkiefers 
und setzt sich von hier allmahIich auf die benachbarten Teile der Lippen 
und Wangen fort. Die Stellen der Mundschleimhaut, an denen Zahne fehlen, 
werden auffallenderweise fast immer verschont. Zunge und Gaumen bleiben 
ebenfalls von starkeren Veranderungen meist frei, sind aber haufig der Sitz 
einer einfachen Entziindung. Bei der Quecksilber- und bei der Wism1tt­
Stomatitis wird das Zahnfleisch besonders haufig befallen; auBerdem sitzen 
die Geschwiire vorzugsweise in den Unterkieferwinkeln und an denjenigen 
Stellen der Wangenschleimhaut, die den Zahnen anliegen. 
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Bei der Besichtigung des Mundes findet man an den erwahnten Stellen 
die Schleimhaut mit einem schmierigen, eitrigen Belag bedeckt. Das Zahn­
fleisch ist gewulstet, gelockert und gerotet, es blutet leicht. Am Zahnfleisch­
rand wird die Schleimhaut nekrotisch, so daB hier reichliche Eiterabsonderung 
und Geschwure entstehen. Die Zahne werden durch die Gingivitis gelockert 
und konnen sogar ausfallen. AuBerdem besteht starker SpeichelfluB. Die 
Lymphknoten am Unterkieferwinkel und unter dem Kinn sind gewohnlich 
geschwollen. Der Geruch aus dem Munde ist ungemein ubelriechend. 

Die ortlichen Beschwerden der Kranken sind dieselben wie bei der ein­
fachen Stomatitis, nur noch starker. Die Schmerzen im Mund konnen 
sich zu groBter Reftigkeit steigern. Dabei ist natiirlich die Nahrungsauf­
nahme sehr erschwert. In manchen Fallen leidet auch das Allgemeinbefinden 
erheblich. Die Kranken fuhlen sich sehr schwach und matt. Die primaren, 
zuweilen auch die toxischen ulzerosen Stomatitiden sind mit maBig hohem 
Fieber (38-39°) verbunden. In vereinzelten Fallen hat man auch im An­
schluB an Stomakake das Auftreten schwerer Allgemeininfektionen bee bachtet. 

Der Verlauf der Krankheit ist in der groBen Mehrzahl der FaIle gunstig. 
Namentlich bei geeigneter Pflege und Behandlung der Kranken reinigen 
sich die Geschwiire allmahlich, und nach etwa 8-14 Tagen tritt vollstandige 
Reilung ein. Nur ausnahmsweise nimmt die Krankheit einen mehr chro­
nischen VerIauf. Verzogerung der Reilung tritt besonders dann ein, wenn 
durch Dbergreifen des Vorgangs bis auf das Periost des Unterkiefers kleine 
Stucke des Kiefers nekrotisch werden und erst 10sgestoBen werden mussen, 
ehe die vollstandige Reilung erfolgt. 

Diagnose. Die Unterscheidung der primaren Stomatitiden von der Queck­
silber- und von der Wismut-Stomatitis (Wismutsaum, s. S.589) geschieht vor 
allem durch Erheben der Vorgeschichte. Bei jeder ulzerosen Stomatitis ist 
die Leukozytenzahl zu bestimmen und ein Blutbild anzufertigen. Durch eine 
sorgfaItige Blutuntersuchung konnen ulzerose und nekrotisierende V organge 
der MundhOhle bei Agranulozytose (s. S. 203), Monozytenangina (s. S. 607), 
akuter Leukiimie und anderen leukamischen Erkrankungen (s. Bd. II) abge­
grenzt werden. Auch an syphilitische und an tuberkulose Erkrankungen der 
Mundschleimhaut ist zu denken. Die tiefgreifenden Zerstorungen des Zahn­
fleisches bei Skorbut (s. Bd. II) bieten infolge ihrer kennzeichnenden Merk­
male keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. 

Therapie. Die Behandlung der Stomatitis ulcerosa weicht von der der 
leichten Stomatitisformen nicht wesentlich abo Die Reinigung der MundhOhle 
muB haufig und sorgfiiltig vorgenommen werden. Ubermangansaures Kali, Bor­
saure, Wasserstojjsuperoxyd, Tinctura myrrhae oder ratanhiae (20-25 Tropfen 
auf ein Glas Wasser) tun gute Dienste. In manchen Fallen sehr schwerer 
Stomatitis ulcerosa haben taglich mehrmals wiederholte Pinselungen mit 
10 % iger Neosalvarsan16sung in Glyzerin oder 01 oder mit 1 % igem Salvar­
sansirup oft uberraschenden Erfolg. Die Stomatitis Plaut- Vincenti kann zu­
meist durch intravenose Injektion kleiner Neosalvarsangaben in kiirzester Zeit 
zur Abheilung gebracht werden. 

Die innerlicheAnwendung des Kalium chloric'U;?rt, die wegen der eriolgendenAusscheidung 
des Mittels durch den Speichel von manchen Arzten empfohlen wurde, ist 8ehr gefahr­
lich, da Vergiftungsfalle wiederholt beka,nnt geworden sind. Auch zum Gurgeln solI das 
friiher oft angewandte Kalium chloricum aua diesem Grunde nicht mehr verwendet werden. 

In 'JYfophylaktischer Beziehung ist noch zu erwahnen, daB aIle Kranken, die mit Queck­
silber (Schmierkur usw.) behandelt werden, womoglich vorher ihre Zahne beim Zahnarzt 
in Ordnung bringen lassen und vom Beginn der Kur an fleiBig mit Wasserstoffsuperoxyd 
oder dgl. gurgeln miissen, urn den Eintritt einer Quecksilberstomatitis zu verhindern. 
Bei beginnendem SpeichelfluB muB das Quecksilber sogleich fortgelassen werden. 
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Die Stomatiti8 aphtho8a ist gekennzeichnet durch kleine oder durch Zu­
sammenflieBen groBer gewordene grau-weiBe, rundliche Flecke auf der Schleim­
haut, die gewohnlich von einem schmalen roten Hof umgeben sind. Die Fleck­
chen sitzen vorzugsweise an den Randern der Zunge und auf dieser, am 
Zungenbandchen, doch nicht selten auch auf der Schleimhaut der Lippen 
und Wangen. Ein Abziehen der weiBen Stellen mit der Pinzette gelingt nie­
mals. Beim Versuch bluten die betreffenden Stellen. Neben den eigentlichen 
Aphthen bestehen fast immer gleichzeitig die Zeichen einer gewohnlichen 
Stomatitis. Die weiBen Flecke entstehen durch umschriebene kleine Nekrosen 
des Epithels und durch Ausschwitzen eines fibrinosen Exsudats an Stelle 
des untergehenden Epithels. StoBt sich das abgestorbene Epithel ab, so ent­
wickelt sich aus dem Aphthenfleckchen ein kleines Geschwiir, das manchmal 
bald heilt, in anderen Fallen aber auch sehr hartnackig bestehen bleiben kann. 

Was die Xtiologie der Aphthen betrifft, so sind infektiose Ursachen am 
wahrscheinlichsten, zumal die Krankheit wiederholt in kleinen Epidemien oder 
Endemien beobachtet worden ist. Namentlich auf die Moglichkeit einer 
Dbertragung durch die Milch kranker Kiihe, die an Maul- und Klauenseuche 
leiden, hat man aufmerksam gemacht. DaB derartige Infektionen vorkommen 
konnen, scheint uns nach fremden und eigenen Beobachtungen nicht zweifel­
haft zu sein. Dabei tritt nicht nur eine heftige aphthOse Stomatitis auf, 
sondern auch an den Fingern und N iigeln, seltener an den Handen, Armen, 
Fiifien und an anderen Hautstellen, entwickeln sich manchmal gleichzeitig Blas­
chen, Pusteln oder tiefer greifende eitrige Entziindungen. Haufig bestehen 
dabei leichte Fiebererscheinungen, Storungen von seiten des Magen-Darm­
kanals u. dgl. Die meisten FaIle dieser Art zeigen einen gutartigen Verlauf. 
Nur einzelne Epidemien sind beschrieben worden, bei denen die Erkran­
kung durch schwere septische Allgemeinerscheinungen lebensgefahrlich wurde. 
tJbrigens stehen selbstverstandlich nur einzelne Falle von Stomatitis aphthosa 
in ursachlicher Beziehung zur· Maul- und Klauenseuche der Tiere. Bei den 
gewohnlichen leichten Formen handelt es sich um andere, wahrscheinlich nicht 
immer gleichartige Krankheitserreger. Auch beim Diabetes mellitu8 und beson­
ders bei der pernizio8en Aniimie beobachtet man zuweilen aphthOse Stomatitis. 

Symptome nnd Verlanl. Die Krankheit kommt vorzugsweise bei Kindern vor, 
besonders haufig zur Zeit des ersten Zahnens. Die Kinder sind dabei meist 
unruhig, haben oft etwas Fieber und empfinden offenbar Schmerzen beim 
Saugen. In der Regel besteht ein ziemlich starker SpeichelfluB. Zuweilen 
schwellen die Lymphknoten ein wenig an. Auf der auBeren Haut in der Um­
gebung des Mundes zeigen sich ebenfalls zuweilen einzelne Blaschen und Pustel­
chen. Mit einem "Herpes" haben diese in der Regel nichts zu tun, obwohl 
es auch einen echten Schleimhautherpes gibt und im Verein mit Aphthen 
auch wohl gelegentlich echter Herpes labialis vorkommen kann. 

Auch bei Erwach8enen beobachtet man aphthose Stomatitis nicht selten. 
Bei manchen hierzu besonders Disponierten treten sehr haufig einzelne kleine 
weiBe, oft sehr schmerzhafte und in oberflachliche oder selbst tiefe Geschwiire 
iibergehende Stellen an der Zungen- und der Mundschleimhaut auf, die durch 
ihr bestandiges Wiederkehren und durch ihr Erschweren des Sprechens und 
Kauens einen sehr lastigen Zustand darstellen. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 38 
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Abgesehen von dieser eben erwahnten stetig rezidivierenden Form, ist 
der Verlauf der gewohnlichen Aphthen fast stets gutartig. Die Erkrankung 
heilt in der Regel vollstandig nach 1-2 Wochen. Merkwiirdi.g ist, daB die 
habituelle Stomatitis aphthosa zuweilen monatelang vollig verschwindet (z. B. 
bei einem Ortswechsel, wahrend eines Landaufenthaltes u. dgl.) , um dann 
ohne nachweis bare Veranlassung von neuem aufzutreten. 

Differentialdiagnostisch ist stets an syphilitische Erkrankungen der Mund­
schleimhaut zu denken. Die syphilitischen Plaques sind meist weniger durch­
scheinend und breiten sich flachenhafter aus. Die WASSERMANN sche Reaktion 
des Blutes und der Spirochatennachweis im Reizsaft der Plaques entscheiden 
die Diagnose. Auch die Unterscheidung von Diphtherie ist zu beriicksichtigen, 
vor allem bei Kindem. Die bakteriologische Untersuchung auf Diphtherie­
bazillen kann Klarung schaff en. 

Die Therapie besteht bei Kindem in vorsichtigem Bepinseln der Mund- und 
Kehlkopfschleimhaut mit einer Mischung von gleichen Teilen von Tinct. 
Ratanhiae und Tinct. M yrrhae. Machen einzelne derartige Stellen (namentlich 
bei Erwachsenen) starkere Beschwerden, so betupft man sie mit dem Lapis­
stitt, worauf meist bald Heilung eintritt. Schmerzen, besonders vor den Mahl­
zeiten, werden gelindert durch Spillen mit Subcutin-Gurgelwasser (2 % An­
asthesin enthaltend), durch Pinseln mit anasthesierender 1 % iger Novacain­
oder 3 % iger Eucain. lacticumlasung oder durch Einstauben von Anasthesin­
oder Orthoformpulver mit 1-2 Teilen Sacch. lactis. 

Sehr schwierig ist oft die Therapie bei der chronisch-rezidivierenden Sto­
matitis aphthosa und den daraus entstehenden Mundgeschwiiren bei Er­
wachsenen. Atzungen mit Hallenstein, Chromsaure u. dgl. wirken oft eher 
ungiinstig als giinstig ein. Die gewohnlichen Mundwasser haben auch keinen 
groBen EinfluB. FleiBiges Mundspillen mit Abkochungen von Salbei oder 
von Kamillen oder Losungen von WaBserstoffsuperoxyd oder Kaliumperman­
ganat sind dennoch zu verordnen. Sehr geriihmt und auch von uns in einigen 
Fallen mit gutem Erfolg erprobt ist das Kauen von frischen oder gekochten 
Heidelbeeren (mehrmals taglich mehrere Minuten lang). 

Ala eine besondere Form sind die sogenannten BEDNARschen Aphthen zu nennen. 
Hierunter verstebt man weifle Plaques, die zuweilen bei neugeborenen Kindern bis zum 
3. Monate am bintersten Teile des barten Gaumens, beiderseits symmetrisch nahe am 
Alveolarrand des Oberkiefers, sichtbar sind. Mit Syphilis, wofiir sie friiher zuweilen 
gehalten wurden, haben diese Flecke nichts zu tun. Vielmehr entstehen sie rein mechanisch 
durch AU8wi8chen de8 Mundes. Dieses ist grundsatzlich zu verbieten. Bei atrophischen, 
schlecht genahrten ~p.dern kiinnen sich aus ihnen tiefere Geschwiire entwickeln. Diese 
erfordern dann eine Atzung mit Argentum nitricum (1 : 20). 

Die in den warmen Landern vorkommenden "tropischen Aphthen", die Spru, werden 
in Band II des Lehrbuches im Abschnitt iiber die Avitaminosen besprochen werden. 

Viertes Kapitel. 

Der Soor. 
(Schwammchen. ) 

Atiologie. In der Mund- und Rachenhiihle entwickeln sich, besonders bei schwach­
lichen, kiinstlich ernahrten Kindern, aber auch bei Erwachsenen (Schwangeren, Tuber­
kuliisen, Kachektischen und Schwerkranken alIer Art) zuweilen grau-weiBe Auflagerungen 
auf der Schleimhaut, die sich bei der mikroskopischen Untersuchung als Pilzwucherungen 
herausstelIen. Man sieht (s. Abb. 136) neben einem Gewirr von langen Mycelfaden mehr 
oder weniger sproBpilzahnliche Formen. Es handelt sich um den Soorpilz (Oidium albi­
can8). Der Pilz siedelt sich zunachst auf oder in den obersten Schichten des Platten­
epithels an, wo er nicht selten auch bei Gesunden angetroffen wird. Aber erst wenn der 
Betreffende, das Kind oder der Erwachsene, krank wird, kiinnen die Soorpilze so wuchern, 
daB sie kleine Kolonien bilden, die die ganze Mundhiihle mit weiBen dichten Belagen 
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auskleiden. Die Soorpilzfaden durchwachsen und durchdringen nicht nur das Epithel, son­
dern auch die Schleimhaut. In vereinzelten Fallen kann es vorkommen, daB die Soorpilze 
die Wandung eines BlutgefaBes durchwachsen und so in die Blutbahn gelangen. Es tritt 
dann eine Thrombose der befallenen GefaBe ein. Mehrfach ist beobachtet worden, daB 
solche von Soorpilzfaden durchwachsene Thromben vom stromenden Blut fortgeschleppt 
wurden und Soormetastasen im Gehirn und in den Nieren verursachten. - Der Soorpilz ist 
sehr verbreitet, da Soorentwicklung auf der Mund- und Rachenschleimhaut, namentlich 
bei schlecht gepflegtenKindern, eine haufige Erscheinung ist. DiE; Saugpfropfe ("SchnuIler") 
und Saugflaschen kommen wahrscheinlich nicht selten bei der tJber~!agung der Krankheit 
in Betracht. Auch durch die Brust,driisen der Ammen ist eine Ubertragung moglich. 

Symptome. Auf der meist etwas geroteten und geschwollenen Schleimhaut der Zunge, 
der Wangen und des weichen Gaumens sieht man anfangs kleine punktformige weiB­
Hche Belage, die allmahlich eine groBe Ausdehnung gewinnen konnen. Bei groBer Aus­
breitung nehmen die anfangs weiBen Belage eine mehr schmutzig-gelbliche oder braun­
liche Farbung an. Bei reichlicher Soor­
entwicklung kann man die obersten 
Schichten des Epithels leicht abstreifen 
und nach der mikroskopischen Unter­
suchung die Diagnose stell en. Sie bestehen 
aus einem Gewirr von Soorpilzfaden, 
nekrotischen Epithelien und vor allem 
aus einem dichten Rasen aller moglicher 
Mundhohlenkeime. Vom Rachen aus setzt 
sich die Soorwucherung in schweren Fal­
len auf den Osophagus und den Kehlkopf­
eingang fort. 1m Kehlkopf selbst, in der 
Nasenhohle, im Magen und Darm, kurz 
iiberall, wo Zylinderepithel vorkommt, 
findet sich dagegen der Soorpilz selten. 

Meist ist mit dem Soor eine mehr oder 
weniger starke Stomatitis verbunden. Die 
Reaktion der Mundfliissigkeit ist dabei 
deutlich sauer. Das Saugen, Kauen und 
Schlucken ist schmerzhaft. Es ist jedoch 
fraglich, ob die Stomatitis durch den 
Soorpilz hervorgerufen worden ist, oder Abb. 136. Soorpilz aus der MundhOhle. 
ob sie nicht vielmehr erst den giinstigen 
Boden fiir die Ansiedlung der Pilze abgegeben hat. Bei an Soor leidenden Sauglingen be­
stehen haufig gleichzeitig Durchfalle, Ernahrungsstorungen u. dgl., die nicht die Folge, 
sondern der AnlaB zur Soorentwicklung sind. Werden kraftige und gesunde Brustkinder 
von Soor befallen, so ist dies gewohnlich eine ganz unschuldige Erkrankung, die bei der 
notigen Reinlichkeit der Brustwarzen in kurzer Zeit wieder voriibergeht. Bei elenden, zu­
mal kiinstlich genahrten Kindern ist jedoch Soorentwicklung im Munde fast stets ein 
Zeichen von iibler Bedeutung. Die Kinder werden sehr unruhig und heiser. Die Schleim­
haut des Mundes und Rachens wird trocken, dunkel verfarbt. Die Nahrungsaufnahme ist 
fast ganz unmoglich. Bei Erwachsenen kommt der Soor, wie erwahnt, mit wenigen Aus­
nahmen nur bei schwerem Allgemeinzustand (z. B. bei Kachektischen, Tuberkulosen 
und anderen Schwerkranken) vor und ist demgemaB eine ungiinstige Etscheinung. 

Therapie. Behandelt man die Grunderkrankung, Ernahrungsstorung usw., bei soor­
kranken Kindern, so verschwindet der Soor von selbst. Mundauswischen ist grund­
satzlich bei Soorkranken wie bei jedem gesunden Saugling zu verbieten, da Auftreten 
des Soors wie seine Weiterverbreitung durch die leichten Verletzungen der Schleim­
haut infolge des Mundauswischens nur begiinstigt wird. Will man gegen die Soorbildung 
selbst vorgehen, so streut man Borsaurepulver mit etwas Saccharin auf einen sauberen 
Gazetupfer und laBt das Kind daran saugen (Borsaureschnuller). Bei allen schwerkranken 
Erwachsenen ist sorgfaltiges Reinhalten der Mundhohle dringend erforderlich. Bemerkt 
man die ersten Anfange von Soor, so ist es neben fortgesetztem haufigen Ausspiilen des 
Mundes zweckmaBig, die befallenen Stellen mit einer wiisserigen oder Glyzerinlosung von 
Borax (1 :20) oder Natrium bicarbonicum (1: 10) zu bepinseln. Setzt sich die Soorwucherung' 
weiter in den Osophagus fort, so soll die innerliche Darreichung von Resorzin (0,5-1,0 
: 100,0, zweistiindlich ein KindcrlOffel) wirksam sein. Zuckerhaltige Nahrungsmittel sind 
zu vermeiden, da sie einen giinstigen Nahrboden fiir den Soorpilz abgeben. - Leichte 
Falle sind durch die erwahnten Mittel meist heilbar. Bei bereits ausgedehnter Soor­
entwicklung im Munde atrophischer Kinder oder unheilbar kranker Erwachsener gelingt 
es natiirlich haufig nicht mehr, der Pilzwucherung Einhalt zu tun. 

38* 
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Fiinftes Kapitel. 

Die Krankheiten der Z unge. 
Abgesehen von der haufigen Beteiligung der Zungenschleimhaut bei den verschiedenen 

Erkrankungen des Mundes, sind Entziindungen der Zunge ziemlich selten. 
Die Huntersehe Glossitis und die in derem Gefolge sich ausbildende auffallend glatte 

Beschaffenheit der Zungenschleimhaut wird bei der Besprechung der perniziosen An­
a~ie erwahnt werden. 

1. Als akute parenehymatose Glossitis bezeichnet man die entweder allgemein oder in 
einem Abschnitt der Zunge sich entwickelnde entziindliche Infiltration der Zunge, 
meist mit dem Ausgang in AbsufJbildung. Beobachtet worden ist die Erkrankung 
nach Bienen- oder Wespenstichen in die Zunge, einige Male auch nach Verbrennungen 
und schweren Anatzungen der Zunge. In den nicht haufigen Fiillen scheinbar spontaner 
Entwicklung geben wohl kleine Verletzungen den AnlaB zum Eindringen von Krankheits­
keimen. 

Die Sy~ptome der akuten Glossitis sind in schweren Fallen sehr heftig. Die Zunge 
schwillt stark an, so daB sie manchmal bestandig aus dem Munde hervorragt. Dabei 
beschrankt sich aber die Schwellung haufig auffallend deutlich auf eine Zungenhaifte. 
Die Oberflache der Zunge ist mit schmierig-eitrigem Belag bedeckt, zuweilen bilden 
sich Wunden und Geschwiire. Die Kranken empfinden sehr heftige Schmerzen. Das 
Sprechen und die Speiseaufnahme sind fast unmoglich. Gewohnlich ist die iibrige Mund­
schleimhaut katarrhalisch entziindet, und es besteht lastiger SpeichelfluB. Die Schwellung 
der Zunge kann so stark werden, daB hierdurch die Atmung behindert wird und Er­
stickungsanfalle eintreten. Auch die Lymphknoten am Unterkiefer zeigen eine mehr 
oder weniger starke Anschwellung. Fast immer ist Fieber vorhanden. 

Die Therapie besteht in der Anwendung von Eis und den verschiedenen Mundwassern 
(s.o.). Sobald irgendwo Fluktuation zu fiihlen ist, muB der Eiter entleert werden. Oft 
entleert sich auch der AbszeB von selbst. Damit tritt dann ein rasches Nachlassen der 
Beschwerden und fast immer bald vollige Heilung ein. 

2. Lingua geographiea. Eine in ihren Ursachen noch ganz dunkle Erkrankung der 
Zungenoberflache ist die Lingua geographica. Die Krankheit besteht in meist kreis­
formig angeordneten Epithelverdickungen auf der Zungenschleimhaut, selten gleichzeitig 
auch auf der Schleimhaut der Wangen und der Lippen. Nach AbstoBen des EpitheIs 
ist die von dem weiBlichen, leicht erhabenen rundlichen Epithelwall umschlossene Schleim­
haut auffallend glatt und von rotlichem Aussehen. Gewohnlich bekommt die Zunge ein 
landkartenahnliches Aussehen ("Lingua geographica"). Das Leiden besteht meist jahre­
lang und. macht nur in besonders entwickelten Fallen Beschwerden. Mitunter findet 
man es zufallig bei Leuten, denen selbst das ungewohnliche Aussehen ihrer Zunge noch 
gar nicht bekannt ist. Hypochondrischen Kranken ist es freilich eine Quelle ewiger 
Sorgen, zumal wenn sie das Zungenleiden fiir syphilitisch halten. Mit Syphilis hat die 
Erkrankung jedoch nichts zu tun. CZERNY bringt sie in ZusamIl!-.enhang mit der exsuda­
tiven Diathese. Nach griindlichem Ausbessern der Zahne, nach Atzen mit konzentrierter 
Ohromsaure und nachherigem Ausspiilen mit essigsaurer Tonerde sollen mitunter Heilungen 
erzielt worden sein. 

3. Leukoplakia. Eine andere eigentiimliche Erkrankung der Zungen- und Mund­
schleimhaut bezeichnet man aIs Leukoplakie. Hierbei bilden sich gewohnlich an den Sei­
tenrandern der Zunge weiBlich getriibte, meist etwas eingekerbte, narbig aussehende 
Stellen. Ahnliche wellie, offenbar nur auf Epithelverdickung beruhende Flecke finden 
sich haufig gleichzeitig an der unteren Zungenflache und auf der Wangenschleimhaut. 

Einzelne dieser Stellen konnen verschwinden, doch bilden sich immer wieder neue 
Flecke, so daB das Leiden wenigstens nach den bisherigen Erfahrungen fiir auBerst chro­
nisch, ja oft Bogar fiir unheilbar gehalten werden muB. Eine besonders ernste Bedeutung 
hat es aber in der Regel nicht, da die ortlichen Beschwerden in vielen Fallen sehr gering 
sind. Nur wenn sich an den Einkerbungen des Zungenrandes kleine Einrisse oder Ge­
schwiire bilden, konnen diese sehr schmerzhaft werden. Sehr haufig verbindet sich die 
Leukoplakie mit einem allgemein neurasthenisch-hypochondrischen Zustand, namentlich 
wenn, was auffallend haufig der Fall ist, das Leiden bei friiher einmal syphilitisch In­
fizierten auftritt. Manche Faile scheinen iiberhaupt keinen Zusammenhang mit Syphilis 
zu haben. Eine antisyphilitische Behandlung ist erfolglos. Die genaue Kenntnis der 
Leukoplakie ist vielmehr gerade deshalb fiir den Arzt so wichtig, damit er den Kranken 
vor unniitzen Sorgen und erfolglosen Quecksilber- und Neosalvarsankuren bewahrt. 
Mit starkem Rauchen hangt die Krankheit zwar oft, aber nicht immer zusammen, 
da wir das Leiden auch bei Frauen gesehen haben. Die einzig ernste Bedeutung der 
Leukoplakie liegt darin, daB sich zuweilen auf ihrem Boden spater ein Zungenkarzinom 
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entwickeln kann. Wir haben es hierbei mit einem Vorgang zu tun, der der Entstehung 
von Magenkarzinomen bei lange Jahre bestehenden Magengeschwiiren, von Gallenblasen­
krebsen bei Gallensteinleiden u. a. gleichzusetzen ist. 

Die Behandlung der Leukoplakie ist schwierig und oft erfolglos: doch kann eine sorg­
fiUtige Reinhaltung und Pflege des Mundes dem Auftreten starkerer Beschwerden vor­
beugen. Versuchen kann man ein Bepinseln der erkrankten Stellen mit 4 % iger Borax-
16sung oder mit einer Ohromsaurelosung 1: 20. Noch wirksamer ist die Anwendung 
einer alkoholischen Srilizylsaurelosung (Acid. salicy!. 1,0, Spiritus Vini, Aq. destilI. 
ana 5,0). Empfehlenswert ist auch das haufige Kauen von gekochten Heidelbeeren. 

4. Die "schwarze Haarzunge". Lingua villosa nigra. Zuweilen findet man am Zungen­
grund einen umschriebenen Fleck, der mit kurzen schwarzen Haaren besetzt zu gain 
scheint. Die nahere Untersuchung zeigt, daB man es dabei mit ungewohnlich lang aus­
gewachsenen und dunkel pigmentierten Papillae filiformcs zu tun hat. Die Erkrankung 
ist ganz ungefahrlich, sie macht keine oder nur geringe Beschwerden. Durch Bepinseln 
mit 10% iger alkoholischer Srilizylsaurelosung oder durch Abkratzen mit dem scharfen 
LOffel laBt sie sich meist beseitigen. - Eine andere Art von Schwarzfarbung der Zunge 
hat man vereinzelt infolge von schwarzer Schimmelbildung (Mucor niger) beobachtet. 

Seohstes Kapitel. 

Noma. 
(Wangenbrand. WG,88erkreb8. Stomatiti8 gangraenosa.) 

Dnter Noma versteht man eine Gangran der Wange, die vorzugsweise bei elenden 
und schwachlichen Kindern vorkommt. Die Krankheit ist selten, tritt zuweilen primar, 
gewohnlich aber im AnschluB an andere schwere Krankheiten (Masern, Scharlach, Typhus, 
Pneumonie, Malaria u. a.) auf. In 
einzelnen Fallen ist sie auch bei 
Erwachsenen beobachtet worden. 

Was die Atiologie betrifft, so 
ist die Mehrzahl der Forscher heute 
der Ansicht, daB unter uns bisher 
noch unbekannten Bedingungen 
verschiedene Krankheitserreger, 
z. B. Typhusbazillen, Diphtherie­
bazillen usw., Noma erregen konnen. 
Von zahlreichen Untersuchern wird 
der Befund von Spirochiiten und 
fusitormen Bazillen berichtet und 
auf die Verwandtschaft der Er­
krankung mit der PLAUT-VINCENT­
schen Angina (s. u. S. 607) hinge­
wiesen. Ais eigentliche Krankheits­
erreger sollen dabei die Spirochaten 
gel ten, wahrend die fusiformen Ba­
zillen und alle die beschriebenen 
verschiedenartigen Kokken und 
Bakterien nur sekundar an dem 
Zerstorungswerk beteiligt seiaD. Be­
merkenswert ist, daB Noma in 
feuchten Kiistengegenden (z. B. in 
Holland) verMltnismaBig Mufiger 
sein solI als bei uns. 

Krankheitsbild. Die Krankheit 
beginnt ohne nachweisbare Veran­
lassung mit einem unscheinbaren, 

Abb. 137. Fall von Noma bei Malaria tropica. 
(Beobachtung in Giimurdshina am Agiiischen Meer 

von C. SEYFARTH.) 

miBfarbenen Infiltrat an der lnnenflache der Wange, also an der Wangenschleimhaut, 
und zwar meist an einer Stelle in der Nahe des Mundwinkels gegeniiber den Pramolaren. 
Sehr bald entsteht an dieser Stelle eine Gangran. Von auBen machen sich ein kolla­
terales pralles Odem und eine immer mehr zunehmende derbe Infiltration der ganzen 
Wange bemerkbar. Die Gangran schreitet rasch vorwarts. Wahrend anfangs nur eine 
etwa daumennagelgroBe schmutzig-griinliche Verfarbung der Schleimhaut sichtbar ist, 
tritt bald eine ausgedehnte brandige Zerstorung der ganzen Wange und der benach­
barten Teile ein (s. Abb. 137). Brandige Gewebsfetzen stoBen sich ab, iibelriechende 
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Jauche flieBt bestandig in die Mundhohle hinein. Das kollaterale Odem erstreckt sich 
schlieBlich zuweilen auf die ganze GesichtsMlfte der befallenen Seite. Die benach­
barten Lymphknoten zeigen in der Regel eine starke Anschwellung. 

Dabei besteht fast immer Fieber, oft bis 40,0 0 und damber. Das .Allgemeinbefinden 
kann anfangs zwar eine Zeitlang auffallend wenig gestort sein, allmahlich tritt aber 
eine zunehmende allgemeine Schwache, zuweilen auch ein septischer Allgemeinzustand 
(Fieber, Benommenheit, Delirien u. dgl.) ein. Haufig bilden sich infolge der Aspiration 
von brandigen Teilen lobulare, mitunter gangraneszierende Pneumonien aus. Durch Ver­
schlucken der gangranosen Jauche entstehen nicht selten heftige, stinkende Durchfalle. 
Die iirtlichen Besehwerden sind im VerMltnis zur Schwere der Erkrankung in der Mehr­
zahl der Falle eigentlich nicht sehr bedeutend. Namentlich fehlt Mufig jede starkere 
Schmerzempfindung. 

Der .Ausgang des Noma ist fast stets todlich. Der Tad erfolgt zuweilen unter plotzlich 
eintretenden KoUapserscheinungen, in anderen Fii.llen unter allmahlicher Verschlimmerung 
des Allgemeinzustandes nach etwa 2-4wochiger Dauer der Krankheit. Nur in verein­
zelten Fallen hat man Heilung beobachtet. Die Gangran demarkiert sich, die zerstorten 
Teile werden abgestoBen, und die Heilung erfolgt schlieBlich langsam unter ausgedehnter, 
meist sehr entstellender Narbenbildung. 

Die Therapie des Noma muB vor allem darauf bedacht sein, dem Fortschreiten der 
Gangra~ durch Entfernung des bereits brandig Gewordenen Einhalt zu tun. Die ort­
lichen Xtzungen mit konzentrierter Salz- oder rauchender Salpetersaure, mit HoUenstein, 
Eisenchlorid usw. niitzen wenig. Eine giinstige Beeinflussung der fortschreitenden Gangran 
ist nur bei riicksichtsloser oder friih einsetzender chirurgischer Behandlung zu erwarten. 
Am empfehlenswertesten diirfte es sein, mit dem PAQUELINSchen Thermokauter die 
Weichteile an der Grenze des Gesunden und Kranken durch die ganze Dicke der Wange 
hindurch zu verschorfen, an der Schleimhaut in noch groBerer Ausdehnung als auf der 
auBeren Haut. Bei vorgeschrittenem Noma ist aber auch hierdurch nicht mehr viel zu 
erreichen. Neben der ortlichen Behandlung ist fur moglichstes Reinhalten der Mund­
hOhle zu sorgen. AusspUlungen und Umschlage mit Wa8serstoffsuperoxyd oder wer­
mangansaurem Kali sind am wirksamsten. Auch eine Salvarsanbehandlung ortlich und 
intravenos kann versucht werden. Fiir die Erhaltung der Krafte des Kranken ist nach 
Moglichkeit zu sorgen. Heilt ein Noma, so bleiben ausgedehnte Gewebsdefekte zuriick, 
deren Deckung schwierige chirurgische Plastiken erfordert. 

Siebentes Kapitel. 

Parotitis. 
(Mumps.) 

Die Entziindung der Ohrspeicheldriise, Parotitis, kommt als primiire, 
meist epidemisch auftretende, eigentiimliche Infektionskrankheit vor und 
ferner als eine sekundare Komplikation bei zahlreichen sonstigen schweren 
Krankheiten. Von diesen beiden Formen der Parotitis erfordert jede eine 
besondere Besprechung. 

1. Parotitis epidemiea. Epidemischer Mumps. (Ziegenpeter, Bauernwetzel 
usw.) Die Krankheit trittin nicht sehr haufigen, aber zuweilen ziemlich aus­
gedehnten Epidemien und Endemien (Kasemen, Schulen) auf. Hier und da 
beobachtet man auch einzelne sporadische Falle. Kinder in den ersten Schul­
jahren werden am meisten befallen. Nur Sauglinge zeigen ebenso wie altere 
Leute eine auffallende lmmunitat gegen die Krankheit. Das mannliche Ge­
schlecht zeigt eine entschieden groBere Neigung zur Erkrankung als das 
weibliche. 

Atiologie. DaB der Mumps eine Infektionskrankheit ist, kann nicht zweifel­
haft sein. Es liegt die Vermutung nahe, daB die bisher noch unbekannten 
Krankheitserreger von der Mundhohle aus durch den STENON schen Gang in die 
Parotis eindringen. Vielfache Beobachtungen sprechen ffir eine unmittelbare 
Kontagiositat der Krankheit. Die befallenen Kinder sind schon zwei Tage vor 
dem Ausbruch der Erkrankung ansteckungsfahig. Vielleicht kommt bei der 
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Weiterverbreitung der epidemischen Parotitis der Speichel der Kranken CAn­
husten, Tropfcheninfektion) in Betracht. Die Inkubationsdauer scheint nicht 
immer gleich zu sein. Sie betragt etwa 12-24 Tage. 

Symptome. Nach einem zuweilen vorausgehenden Prodromalstadium von 
1 bis 2 Tagen mit leicht fieberhaften Allgemeinerscheinungen beginnt die 
Krankheit mit einer Anschwellung der Parotis auf der einen Seite. Die 
Geschwulst tritt unmittelbar vor und unter dem Ohrlappchen auf, das all­
mahlich immer mehr und mehr in die Rohe gehoben wird. In den nachsten 
Tagen nimmt die Anschwellung rasch zu und kann namentlich durch das 
kollaterale Odem der Wange und des Bodens der MundhOhle eine betracht­
liche Ausdehnung erreichen (Abb. 138). Das Gesicht erscheint dann sehr 
entstellt, macht aber, zumal die Unge­
fahrlichkeit der Krankheit allgemein be­
kannt ist, oft einen komischen einfaltigen 
Eindruck, der zu den verschiedenen, oben 
angefiihrten Volksnamen AnlaB gegeben 
hat. Meist tritt einige Tage spater auch 
eine Anschwellung der Parotis auf der an­
deren Seite ein. 

Ein Ausgang in Eiterung kommt beim 
echten Mumps fast nie vor. Wenn er 
ausnahmsweise einmal beobachtet wirel, 
beruht er wahrscheinlich auf einer sekun­
daren Infektion. Die Anschwellung wird 
auch selten sehr hart. Meist behalt sie 
eine etwas teigigeBeschaffenheit. Die Raut 
iiber der geschwollenen Driise sieht gc­
wohnlich etwas gerotet und glanzend aus. 
AuBer der Parotis schwillt nicht selten 
auch die submaxillare Speicheldrilse auf 
einer oder auf beiden Seiten an. Selbst Abb.13S. Parotitis epidemlca (linksseitig) bei 
Anschwellungen der Submaxillaris und einem Sjllhrigen Knaben. 

Sublingualis ohne gleichzeitige Parotitis 
sind bei Rausepidemien beobachtet worden. Wir sahen ferner Schwellung 
der Submaxillaris einer Parotitis vorhergehen. Auch eine Beteiligung der 
Glandula sublingualis scheint vorzukommen. Bei einzelnen Erkrankungen 
hat man Leibschmerzen, Erbrechen und Druckempfindlichkeit im Oberbauch 
beobachtet und als gleichzeitige akute entziindliche Erkrankung der Bauch­
speicheldrilse gedeutet. 

Die Beschwerden sind in den meisten Fallen gering. Sie bestehen in 
ortlichen Schmerzen und in der Erschwerung des Kauens, weniger des 
Schluckens und Sprechens. Manchmal bildet sich eine betrachtliche Sto­
matitis mit starkem Foetor ex ore aus. Fieber scheint zuweilen fast ganz zu 
fehlen. Gewohnlich beobachtet man leichte Temperatursteigerungen, manch­
mal aber auch 39°-40°. Nur wenige FaIle sind beschrieben worden, bei 
denen sich ein schwerer typhoser Allgemeinzustand entwickelte. Herpes la­
bialis haben wir wiederholt beim Mumps beobachtet. In vereinzelten Fallen 
ist ein Milztumor festgestellt worden. Zu Beginn der Erkrankung findet sich 
recht haufig eine deutliche Leukopenie, die spater einer geringen Leukozytose 
Platz macht. Die Lymphozyten sind dabei verhaltnismaBig vermehrt. 

Von Komplikationen ist eine bei Mannern nicht selten vorkommende An­
schwellung eines Hodens mit entziindlich-serosem ErguB in die Tunica va-
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ginalis zu erwahnen, die ziemlich schmerzhaft sein kann, aber fast immer in 
einigen Tagen wieder zuriickgeht. Der Eintdtt dieser Orchitis erfolgt meist unter 
neuem Ansteigen des Fiebers. Selten ist der Ausgang in Eiterung beobachtet 
worden, mitunter fiihrt die Erkrankung zur Atrophie des Hodens. Einmal 
sahen wir das Auftreten einer Orchitis der Anschwellung der Parotis um meh­
rere Tage vorhergehen. Bei Knaben kommt diese Komplikation viel seltener vor 
als bei Erwachsenen. Die von einigen Beobachtem erwahnten entsprechenden 
Anschwellungen der weiblichen Eierstocke (Oophoritis) und Mammae sind 
zweifelhaft. Auch sonstige Komplikationen (Meningitis, Fazialislahmung, 
Otitis media, akute Endokarditis, akute Nephritis u. a.) sind sehr selten. 

Der Verlaul der epidemischen Parotitis ist, wie bereits erwahnt, fast aus­
nahmslos gutartig. Nach etwa I-P/2 Wochen, selten nach etwas langerer 
Zeit, geht die Geschwulst wieder zuriick, und es tritt vollige Genesung 
ein. Nachkrankheiten (SpeichelfluB oder Aufhoren der Speichelsekretion, 
chronische Anschwellungen der Parotis, Gehorleiden, Hodenatrophie) sind nur 
ausnahmsweise beobachtet worden. 

Die Diagnose der Krankheit ist leicht. Hochstens kann sie mit Anschwel­
lungen der Lymphknoten verwechselt werden, deren Sitz aber niemals genau 
der Gegend der Parotis entspricht. 

Eine besondere Therapie ist kaum notig. Die Kranken sind im Bett zu halten. 
Ortlich wendet man, um die Hautspannung zu vermindem, gewohnlich eine 
Salbe (Lanolin) an, gegebenenfalIs wahrend des Fieberstadiums kiihle Um­
schlage. Sollte sich das Zuriickgehen der Geschwulst verzogem, so pinselt 
man Jod- Vasogen oder Jodtinktur ein oder verordnet Jodolormsalbe (1: 15). 
Gute Mundpflege und haufiges Ausspiilen der Mundhohle sind anzuraten. Bei 
eingetretener Orchitis wird der Hoden hoch gelagert, und es werden vorsich­
tige kiihle Umschlage gemacht. Nach Abklingen der akuten Erscheinungen 
ist das Tragen eines Suspensorium von Vorteil. 

2. Sekundiire eitrige Parotitis. Eine sekundare Parotitis kann sich als 
Komplikation zu ieder schweren Krankheit hinzugesellen. Sie entsteht in 
der Mehrzahl der Falle durch pathogene Keime (wohl meist Staphylokokken), 
die aus dem verunreinigten Inhalt der Mundhohle stammen und durch den 
Ductus Stenonianus in die Parotis eindringen. In manchen Fallen kann die 
Infektion auch auf dem Wege des Blutstromes erfolgen ("metastatische Par­
otitis"). Am haufigsten beobachtet man die sekundare Parotitis beim Typhus, 
ferner bei allen sonstigen schweren akuten Krankheiten, bei Tuberkulosen, 
Karzinomkranken u. dgl. 

Die Anschwellung der Parotis tritt in derselben Weise wie bei dem epide­
mischen Mumps auf. Sie erreicht aber viel haufiger einen hohen Grad und 
geht in der Mehrzahl der FaIle in AbszefJbildung iiber. Hat man Gelegenheit, 
eine derartige sekundare Parotitis in friihen Stadien anatomisch zu unter­
suchen, so findet man auf dem Durchschnitt durch die geschwollene Driise 
eine groBe Anzahl kleiner, noch voneinander getrennter Eiterherde. Durch 
ZusammenflieBen dieser Herde entsteht schlieBlich ein groBerer AbszeB, der 
gewohnlich nach auBen durch die Haut oder haufig auch in den auBeren Gehor­
gang durchbricht. Zuweilen kommt eine gangraneszierende Parotitis vor, 
wobei ausgedehnte Gewebsstiicke nekrotisch abgestoBen werden. Wenn in 
solchen Fallen auch schlieBlich noch Heilung eintritt, so bleiben doch oft 
tiefe Gewebsverluste, Fazialislii.hmung (durch Zerstorung des N. facialis) oder 
Taubheit (durch "Obergreifen der Entziindung aufs Mittelohr) bestehen. 

Bei der Therapie der sekundaren Parotitis kann man anfangs versuchen, 
durch Eis, Alkoholumschlage oder dgl. ein Zuriickgehen der Geschwulst herbei-
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zufiihren, was aber meist nicht gelingt. Sobald sich an einer Stelle Fluktuation 
zeigt, muB man inzidieren und nach chirurgischen Grundsatzen weiter be­
handeln. Die Prognose hangt dann vor allem von der Art und dem VerIauf 
der Grundkrankheit abo 

3. Ala Mikuliczscbe Krankbeit bezeichnet man ein seltenes Leiden, das gekennzeichnet 
ist durch eine chronische symmetrische Anschwellung der SpeicheldrilBen, besonders der 
Parotiden, ferner der SubmaxiUares und Sublinguales, Bowie zuweilen auch der Triinen­
drusen. Naheres uber diese eigenartige Erkrankung ist im II. Bande dieses Lehrbuches 
im Kapitel uber die leukamischen Erkrankungen nachzulesen. 

Achtes Kapitel. 

Angina Ludovici. 
Mit dem Namen Angina Ludovici bezeichnet man eine von dem Wiirttemberger Arzt 

LUDWIG zuerst beschriebene, ziemlich selten vorkommende phlegmonOse Entziindung am 
Boden der Mundhiihle. Wahrscheinlich handelt es sich dabei nicht um eine spezifische 
Krankbeit, sondem nur um eine besondere Lokalisation der gewohnlichen Streptokokken. 
Der Ausgangspunkt der Entzundung scheint, wenigstens in den meisten Fallen, die 
Glandula submaxiUaris zu sein. Das Leiden kann primar oder, in vereinzelten Fallen, 
auch sekundar im Verlauf anderer schwerer Krankheiten auftreten. 

Die Angina Ludovici beginnt gewohnlich mit einer Anschwellung in der Gegend der 
einen Glandula submaxillaris. Rasch nimmt die Geschwulst zu und breitet sich uber 
den ganzen Boden der Mundhohle und der Vorderflache des HaIses aus. Die Beschwerden 
sind sehr betrachtlich. Sprechen, Kauen, Schlucken sind fast unmoglich. Dabei besteht 
meist Fieber, manchmal ein schwerer, septischer Allgemeinzustand. Zuweilen tritt, teils 
iufolge von Kompression des Kehlkopfs, teils iufolge von Glottisodem, starke Atemnot 
auf. In einigen Fallen erfolgt schlieBlich eine ausgedehnte gangranose Zerstiirung der 
Weichteile ("Cynanche gangraenosa"). In anderen Fallen dagegen bildet sich ein AbszeB, 
der nach auBen oder in die Mundhohle hinein aufbricht. Der Ausgang in Verteilung der 
Geschwulst kommt auch vor, ist aber selten. 

Die Progno8e ist stets mit Vorsicht zu stellen, da nicht selten, besonders bei schwach­
lichen Menschen, unter schweren septischen Allgemeinerscheinungen der Tod eintritt. 
Auch wiederholte Verschlimmerungen und Nachschube der Krankbeit kommen vor. 

Tberapie. 1m Anfang der Krankheit kann man in geeigneten Fallen noch einen Versuch 
machen, durch kalte Umschlage und Eisschlauch den Vorgang aufzuhalten. Sobald aber 
Abszedierung oder gar Gangran eintritt, ist die Krankheit nach den allgemein geltenden 
chirurgischen Grundsatzen zu behandeln. In einzelnen Fallen muB wegen Erstickungs­
gefahr die Tracheotomie gemacht werden. 

Neuntes Kapitel. 

Die Unregelma.Gigkeiten des Zahnens. 

Bei der wichtigen Rolle, die fruher den V organgen des Zahnens zugeschrieben 
wurde, halten wir ihre kurze Besprechung fiir geboten. 

Der erste Durchbruch der Milchzahne erfolgt gewohnlichzwischen dem siebenten und 
neunten Lebensmonltt des Kindes, nicht selten freilich etwas friiher (zwischen dem 
4. bis 7. Monat) oder auch noch spater. Meist kommen die beiden unteren mittleren 
Schneidezahne zuerst zum Vorschein. Nach einigen Wochen folgen dann die oberen mitt­
leren Schneidezahne, dann die oberen auBeren Schneidezahne. 1m Beginn des zweiten 
Lebensjahres erscheinen die unteren auBeren Schneidezahne und etwas spater auch die 
vier vorderen Backenzahne. In die zweite HaUte des zweiten Jahres fallt der Durchbruch 
der vier Eckzahne und schlieBlich der Durchbruch der vier hinteren Backenzahne. Am 
Ende des zweiten oder im Beginn des dritten Lebensjahres hat damit die er8te Dentition 
nach der Ausbildung aller 20 Milchzahne ihr Ende erreicht. Eine tJ'bersicht uber die 
zeitliche Aufeinanderfolge des Durchbruchs der einzelnen Milchzahne gewahrt die bei­
stehende Zeichnung (Abb. 139). Mit dem sechsten oder siebenten Jahre beginnt der Er­
satz der Milchzahne durch die bleibenden Zahne, die zweite Dentition. Die Milchzahne 
fallen ungefahr in derselben Reihenfolge aus, wie sie gekommen sind. 
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Auffallende Verspiitung des Zahnens kommt bei schwachlichen, nament· 
Hch bei rachitischen Kindern nicht selten vor (Dentitio tarda). Oft ent· 
wickeln sich die Zahne dabei auch nicht paarweise und in symmetrischen 
Gruppen wie bei gesunden Kindern, sondern in unregelmaBiger und un· 
bestimmter Reihenfolge. Manchmal ist in solchen Fallen der ganze Vorgang 
des Zahndurchbruchs erst mit dem Ablauf des dritten Lebensjahres voll· 
endet. Andererseits geschieht es zuweilen, daB einzelne Zahne sehr friih 
zum Vorschehl kommen, ja sogar bereits angeboren sind (Dentitio praecox). 

Seit altersher haben nicht nur die Laien, sondern auch hervorragende 
Kinderarzte zahlreiche, bei den Kindern in den ersten Lebensjahren auf· 

tretende Krankheitszustande mit den Vorgangen des 
Zahnens in ursachliche Beziehung gebracht und unter 
der Bezeiehnung "Dentitio ditficilis" , "erschwertes 
Zahnen", zusammengefaBt. Vor allem wurde betont, 
daB die Kinder warn'end jeden Zahndurehbruchs eine 
starke Rotung der Mundschleimhaut und einen ver· 
mehrten Speichel/lufJ haben, daB sie Jucken im Munde 
verspiiren und deshalb unruhig sind, schlecht trin· 
ken und ein Bediirfnis zum BeiBen haben. AIle mog· 
lichen Infektionen der Atmungswege oder des Magen. 
Darmkanales sollten als Folgeerscheinung dieses er· 

Abb. 139. Durchbruch des schwerten Zahnens entstehen. Eine besonders groBe 
Milchgeblsses. Rolle spielen beim Volk das "Zahnfieber" und die "Zahn. 

krampfe". Auch manche Arzte haben es nicht ganz in 
Abrede gestellt, daB gewisse spasmophile Anfalle in reflektorischer Weise 
durch den Reiz der durchbrechenden Zahne entstehen konnen. Bei dem 
Durchbruch der oberen Eckzahne (der "Augenziihne") soIl zuweilen eine 
eitrige Oonjunctivitis vorkommen, die man durch ein Fortleiten der 
Entziindung durch die Highmors. und Nasenhohle zu erklaren versucht 
hat. Endlich werden aueh Hautausschlage ("Zahnfriesel"), namentlich Ek· 
zeme, vielfach mit dem Zahnen in Verbindung gebracht. 

Gegenuber allen diesen Angaben nimmt die jetzige Kinderheilkunde eine 
durchweg ablehnende Stellung ein. Der Zahndurchbruch verIauft an sich ohne 
aIle weiteren Folgen, und a.lle wahrend dieser Zeit etwa eintretenden Kompli. 
kationen fallen nur zufallig mit dem Za.hndurchbruch zeitlich zusammen und 
sind auf besondere Ursachen (In/ektionen, Rachitis, Spasmophilie u. dgl.) 
zuriickzufiihren. Sicher ist in den weit verbreiteten Anschauungen iiber das 
erschwerte Zahnen viel Irrtum und Aberglauben enthalten. 

Von einer besonderen Behandlung der "Dentitio difficilis" kann unter 
diesen Umstanden keine Rede sein. Einschnitte in das Zahnfleisch, um den 
Durchbruch der Ziihne zu erleichtern, sollen niemals vorgenommen werden. 
Die Therapie der wahrend des Zahnens etwa auftretenden krankhaften Er. 
scheinungen weicht von der sonst iiblichen Behandlung nicht abo 
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ZWEITER ABSCHNITT. 

IZrankheiten des weichen Gaumens, der Tonsillen, 
des Pharynx und des N asenrachenraumes. 

Erstes Kapitel. 

Die verschiedenen Formen der Angina. 
(Entzundungen des weichen Gaumens und der Mandeln.) 

Itiologie. Die verschiedenen Formen der als Angina bezeichneten akuten 
Entzundung des weichen Gaumens und der Tonsillen gehoren zu den am haufig­
sten vorkommenden Krankheiten. Fast jedermann kennt sie aus eigener 
Erfahrung. Die Anginen sind vorzugsweise eine Krankheit des jugendlichen 
Alters. Nach dem 35. Lebensjahre werden sie seltener. Sehr verschieden 
ist die Disposition des Einzelnen zur Erkrankung. Es gibt Menschen, die fast 
in jedem J ahr ein oder mehrere Male von Angina befallen werden, wahrend 
andere die Krankheit nur ausnahmsweise und in geringem Grade bekommen. 
In vielen Fallen lassen sich Gelegenheitsursachen zur Erkrankung mit Sicher­
heit nachweisen. Die Hauptrolle spielen Erkaltungen, namentlich NaBwerden 
der FuBe, Sprechen in feuchter, kalter Luft u. dgl. Die meisten Anginen kom­
men daher in der kiilteren Jahreszeit vor, obwohl freilich einzelne Erkrankungen 
auch an den heiBesten Sommertagen entstehen konnen. Als Ursachen sind 
ferner zu nennen unmittelbare Schiidlichkeiten, die den Pharynx treffen, vor 
aHem der Aufenthalt und das laute Sprechen und Schreien in der Rauchluft 
der Wirtshauser, auBerdem das Einatmen schadlicher Dampfe, Anatzungen 
der Schleimhaut mit konzentrierten Sauren, Alkalien und sonstigen chemischen 
Stoffen, Verbrennungen u. a. 

Sieht man aber von den letztgenannten stark wirkenden auBeren Schad­
lichkeiten ab, so bleiben zahlreiche FaIle primarer Angina ubrig, fUr die wir 
einen infektiosen Ursprung annehmen mussen. Schon die Schwere der All­
gemeinerscheinungen (Fieber), die Art der ortlichen Erkrankung (Eiterung), 
das zuweilen epidemische oder endemische Auftreten der Krankheit sprechen 
unzweideutig fUr diese Annahme. Dabei konnen immerhin die obenerwahnten 
Gelegenheitsursachen (Erkaltungen) manchmal noch eine unterstutzende Rolle 
spielen. Die Krankheitserreger sind bei den eitrig-parenchymat6sen Tonsillitiden 
(Tonsillarabze8sen) sicher die gewohnlichen Eitererreger, am haufigsten 
Staphylokokken. Dasselbe gilt auch fUr die lakuniire Angina. Wahrscheinlich 
kommen verschiedene Krankheitserreger in Betracht (neben Staphylokokken 
und Streptokokken auch Pneumokokken, Kolibazillen u. a.). 

Mitunter entstehen Anginen durch Fortpflanzen einer Entzundung von den 
Nachbarorganen her, nach einem vorhergehenden Schnupfen, nach einer Laryn­
gitis oder einer Stomatitis. In vielen Fallen entwickeln sich auch beide Er­
krankungen gleichzeitig infolge derselben Schadlichkeit. Haufiger, als man 
fUr gewohnlich annimmt, entstehen Anginen auf hiimatogenem Wege bei AlI­
gemeinerkrankungen. Die Erreger sind dabei bald durch den Schlundring, 
bald an anderen Stellen in den Korper eingedrungen. Als Teilerscheinung 
kommen Anginen bei vielen akuten Infektionskrankheiten vor, so namentlich 
beim Scharlach, ferner zuweilen bei den Masern, den Pocken, beim Erysipel u. a. 
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Eine Trennung der Entziindung des weichen Gaumens im engeren Sinne 
von Erkrankungen der Gaumenmandeln ist in praktischer Beziehung nicht 
durchzufiihren. In der Regel sind die Tonsillen der Hauptsitz der Erkrankung, 
alleinige Entziindungen des weichen Gaumens ohne klinisch erkennbare Be­
teiligung der Tonsillen sind selten. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die hauptsachlichste Krankheits­
erscheinung der Angina, woran sie meist zuerst erkannt wird, ist das erschwerte 
und schmerzhafte Schlucken. Der Schmerz ist zuweilen schon deutlich vor­
handen, wenn die Besichtigung des Gaumens noch kaum irgendwelche sicheren 
Veranderungen erkennen laBt. Er kann bei einer schweren Angina sehr heftig 
und qualend werden. Der Schmerz wird als stechend, seltener als brennend 
bezeichnet. Am starksten ist der Schmerz bei jeder Schlingbewegung, doch 
laBt er bei den heftigeren Erkrankungen auch in der Zwischenzeit nicht ganz 
nacho Neben der Schmerzhaftigkeit des Schluckens ist auch die Schling­
bewegung als solche erschwert. Sie erfolgt miihsam, langsam. Die Kranken 
haben, namentlich bei vorhandener Tonsillenschwellung, das Gefiihl, als ob 
"der Hals zu eng" geworden seP), oder als ob sie jedesmal einen dicken KloB 
verschlucken miiBten. ErfahrungsgemaB ist das "Leerschlucken" nicht 
selten noch schmerzhafter, als wenn die Kranken irgendeinen festen Bissen 
oder etwas Fliissiges hinunterschlucken. 

AuBer dem Schlucken ist auch das Sprechen erschwert. Bei schwerer 
Angina ist jedes Wort schmerzhaft, die Kranken bemiihen sich daher, ihre 
Wiinsche moglichst kurz auszudriicken. Bei leichter Angina tritt erst nach 
Iangerem Sprechen ein brennender Schmerz im Rachen auf. Infolge der 
verminderten Beweglichkeit des weichen Gaumens ist oft der AbschluB der 
Nasenhohle beim Sprechen nicht vollstandig. Die Sprache bekommt dann 
einen deutlichen nasalen Beiklang und klingt, ala wenn die Kranken mit 
vollem Munde sprachen (angino8e Sprache). 

Die iibrigen ortlichen Beschwerden werden durch die Ansammlung von 
Schleim und Speichel im Munde verursacht. Nicht selten besteht, wohl in. 
folge der gleichzeitig vorhandenen Stomatitis, ziemlich starker SpeichelfluB, 
wiihrend die Kranken in anderen Fallen iiber eine klebrige Trockenheit im 
Munde klagen. Haufig haben die Patienten mit Angina einen bestandigen 
iiblen Geschmack und entwickeln einen unangenehmen Geruch aus dem 
Munde. 

Neben diesen ortlichen Storungen bestehen fast immer mehr oder weniger 
ausgepragte Allgemeinerscheinungen. Diese gehen in manchen Fallen den 
ortlichen Erscheinungen sogar 1-2 Tage vorher. Die Kranken fiihlen sich 
unwohl, matt, sind appetitlos, haben Kopfschmerzen u. dgl. Zuweilen ist 
die Storung des Allgemeinbefindens sogar auffallend stark im Verhaltnis zu 
den geringfiigigen nachweisbaren Veranderungen an den Tonsillen. 

Fieber besteht in der Mehrzahl der Erkrankungen. Die Rohe des Fiebers 
kann sogar sehr betrachtlich werden. Nicht selten kommen Temperaturen 
von 39,5° bis 40,0° und dariiber vor. Einen besonderen Typus fur das 
Fieber der akuten Angina kann man nicht aufstellen. Gewohnlich steigt die 
Temperatur ziemlich schnell in die Rohe, bleibt, von einzelnen Schwankungen 
unterbrochen, einige Tage hoch und faUt dann meist rasch wieder zur Norm 
herab. 

Die Dauer der Krankheit betragt im allgemeinen nur einige Tage, selten 
langer als eine W oche. Uber die verschiedenen Komplikationen und die auBer-

1) Das Wort Angina kommt yom lat. angere verengern, zuschniiren, wiirgen. 
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ordentlich wichtigen Folgeerkrankungen, die sich an Mandelentziindungen an­
schlieBen konnen, ist S. 608 nachzulesen. 

Wahrend die bisher erwahnten Erscheinungen bei allen Anginen ziemlich 
dieselben sind und nur ihrer Starke und Dauer nach in den einzelnen Fallen 
wechseln, zeigen die am weichen Gaumen und an den Tonsillen sichtbaren 
Veranderungen eine Anzahl bemerkenswerter Unterschiede. Wir unter­
scheiden die folgenden vier Hauptformen der akuten Angina. Ubergange 
zwischen den einzelnen Formen kommen aber haufig vor. Die echte Diph­
therie, die eine spezifische akute Infektionskrankheit darstellt, haben wir 
bereits oben S. 102ff. besprochen und deshalb hier nicht noch einmal angefiihrt. 

1. Angina catarrhalis. (Einfache katarrhalische Entzilndung der Schleimhaut 
der Rachenorgane.) Die sichtbaren Ver-
anderungen bestehen in einer mehr oder 
weniger starken gleichmaBigen oder flek-
kigen Rotung der Schleimhaut. Eine 
Schwellung tritt am deutlichsten an den 
Gaumenbogen und am Zapfchen hervor. 
Die Oberflache der Tonsillen ist eben­
falls gerotet, die Gaumenmandeln selbst 
sind haufig im ganzen etwas geschwollen, 
in anderen Fallen ist eine VergroBerung 
nicht festzustellen. Zuweilen ist die 
Schleimhaut am Gaumen und an den 
Tonsillen stellenweise mit einer diinnen 
Schicht eitrigen Schleimes iiberzogen, die 
sich leicht abwischen laBt. Hier und da 
kann es zu kleinen oberflachlichen Ge­
schwiiren auf den Tonsillen, namentlich 
an den Ausfiihrungsstellen der Lakunen, 
kommen. Die kleinen "Blaschen", die 
haufig auf der Schleimhaut des weichen 
Gaumens sichtbar sind, haben einen 
verschiedenen Ursprung. Entweder sind Abb. 140. Angina lacuuaris. 

es prall gefiillte Schleimdriisen oder ge-
schwollene Lymphfollikel oder in seltenen Fallen auch wirkliche, mit klarer 
Fliissigkeit gefiillte, durch Epithelabhebung entstandene Blaschen. Die 
Lymphknoten a.m Hals zeigen meist gar keine oder nur geringe Anschwellung. 

Die katarrhalische Angina ist die gewohnliche leichteste Form der Mandel­
entziindungen. Sie kann schon nach 1-2 Tagen wieder vergehen. In anderen 
Fallen sind aber doch auch bei dieser Form die ortlichen und allgemeinen Be­
schwerden ziemlich betrachtlich. Selten dauert die Krankheit langer als 
5-8 Tage. 

2. Angina lacunaris. (Tonsillitis lacunaris. Angina follicularis.) Bei dieser 
haufigen und praktisch wichtigsten Form der akuten Angina besteht neben 
einer starkeren oder geringeren katarrhalischen Veranderung des weichen Gau­
mens eine deutliche Schwellung einer oder beider Tonsillen. Auf der meist 
geroteten Oberflache der Gaumenmandeln sieht man zuweilen nur zwei bis drei, 
zuweilen acht bis zehn und mehr weifJgelbe Flecke (Abb. 140). Diese entsprechen 
den Lakunen der Tonsillen und erscheinen haufig deutlich als Pfropfe, die aus 
der Offnung der Lakunen hervorragen. Mit einem Spatel gelingt es gewohn­
Hch leicht, den breiigen Inhalt der Lakunen, der die weiBen Flecke darstellt, 
herauszudriicken. Mikroskopisch untersucht, besteht dieser aus zahlreichen 
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Epithelzellen und Leukozyten, aus Bakterien, Zerfallsmassen, Fettsaurenadeln 
und Cholesterin. Uberwiegt die Eiterung in den Lakunen, so kann man von 
kleinen lakuniiren Abszessen sprechen, nach deren Eroffnung oberflachliche 
Geschwiire zuriickbleiben. Das Gewebe der Tonsillen selbst ist durch serose 
und zellige Infiltration geschwollen, so daB die Tonsille im ganzen vergroBert 
ist. Die Erkrankung ist meist beiderseitig, auf der einen Seite aber haufig 
starker und ausgedehnter als auf der anderen. Die Lymphknoten am Hals 
sind in schweren Fallen fast immer maBig stark vergroBert. 

Die ortlichen Beschwerden und namentlich die Allgemeinerscheinungen er­
reichen bei der Angina lacunaris gewohnlich einen recht hohen Grad. Das 
Fieber steigt nicht selten bis auf 40,0° und noch hoher. Die Kranken fiihlen 
sich sehr matt, sind vollig appetitlos, klagen iiber Kopfweh u. dgl. Doch gibt 
es neben den schweren auch leichte Erkrankungen. Niemals, auch bei an­
fanglich hohem Fieber, dauert die Krankheit langer als wenige Tage. Dann 
verschwinden die gelben Punkte auf den Tonsillen, und es tritt rasch Genesung 
ein. Haufig entwickelt sich ein Herpes labialis. Manchmal zeigt sich maBige 
Albuminurie infolge leichter Nierenreizung, die leider nicht selten in echte 
akute Glomerulonephritis iibergeht. 

Beilaufig ist zu erwahnen, daB zuweilen der Inhalt einzelner Lakunen langere Zeit 
liegenbleibt, sich eindickt und verkalkt. Solche alteren Pfropfe fin~et man nicht selten 
in den Tonsillen von Leuten, die ofter an Anginen gelitten haben. Angstliche und hypo­
chondrische Menschen werden zuweilen durch das Ausspucken derartiger verkreideter 
alter lakunarer Pfropfe sehr erschreckt, weil sie diese fur "Tu berkel" halten! 

A.tiologisch ist die lakunare Angina, deren Ansteckungsfahigkeit nicht zwei­
felhaft ist (s. oben), von der Diphtherie durchaus verschieden. Immerhin ist 
es bemerkenswert, daB man zur Zeit von Diphtherieepidemien auffallend 
haufig lakunare Anginen beobachtet. Bakteriologisch ist festgestellt worden, 
daB die leichtesten Grade der Diphtherieerkrankung sich unter der Form 
einer scheinbar einfachen lakunaren Angina darstellen konnen. 

3. Angina phlegmonosa. TonsillarabszeB. (PeritonsillarabszefJ. Angina 
s. Tonsillitis parenchymatosa.) Beim TonsillarabszeB ist die Schwellung 
der Tonsillen und des umgebenden Gewebes die am meisten in die Augen 
springende Erscheinung. Die GroBenzunahme der Tonsillen kann das Doppelte 
und noch mehr betragen. Die vorderen Gaumenbogen werden nach vorn 
gewolbt. Nach der medialen Seite zu wird die Schwellung oft so betrachtlich, 
daB eine Gaumenmandel das Zapfchen beriihrt, oder daB, bei beiderseitiger 
Erkrankung, beide Tonsillen in der Mittellinie dicht aneinanderstoBen und das 
Zapfchen zwischen sich fassen oder nach vorn pressen. Die Rotung des weichen 
Gaumens ist, namentlich im Beginn der Krankheit, sehr betrachtlich. Die 
Oberflache ist gewohnlich mit reichlichem Schleim bedeckt und behalt auch 
nach dem Abwischen des Schleimes einen feuchten, odematosen Glanz. Nicht 
selten stellt sich auf den Gaumenmandeln eine oberflachliche Schleimhaut­
nekrose ein. Auch gleichzeitiges Auftreten von lakunarer Tonsillitis und Ton­
sillarabszeB kommen haufig vor. 

Die ortlichen Beschwerden erreichen beim TonsillarabszeB meist einen 
hohen Grad. Stechende Schmerzen strahlen bei jedem Versuch zu schlucken 
bis ins Ohr hinein. Die Kranken machen einen sehr klaglichen Eindruck, 
konnen weder sprechen, noch schlucken, noch gurgeln usw. Die wenigen Worte, 
die sie miihsam herausbringen, zeigen die naselnde "anginose Sprache". 

In den leichten Fallen tritt fast immer schon nach einigen Tagen ein 
Zuriickgehen der Schwellung und damit ein allmahliches Nachlassen des 
(iibrigens meist nicht besonders hohen) Fiebers und der Beschwerden ein. 
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Bei anderen Erkrankungen entwickelt sich aber (gewohnlich nur einseitig) 
eine starkere eitrige Einschmelzung des paratonsillaren Bindegewebes vor 
allem zwischen Tonsille und Gaumenbogen. Dann wolbt sich gewohnlich an 
einer Stelle des vorderen Gaumenbogens die Schleimhaut immer mehr vor, 
bei der Palpation zeigt sich deutliches Fluktuationsgefiihl, und schlieBlich 
bricht der AbszeB durch. Mit der Entleerung des Eiters lassen die Beschwerden 
rasch, oft augenblicklich, nacho Der iibrige Teil der Tonsille schwillt in kurzer 
Zeit ab, und die Genesung erfolgt in wenigen Tagen. Riickfalle kommen vor, 
sind aber im ganzen selten. 

Phlegmonose Anginen mit vorzugsweiser Beteiligung des weichen Gaumens 
(nicht der Tonsillen) sind selten. Namentlich sieht man sie nach starken 
auBeren Schadlichkeiten, Verbrennungen, Anatzungen durch konzentrierte 
Sauren, Alkalien u. dgl. Die Schwellung der Schleimhaut greift tief ins sub­
mukose Gewebe uber. Das Zapfchen kann die Dicke eines Fingers erreichen. 
Die Hyperamie ist sehr betrachtlich. Zuweilen ist die Schleimhaut mit BIu­
tungen durchsetzt (hamorrhagische Angina). Eine andere Form der hamor­
rhagischen Angina kommt bei schwerer gangranoser Tonsillitis vor. Ferner gibt 
es eine nekrotisierende hamorrhagische, mitunter jauchige Angina beim Skor­
but und vor allem bei der akuten Leukdmie und bei der Sepsis agranulocytotica 
(s. S.203). 

4. Angina ulcerosa (Plaut. Vincenti). Eine besondere, nicht seltene 
Form der Mandelentziindung ist die Plaut· Vincentsche Angina, eine zuerst 
1898 von PLAUT und VINCENT beschriebene Krankheit, die der Diphtherie in 
mancher Hinsicht ahnlich ist und ohne bakteriologische Untersuchung von 
ihr kaum jemals unterschieden werden kann. Auf einer, seltener auf beiden 
Gaumenmandeln entwickeln sich grauweiBe, eigentiimlich schleimigeitrige Be­
lage, nach deren AbstoBung eine leicht geschadigte Schleimhautflache oder 
auch ein tieferes Geschwiir zuriickbleibt (Angina ulcerosa) . . Zuweilen greift 
die Krankheit auch auf die Gaumenbogen, das Zapfchen oder aufs Zahnfleisch 
iiber. Nur ausnahmsweise tritt die Angina in lakunarer Form auf. Die ort­
lichen Beschwerden sind meist nicht sehr betrachtlich, konnen aber mit­
unter recht heftig werden. Auch die Allgemeinerscheinungen sind haufig 
auffallend gering, zuweilen beobachtet man jedoch hohes Fieber, Gelenk­
schmerzen, Albuminurie u. dgl. 1m Blut findet sich eine maBige Leukozytose 
mit verhaltnismaBiger Zunahme der Lymphozyten. Nach etwa 1-2 Wochen 
tritt Heilung ein. - Die bakteriologische Untersuchung ergibt keine Diphtheric­
bazillen, sondern den spindelformigen Bacillus jusiformis in Gemeinschaft mit 
zarten Spirochiiten und anderen Bakterien (s. Abb. 141). Wiederholt sind kleine 
Epidemien dieser Form der Angina beobachtet worden. 

Bei der "Monozytenangina", die im Jahre 1922 von W. SCHULcrZ beschrieben worden 
ist, handelt es sich um eine ulzerose nekrotisierende Angina, die mit Anschwellung der 
HaIslymphknoten, MilzvergroBerung und mit maBigem Fieber einhergeht. Die Gesamt­
zahl der weiBen Blutzellen ist oft stark vermehrt (bis auf 50000). Der uberwiegende Teil 
besteht aus gro(Jen mononucleiiren Zellen. Nach unseren Beobachtungen handelt es sich 
dabei nicht um "Monozyten", sondern um jugendliche und pathologische Lymphozyten 
mit groBem, blassem Protoplasmasaum und rundem oder ovalem Kern. 1m Gegensatz 
zu den akuten Leukamien, denen dieser Krankheitszustand sehr ahnelt, verlauft die 
"Monozytenangina" gutartig. Nach einigen Wochen tritt fast immer Heilung ein. Eine 
hamorrhagische Diathese ist nich nachweisbar. - Wir halten die Monozytenangina, die 
bereits fruher von PFEIFFER als "DrUsenfieber" beschrieben worden ist, fur eine Infektions­
krankheit eigener Art, deren Erreger wir noch nicht kennen. Sie tritt meist bei jungeren 
Menschen auf. 

Das von W. SCHULTZ aIs "Angina agranulocytotica" bezeichnete Krankheitsbild 
(Sepsis agranulooytotica) ist bereits oben S. 203 im Kapitel tiber Sepsis besprochen 
worden. 
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Komplikationen und Verlauf der Anginen. Von Komplikationen ist zunaehst 
die nieht seltene Beteiligung der N achbarorgane (Kehlkopf, M undhOhle und N asen­
rachenraum) zu nennen. Ziemlieh haufig tritt ein Herpes labialis auf. Lastig ist 
das "Obergreifen der entzundliehen V organge auf die Tuben. Diese Tubenkatarrhe 
heilen oft vollstandig aus. Gelegentlieh sehlieBen sieh jedoeh Mittelohrentzun­
dungen mit allen ihren Folgen an. - Lymphknotenschwellung sind eine fast regel­
maBige Begleiterseheinung der Anginen. Sie konnen einen erhebliehen Umfang 
annehmen, besonders an den Unterkieferwinkeln. Viel seltener als beim Seharlaeh 
sehmelzen sie ein, breehen naeh auBen dureh undhaben Drusenabszessezur Folge. 

Zu beaehten ist vor allem das Verhalten des Harns, da leider nur gar zu oft 
aueh bei seheinbar leiehten Anginen eine akute Glomerulonephritis mit allen 
ihren Begleiterscheinungen und Folgen entsteht. Aueh naeh dem Abheilen von 

Abb. 141. Tonsillenabstrich bei Plaut-Vincentscher 
Angina. Fusiforme Bazillen und Spiroch!lten. Giemsa­

farbung. 

Mandelentzundungen ist der Urin 
mehrfaeh sorgfaltig zu untersuehen, 
urn eine sieh entwiekelnde Nieren­
entzundung nieht zu iibersehen. 
- Haufig wiederkehrende Anginen 
sind fiir manehe Mensehen unge­
mein lastig. Meist liegen den rezi­
divierenden Anginen chronische 
Tonsillitiden zugrunde. Diese ent­
wiekeln sieh bei nieht vollstan­
digem Ausheilen einer Angina. 

Eine der leider haufigsten Fol­
gen von Anginen ist der akute Ge­
lenkrheumatismus. Zumeist sehlieBt 
sieh dieser an mehrfach durehge­
maehte Mandelentziindungen an. 
Fast mit RegelmaBigkeit wird in 
der V orgesehiehte beim akuten 
und aueh in vielen Fallen von 
ehronisehem Gelenkrheumatismus 

das "Oberstehen mehrfaeher Anginen angegeben. Endokarditiden und Herz­
klappenfehler konnen zu SO entstandenen Polyarthritiden hinzukommen. -
Aber aueh ohne die Erseheinungen einer Polyarthritis rheumatiea konnen sieh 
an Mandelentziindungen Endokarditis und zuruckbleibende Herzklappenfehler, 
M yokarditis und Perikarditis ansehlieBen. Ferner sahen wir bei der Bespre­
ehung der Pleuritiden (S. 438f£.), daB sie gelegentlieh die Folgen einer Angina 
sind. Aueh die Appendizitis seheint nieht selten auf eine Infektion von den 
Gaumenmandeln aus zuriiekzufiihren zu sein. 

Septische Zustiinde versehiedener Art konnen von Tonsillenerkrankungen 
ausgehen (vgl. Kap. Sepsis S.198ff., s. aueh S.208). In manehen Fallen 
sehlieBt sieh an eine akute Angina ganz plOtzlieh eine raseh fortsehreitende 
und leider oft tOdlieh verlaufende Sepsis an ("Septische Angina"). Strepto­
kokken, Pneumokokken oder anaerob waehsende Krankheitskeime sind die 
Ursaehe dieser sehwersten Anginaformen. Sie fiihren zu Entziindungen der 
peritonsillaren Venen und zu Thrombophlebitiden der tiefgelegenen Hals­
venen. Lymphknotensehwellungen fehlen meist. Auf Druek oder aueh von 
selbst ist die seitliehe Halsgegend sehr sehmerzhaft, die groBen thrombosierten 
Venen sind hier oft deutlieh zu fiihlen. Septisehe Metastasen, z. B. in den 
Lungen, sehlieBen sieh an. Meist unter Sehiittelfrosten entwiekelt sieh das 
Bild einer raseh zum Tode fiihrenden Sepsis. 
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Diagnose. Die Diagnose der Anginen hat niemals besondere Schwierigkeiten. 
Auch die Unterscheidung der einzelnen Formen voneinander gelingt, wenn 
man sich an die oben angegebenen Merkmale halt, bei einiger Dbung in der 
Mehrzahl der Falle leicht. Praktisch wichtig ist die Unterscheidung der Di­
phtherie von den gutartigen Anginen. Verwechslungen der Diphtherie mit laku­
narer Angina oder auch mit der Angina PLAUT-VINCENTI kamen namentlich 
friiher in der Praxis haufig vor. Manche Arzte bezeichnen eben jede Angina, 
bei der man irgend etwas WeiBes im Hals sieht, als "Diphtherie". Gegenwartig 
ist die Unterscheidung auf Grund der bakteriologischen Untersuchung mit 
Sicherheit moglich. Immerhin solI sich der Arzt darin iiben, auch ohne diese 
die Diagnose nach Moglichkeit zu stellen. Als Anhalt moge namentlich die­
nen, daB sowohl bei der lakunaren als auch bei der ulzerosen Angina die weiBen 
Stellen in der Regel auf die Tonsillen beschriinkt sind. Bei der Diphtherie 
dagegen findet man die Belage meist (s. aber Abb. 4, Taf. IV) schon von Anfang 
an auch auf den Gaumenbogen und auf der Uvula. Die weiBen Stellen der 
lakunaren Angina sind durch ihre Anordnung ohne weiteres richtig zu deuten. 
Man sieht die Pfropfe in den 6ffnungen der Lakunen. Nicht unwichtig ist das 
Verhalten der Lymphknoten am Hals, die bei der Diphtherie in der Regel 
starker ergriffen sind als bei den gutartigen Anginen. Ferner ist zu beachten, 
daB das Fieber bei der Diphtherie selten so hoch ansteigt wie bei den durch 
Eiterkokken bedingten Anginen. Eine anginose Erkrankung, die sofort mit 
einem Fieber von etwa 40° beginnt, ist gewohnlich keine Diphtherie. 

Jedoch muB immer wieder betont werden, daB eine sichere Beurteilung 
des einzelnen Falles nur durch die bakteriologische Untersuchung moglich 
ist. Jedenfalls empfiehlt sich, namentlich bei Kindern, eine Absonderung 
in allen irgendwie verdachtigen Fallen. 

Da der Scharlach mitunter mit einfacher kartarrhalischer oder lakunarer 
Angina beginnt, ist stets auch an diese Krankheit zu denken und auf ein be­
ginnendes Exanthem zu achten. Oft zeigt schon die auffallend starke Rotung 
der Rachenschleimhaut die Scharlachangina an (s. S. 61f£'). 

Bei ulzerosen und nekrotisierenden Halsentziindungen ist ferner an die 
Moglichkeit des Vorliegens einer akuten Leukiimie zu denken, die an dem 
kennzeichnenden Blutbefund und den sonstigen klinischen Erscheinungen 
zu erkennen ist (siehe das Kapitel iiber die akuten Leukamien im II. Bande 
dieses Lehrbuches). Durch sorgfaltige Blutuntersuchung ist weiterhin die 
Sepsis agranulocytotica (s. S. 203) und ebenso die Monozytenangina (s. S.607) 
von den iibrigen Anginen abzugrenzen. 

Verwechslungen mit syphilitischenA nginen und anderen syphilitischen Rachen­
erkrankungen sind ebenfalls moglich. Zumeist gehen diese mit geringem Fieber 
einher. Man wird dann nach sonstigen Erscheinungen der Syphilis fahnden. 
Der Nachweis der Spirochaeta pallida im Reizserum aus verdachtigen Be­
lagen und das Ergebnis der WASSERMANN schen Reaktion sichern die Diagnose. 

Prognose. 1m allgemeinen ist der Verlauf der Mandelentziindungen giinstig. 
Dennoch ist jede, auch die leichteste Angina als ein Leiden anzusehen, das der 
sorgfiiltigsten Behandlung bedarf. Keine Mandelentziindung darf fiir ein un­
erhebliches, harmloses Leiden gehalten und vernachlassigt werden. Leider nur 
gar zu haufig schlieBen sich an Anginen Nierenentzundungen, Gelenkrheumatis­
mus, Endokarditis und andere Folgeerkrankungen (s.o.) an. Die erkrankten 
Tonsillen bilden die giinstigste Eintrittspforte fiir aIle moglichen Krankheits­
erreger. Aber sie sind nicht nur die Eingangspforte oder der Ort der ersten 
Ansiedlung, sondern chronisch entziindete Tonsillen sind auch eine standige 
Quelle, von der fortdauernd, zumeist schubweise, eine Keim- und Toxinaus-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 39 



610 Krankheiten der Verdauungsorgane. 

schiittung ins Blut ausgeht, die chronische Gelenkerkrankungen, Nierenent­
zundungen und selbst Sepsis und Endocarditis lenta zur Folge haben kann. 

Therapie. Wegen der moglicherweise eintretenden Folgen sind aIle Anginen 
sehr sorgfaltig zu behandeln. Jede Angina ist nicht als harmlose, voriiber­
gehende, sondern als ernste Krankheit zu betrachten und zu behandeln. Kinder 
miissen bei jeder Mandelentziindung selbstverstandlich stets ins Bett, aber 
auch Erwachsene sollten nicht nur bei starken Aligemeinerscheinungen das 
Bett hiiten. Jeder Anginakranke gehOrt ins Bett. Bei jeder Angina ist eine 
grundliche Allgemeinbehandlung notwendig, damit die Mandelentziindungen 
vol18Uindig, ohne Zuriicklassen von Infektherden, ausheilen. Am besten tragen 
sorgfaltig durchgefiihrte Schwitzkuren zur volligen Ausheilung einer Angina 
bei. Trinken von heiBem Lindenbliiten- oder Kamillentee unterstiitzt die Wir­
kung der Schwitzpackungen. Innerlich werden N ovacyl, Aspirin, Pyramidon 
oder Chinin gereicht. Intravenose Atophanylinjektionen bessern oft auffallend 
die Allgemeinerscheinungen und lindern vor allem die Schluckbeschwerden. 
Meist sind sie jedoch iiberfliissig. 

Feuchte, warme UmschUige, am besten PriefJnitzsche Umschliige, die mehr­
fach taglich zu wechseln sind, schaffen oft Erleichterung. Bei sehr schweren 
Erkrankungen mit stark entziindlichen Erscheinungen kann zunachst ein 
kalter Umschlag oder ein Eisschlauch um den Hals gelegt werden. Zur Mund­
reinigung sind Spiilungen mit nichtreizenden Tees, wie Kamillentee, Salbeitee 
u. a., zu empfehlen. ZweckmaBig ist der Gebrauch von Panflavintabletten 
(2stdl. 1 Tabl.), die man langsam im Munde zergehen laBt. Sie sollen eine 
keimtotende Wirkung haben. Auch Formaminttabletten, Mentholtabletten, 
Pergenoltabletten u. a. werden in dieser Weise verwendet. Empfehlenswert 
sind Inhalationen mit Olen (Terpentinol, Eukalyptusol u. a.) oder mit Salz­
lOsungen (Emser Salz, Sodener Salz, Kochsalz u. a.). Zur Schmerzlinderung 
sind ferner Anaesthesin-Bonbons (enthalten 0,01 Anaesthesin) oder Spiilungen 
mit Subcutin-Gurgelwasser (2 % iger Anaesthesinlosung) sehr beliebt. 

Die in der Regel verordneten Gurgelwii8ser schaffen dem Kranken mehr Un­
bequemlichkeiten als Erleichterung. Am meisten angewandt wird Gurgeln 
mit 3 % igem Wa8serstoffsuperoxyd, 1 % igem Alaun, 3 % iger Borsiiure oder 
1 % iger Chinosolloaung. Von den nutzlosen, aber friiher sehr beliebten Pinse­
lungen ist man ebenfalls abgekommen. 

Nur bei der PLAuT-VINCENTSchen Angina kann man Pinselungen mit Salvar­
sanlOsung (Neosalvarsan 0,15 auf 5,0 Glyzerin) anwenden. Oft bringt eine intra­
venose I njektion von 0,3 N eosalvarsan diese Form der Angina zur raschen Heilung. 

Die Beschwerden des Tonsillarabszesses versucht man durch heifJe Brei­
umschliige oder sonstige W iirmeanwendung um den Hals und Gurgeln mit heifJem 
Kamillentee zur BefOrderung der eitrigen Einschmelzung zu lindern. Wenn 
sich deutliche Fluktuation (fast immer am vorderen Gaumenbogen ent­
sprechend der auBeren Umrandung der Tonsille) zeigt, kann man mit einer 
Kornzange zwischen hinterem Gaumensegel und oberen Pol der Gaumen­
mandel eingehen. Meist entleert sich beim Spreizen der Kornzange ein Strom 
von Eiter. Man kann auch mit einem gedeckten Messer einschneiden und 
hierdurch Erleichterung schaffen. Auch ohne daB deutliche AbszeBbildung 
vorhanden ist, gewahrt ein Einschnitt bei sehr starker Schwellung meist Er­
leichterung und beschleunigt bei tiefer sitzendem AbszeB den Durchbruch. 
Derartige Einschnitte sind fast gar nicht schmerzhaft. 

Bei den septischen Anginaformen, die mit Thrombophlebitiden einhergehen, 
ist moglichst fruhzeitig die U nterbindung der J ugularis vorzunehmen, um die 
Gefahr der allgemeinen Sepsis abzuwenden. 
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Zweites Kapitel. 

Die chronische Tonsillitis . 
.ltiologie. Chronische Tonsillitiden entwickeln sich im Anschlu3 an ver­

nachliissigte, nicht zur vollstiindigen Ausheilung gelangte akute Anginen. Wir 
finden sie meist bei Leuten, die mehrfach Mandelentziindungen durchgemacht 
haben. Oft entstehen chronische Tonsillitiden scheinbar von selbst, ohne 
erkennbare Ursache, wenn die Betreffenden mehrmals leichte Anginen durch­
gemacht haben, denen sie aber keine Beachtung schenkten. Nach Schwinden 
der akuten Erscheinungen einer Angina bildet sich die Entziindung nicht 
zuriick. Es bleiben kleine umschriebene Eiterungen in der Tiefe der Buchten 
oder im Innem einer oder beider Gaumenmandeln zuriick. Zwischen den 
Rezidiven akuter Anginen bleibt ein dauemder Reizzustand der Tonsillen be­
stehen. Oft entwickelt sich dabei eine Hypertrophie der Tonsillen. 

Bei Kindem kommen Vergro{Jerungen der Tonsillen nicht selten vor. Sie beruhen offen­
bar zumeist auf einer besonderen angiborenen lymphatischen oder exsudativen Anlage. 
Es handelt sich dabei urn eine echte Hyperplasie der Gaumenmandeln, um eine einfache 
Zunahme des lymphatischen Gewebes. Diese Hypertrophie der Tonsillen bildet zwar einen 
geeigneten Boden ffir chronische Entziindungen, entziindliche Herde brauchen jedoch 
nicht immer zu bestehen. 

Symptome. Bei der Besichtigung der Rachenorgane fehlen mitunter aIle 
Zeichen einer akuten oder chronischen Entziindung, oder neben einem chro­
nischen Rachenkatarrh ragen die Gaumenmandeln sofort erkennbar als zwei 
dicke Wiilste aus ihren Nischen hervor. Sie konnen so gr03 werden, da3 sie 
beiderseits das Zapfchen bestandig beriihren. In manchen Fallen wird der 
chronische Entziindungszustand der Tonsillen iibersehen, da diese nicht hyper­
trophisch geworden, sondem klein geblieben sind und hinter den Gaumenbogen 
versteckt liegen. 

Zumeist verursachen chronisch entziindete Tonsillen gar keine oder nur 
geringe Beschwerden, die infolge Gewohnung von den Kranken nicht beachtet 
werden. Diese wissen oft iiberhaupt nichts von ihrem Leiden. Andere werden 
durch die haufige Wiederkehr akuter Anginen aufmerksam. Manche Kranke 
klagen iiber einen hartnackigen Rachenkatarrh, iiber Fremdkorpergefiihl im 
Hals und iiber iiblen Geruch aus dem Munde. Nur bei sehr starker Hyper­
trophie der Gaumenmandeln ist das Schlucken erschwert, ist aber nicht 
schmerzhaft. Deutlich tritt dann die Behinderung der Atmung und der Sprache 
hervor ("klo{Jige" Sprache). 

Bei sorgfiiltiger Untersuchung der Gaumenmandeln nach Zuriickziehen der 
vorderen Gaumenbogen mit Hille des PAESSLERschen Hakens ist ein sicherer 
Nachweis einer chronischen Entziindung der Tonsillen durch das Ausdriicken 
oft gr03er Mengen gelblichen und braunlich-schmierigen Eiters aus den 
Buchten der Gaumenmandeln zu erbringen. Eine geringe Schwellung der 
Halslymphknoten weist mitunter auf die Erkrankung der Tonsillen hin. 

Bei Kindem ist ein "Uberblick iiber die Hyperplasien der Gaumenmandeln und die ade­
naiden Wucherungen im Nasenrachenraum durch die vordere oder besser durch die hintere 
Rhinoskopie zu erhalten. Haufig kann man auch mit dem aufwarts gekriimmten Zeige­
finger die Wiilste im Nasenrachenraum deutlich fiihlen. Mitunter erkennt man den Zu­
stand schon an dem auBeren Aussehen der Kinder. Der infolge der behinderten Nasen­
atmung meist offenstehende Mund gibt den Kindem einen bliiden Gesichtsausdruck. Der 
harte Gaumen ist oft hoch gewiilbt, die oberen Schneidezahne stehen weit vor. Die Er­
schwerung der Atmung und der Sprache ist sehr stark. Die Sprache ist naselnd. Die 
Kinder miissen stets mit offenem Munde atmen, und im Schlafen erreicht ihr lautes 
Schnarchen und Schnaufen zuweilen einen geradezu beangstigenden Grad. Manche Falle 
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von "nachtlichem Aufschrecken" (Pavor noctumus) sind auf VergroBerung der Tonsillen 
zuriickzufiihren. 

Bei chronisch entziindeten Tonsillen kommen erfahrungsgemaB aUe Formen 
akuter Mandelentzundung haufiger VOT und verursachen dann mehr Beschwerden 
als bei gesunden Tonsillen. Zumeist setzt sich die chronische Entziindung der 
Gaumenmandeln auf dieNachbarschaft.fort, so daB die Kranken an chronischem 
Nasen-Rachenkatarrh, an Tubenkatarrhen, an Heiserkeit u. dgl. leiden. 

Sehr haufig geben die durch "Mandelpfropfe" verstopftenBuchten und 
Taschen chronisch entziindeter Tonsillen den giinstigsten Nahrboden fUr 
Krankheitskeime der verschiedensten Art abo Von den "Infektherden" er­
krankter Tonsillen kann fortdauernd schubweise eine Keim- oder Toxinaus­
schiittung ins Blut ausgehen. Geringe voriibergehende Temperatursteigerungen 
mit leichten Storungen des Allgemeinbefindens, aber auch chronisch-septische 
Erkrankungen, "Herdinfektionen" (s. S. 208), konnen die Folge sein. Vor allem 
konnen akute und chronische Gelenkerkrankungen (Polyarthritiden) , Nieren­
entzundungen, Endokarditiden und Myokarditiden durch chronische Tonsillen­
infektionen verursacht und unterhalten werden. 

Therapie. Durch Bepinseln der Tonsillen mit Jodtinktur, Argentum nitri­
cum u. dgL gelingt es fast niemals, ein Abheilen des chronischen Entziindungs­
zustandes zu erzielen. Man kann versuchen, die Infektherde in den Tonsillen 
mit einem Mandelquetscher, durch Absaugen oder durch Schlitzen der Tonsillen 
zu beseitigen. Diese Verfahren miissen lange Zeit hindurch fortgesetzt werden. 
Sie haben oft nur einen voriibergehenden Erfolg. Wenn die Beschwerden sehr 
stark sind und die Kranken an haufigen akuten Anginen leiden, wenn durch 
die chronische Tonsillitis ein chronischer Nasen- und Rachenkatarrh oder eine 
der obenerwahnten schweren Folgeerkrankungen unterhalten wird, so sind die 
Gaumenmandeln durch TonsiUektomie vollstandig zu entfernen. "Ober die 
Ausfiihrung dieser Operation findet man das Nahere in den Fachschriften. 
Man sei jedoch vOTsichtig und zUrUckhaltend in der Indikationsstellung zur 
Tonsillektomie und hiite sich, ohne sicheren, stichhaltigen Grund die Gaumen­
mandeln entfernen zu lassen. 

Bei Kindem ist besondere Vorsicht geboten. Sind nach facharztlicher Untersuchung 
bei Hyperplasie der Gaumenmandeln keine sicheren Zeichen eines Infektherdes nach­
zuweisen, so warte man bis zum 7. oder 8. Lebensjahr die physiologische Riickbildung abo 
Man versuche lieber den Allgemeinzustand durch Rwhtigstellen der Kost, Darreichen von 
Lebertran, Aufenthalt an der See, Kuren in einem Solbad uSW. zu verbessern. 

Drittes Kapitel. 

Der chronische Rachenkatarrh (Pharyngitis chronica). 
Atiologie. Eine Trennung der chronischen Katarrhe einerseits der Gaumen­

mande-ln und andererseits des Nasenrachenraums, der Rachentonsille, der 
hinteren Rachenwand und des Gaumensegels ist praktisch nicht durchzufiihren, 
dabeide meist vereint vorkommen. Sie bilden teils Nachwirkungen wieder­
holter akuter Katarrhe, teils entstehen sie - und dies ist wohl die haufigste 
Ursache - infolge andauernder, auf den Rachen einwirkender Schadlichkeiten. 
Eine groBe Zahl chronischer Rachenkatarrhe verdankt ihren Ursprung iiblen 
Gewohnheiten der Kranken oder Berufsschadigungen. Hierher gehOrt die 
chronische Pharyngitis der Raucher, der Trinker, der Sanger, Prediger, Lehrer, 
der in Miihlen, Zement-, Tabak- und Papierfabriken beschaftigten Arbeiter 
usw. Die Anstrengungen der Gaumenteile beim Sprechen und Singen, das Ein­
atmen staubiger Luft, die schadlich einwirkenden chemischen Reize (AI-
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kohol, Tabak u. a.) verursachen die Krankheit. In vielen Fallen schlieBt sich 
die chronische Pharyngitis an die Erkrankung benachbarter Schleimhaute 
(chronischen Schnupfen, chronische Laryngitis, chronische Erkrankungen der 
Tonsillen oder der Nasennebenhohlen) an. Sie ist eine Teilerscheinung bei 
chronischen Infektionskrankheiten und anderen schweren Leiden. Vor allem 
kann die venose Stauung bei Herz- und Nierenkranken die Entstehung chro­
nischer Rachenkatarrhe begunstigen und die einmal entstandenen Katarrhe 
unterhalten. 

Symptome. Die ortlichen Beschwerden der Kranken mit chronischem 
Rachenkatarrh sind haufig nur gering. Die Kranken gewohnen sich an 
die Beschwerden und werden nur bei etwaigen Verschlimmerungen des 
Katarrhs auf ihr Leiden aufmerksam. GroBere Bedeutung gewinnt die 
Krankheit, wenn Lehrer, Prediger, Sanger u. a. durch diese in ihrem Beruf 
gestort werden. 

Schluckbeschwerden sind bei chronischer Pharyngitis selten vorhanden. 
Haufig dagegen empfinden die Kranken ein bestandiges Gefiihl von Trockenheit, 
von Kratzen und Brennen oder von einem Fremdkorper im HalB. Sie mussen 
sich haufig riiuspern und gewohnen sich oft einen kurzen, stoBweiBen, trockenen 
oder mit etwas Auswurf verbundenen Husten an. Der Auswurf ist meist fast 
rein schleimig. Nicht selten kommt es bei starkem Rauspern zu kleinen Blu­
tungen aus den oft erweiterten GefaBen der hinteren Rachenwand. So mischen 
sich kleine Blutmengen (oft von ii.lterem, vertrocknetem Aussehen) dem Aus­
wurf bei und rufen bei angstlichen Kranken und Arzten zuweilen den Ver­
dacht einer Lungenblutung hervor. Eingetrocknetes und faulendes Sekret 
bewirkt oft einen unangenehmen Geruch aus dem Munde. Haufig besteht auch 
Eingenommensein des Kopfes und Schmerz am Hinterhaupt. Alie genannten 
Beschwerden nehmen vorubergehend nach jeder auf den Rachen einwirkenden 
Schadigung zu. Ferner sind diese meist des Morgens nach dem Aufstehen 
besonders stark, wahrscheinlich infolge eintretender Trockenheit der Schleim­
haut oder infolge der Ansammlung von zahem Schleim wahrend der Nacht. 
Bei Gewohnheitstrinkern ist das jeden Morgen stattfindende Rauspern und 
Husten, das sich haufig bis zu Wiirgen und Erbrechen steigert, Vomitus matu­
tinus, allgemein bekannt. 

Bei der Inspektion des Rachens findet man die Schleimhaut meist ungewohn­
Hch gerotet. Sehr haufig sieht man sowohl am weichen Gaumen, alB auch an 
der hinteren Rachenwand eine Anzahl erweiterter und geschlangelter venoser 
GefaBe. Ebenso haufig ist das Vorkommen zahlreicher kleiner grauer Hervor­
ragungen auf der Schleimhaut (Pharyngitis granulosa). Diese entsprechen 
meist geschwollenen lymphatischen Follikeln. Kleine follikulare Geschwiire 
kommen nicht selten vor, ausgedehnte oberflachliche Geschwiire aber nur 
ausnahmsweise. Durch Epitheltriibungen und Epithelverdickungen kann die 
Schleimhaut an der hinteren Rachenwand ein grauweiBlichesAussehen erhalten. 

1st besonders der retronasale Teil des Pharynx erkrankt, so finden sich bei 
der Besichtigung des Rachens an der hinteren Rachenwand sichtbare An­
sammlungen schleimigen Eiters oder festsitzender, eingetrockneter Borken, 
die sich nach oben hin in die Nasenrachenhohle hinein fortsetzen. 

Mitunter kommt es zu ziemlich hochgradigen elltziindlichen Wucherungen 
der Schleimhaut (Pharyngitis hypertropliica), die zu Verlegungen der hinteren 
Offnung der Choanen und zur Behinderung der Atmung durch die Nase fiihren 
kann. Die Kranken mussen daher meist mit offenem Munde atmen. Wichtig 
ist die haufige Beteiligung des Gehorapparates. Der Katarrh setzt sich in 
die Tuben und ins Mittelohr fort, oder die Tubenoffnung wird durch Sekret 
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verstopft. Die nahere Besprechung der hieraus entstehenden Gehorstorungen 
(Schwerhorigkeit, Ohrensausen) findet man in den Werken iiber Ohrenheil­
kunde. 

Als Pharyngitis sicca oder atrophica bezeichnet man eine atrophische Er­
krankung der Schleimhaut, die sich teils primar, teils im AnschluB an vor­
hergehende andere Formen der chronischen Pharyngitis entwickelt. Die 
Schleimhaut der hinteren Rachenwand und bei rhinoskopischer Untersuchung 
auch des Nasenrachenraumes erscheint blaB, glatt, vollkommen trocken und 
eigentiimlich firnisartig glanzend. Nur einzelne stark geschlangelte Venen 
heben sich gewohnlich von dem anamischen Grund abo Hat man Gelegen­
heit, eine derartige Schleimhaut mikroskopisch zu untersuchen, so findet 
man eine Schrumpfung des Bindegewebes und einen Schwund der Follikel 
und der Schleimdriisen. 

Dieser Zustand kann symptomlos bestehen. In manchen Fallen verursacht 
er aber den Kranken ziemlich betrachtliche Beschwerden. Diese bestehen 
vorzugsweise in einem unangenehmen Gefiihl von Trockenheit im Hals, 
welches das Schlucken beschwerlich oder sogar schmerzhaft macht. Da­
neben zeigt sich ein bestandiger Reiz zum Rauspern, wodurch entweder 
sparliches zahes oder zuweilen auch reichliches, manchmal blutig gefarbtes 
Sekret zutage gefordert wird. Auch wirklicher Husten kann zweifellos vom 
Pharynx aus entstehen ("Rachenhusten"). Das Sprechen ist oft erschwert, 
die Stimme verliert an Starke und ermiidet leicht. In schweren Fallen leidet 
auch der Allgemeinzustand. - Nicht selten verbindet sich die Pharyngitis 
sicca mit der Rhinitis atrophica foetida (Ozaena) (s. oben S. 251), doch be­
obachtet man sie auch ohne gleichzeitige Erkrankung der Nase. 

Die Krankheit kommt vorzugsweise im vorgeriickteren Alter, aber auch 
bei Kindern und Jugendlichen vor. Bei schlecht genahrten, auch sonst 
kranken Menschen (Tuberkulose, chronische Nephritis u. dgl.) ist sie besonders 
haufig. Atiologisch ist die Erkrankung noch nicht geklart. 

Prognose. Die Prognose ist bei allen Formen des chronischen Rachen­
katarrhs stets zweifelhaft zu stellen, da das Leiden in allen schweren Fallen 
sehr hartnackig ist. Dauernde Heilungen veralteter Katarrhe sind selten. 
Nur wenn eine vollstandige Entfernung aller einwirkenden Schadlichkeiten zu 
erzielen ist, kann man auf giinstige Erfolge rechnen. Auch wenn bedeutende 
Besserungen erreicht sind, bleibt eine Neigung zu neuen Verschlimmerungen 
und akutem Wiederaufflackern des Katarrhs fast immer bestehen. 

Therapie. Viele leichte FaIle von chronischer Pharyngitis kommen iiber­
haupt nicht in arztliche Behandlung. Die Kranken behandeln sich selbst mit 
irgendwelchen Hausmitteln und Gurgelwassern oder sind an ihre Beschwerden 
so gewohnt, daB sie nichts Besonderes dagegen zu tun fUr notig halten. Bei 
starkeren Beschwerden erfordert die Behandlung viel Geduld und Ausdauer 
von seiten des Kranken und des Arztes. In erster Linie beziehen sich aIle 
Behandlungsarten auf die Beseitigung eines etwa vorhandenen Grundleidens 
(Herzleidens u. a., Eiterungen der Nebenhohlen, chronischen Tonsillitis u. dgl.) 
und der moglichsten Vermeidung aller bei der Atiologie des Rachenkatarrhs 
angefUhrten Schadlichkeiten. In zweiter Linie ist die Krankheitsdisposition 
des Korpers durch geeignete Ernahrungs- und Lebensweise, vorsichtige Hydro­
und Heliotherapie usw. zu beeinflussen. Am besten kann dies auBerhalb der 
hauslichen Verhaltnisse, in Kurorten, geschehen. GroBen Ruf gegen aIle Formen 
der chronischen Pharyngitis haben manche Bader, insbesondere Ems, ferner 
Reichenhall, Kreuznach, Miinster am Stein, Salzungen, die kalten Schwefel­
quellen (namentlich Weilbach) und viele andere. Auch in Kissingen und 
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Marienbad werden bei entsprechender allgemeiner Korperkonstitution gute 
Erfolge erzielt. 

Ferner kommt eine Ortliche Therapie in Betracht. Die Verordnung von 
Gurgelwiissern ist zumeist ungeniigend, da die Fliissigkeit hierbei niemals 
weiter als bis zum weichen Gaumen gelangt. Zweckmii.Biger sind schon In­
halationen mit Emser Salz oder in leichten Fallen mit Kochsalz16sungen. Wirk­
sam, aber nicht zu iibertreiben, sind mitunter vom Arzt ausgefiihrte Pinse­
lungen der ganzen Rachenschleimhaut mit konzentrierten Losungen von 
Argentum nitricum (1,0: 10,0-20,0), von Tannin (2,0-5,0: 25,0), mit reiner 
oder verdiinnter Jodtinktur, mit Jodglyzerin (Jodi puri 0,5, Kalii jodati 2,0, 
Glycerini 20,0, gegebenenfalls mit einem Zusatz von 2 Tropfen Oleum Menthae) 
u. a. Diese Pinselungen miissen moglichst die ganze erkrankte, vorher sorg­
faltig mit Tupfern vom vorhandenen Sekret befreite Rachenschleimhaut 
treffen. Von inneren Mitteln wird die Darreichung von Jodkali in kleinen 
Gaben (3mal tgl. 0,1-0,3) als losend empfohlen. 

Eine wichtige Rolle, vor allem bei den auch retronasal sich erstreckenden 
Katarrhen, spielt die zwei- bis dreimal taglich angewandte Nasendusche. Die 
Spiilfliissigkeit (1 %ige Kochsalz- oder Borsiiurelosung) wird mit einem Nasen­
kannchen vorsichtig in den Naseneingang eingegossen. Auch Einblasen von 
Sozoiodolzink, Aristol, Renoform boric. u. a. kann versucht werden. 

Viertes Kapitel. 

DerRetropharyngealabszeB. 
Der Retropharyngealabsze(3, d. i. die Entziindung des zwischen der hinteren Rachen­

wand und der Wirbelsaule gelegenen Bindegewebes mit Ausgang in Eiterung ist eine zwar 
selt.~ne, aber wichtige Krankheit. 

Atiologie. Die Krankheit kommt vorzugsweise bei Kindern im ersten Lebensjahre, 
und zwar sowohl bei schwachlichen als auch bei vorher gesunden und kriiftigen Kindern 
vor. Sie entwickelt sich fast immer als schein bar primares, akutes Leiden, das seinen 
Ausgang von pravertebralen Lymphknoten nimmt, die gelegentlich einer lnfektion der 
Nasen-Rachenschleimhaut vereitern und das umgebende retropharyngeale Gewebe infi­
zieren. Bei Erwachsenen gehen Retropharyngealabszesse von spondylitischen, zumeist 
tuberkulosen Erkrankungen aus. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Kinder werden allmahlich unruhig, weinerlich 
und trinken nicht mehr ordentlich. Wahrscheinlich treten friih Schmerzen beim Schlucken 
ein, die aber mit Sicherheit nur bei alteren Kindern festzustellen sind. Bald gesellt sich 
gewohnlich eine eigentiimlich schnarchende Atmung, namentlich im Schlaf, hinzu. In der 
Mund- und Rachenhohle sammelt sich Schleim an. Beim Schlucken wird oft ein Teil 
des Genossenen durch den Mund oder die Nase erbrochen oder gelangt in den Kehlkopf 
und erzeugt heftigen Husten. Die Kieferwinkellymphknoten schwellen gewohnlich etwas 
an, und ihre Umgebung erscheint haufig im ganzen leicht odematos. Allmahlich, etwa 
nach ein- bis zweiwochiger Krankheitsdauer, nehmen die Atembeschwerden zu. Die Atmung 
wird immer miihsamer und angestrengter, laut rochelnd, deutlich stenotisch. Die Venen 
am Hals schwellen an, die Lippen werden zyanotisch, am Thorax treten inspiratorische 
Einziehungen auf. Die Stimme ist schwach, zuweilen heiser und unrein. GroBere Kinder 
und Erwachsene klagen neben Beeintrachtigung des Atmens iiber Halsschmerzen und 
iiber Schluckbeschwerden. Mitunter fiihren Steifigkeit des Halses oder Schmerzen bei Dreh­
bewegungen des Kopfes die Kranken zum Arzt. 

Wird das Leiden nicht richtig erkannt oder der AbszeB nicht rechtzeitig eroffnet, so 
kann Erstickung eintreten, oder der AbszeB bricht von selbst auf. Dann erfolgt ent­
weder rasche Heilung, oder der Kranke erstickt dennoch durch Hirieinlaufen des Eiters 
in den Kehlkopf. In einigen Fallen hat man im AnschluB an nicht rechtzeitig behandelte 
Retropharyngealabszesse weitgehende Senkungsabszesse am Hals und ins hintere Media­
stinum beobachtet. GroBe Schwierigkeiten kann die Erkennung und Eroffnung des 
Abszesses dann bereiten, wenn er von vornherein an einer tieferen Stelle als gewohnlich 
gelegen ist. 
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Diagnose. Die riehtige Deutung der Erseheinungen, die an sieh bei versehiedenen 
Krankheitszustanden vorkommen konnen, ist nur bei einer sorgfaltigen Untersuehung 
des Raehens moglieh. Die Inspektion ist zwar, namentlieh bei kleinen Kindern, sehr 
schwierig. Trotzdem sieht man zuweilen deutlieh eine in der Mitte oder mehr seitlieh 
gelegene Vorwolbung an der hinteren Rachenwand. Ganz sieher wird die Diagnose durch 
die Untersuchung mit dem Finger, wobei man sieh dureh einen zwischen die Zahne des 
Kindes gesehobenen Pfropf vor dem Gebissenwerden schiitzen muB. Mit dem Finger 
fiihlt man an der hinteren Rachenwand die Vorwolbung, die deutlich /luktuiert. 

Therapie. Sobald die Diagnose sieher ist, muB bei Kindern der AbszeB so/ort eroffnet 
werden. Aueh wenn die Erstickungserscheinungen noch nicht den hochsten Grad erreicht 
haben, darf man nieht zogern. Fiir gewohnlich offnet man den AbszeB mit einem bis zur 
Spitze mit Heftpflaster umwiekelten spitzen Messer unter Leitung des linken, bis an den 
AbszeB herangefiihrten Zeigefingers. Wahrend der Inzision wird der Kopf des Kindes 
gerade aufrecht gehalten, nach dem Einschneiden sofort naeh vorn iibergebeugt. Aus der 
Inzisionsstelle quillt reiehlich Eiter hervor. Gut ist es, den Mund jetzt mit lauwarmem 
Wasser mehrmals auszuspritzen. Das Verschwinden der bedrohlichen und oft lebens­
gefahrliehen Erscheinungen tritt fast augenblicklieh naeh der Entleerung des Eiters ein. 
Nur ausnahmsweise fiillt sieh der AbszeB von neuem, und der Einsehnitt muB wiederholt 
werden. 

AuBer dem bisher besprochenen akuten RetropharyngealabszeB kommen kalte Abszesse 
bei tuberkuloser Karies der Halswirbel ebenso bei Kindern wie bei Erwachsenen vor. Ihre 
Eroffnung ist nur bei Erstickungsgefahr und dann von aufJen her angezeigt. Die Prognose 
dieser tuberkulosen Abszesse ist natiirlich viel ungiinstiger als diejenige der einfachen 
eitrigen Entziindung. 

DRITTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Speiserohre. 

Erstes Kapitel. 

Die Entziindungen und Geschwiire im Osophagus. 
Atiologie und pathologische Anatomie. Entziindungen und Gesehwiire im 6sophagus 

werden selten beobachtet. Meist sind sie Teilerseheinungen einer anderen sehweren 
Krankheit, in der sie nur ausnahmsweise durch besondere Erscheinungen hervortreten. 

Eine einfache katarrhalische Entziindung der 6sophagusschleimhaut kann durch Ver­
schlucken von Stoffen entstehen, die chemiseh, thermisch oder meehanisch schadlich 
wirken. Ferner findet man sie zuweilen bei Infektionskrankheiten (bei Typhus, akuten 
Exanthemen u. dgl.). Aueh bei entziindliehen Vorgangen in der Naehbarsehaft kann sieh 
die Entziindung auf den 6sophagus fortsetzen. Ohronischer Katarrh der 6sophagus­
sehleimhaut kommt bei Herz- und Leberkranken als Stauungskatarrh vor. Ferner findet 
er sich in der Umgebung sonstiger chronischer Erkrankungen des 6sophagus, nament­
lich bei Krebs und bei der Divertikelbildung (s. u.). 

Beim akuten Katarrh wird das Epithel der 6sophagusschleimhaut geloekert und in 
Fetzen abgestoBen, so daB man von einer Oesophagitis ex/oliativa sprieht. In einigen Fallen 
schwellen die Schleimdriisen des 6sophagus an und treten als kleine Knotchen auf der 
Schleimhautoberflache hervor (Oesophagitis /ollicularis). Dureh vollstandige AbstoBung 
des Epithels an umschriebenen Stellen konnen sieh kleine Geschwiire entwiekeln. 

Beim chronischen Katarrh des 6sophagus tritt neben einer sehr stark vermehrten 
Schleimbildung die Epithelverdiekung besonders hervor. In Fallen von sehr langer Dauer 
kann es sehlieBlieh zur Bildung formlieher papillarer Wueherungen kommen. Auch Ge­
schwiirsbildung wird in einzelnen Fallen von chronischem Katarrh beobachtet. 

Haufiger als ml)-n im allgemeinen annimmt, sind Geschwiirsbildungen in den unteren 
Abschnitten des 6sophagus, die dem Magengeschwiir gleichzusetzen sind (Ulcus pep­
ticum oesophagi s. cardiae). 

Gelegentlich werden diphtherische Entzundungen im 6sophagus beobachtet. Die Di­
phtherie setzt sich haufig in den Kehlkopf, aber nur ausnahmsweise in die Speiserohre hinein 
fort. Immerhin haben wir selbst bei Kindern mehrere FaIle von narbigen 6sophagus­
~~rikturen (s. u.) im AnschluB an Diphtherie gesehen. Einzelne FaIle pseudomembranoser 
Osophagitis sind auch im Verlauf schwerer Infektionskrankheiten (Typhus, Pocken, 
Cholera, Sepsis, auch Lungentuberkulose) und sonstiger Erkrankungen (Morbus Brighti, 
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Karzinome) beobachtet worden. Bei den Pocken kommt echte Pockenbildung auf der 
Osophagusschleimhaut vor. Ferner sind flache oder auch tief greifende tuberkulOse Ge­
schwiire nicht selten. Ebenso werden mitunter geschwiirig zerfallende syphilitische 
Gummata der Speiserohre beobachtet. Praktisch wichtig sind die Soorwucherungen, 
die sich bei Schwerkranken nicht selten von der Mundhohle aus auf den Osophagus fort­
setzen (vgl. S.594) und. zu heftigen Schluckstorungen AnlaB geben. 

Eitrige, phlegmonose Dsophagitis nennt man die in einzelnen Fallen beobachtete eitrige 
Entziindung der Submukosa des Osophagus. Sie tritt in umschriebener oder in mehr 
diffuser Ausdehnung auf. Die Schleimhaut wird durch den Eiter von der Muskularis 
abgehoben, nach innen vorgewolbt, so daB es bei ausgedehnter Eiterung zur Verengerung 
des Lumens kommt. SchlieBlich erfolgt in der Mehrzahl der Falle Durchbruch in den 
Osophagus, der Eiter entleert sich, und es kann vollige Heilung eintreten. 1st die eitrige 
Unterminierung der Schleimhaut sehr ausgedehnt gewesen, so bleibt zuweilen nach erfolg­
ter Heilung eine spaltformige Hohle zuriick, deren Wand sich vollig glatten kann. Aber 
auch eine todliche Mediastinitis kann sich an eine phlegmonose Osophagitis anschlieBen. 

Die Ursachen der eitrigen Dsophagitis sind entweder im Osophagus stecken gebliebene 
Fremdkorper oder Eiterherde in der Umgebung (Lymphknotenabszesse, Wirbelabszesse, 
Perichondritis laryngeal. In einigen Fallen hat man auch eitrige Osophagitis im An­
schluB an starke Anatzungen der Schleimhaut durch konzentrierte Sauren u. dgl. be­
obachtet. 

Die Erkrankung der Dsophagusschleimhaut nach der Einwirkung stark atzender Gifte 
(Oesophagitis corrosiva) besteht in einer Abtotung und Zerstorungdes Gewebes, zu der 
sich die eigentliche Entziindung erst spater als sekundarer Vorgang hinzugesellt. Die 
Schleimhaut des Osophagus ist in einen schmutzig-grauen oder fast schwarzen, morschen, 
hamorrhagischen Schorf verwandelt. In schweren Fallen erstreckt sich die Verschorfung 
bis in die Muskularis hinein. Tritt der Tod nicht in kurzer Zeit ein, so werden die nekro­
tischen Teile abgestoBen, und es entstehen ausgedehnte eitrige Geschwiire, die, wenn 
iiberhaupt, nur unter starker Narben- und Stenosenbildung heilen konnen. 

Symptome. Die leichten Formen der Osophagitis verursachen meist keine besonderen 
Beschwerden. Lastig ist die Schleimbildung beim chronischen Katarrh. Ferner bestehen 
Schmerzen im Riicken, langs der Speiserohre oder in einer bestimmten Hohe beim Durch­
gleiten eines Bissens. Bei heftigen Entziindungen in der Speiserohre konnen diese Schmer­
zen sehr betrachtlich sein, obwohl sie in dem meist schweren klinischen Gesamtbild nur 
selten besonders hervortreten. Die Erschwerung des Schluckens, das Gefiihl, als ob der 
Bissen im Hals stecken bleiben wolle, entsteht durch die Beteiligung der Muskularis. 

Die genaue Diagno~e von Entziindungen und Geschwiirsbildungen im Osophagus 
ist nur mit Hilfe der Dsophagoskopie moglich. Deren Technik iat in den letzten Jahren 
sehr vereinfacht und vervollkommnet worden. Klinisch ist eine nahere Erkennung 
der besonderen Form einer Osophagitis oder eines Osophagusgeschwiirs nur dann 
moglich, wenn die vorliegenden Ursachen hierfiir bestimmte Anhaltspunkte liefern. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Jede feste Nahrung ist zu vermeiden. Die 
Schmerzen werden durch verschluckte EisstUckchen, durch Dysphagintabletten (Tutocain, 
Anaesthesin aa 0,01, Menthol 0,005) oder andere Anasthesinpraparate gemildert. Bei 
Soor des Osophagus ist das Einnehmen von 3% iger BoraxlOsung, 2stdl. 1 EBl., angezeigt 
(vgl. S. 595). Chronische Geschwij,re des Osophagus miissen sehr sorgfaltig behandelt 
werden, da sie den Boden fiir spatere Krebsbildung liefern konnen. Gute Erfolge erzielten 
wir durch vollige Ruhigstellung des Dsophagus und Ernahrung mit einer sehr diinnen, 
weichen Verweilsonde, die 4-5 W ochen'liegen bleibt (vgl. Behandlung des Magengeschwiirs). 

Zweites Kapitel. 

Die Erweiterungen des Osophagus. 

1. Allgemeine Erweiterungen des Osopbagus. 
Allgemeine, spindelformige Erweiterungen des Osophagus beobachtet man imAnschlufJ 

an organische Stenosen (Narbenstrikturen, Karzinom) der Kardia. Solange die allmahlich 
hypertrophisch werdende Muskulatur des Osophagus das Hindernis an der Kardia noch 
iiberwinden kann, tritt keine Erweiterung ein, Sobald aber die Muskulatur erlahmt und 
eine Stauung der eingefiihrten:Speisen und Getranke vor der Kardia stattfindet, beginnt 
die allmahlich immer mehr zunehmende Erweiterung der Spt;iserohre. Entsprechend 
ihrer Entstehung ist die Erweiterung am unteren Ende des Osophagus am starksten 
und nimmt nach oben hin allmahlich ab. 
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2. Kardiospasmus. 

Ziemlich haufig sind 8pindelformige und 8ackartige Erweiterungen de8 D80-
phagus, denen keine nachwei8bare anatomi8che Steno8enbildung an der Kardia 
zugrunde liegt. Es handelt sich hierbei um einen nicht sehr seltenen und 
daher praktisch wichtigen Krankheitszustand. Das Leiden entwickelt sich 
ganz allmahlich, meist bei jugendlichen Menschen, doch zuweilen auch in 
hoherem Alter. Manner und Frauen werden etwa in gleicher Haufigkeit be­
fallen. 

Atiologie. Eine Ursache der Krankheit ist in der Regel erst bei der Sektion 
oder bei Rontgenaufnahmen nachweisbar. Es handelt sich urn eine Inner­
vation88torung des 6sophagus, und zwar urn einen Ausfall der Er8chlaffung der 
Kardia oder urn einen Krampf der Kardia (Kardio8paBmUS). Gleichzeitig be­
steht eine Parese der iibrigen Spei8erohrenmuskulatur. Statt des normalen 
Verhaltens - Kontraktion der Speiserohre und 6ffnung der Kardia - findet 
sich das entgegengesetzte Verhalten: anhaltender VerschluB der Kardia, 
AU8bleiben des 0ffnung8reflexe8 und Fehlen der den Inhalt fortschiebenden 
Kontraktionen. Durch anhaltende Stauung der genossenen Speisen tritt all­
~ahlich eine dauernde Erweiterung der Speiserohre ein. Am unteren Ende des 
Osophagus findet man in den Fallen, die zur Sektion kommen, eine erhebliche 
Hypertrophie der Muskulatur, sei es infolge der anhaltenden spastischen Kon­
traktion, sei es infolge der Anstrengungen, das Hindernis zu iiberwinden. Man 
kann den ganzen Zustand als eine anfallsweise auftretende oder auch dauernde 
Liihmung de8 Vagus, insbesondere seiner fUr die Speiserohre bestimmten 
Fasern, betrachten. In mehreren Fallen ist auch bei der Sektion starke 
Atrophie beider Nn. vagi gefunden worden. Wahr8cheinlich kann eine 80lche 
Schiidigung der Vagi durch tuberku168e verkalkte oder anthrakoti8ch zirrhoti8che 
komprimierende Lymphknoten am Lungenhilu8 verur8acht werden. Mitunter 
sind beim Kardiospasmus derartige Lymphknoten bei der Rontgenunter­
suchung unmittelbar zu sehen. 

In vielen Fallen ist die Storung rein funktionell bedingt. Meist, aber durchaus 
nicht immer, handelt es sich um Leute mit ausgesprochener allgemeiner ner­
V08er Veranlagung. Gleichzeitig mit dem Kardiospasmus beobachtet man 
sonstige allgemein-neuropathische, vegetativ bedingte Erscheinungen (Brady­
kardie, Sekretionsstorungen des Magens, Dermographismus u. a.). 

Krankheitsbild. Die Kranken klagen anfangs meist nur iiber unbestimmte, 
unangenehme, krampfartige Empfindungen unter dem Brustbein. Allmahlich 
entwickeln sich Schluckbe8chwerden. Bei ausgebildeter Krankheit gelangen die 
genossenen Speisen gar nicht oder nur zum kleinsten Teil in den Magen und 
werden alsbald wieder durch AufstoBen entleert. Mitunter bleiben sie auch 
langere Zeit in der erweiterten Speiserohre liegen und werden erst spater 
durch Wiirgen und Erbrechen entfernt. In solchen Fallen wird das 6sophagus­
leiden zuweilen mit einer Magenkrankheit (Magenulkus, Pylorusstenose u. dgl.) 
verwechselt. Bei genauer Anamnese und Beobachtung wird man aber meist 
bald den Ort der Storung in der Speiserohre vermuten und diese einer genauen 
Untersuchung unterwerfen. Fiihrt man einen dicken Magen8chlauch ein, so 
gelangt dieser leicht bis zur Gegend der Kardia, stoBt aber dann auf ein Hin­
dernis. Versucht man dieses zu iiberwinden, so gelingt es nicht gleich. Mit 
oinemmal scheint aber die Stenose iiberwunden zu sein, und der dicksteSchlauch 
gleitet leicht in den Magen. Fiillt man die Speiserohre vor dem Rontgen8chirm 
mit Kontrastbrei und durchleuchtet im schragen Durchmesser, so sieht man, 
daB der genossene Brei in der Speiserohre zuriickbleibt und diese zu einem 
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mehr oder weniger weit gefUllten Sack auftreibt (s. Abb. 142). In der Rohe 
des Zwerchfells schneidet die Kontrastfiillung scharf ab, oder ein diinner 
schmaler Streifen zieht sich yom unteren Ende des Sacks noch in den Magen 
hinein. Man kann sich leicht iiberzeugen, daB der Kontrastbrei zuweilen 
viele Stunden lang in der Speiserohre liegenbleibt und erst dann allmah­
lich, falls er nicht durch Wiirgen entleert wird, in den Magen iibertritt. 
Die motorischen Funktionen des Magens sind normal. Die RCI-Sekretion ist 
in der Regel vermindert. Zu manchen Zeiten ist die Zuriickhaltung der 
Speisen im Osophagus viel geringer oder fehlt ganz. DemgemaB sind auch 
die Beschwerden der Kranken nicht immer die­
selben. Sie konnen zeitweise ganz verschwinden, 
urn dann von neuem wieder aufzutreten. 

Der Verlauf des Kardiospasmus ist auBerordent­
lich langwierig und vielfachen Schwankungen unter­
worfen. 1st die Nahrungsaufnahme anhaltend ge­
stort, so tritt eine rasch zunehmende Abmagerung 
ein, die den hochsten Grad erreichen und selbst 
zum Tode fiihren kann. In anderen Fallen kann 
die Nahrungsaufnahme, namentlich mit Zuhilfe­
nahme des Magenschlauchs, lange Zeit auf einer we­
nigstens ausreichenden Rohe erhalten bleiben. Zu­
wellen tritt anscheinend vollige H eilung ein, so 
daB die Kranken wieder ganz ungestort schlucken 
konnen. Riickfalle des Leidens sind freilich stets 
1.U befiirchten. 

Therapie. Die Behandlung hat in erster Linie na­
tiirlich fUr die Ernahrung der Kranken zu sorgen 
(Magenschlauch, Ernahrung mit Verwellsonde, unter 
Umstanden sogar Magenfistel). Sodann sucht man 
durch eine entsprechende ortliche und allgemeine 
Behandlung (Galvanisation, Rydrotherapie, Brom, 
Atropin, Papaverin u. dgl.) den Zustand zu bessern, 
am besten wirkt Adrenalin per os (1 bis 2 cern einer 
l%oigen Losung). Guten Erfolg hatten wiederholte Abb.142. Kardiospasmus und 

starke Dehnungen der Kardia mit starren Metall- hOChgradigoso~~~:~~~ung des 

dilatatoren oder mit Rilfe eingefiihrter und dann 
aufgeblasener Gummiballons. Doch erfordern aIle derartigen mechanischen 
Behandlungsverfahren groBe Vorsicht, wenn man nicht iible Folgen (sekun­
dare Entziindungen oder sogar - wie uns in einem Fall bekanntgeworden 
ist - Ruptur der Speiserohre) erleben will. Mehrfache Versuche sind auch 
gemacht worden, den Kardiospasmus unmittelbar operativ zu beseitigen. 

3. Divertikelbildungen im Osophagus. 
Atiologie und pathologische Anatomie. U mschriebene A usbuchtungen in 

der Wand des Osophagus bezeichnet man als Divertikel. Ihrer Entstehung 
nach unterscheidet man zwei voneinander wesentlich verschiedene Formen, 
die Pulsionsdivertikel und Traktionsdivertikel. 

Die Pulsionsdivertikel sind auBerst seIten. Sie entstehen durch einen von innen her 
auf die Schleimhaut des Osophagus ausgeiibten Druck, durch den diese an einer ungewohn­
lich nachgiebigen Stelle nach auBen vorgestiilpt wird. Aus der anatomischen Unter­
suchung hat sich ergeben, daB die Wand des Divertikels nicht aus der unveranderten, 
nur gedehnten Wand der Speiserohre, sondern ausschlieBlich aus der Schleimhaut und der 
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verdickten Submukosa besteht. Wir miissen uns also vorstellen, daB die Schleimhaut 
durch eine irgendwie entstandene Liicke der Muskularis hindurchschliipft und sich her­
nienartig nach auBen vorbuchtet. Nur urn den "Rals" des Divertikels herum findet man 
Muskelfasern. 

Die erste Veranlassung zur Entstehung eines Pulsiohsdivertikels ist stets in einer meist 
angehorenen Schwache der Muskelschicht an umschriebener Stelle zu suchen. Aus einigen 
Beobachtungen geht hervor, daB ein steckengebliebener Fremdk6rper einige Muskel­
fasern auseinanderdrangen und die Schleimhaut durch die entstandene Lucke hindurch­
schieben kann. Sobald der erste Anfang einer Ausstiilpung eingetreten ist, sind Umstande 
genug vorhanden. die eine allmahliche VergroBerung des Divertikels hervorrufen. Jeder 
nachfoIgende vorbeigleitende Bissen iibt einen Druck auf die ungewohnlich nachgiebige, sich 
nicht mehr kontrahierende Stelle aus. AllmaWich kommt es zur Bildung eines kIeinen 
Sackes, in dem Speiseteile liegen bleiben. Diese iiben einen bestandigen Druck auf die 
Wandungen des DivertikeIs aus und zerren den ganzen Sack durch ihre Schwere nach 
unten. Je groBer der Sack wird, desto mehr Inhalt hauft sich in ihm an und tragt zur 
weiteren VergroBerung des DivertikeIs beL So begreift man, wie die Pulsionsdivertikel 
von den kleinsten Anfangen an allmahlich bis zu Sacken von iiber 10 cm Durchmesser 
anwachsen konnen. Die Gesamtgestalt der DivertikeI ist entweder annahernd halbkugelig 
oder mehr zylindrisch, birnfOrmig u. dgl. 

Bemerkenswert ist, daB mit vereinzelten Ausnahmen die Pulsionsdivertikel ihren Sitz 
stets am Antang der Speiser6hre, an der Grenze zwischen Pharynx und Osophagus haben, 
und daB die Ausstiilpung der Schleimhaut fast immer an der hinteren Wand des Osophagus 
geschieht. Die groBen, sackartigen Divertikel hangen also zwischen der Speiserohre 
und der vorderen Wand der Wirbelsaule herab. Ihre Ausstiilpung geschieht durch die 
unterstenlFasern des Constrictor pharyngis inferior hindurch, und die geringe Machtigkeit 
dieses Muskels scheint die Entstehung der Divertikel gerade an diesem Ort besonders 
zu begiinstigen. Die Pulsionsdivertikel des Osophagus betreffen auffallenderweise fast 
ausschlieBlich Manner. Abgesehen von vereinzelten im Kindesalter vorgekommenen 
Fallen entwickelt sich die Krankheit vorzugsweise im h6heren Lebensalter. 

Die TraktionsdivertikeI im Osophagus kommen viel Mufiger als die Pulsionsdivertikel 
vor. Sie sind aber in der Mehrzahl der FaIle nur pathologisch-anatomisch wichtig und 
werden als zufalliger Nebenbefund bei den Sektionen gefunden. Schrumpfende Vorgange 
in der Umgebung des Osophagus, insbesondere schrumptende Bronchiallymphknoten, 
fiihren, nach vorheriger Verwachsung mit der auBeren Osophaguswand, durch allmah­
lichen Zug von auBen zu einer trichterformigen Ausstulpung der Wand an umschrie­
bener Stelle. Entsprechend dem Sitz der Bronchiallymphknoten, findet man auch 
die Mehrzahl der Traktionsdivertikel in der Rohe der Bifurkation der Trachea. Zu­
weilen kommen gleichzeitig zwei oder drei Divertikel vor. Ihre Tiefe betragt selten 
mehr als 5-8 mm. An der Miindung sieht man die Schleimhaut, in vielfache Querfaltf'n 
gelegt, in das DivertikeI hineingezogen. Die Wand des Divertikels wird entweder nur 
von der hernienartig ausgestiilpten ScWeimhaut oder gleichzeitig auch von der Muskularis 
gebildet. Da Vereiterungen und Verkasungen der Bronchiallymphknoten mit nachfolgen­
der Schrumpfung gerade bei Kindern nicht selten vorkommen, so erklart es sich, daB auch 
die TraktionsdivertikeI des Osophagus haufig bei K indern gefunden werden. 

Symptome und Krankbeitsverlauf. Die groBen Pulsionsdivertikel des 
Osopbagus fUhren stets ein scbweres Krankbeitsbild berbei, da sie die Nah­
rungsaufnabme in den Magen allmahlich immer mehr und mehr unmoglich 
machen. Ihre ersten Anfange sind meist ganz symptomlos. Allmahlich stel­
len sich Beschwerden beim Schlucken ein. Von dem Genossenen bleibt ein 
Teil in dem Sack liegen und wird sofort oder einige Zeit spater durch Auf­
stoBen und Wlirgen ganz oder zum Teil wieder entleert. In den sicb stauen­
den Speiseresten treten leicht faulige Zersetzungen ein, durch die die Kranken 
liblen Geruch aus dem Mund, Brechneigung u. dgl. bekommen. Der ge­
fahrlichste Zeitpunkt der Krankheit tritt dann ein, wenn das gefUllte Diver­
tikel den seitwarts gelegenen Osophagus von auBen her zusammenpreBt. Jede 
weitere Nahrungsaufnahme fUIlt den Sack noch mehr an und macht die 
Stenose des Osophagus so vollstandig, daB von dem Genossenen nichts mehr 
in den Magen gelangt. Erst wenn nach langem Wiirgen und Brechen der 
Sack zum Teil entleert ist. vermogen die Kranken wieder etwas Nahrung 
zu sich zu nehmen. 
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Es versteht sich von selbst, daB die Schwere der Erscheinungen in den 
einzelnen Fallen je nach den vorliegenden mechanischen Verhaltnissen 
sehr wechseln kann. Vielfach lernen die Kranken auch selbst, durch allerlei 
Vorrichtungen die Speisen, wenigstens zum Teil, in den Magen zu bringen. 
So erklart es sich, daB manche Patienten viele Jahre lang in einem leidlichen 
Ernahrungszustand bleiben, bis die Nahrungsaufnahme aus irgendeinem 
Grunde unzureichend wird. Dann tritt eine rasch zunehmende allgemeine 
Abmagerung ein, und die Kranken sind, wenn keine Hille geschafft werden 
kann, rettungslos dem Hungertod preisgegeben. 

Von den Untersuchungsbefunden sind zunachst die Ergebnisse bei der 
Sondenuntersuchung zu erwahnen. Gelangt die Sonde in den Sack des Di­
vertikels, so stoBt sie hier bald auf ein uniiberwindliches Hindernis. Gleitet 
sie aber zufallig an der Miindungdes Divertikels vorbei, so kommt sie ohne 
jede weitere Schwierigkeit in den Magen. Dieses wechselnde Ergebnis der 
Sondenuntersuchung, das man zuweilen bei ein und derselben Unter­
suchung durch wiederholtes Zuriickziehen und Vorschieben der Sonde ge­
winnen kann, ist fiir die Diagnose des Divertikels wichtig. Die sicherste 
Entscheidung iiber das Bestehen und iiber die GroBe eines Speiserohren­
divertikels gibt aber die R6ntgenuntersuchung, die daher bei keiner Osophagus­
erkrankung unterlassen werden darf. 

In einigen Fallen von groBer Divertikelbildung hat man nach dem Essen 
das Auftreten einer Geschwulst am Bals, seitlich von der'Trachea, beobachtet. 
Nach der Entleerung des Divertikels verschwindet die Geschwulst wieder. 
Auch Kompressionserscheinungen von seiten des Divertikels auf die benach­
barten Nerven (Recurrens, Phrenicus) und GefaBe kommen zuweilen vor. 

Die Traktionsdivertikel des Osophagus haben in der groBen Mehrzahl 
der FaIle keine klinische Bedeutung. Das Schlucken wird durch sie 
in keiner Weise gestort, und zu einer starkeren Anhaufung von Speisen 
kann es bei der Kleinheit der Traktionsdivertikel nicht kommen. Nur eine 
wichtige Gefahr muB man kennen, die sie in sich bergen. Es kann nam­
Hch an der Spitze des Trichters zu Geschwilrsbildung und Perforation kommen. 
Durch einen Fremdkorper, durch irgendein liegengebliebenes Speiseteilchen 
angeregt, entsteht in der Wand des Divertikels, zunachst wohl rein mecha­
nisch, eine Nekrose. In dem ulzerierten Gewebe setzen sich Krankheitskeime 
fest, und nun konnen sich diese ihren Weg allmahlich immer weiter bahnen 
und zu einer schweren, oft todlichen Krankheit AnlaB geben. Am haufigsten 
entsteht Durchbruch in einen Bronchus und dann infolge der aspirierten, sich 
lcicht zersetzenden Speiseteile Lungengangriin. Oder die Perforation erfolgt 
in die Pleura und bewirkt die Entstehung einer eitrig-jauchigen Pleuritis. 
Auch Durchbriiche in den Herzbeutel oder in ein groBes GefaB sind beobachtet 
worden. Manche Faile von scheinbar spontan entstandener Lungengangran, 
von eitrigen Entziindungen im vorderen Mediastinum, in der Pleura u. dgl. 
werden bei der Sektion schlieBlich in der Weise aufgeklart, daB ein vielleicht 
schon lange bestehendes kleines Osophagusdivertikel den Krankheitskeimen 
Eintritt in das Innere des Korpers verschafft hat. Ein derartiges Ereignis 
gebOrt jedoch gliicklicherweise zu den Seltenheiten. 

Therapie. Eine erfolgreiche Behandlung der groBen Pulsionsdivertikel 
des Osophagus ist nur auf operativem Wege moglich. 1st die chirurgische 
Behandlung nicht ausfiihrbar, so kann die Therapie nur den einen Zweck 
erstreben, die ausreichende Ernahrung der Kranken zu ermoglichen. Sobald 
die Kranken auf gewohnliche Weise nichts mehr in den Magen bringen konnen, 
muB die Ernahrung durch den Magenschlauch versucht werden. Solange dies 
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gelingt, sind die Kranken vor dem Hungertod geschiitzt. Am zweckmiiBig­
sten ist es, den Kra.nken den Magenschlauch selbst in die Hand zu geben. 
8ie lernen es dann selbst am besten, den richtigen Weg am Divertikel 
vorbei in den Magen zu finden. Wenn die Ernahrung durch den Magen­
schlauch nicht mehr moglich ist, so bleibt nur die Anlegung einer Magen­
fistel iibrig. 

Die Traktionsdivertikel sind keiner besonderen Behandlnng zugiingig. 
Treten die oben erwahnten Folgezustande auf, so muB nach den im einzelnen 
Falle vorliegenden lndikationen gehandelt werden. 

Drittes Kapitel. 

Die Verengerungen des Osophagus (Osophagusstenosen). 
Atiologie und pathologische Anatomie. Die Verengerungen der Speise­

rohre kommen in verschiedenster Weise zustande. Bei weitem ihre hiiufigste 
Ursache ist das ringjormige Karzinom der Speiser6hre. Durch die von der 
Schleimhaut aus in das lnnere des Lumens hineinwuchernde Neubildung wird 
die Durchgangigkeit des Osophagus immer mehr und mehr erschwert, ja 
schlieBlich sogar ganz aufgehoben. Wir werden das Karzinom des Osophagus 
im nachsten Kapitel besprechen. Hier kommt zunachst nur seine rein mecha­
nische, stenosierende Wirkung in Betracht. 

Andere Geschwiilste im Osophagus auBer dem Karzinom gehoren zu den groB­
ten Seltenheiten. Zu erwahnen sind die einige Male beobachteten gestielten polyp68en 
Fibrome und Fibromyome, die gewohnlich von dem unteren Abschnitt der vorderen 
Rachenwand ausgehen, nach unten in den Osophagus hinabhangen und zu einer Oso­
phagusstenose AnlaB geben konnen. In vereinzelten Fallen hat man Sarkome des 080-
phagus beobachtet. 

Niichst den Geschwiilsten sind Narben in der Wand des Osophagus als 
Ursache von Verengerungen zu nennen. Am hiiufigsten beobachtet man sie 
im AnschluB an die schweren Geschwiirsbildungen, die bei der Vergiftung mit 
konzentrierten Sauren, Alkalien und ahnlichen, atzend wirkenden Stoffen 
im Osophagus entstehen. Tritt bei Vergiftungsfallen dieser Art der Tod nicht 
in kurzer Zeit ein, so bilden sich fast ausnahmslos ausgedehnte, strahlig sich 
zusammenziehende Narben in der Wand der Speiserohre, wodurch diese 
zuweilen fast vollstandig verschlossen wird. 

Sonstige Geschwiirsbildungen im Osophagus mit Ausgang in Narbenstenose 
gehoren zu den Seltenheiten. Das Vorkommen narbiger Osophagusstenosen 
im AnschluB an eine Diphtherie ist schon oben (S. 106) erwiihnt worden. 
Sic her festgestellt sind ferner syphilitische Erkrankungen der Speiserohre mit 
schlieBlicher Stenosenbildung. Endlich konnen auch die am unteren Ende 
des Osophagus sich findenden Geschwiire, die dem Magengeschwiir gleich zu 
setzen sind (Ulcus pepticum cardiae), den Ausgang in Narbenstenose nehmen. 
Nicht ganz selten hat man im Osophagus eine so starke Soorwucherung be­
obachtet, daB hierdurch ausgesprochene Stenoseerscheinungen bedingt wurden. 

Weiterhin kommen Verengerungen der Speiserohre dadurch zustande, daB 
diese von aufJen durch Geschwiilste zusammengedriickt wird (Kompressions­
stenosen). lnfolge von groBen Strumen oder Neubildungen in der Schilddriise, 
von Lymphknotengeschwiilsten am Hals oder im vorderen Mediastinum, Wir­
belabszessen und Aneurysmen der Aorta sind Osophagusstenosen beobachtet 
worden. Sie sind iibrigens selten betrachtlich, da der Druck nur an beschriink­
ter Stelle stattfindet. 
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Die Stenose des Osophagus durch steckengebliebene Fremdk6rper gehort 
in das Bereich der Chirurgie. Die klinischen Erscheinungen sind selbstverstand. 
lich in den einzelnen Fallen sehr verschieden. Neben der Verstopfung des 
Lumens kommt die etwa stattfindende Verwundung und die sekundar ein­
tretende Entziindung in Betracht. 

Endlich ist noch zu erwahnen, daB vereinzelt angeborene Verengerungen der Speiserohre 
vorkommen. Man hat bei Leuten, die Zeit ihresLebens an Schluckbeschwerden gelitten hat­
ten, sowohl im oberen als auch im unteren Abschnitt des Osophagus Verengerungen 
gefunden, die sich auf keine einzige der obenerwahnten Ursachen zuriickfiihren liellen, 
und die als angeborene Mif3bildung aufgefaBt werden muBten. 

Oberhalb jeder irgendwie verursachten starkeren Stenose, die langere 
Zeit wahrend des Lebens bestanden hat, findet man die Ringfaserschicht 
dcr Muskularis in mehr oder weniger hohem Grade bypertropbiscb. Diese 
Muskelhypertrophie ist die Folge der zum Hindurcbtreiben der Speisen not­
wendigen ungewohnlicb starken Muskelkontraktionen. In mancben Fallen ist 
der Osopbagus oberbalb der Stenose diffus erweitert. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Folge jeder Osophagusstenose ist 
eine Erschwerung des Durchgangs der Speisen. Bei leichter Stenose fiihlen 
die Kranken nur einen geringen Druck in der Speiserobre beim Scblucken. 
Sie fiiblen, daB das Gescbluckte langsamer in den Magen gelangt als gewobn­
lich. Sehr bald merken die Kranken, daB sie feste Speisen und groBe Bissen 
nur mit Miibe binunterschlucken konnen. Sie bescbranken sich daher all­
mahlich immer mehr und mehr auf fliissige Nahrung, nehmen nur kleine 
Bissen auf einmal in den Mund und helfen bei den festeren Speisen immer 
mit einigen Schlucken Fliissigkeit nacho Je enger die Stenose wird, desto 
schwieriger wird die Nahrungsaufnahme. SchlieBlich konnen die Kranken 
auch fliissige Nahrung nur sehr langsam und in kleinen Schlucken zu sicb 
nehmen. 

Besonders hervorgehoben muB werden, daB die eben erwahnten Schluck­
beschwerden nicht ausschlieBlich von der mechanischen Verengerung der Speise­
rohre abhangig sind. Man beobachtet zuweilen eine fast vollige Unmoglich­
keit der Nahrungsaufnahme in Fallen, bei denen die Sektion kein hinreicben­
des mechanisches Hindernis ergibt. Die Schluckbeschwerden haben dann ihren 
Grund darin, daB die Veranderung der Osophaguswandung in der ganzen 
Speiserohre einen reflektorischen Spasmus zur Folge bat. Dieser tragt vorzugs­
weise dazu bei, das Steckenbleiben der Speisen zu begiinstigen. Oft gehen 
derartige Spasmen monatelang schwereren Krankbeitserscheinungen voraus. 
Nach H. STARCK sind sie deshalb als ein Friihsymptom des Speiserohrenkrebses 
zu bewerten. 

Sobald die Scbluckbescbwerden bei den Osophagusstenosen einen hoberen 
Grad erreichen, tritt meist auch eine teilweise oder schlieBlicb vollige Regur­
gitation der Speisen ein. Diese erfolgt desto eher, je hoher der Sitz der Stenose 
ist. Hat sich oberhalb der Stenose eine Erweiterung des Osophagus aus­
gebildet, so konnen sich in ihr Speisemassen ansammeln, die erst einige 
Stunden spater mit reichlichem, sehr zahem Schleim gemischt, wieder ent­
fernt werden. Wir sahen einen derartigen Fall, in dem der Kranke den ober­
halb der Stenose gebildeten Sack mit einer ziemlichen Menge Fliissigkeit 
anfiillen konnte, ohne daB ein Tropfen in den Magen gelangte. Beugte 
er seinen Kopf stark nach vorn iiber, so lief die gesamte Fliissigkeit wie­
der zum Munde heraus. Erst nachdem der Sack vollstandig gefiillt war, 
gelangten kleine Mengen von Fliissigkeit durch die Stenose bindurch in 
den Magen. 
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In unbehandelten Fallen zeigt das gesamte Krankheitsbild, je mehr die Nah· 
rungsaufnahme erschwert wird, immer mehr und mehr die Erscheinungen der 
zunehmenden Inanition. Die Kranken magern ungemein stark ab und wer· 
den so matt, daB sie das Bett nicht mehr verlassen konnen. Die Korper. 
temperatur sinkt unter die Norm, so daB sie schlieBlich wochenlang zwischen 
35 0 und 36 0 betragen kann. Der PuIs wird sehr klein, langsam, 40-60 Schlage 
in der Minute. Die Herztone sind leise. Die Atmung wird oberflachlich, 
langsam, in der letzten Zeit des Lebens von kurzen Pausen unterbrochen. 
Der Leib ist infolge der Leere des Magens und des Darmes tief eingesunken, 
die Bauchdecken fiihlen sich dabei gewohnlich hart und gespannt an. So 
erfolgt in allen Fallen, in denen eine Besserung oder Heilung durch die Art 
der Stenose ausgeschlossen ist, der Tod durch zunehmende Erschopfung, durch 
ein allmahliches Erloschen des Lebens. 

Diagnose. Wenn auch die oben geschilderten Schluckbeschwerden das Be· 
stehen einer Verengerung im Osophagus meist schon vermuten lassen, so kann 
doch die Diagnose mit Sicherheit erst durch die Sondenuntersuchung festgestellt 
werden. Beim Einfiihren eines dicken Magenschlauches fiihlt man gewohnlich 
mit Leichtigkeit das bestehende Hindernis, das je nach dem Grad der Stenose 
entweder noch unter einem fiihlbaren Ruck passiert werden kann oder fiir die 
angewandte Sonde undurchgangig ist. Durch Ausmessen der Lange des ein. 
gefiihrten Magenschlauches bis zum Beginn der Stenose erhalt man AufschluB 
tiber den Sitz der Stenose. 1m Durchschnitt nimmt man bei Erwachsenen 
die Gesamtlange des Weges von der Zahnreihe bis zur Kardia zu 40 cm an, 
die Entfernung von der Zahnreihe bis zum Beginn der Speiserohre zu 15 cm 
und bis zur Kreuzung mit dem linken Bronchus zu 23 cm. Gelingt es mit 
einer diinnen Sonde die Stenose zu passieren, so gibt das Gefiihl beim Hindurch. 
und Zuriickfiihren der Sonde einen annahernden AufschluB iiber die Lange 
der verengten Stelle, iiber das etwaige Vorhandensein mehrerer, untereinander 
gelegener Stenosen u. dgl. Eine auffallend leichte Beweglichkeit der Sonden· 
spitze oberhalb der Stenose laBt auf eine Erweiterung der Speiserohre schlieBen. 

Auch die A uskultation des 6sophagus wurde friiher zur Diagnose der Osophagusstenose 
verwertet. Auskultiert man am Riicken links von der Brustwirbelsaule, wahrend die 
Kranken schlucken, so hort man langs des Osophagus nur bis zur stenosierten Stelle das 
gurgelnde Schluckgerausch, das weiterhin ganz aufhort. Spater hiirt man dann allerlei 
Gerausche, die teils durch das langsame Hindurchtreten der Fliissigkeit, teils durch deren 
Regurgitation bedingt sind. 1m allgemeinen sind die Ergebnisse der Osophagusauskul­
tation ziemlich wechselnd und unsicher; sie wird daher jetzt kaum noch angewandt. 

Die Osophagoskopie ist zwar mit technischen Schwierigkeiten verbunden, 
hat aber sehr wertvolle Erfolge zu verzeichnen. AuBerordentlich wichtig ist 
die Rontgenuntersuchung der zuvor mit Kontrastbrei gefiillten Speiserohre. 
Man sieht deutlich die Stauung des eingeftihrten Breies oberhalb der undurch. 
gangigen Stelle. 

Nach Feststellung des Bestehens einer Stenose im Osophagus handelt es 
sich um die Erkennung der Art der Stenose, weil sich hieraus die wichtigsten 
prognostischen und therapeutischen Anhaltspunkte ergeben. In einer Anzahl 
von Fallen laBt schon die V orgeschichte einen SchluB auf die Art der Stenose 
zu. Namentlich ist die Diagnose der Narbenstenosen nur dadurch mit ziem· 
licher Sicherheit moglich, daB die Kranken selbst die vorhergegangene Ver. 
brennung oder etwaige Vergiftung mit einer Saure, einem Alkali oder der­
gleichen angeben. Auch zur Erkennung der Fremdkorperstenosen, ferner 
etwaiger diphtheritischer oder syphilitischer Stenosen ist selbstverstandlich auf 
die Anamnese groBes Gewicht zu legen. Sind sichere ursachliche Anhaltspunkte 
nicht zu ermitteln, so m"l;lB zunachst eine genaue Untersuchung der Hals· 
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und Brustorgane vorgenommen werden, urn eine etwa vorhandene Kompres­
sionsstenose nachzuweisen. Bei Kompression des Osophagus durch ein Aorten­
aneurysma hat man in einigen Fallen pulsierende Bewegungen am freien Ende 
der bis zur Stenose eingefUhrten Sonde bemerkt. Ergibt die Untersuchung 
keinen Anhalt fUr die Annahme einer Kompressionsstenose, so bleibt, nament­
lich wenn es sich urn allmahlich entstandene Stenosen bei alteren Leuten 
handelt, fast nur noch das Karzinom des Osophagus iibrig. Dieses ist iiber­
haupt die bei weitem haufigste Ursache der Osophagusstenosen. 

Die Prognose hangt selbstverstandlich in erster Linie von der Art der 
Stenose abo Bei Fremdkorperstenosen und narbigen Strikturen sind volIstiin­
dige Heilungen moglich. Bei den iibrigen Stenosen sind haufig wenigstens 
voriibergehende bedeutende Besserungen zu erzielen. Der schlieBliche Ausgang 
ist freilich, entsprechend der Art des Grundleidens, meist ungiinstig. 

Die Therapie ist in erster Linie mechanisch. Abgesehen von der etwa 
moglichen operativen Entfernung bestehender Geschwiilste, Fremdkorper 
u. dgl. kommt bei Narbenstenosen vorzugsweise die vorsiohtig ausgefUhrte 
methodische, allmiilUiche Dilatation der Stenose durch Einfiihren immer dickerer 
biegsamer Sonden in Betracht. Sie erzielt zuweilen die schonsten Erfolge. 
Auch bei karzinomatosen Stenosen konnen dadurch manchmal wenigstens vor­
iibergehende Besserungen erreicht werden. Selbstverstiindlich ist niemaIs 
irgendwelche Gewalt beim Sondieren anzuwenden. Ein Durchbohren der 
Osophaguswand mit der Sonde ist namentlich bei weichen, geschwiirig zerfalle­
nen Karzinomen und bei Kompressionsstenosen des Osophagus durch ein 
Aortenaneurysma zu befUrchten. 

rst das Schlucken bei hochgradiger Stenose auch nach gelungener Son­
dierung unvollkommen, so muB durch den eingefiihrten Magenschlauch fliissige 
Nahrung in den Magen gebracht werden, oder es muB zum Zwecke der Erniih­
rung eine Magenfistel angelegt werden. trber die Stenosenbehandlung nach vor­
heriger Osophagotomie oder Gastrostomie und ii ber die sonstige chirurgische 
Behandlung der Osophagusstenosen (kunstliche Osophagusplastiken bei volligen 
oder nahezu volligen Verschliissen der Speiserohre) ist in den Handbiichern 
der Chirurgie nachzulesen. 

Viertes Kapitel. 

Der Krebs des Osophagus. 
Atiologie und pathologische Anatomie. Der Krebs des Osophagus ist 

dessen wichtigste und am haufigsten vorkommende Erkrankung. Wir haben 
bereits im vorigen Kapitel erwiihnt, wie haufig Osophagusstenosen durch 
Krebsentwicklung in der Speiserohre zustande kommen. 

trber die Ursachen des Speiserohrenkrebses ist nur wenig bekannt. Wahr­
scheinlich geben haufige mechanische, thermische und chemische Reizungen 
der Schleimhaut den AnlaB zur Krebsentwicklung. Auf diesen Umstand 
ist vielleicht auch die Beobachtung zu beziehen, daB bei Trinkern Osophagus­
karzinome verhaltnismaBig haufig vorkommen. Wichtig wegen des ent­
sprechenden Verhaltens des Magenkarzinoms (s. u.) ist die Entwicklung von 
Osophaguskarzinomen in alteren Geschwursnarben. Wie die Karzinome iiber­
haupt, so kommt auch das Karzinom der Speiserohre vorzugsweise im hOheren 
Lebensalter, etwa zwischen 40 und 60 Jahren, vor. Beim mannlichen Geschlecht 
ist die Krankheit entschieden haufiger als beim weiblichen. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Baud. 40 
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Entspreehend dem anatomisehen Verhalten des Epithels in der Speiserohre ist der 
primaTe Qsophaguskrebs ausnahmslos ein Plattenepithelkrebs. Er stellt eritweder eine 
derbe, feste, bindegewebsreiehe, oder eine weiehe, saftreie~e, bindegewebsarme Ge­
sehwulst dar ("Scirrhus" und "Markschwamm" der alteren Arzte). In der Regel um­
greift die Neubildung ringformig die ganze Wandung des Osophagus und hat dabei eine 
Hohe (Lange) von etwa 3-10 em. In seltenen Fallen jst aber ein noch groBerer Teil 
des Osophagus, ja fast seine gesamte Sehleimhaut vom Krebs ergriffen. Die meisten 
Krebse des Osophagus haben ihren Sitz in seinem unteren und mittleren Drittel, im 
oberen Drittel sind sie viel seltener. 

Symptome und Komplikatiouen. Die Erscheinungen des Osophaguskrebses 
sind in der Regel die einer allmahlich entstehenden und zunehmenden Oso­
phagusstenose mit ihren Folgezustanden. Wir konnen daher in bezug auf 

Abb. 143. Karzinom des ()sophagus mit 
starker Einengung der SpeiBerohre. Die 
Karzinomenge zeigt unregelmlUlige Kon­
turen. Oberhalb des Karzinoms 1st der 

()sophagus stark erweitert. 

Einzelheiten auf das vorige Kapitel (S.623) 
verweisen. Ausnahmsweise kommen aber auch 
FaIle vor, in denen £lache Karzinome gar keine 
oder so geringe Schluckbeschwerden verur­
sac hen, daB das Osophagusleiden leicht ganz 
iibersehen wird. Wir sahen mehrmals FaIle 
von ausgedehntem sekundaren Leberkarzinom, 
ferner von Lungengangran (s. u.), in denen die 
eigentliche zugrunde liegende Krankheit, ein 
£laches Osophaguskarzinom, klinisch ganz sym­
ptomlos verlief und deshalb nicht diagnosti­
ziert worden war. 

Kennzeichnend fUr die durch Karzinom be­
dingten Stenoseerscheinungen am Osophagus 
ist ihre zuweilen eintretende scheinbar spon­
tane bedeutende Besserung. Dies beruht auf 
einem oberflachlichen Zerjall der Neubildung. 
Die Krebsgeschwulst verwandelt sich in ein 
Krebsgeschwiir, und es ist leicht verstandlich, 
wie hierdurch voriibergehend eine Erleichte­
rung des Schluckens eintritt. Geschwiirig 
zerfallende Karzinome geben nicht selten zu 
kleinen Blutungen AnlaB. 

Wichtige klinische Erscheinungen konnen 
im Verlauf des Osophaguskrebses durch sekun­

dare Folgezustande eintreten. Zunachst ist die unmittelbare Ausbreitung des 
Krebse8 auf benachbarte Organe zu erwahnen. Krebse im unteren Abschnitt 
der Speiserohre greifen nicht selten auf den Kardiateil des Magens iiber. In 
einigen Fallen kann dann ein im Epigastrium fiihlbarer Tumor auftreten. 
In der Mehrzahl der FaIle bleibt freilich das Ergriffensein des Magens von 
der Neubildung verborgen. 

Klinisch sehr wichtig ist das wiederholt beobachtete tJbergreifen des 
Krebses auf die benachbarte Tracheal- oder Bronchialwand. Kommt es zu 
einem Durchbruch in die genannten Teile, so tritt fast bei jeder Nahrungs­
aufnahme heftiger Hustenreiz ein, und es entwickelt sich durch Aspiration 
in Zersetzung begriffener Geschwulstbrockelchen oder hindurchtretender 
Speiseteile fast ausnahmslos bald eine Lungengangran, die meist den Tod 
herbeifiihrt. tJbrigens kann es auch ohne eigentlichen Durchbruch zu einer 
Infektion der Luftwege kommen. Haufig liegt die Ursache der Lungengangran 
in der Aspiration zersetzter Massen in die Lungen beim Brechen, Wiirgen 
und Regurgitieren der geschluckten Speisen. Ferner ist der Durchbruch in 
die Pleura mit jauchiger Pleuritis, ins Perikard, in die Aorta u. a. beobachtet 
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worden. Zu den bisher vereinzelt bekannten Fallen von Ubergreifen der Neu­
bildung auf die W irbelkOrper mit Kompression des Riickenmarks und dadurch 
bedingter Paraplegie konnen wir ein weiteres Beispiel aus eigener Erfahrung 
hinzufiigen. Zu erwahnen ist noch die verhaltnismaBig haufige Schadigung 
des linken Nervus recurrens mit laryngoskopisch nachweisbarer Stimmband­
liihmung. Die nahe Nachbarschaft von Rekurrens und Osophagus macht es 
erklarlich, wie leicht der genannte Nerv von der Geschwulst selbst oder 
etwaigen entziindlichen Vorgangen in deren Umgebung geschadigt wird. 

Krebsmetastasen in entfernten Organen kommen nicht selten vor. Ihr 
haufigster Sitz ist vor allem die Leber, ferner die Lunge, Niere, Pankreas, 
Knochen, Gehirn u. a. Fast regelmaBig finden sich Metastasen in den bran­
chialen und trachealen Lymphknoten. 

Diagnose. Bei verdachterweckenden Schluckbeschwerden ist zunachst mit 
einem weichen Magenschlauch in der S.624 eingehend besprochenen Weise 
festzustellen, ob eine Osophagusstenose vorliegt. Ein sicherer Beweis fUr das 
Vorhandensein eines Osophaguskrebses kann dadurch geliefert werden, daB 
bei geschwiirig zerfallenden Karzinomen zuweilen an den seitlichen Offnungen 
des Magenschlauches kleine Geschwulstteilchen haftenbleiben, deren Art durch 
die histologische Untersuchung festgestellt werden kann. Blutiger Schleim 
am Magenschlauch verstarkt den Verdacht auf Osophaguskarzinom. Wert­
volle, oft entscheidende Anhaltspunkte liefert die Rontgenuntersuchung. Bei 
der Durchleuchtung im ersten schragen Durchmesser und bei Aufnahmen 
lauft beim Osophaguskarzinom das Schattenband der Speiserohre in einen 
schmalen, unregelmaBig gekriimmten Streifen, den AusguB der Karzinom­
enge, aus. Oberhalb des Karzinoms ist der Osophagus meist erweitert 
(s. Abb. 143). In manchen Fallen ist die Entscheidung, ob ein Karzinom oder 
ein Geschwiir vorliegt, nur durch die Osophagoskopie zu treffen. Dabei konnen 
zur endgiiltigen Sicherung der Diagnose durch Probeexzision kleine Ge­
schwulstteilchen zur histologischen Untersuchung entnommen werden. 

Prognose. Selten betriigt die gesamte Krankheitsdauer Hinger als 1-11/2 J ahr. 
Nach dieser Zeit tritt der Tod entweder durch die allgemeine Abmagerung und 
die Krebskachexie oder infolge einer der oben erwahnten Komplikationen ein. 

Die Therapie ist wenig aussichtsreich. Vor aHem ist das Schluckvermogen 
durch nicht allzu sparsame Darreichung von Narkotika (Morphium [3mal 
tgl. 0,01], Kokain [3 mal tgl. 0,01], Skopolamin [0,2-0,3 mg], Heroin [2-3 mg] 
u. a.) zu bessern. Die Ohirurgie hat bisher bei den Karzinomen der Speise­
rohre noch keine Erfolge zu verzeichnen gehabt. Eine erhebliche dauernde Be­
einflussung der Erkrankung durch Rontgen-, Radium- oder Mesothoriumstrahlen 
ist bisher noch nicht erzielt worden. Voriibergehend konnen durch Radium­
einfilhrung und Rontgentiefenbestrahlungen, aber auch durch die mechanische 
Behandlung (s. S. 625) Krebsstenosen des Osophagus wieder gut durchgangig 
gemacht werden. Bei volliger Unmoglichkeit der Nahrungsaufnahme ist die 
Anlegung einer Magenfistel gerechtfertigt. 

Fiinftes Kapitel. 

Rnptnr des Osophagns. 
In der Literatur gibt es eine kleine Anzahl von FiUlen, durch die das sehr seltene Vor­

kommen plotzlicher Rupturen der Speiserohre bei vorher scheinbar ganz gesunden Men­
Bchen bewiesen wird. Der erste und beriihmteste Fall dieser Art ist von BOERHAA VB 
im Jahre 1714 beschrieben worden. 

40· 
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Das Symptomenbild besteht nach den bisher vorliegenden Beo.1?achtungen darin, daB 
meist wahrend oder bald nach einer reichlichen Mahlzeit pliitzlich Ubelkeit und Erbrechen 
eintritt. Gleichzeitig entwickelt sich ein hochgradiger allgemeiner Kollaps. Gesicht 
und GliedmaBen werden blaB, kalter SchweiB bricht aus, der PuIs wird sehr schwach. In 
einigen Fallen empfanden die Kranken einen pliitzlichen stechenden Schmerz inl der 
Brust. Fast immer entwickelt sich in der Hals- und Brustgegend ausgedehntes Haut­
emphysem. Nach wenigen Stunden, hiichstens einigen Tagen, tritt der Tod ein. 

Die Sektion zeigt einen, stets im unteren Abschnitt der Speiseriihre gelegenen, bis 
5 cm langen RiB, der fast immer eine Langsrichtung hat. Durch den RiB sind meist 
Speiseteile in die Umgebung ausgetreten. Sekundare eitrige Entziindung findet sich 
dann, wenn der Tod erst langere Zeit nach Eintritt der Ruptur erfolgte. 

Zur Erklarung dieser merkwiirdigen Erscheinung hat ZENKER die Vermutung auf­
gestellt, daB es sich in allen. Fallen von spontaner Osophagusruptur um eine wahrend 
des Lebens entstandene 6sophagomalazie (Erweichung der Speiseriihrenwandung) 
handele. Ihre Ursache ist vielleicht in der Einwirkung des in den Osophagus gelangten 
Magensaftes .. auf die durch eine voriibergehende Zirkulationsstorung zur Erweichung 
rlisponierte Osophaguswandung zu suchen. Andere Forscher lehnen eine vorausgegangene 
Erweichung des Osophagus durch den Magensaft oder durch eine Geschwiirsbildung ab. 
Nach ihnen miissen Stiirungen der Innervation, die den· oberen Osophagus nicht ge­
niigend zur Erschlaffung bringen, oder sonstige Hindernisse vorliegen, so daB der untere 
Abschnitt iiberdehnt wird. 

VIERTER ABSCHNITT. 

Krankheiten des Magens. 

Erstes Kapitel. 

Die Untersuchung des Magens und des Mageninhaltsl). 
Neben der Beachtung aller auf eine Erkrankung des Magens hinweisenden 

Krankheitserscheinungen (Appetitlosigkeit, AufstoBen, Erbrechen, Magen­
schmerzen u. a.) und neben der aufJeren Untersuchung der Magengegend durch 
die Inspektion und Palpation (Schmerzhaftigkeit, Auftreibung, peristaltische 
Bewegung, Platschergerausch, Geschwiilste u. a.) hat die Untersuchung des 
Magens nach drei Richtungen hin zu erfolgen: erstens ist der Magenschlauch 
anzuwenden, zweitens ist der Stuhl auf etwaigen Blutgehalt (okkulte Magen­
blutungen) zu untersuchen und drittens ist die R6ntgenuntersuchung zu Hllfe 
zu nehmen. 

Die namentlich von LEUBE eingefUhrte, von EWALD, BOAS, RIEGEL U. V. a. 
vielfach erweiterte Untersuchung des Magens und des Mageninhalts mittels des 
Magenschlauches hat allgemein Eingang gefunden. Ihre Ergebnisse sind so 
wichtig und oft so entscheidend fUr die Diagnose, daB diese Untersuchung 

1) Naheres iiber die Verfahren zur Untersuchung des Magens, von denen hier nur 
das Notwendigste angegeben werden kann, findet man in folgenden Werken: BOAS, J., 
Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. Leipzig, G. Thieme. 9. Auf!. 1925. -
KRAus-BRUGSeH, Spez. Pathologie und Therapie innerer Krankheiten. Bd.5. Er­
krankungen des Verdauungsapparates. Berlin, Urban & Schwarzenberg. 1921.­
W. ZWEIG, Lehrbuch der Magen- und Darmkrankheiten. Wien, Urban u. Schwarzen­
berg. 3. Aufl. 1923. - G. V. BERGMANN und G. KUSCH, Die Erkrankungen des Magens 
in MOHR-STAEHELIN, Handbuch der inneren Medizin. Berlin, J. Springer. 2. Aufl. 1926. 
Bd. 3. Teil 1 u. a. Man vgl. auch die neueren Handbiicher der klinischen Untersuchungs­
methoden. Genaue Angaben iiber die wichtige ROntgenuntersuchung des Magens und 
Darmes findet man namentlich in dem ausfiihrlichen Werk von STIERLIN und in dem 
ausgezeichneten Lehrbuch der Riintgendiagnostik innerer Krankheiten von H. Ass­
MANN (Berlin, F. C. W. Vogel. 4. Auf!. 1929). 



Untersuchung des Magens. 629 

gegenwartig in keinem FaIle von Magenerkrankung mehr unterlassen werden 
darf. Die Unbequemlichkeit der Untersuchung ist fiir den Kranken verhalt­
nismaBig gering. 

Die Einfilhrung de8 Magen8chlauch8 geschieht in der Weise, daD man das mit lau· 
warmem Wasser befeuchtete Schlauchende dem Kranken in den Mund gibt und ihn auf­
fordert, den iiber den Zungengrund nach hinten geschobenen Schlauch gewissermaBen 
zu verschlucken. Der Arzt schiebt dabei den Schlauch vor, und so gelingt es fast immer 
leicht, mit der Schlauchsonde in die Speiserohre und dann in den Magen zu gelangen. 

1st der Schlauch in den Magen eingefiihrt, so gelingt es fast immer durch einfache 
"Expression", sich von dem im Magen befindlichen Inhalt eine Probe zur Untersuchung 
zu verschaffen. Wenn der Kranke bei nach vorn gebeugtem Kopf die Bauchpresse an­
strengt ("driickt"), wird gewohnlich eine geniigende Menge Mageninhalt durch den 
Schlauch in ein vorgehaltenes Becherglas entleert. Diese Probe des Mageninhalts wird 
filtriert und das Filtrat dann weiter untersucht. 

Will man den Magen vollig entleeren ("ausspiilen"), so verbindet man das obere Ende 
des eingefiihrten Magenschlauchs durch ein kurzes Glasrohr mit einem langeren Gummi­
schlauch, an dessen anderem Ende ein groDer (etwa 1 Liter Wasser fassender) Glastrichter 
befestigt ist. Durch EingieJlen von warmem Wasser und durch abwechselndes Heben 
und Senken des Trichters kann man den Magen schlieBlich vollstandig von allem Inhalt 
befreien, aushebern. Es empfiehlt sich, in den Gummischlauch noch ein kurzes Glasrohr 
einzuschalten, urn sich jederzeit leicht davon iiberzeugen zu konnen, ob die Fliissigkeit 
gut ein- oder auslauft. 

Mit Hille des Magenschlauchs konnen wir vor allem Aufklarung iiber 
die chemische und sonstige Beschaffenheit des MageninhaIts und besonders 
des Magensaftes (die sekretorische Leistungsfiihigkeit des Magens) und iiber 
die Entleerung (die motorische Tiitigkeit des Magens) verschaffen. 

1. Allgemeine Beschaffenheit des Mageninhalts. Ehe man zur genaueren 
chemischen Untersuchung des MagensinhaIts schreitet, unterzieht man die 
durch den Magenschlauch erhaltene Gesamtmenge zunachst einer eingehenden 
allgemeinen Besichtigung. Auffallend sind schon die groben Unterschiede 
in der Zerkleinerung der Speisen. 1st der gesamte Mageninhalt in eine 
feinkornige Masse verwandelt, so weist dies in der Regel auf gute pep­
tische Kraft des Magensaftes hin, wahrend man bei Anaziditat des Magen­
saftes die Speisen oft noch in groberen Stiicken vorfindet, wie sie verschluckt 
worden sind. Darum verstopft sich das Fenster des Magenschlauchs in 
solchenFallen vielleichter als z.B. beiSupersekretion, bei der der ganzeMagen­
inhalt in einen feinen Brei verwandelt ist. - Wichtig ist ferner der Nachweis 
von reichlichem fadenziehenden Schleim im Mageninhalt, leicht erkenntlich 
beirn "ObergieBen des Ausgeheberten aus einem GefaB ins andere. AuBerdem 
ist auf Giirungsvorgiinge zu achten. Bei vorhandener Gasgarung findet man 
eine schaumige Beschaffenheit des Mageninhalts. Beim Stehen schichtet sich 
ein derartiger Mageninhalt in eine oberste Schaumschicht, eine mittlere Fliis­
sigkeitsschicht und einen Bodensatz von den festeren Bestandteilen. Auf etwaige 
Blutbeimengungen ist zu achten (s. u.). Auch der Geruch des Mageninhalts 
ist wichtig: Fettsauren (ranziger Geruch) werden meist leicht durch den 
Geruch erkannt, ebenso faulige Zersetzungsvorgange, wie sie namentlich 
beim Karzinom oft vorkommen. Bei Gasgarung findet sich ein leicht prickeln­
der Geruch nach Kohlensaure und aromatischen Stoffen. 

Wir fiigen hier einige Bemerkungen iiber die mikroskopische Unter­
BUchung des Mageninhalts an. Man erkennt hierbei zunachst vor allem die 
Speisereste. Bei reichlicher HCI-Sekretion ist das Fleisch gut verdaut, aber 
es sind noah viele Starkekorner vorhanden. Bei Anaziditat leidet dagegen 
vor allem die EiweiBverdauung. Oft findet man Garungserreger (Hefepilze, 
die von OPPLER und BOAS beschriebenen langen BazilZen der Milchsiiure­
giirung u. a.) oder die "warenballenartig" gelagerten Sarzinepilze (s. u. 
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Abb. 150 u. 151). Endlich sieht man zuweilen rote Blutkorperchen, Leuko­
zyten, Epithelien oder Geschwulstteilchen. Die diagnostische Bedeutung 
aller dieser Befunde liegt auf der Hand. 

2. Gehalt des Mageninhalts an freier Salzsiure, Pepsin und an l\Iilch· 
saure. Beim gesunden Menschen ist der Magen friih in nilr:hternem Zustande, 
also etwa 10-12 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme am Abend 
vorher, fast vollstandig leer. Etwas Nilchternsaft ist allerdings immer vorhanden. 
Mit einem diinnen Magenschlauch kann man diesen mit einer angesetzten 
Spritze so gut wie vollig heraussaugen. Man erhalt eine geringe Menge (20 bis 
30 ccm) einer griinlichgrauen, schleimigen Fliissigkeit von neutraler Reaktion 
oder sehr geringer Aziditat. GrofJere Mengen von salzsaurem Magensaft im 
Niichterninhalt sind als krankhaft zu betrachten. Niemals enthalt der ge­
sunde Magen frfth niichtern noch reichliche Speisereste vom Tage vorher. 

GenieBt nun der zu U ntersuchende morgens niichtern ein EWALD-BoAS sches 
Probefriihstiick, bestehend aus einer gewohnlichen trockenen Semmel (35 g) 
und zwei Tassen (400-500 ccm) Tee, so beginnt alsbald die Sekretion des 
Magensaftes. Hebert man 45-60 Minuten nach eingenommenem Probe­
frfthstiick aus und filtriert, so erhalt man eine sauer reagierende Fliissigkeit, die 
unter normalen Verhaltnissen fast stets freie (d. h. liberschiissige, nicht an Ei­
weill gebundene) Salzsaure enthalt. Gerade die verhii.ltnismaBig geringe Ge­
samtmenge des ProbefrUhstucks macht dieses am meisten geeignet zur Entschei­
dung der wichtigen Frage, ob der Magen uberhaupt in genugender Weise Salz­
saure absondert. Fiihrt man eine groBere Menge Nahrung ("Probemahlzeit" 
s. u. S. 634) in den Magen ein, so wird freilich meist nach 3-4 Stunden auch 
freie Salzsaure vorhanden sein. Bei der groBen Menge vorhandener EiweiB­
stoffe kann es aber leicht auch unter normalen Verhaltnissen einmal vorkom­
men, daB samtliche abgesonderte Salzsaure von den EiweiBkorpern in Be­
schlag genommen ist, und daB die Salzsaure daher durch unsere gewohnlichen 
Reaktionen chemisch nicht nachweisbar ist. Findet man dagegen 3/4 bis 
1 Stunde nach dem Probefriihstiick keine freie Salzsaure im Mageninhalt 
(oder nur zweifelhafte Spuren), so bezeichnet man diesen Zustand als An­
aziditat oder Subaziditat (d. h. mit Bezug auf Salzsaure, da andere organische 
Sauren trotzdem sehr wohl im Mageninhalt enthalten sein konnen) und muB 
ihn, zumal wenn. man ihn bei wiederholter Untersuchung stets in gleicher 
Weise festgestellt hat, als krankhaft bezeichnen. 

Von den zahlreichen als Probefriihstiick gege benen Speisen soll hier nur 
noch der von EHRMANN angegebene "Probetrunk" (300 ccm 5 %igen Alkohol), 
der nach 30 Minuten ausgehebert wird, erwahnt werden. 

Fiir Untersuchungen im Krankenhaus liefert die einmalige Ausheberung des 
Magens nach eingenommenem Probefriihstiick keine befriedigenden Ergebnisse. 
Sie kann nur als Stichprobe angesehen werden, die uns Auskunft liber 
einen gerade vorliegenden Zustand gibt. Einen wesentlichen Fortschritt be­
deutet. die "fraktionierte Ausheberung mit der Verweilsonde". Sie erlaubt 
uns eine vorgangsmiifJige Betrachtung der Beschaffenheit des Mageninhalts. 
Man verwendet hierzu am besten einen diinnen, halbstarren Magenschlauch 
(GANTER), der an seinem unteren Ende in einer Ausdehnung von 10 ccm 
zahlreiche kleine Locher besitzt. Wahrend des ganzen Verdauungsablaufs, 
bis zu 21/2 Stunden, laBt man die VerweiIsonde etwa 55 cm von der Zahnreihe 
entfernt liegen und verwendet sie zu wiederholter Entnahme des Mageninhalts. 
Als Probefriihstiick gibt man am besten den STRAUSS schen "Probetee" (300 ccm 
ungesiiBten Tee) oder die von KATSCH benutzte, schwach mit Methylenblau 
gefarbte KoffeinreizlOsung (Coffein. pur. 0,2, Aq. dest. 300,0). 
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Man fiihrt den Schlauch bei niichternem Magen ein und saugt nun den Niichtern­
inhalt mit einer Rekordspritze ab. Um den Magen nach Moglichkeit sekretfrei zu machen, 
wiederholt man das Absaugen noch zweimal in Abstanden von 10 Minuten. Dann lallt 
man durch einen Trichter die Probefliis&igkeit einlaufen, kann aber auch den Probetrunk 
neben dem liegenden Schlauch schlucken lassen. Das heraushangende Schlauchende 
wird mit einer Klemme geschlossen, die vor jeder Aspiration geOffnet wird. Nun werden 
aile 10 Minuten 10 ccm Magensaft vorsichtig angesaugt und in bereitstehende Reagenz­
glaser eingefiillt. Um gut durchgemischten Magensaft zu erhalten, mull vor jeder Ent­
nahme der angesaugte Mageninhalt mehrmals zUriickgestoBen werden. Die Entleerung 
des Magens, angezeigt durch das Verschwinden der Teefarbe oder der blauen Farbe der 
Koffeinreizlosung, ist bei normaler motorischer Tatigkeit nach 30-40 Minuten beendet. 
Sobald die Reizlosung den Magen verlassen hat, wird das Magensekret voUBtiindig abgesaugt. 
Alle 10 Minuten wird nun die 
gesamte durch Nachsekretion ab­
gesonderte Fliissigkeit entfernt. 

Von jeder mit dieser frak­
tionierten Ausheberung ge­
wonnenen Probe wird die Ge­
samtazt·tlitat lmd der Gehalt 
an jreier Salzsiiure bestimmt. 
Die erhaltenen Werte werden 
kurvenmiiBig aufgezeichnet. 
Man erhiilt Aziditiitskurven 
(s. Abb. 144), die uns zweifel­
los genauere Vorstellung von 
der chemischen Beschaffen­
heit des Mageninhalts geben 
als Einzeluntersuchungen. 

Chemische Untersuchung des 
Magensaftes. 

Priifung auf freie Salzsiiure. 
Zur Priifung auf das Vorhanden­
sein treier Salzaiiure bedient man 
sich des GUnzburgschen Reagens, 

Abb.144. Normale Aziditl1tskurve bei einem magengesundcn 
Mann. 

d. h. einer Losung von Phlorogluzin 2,0 und Vanillin 1,0 in Alkohol absolut. 30,0. 
Mischt man einige Tropfen dieser Phlorogluzin- Vanillin-LOsung in einem Porzellan­
schalchen mit einigen Tropfen des zu untersuchenden filtrierten Mageninhalts und 
erhitzt dann die Mischung vorsichtig (ohne zu verkohlen!) iiber einer Flamme, so ent­
steht alsbald bei Anwesenheit freier Salzsaure am Rand der Fliissigkeit ein schOner 
roter Saum. - Ein anderes, aber nicht sehr zuverlassiges Reagens fiir freie Salz­
saure ist daB Methylviolett. Da es auf eine genaue Farbenvergleichung ankommt, 
teilt man eine verdiinnte wallrige Methylviolettlosung in zwei Reagenzrohrchen. 
Fiigt man nun zu der einen Probe einen Mageninhalt hinzu, der £reie Salzsaure enthalt, 
so verwandelt sinh das Violett alsbald in ein ausgesprochenes Blau, das nun von der ur­
spriinglichen Probe der FarblOsung deutlich absticht. - Am einfachsten ist der Nachweis 
freier Salzsaure mit Hilfe des Kongopapiers, d. h. mit Papierstreifen, die mit waBrigem 
Kongorot gefarbt sind. Durch einen Mageninhalt, der freie Salzsaure enthalt. wird 
die rote Farbe des Papiers in ein deutliches Blau verwandelt. Die Probe ist insofern 
nicht ganz genau, als das Kongorot auch durch konzentrierte andere Sauren, insbesondere 
Milchsii.ure, geblaut wird. Allein tatsachlich kommen derartig reichliche Mengen anderer 
Sauren kaum jemals im Magen vor, so daB also in der Praxis deutliche Blaufarbung des 
Kongopapiers fast immer unbedenklich auf freie Salzsaure bezogen werden kann. Statt 
des Kongopapiers kann man sinh auch einer waBrigen Losung von Kongorot bedienen. -
Ferner wird als Reagens fiir freie Salzsaure vielfach auch das DimethylamidoazobenzoZ 
benutzt. Eine 0,5 % ige alkoholische Losung dieses Stoffs wird durch HOI gerotet. - Als ein 
Reagens, das nur das Vorhandensein von freier Saure iiberhaupt (also auch freier Milchsaure) 
anzeigt, wird vielfach eine alkoholische (oder waBrige )Losung von" TropiiolinOO" verwandt. 
Schon durch geringe Sauremengen (und zwar durch Salzsaure noch vielleichter als durch 
organische Sauren) wird die gelbe Farbung des Tropaolins in ein schones Rot velwandelt. 
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- Blauea Lackmuapapier wird bekanntlich sowohl durch freie Sauren, als auch durch 
saure SaIze rot gefarbt. 

Ein sinnreiches Verfahren zum Nachweis freier Salzsaure im Mageninhalt hat SAHLI 
angegeben. Er lieB kleine mit Methylenblau gefiillte und mit Katgut zugebundene Beutel­
chen anfertigen (sogenannte Deamoidlcapaeln). Verschluckt nun der Kranke eine solche 
Kapsel nach dem Essen, so wird, falls freie Salzsaure vorhanden ist, das Bindegewebe 
des Katguts verdaut, das Methylenblau kommt in den Magen, und nach etwa 2 Stunden 
ist der Ham deutlich griinlich·blau gefarbt (in vereinzelten Fallen tritt die Blaufarbung 
erst nach Zusatz von etwas Essigsaure auf). Enthalt der Mageninhalt keine freie Salz­
saure, so bleibt das Katgut ungelost, die Kapsel geht uneroffnet in den Darm iiber und 
wird entleert, ohne daB Blaufarbung des Hams auftritt. Die Probe ist bei ihrer groBen 
Einfachheit fiir die Praxis wohl brauchbar, obgleich infolge allerlei Zufalligkeiten doch 
mehr Fehlerquellen zu befiirchten sind als bei der unmittelbaren Untersuchung des ausge­
heberten Mageninhalts. Sie wird angewendet, wenn Magenschlaucheinfiihrungen nicht 
angebracht sind: bei Aortenaneuryama, bei Leberzirrh08e (Varizen des Oaophagua) u. a. 

Priifung der Gesamtazidltiit. Hat die Untersuchung des Mageninhalts eine 
Stunde nach dem Probefriihstiick die Anwesenheit freier SaIzsaure ergeben, so kann ein 
geiibter Untersucher oft schon nach dem Grad der qualitativen Reaktionen vermuten, 
ob es sich um geringe oder groBere Mengen Salzsaure handelt. Ein genaues Urteil hieriiber 
ermoglicht aber erst die quantitative Bestimmung der Geaamtaziditat durch Titrieren des 
Mageninhalts mit 1/10 Normalnatronlauge, wobei als Indikator einige Tropfen Lackmus­
tinktur oder besser alkoholischer 1 %iger Phenolphthalein-Loaung dienen. Zu 10 ccm 
filtriertem und mit destilliertem Wasser etwas verdiinntem Mageninhalt laBt man langsam 
aus einer Biirette soviel 1/10 Normalnatronlauge zuflieBen, bis der Farbenumschlag den 
Eintritt der alkalischen Reaktion, d. h. die Neutralisation aller vorhandenen Sauren 
anzeigt. Obwohl die hierdurch gefundenen Saurewerte sich natiirlich nur auf freie Saure 
iiberhaupt und nicht ausschlieBlich auf freie Salzsaure beziehen, so kann man die erhaltenen 
Werte, wenn Uberhaupt reichlich Salzaaure im Mageninhalt vorhanden iat, ohne groBen 
Fehler auf SaIzsaure allein berechnen, da sich erfahrungsgemaB neben reichlicher freier 
Salzsaure andere organische Sauren im Mageninhalt kaum jemals in erheblicher Menge 
vorfinden (s. u.). 

Priifung der Salzsiiurewerte. Will man den Prozentgehalt des Magensaftes an 
Salz8aure genauer bestimmen, so bedient man sich des gleichen Titrierverfahrens. Man 
versetzt 10 ccm filtrierten Magensaft mit 1-2 Tropfen 0,5% iger alkoholischer Losung 
von Dimethylamidoazobenzol. Nun setzt man unter Umschiitteln solange 1/10 Normal­
natronlauge hinzu, bis die rote Farbe einer gelblichen gewichen ist. Dann ist alle freie 
HCl gebunden. so daB der Salzsaurewert wie oben abgelesen werden kann. - Es ist 
praktisch, beide Proben in der Weise zu verbinden, daB man 10 ccm Magensaft zuerst 
mit Dimethylamidoazobenzol auf Hel und dann unter Zusatz von Phenolphthalein 
auf die Gesamtaziditat priift. - Den gefundenen Sauregrad der Magenfliissigkeit driickt 
man gewohnlich in der Zahl von ccm Natronlauge aus, die nach dem Ergebnit! der Titrie­
rung zur Neutralisation von 100 ccm Magenfliissigkeit notig sind. Hat man z. B. zur 
Neutralisation von 10 ccm Magenfliissigkeit 6 ccm Natronlauge verbraucht, so gibt man 
die Aziditatauf 60 an. AufSalzsaure berechnet ware dies einGehalt von 60 X 3,651)= 
219,0 mg Salzsaure, d. h. also 0,22%. Die im Mageninhalt bei gesunden Leuten nach 
dem ProbefrUbstiick gefundenen Sauregrade (Geaamtaziditat) betragen am haufigsten 
30-60. die Werte an jreier Salzsaure 20-40. Bei hOheren Werten spricht man von einer 
Superaziditat, wabrend niedrigere Werte als Subaziditat oder Anaziditat bezeichnet werden. 

Priifung des Salzsauredefizits. Liegt Mangel an jreier Salzsaure vor, kann man 
das Salzsauredejizit bestimmen, indem man aus einer 1/10 NormalsaIzsaure enthalten­
den Biirette solange tropfenweise Salzsaure in 10 ccm des zu untersuchenden Magen­
saftes eintropfen laBt, bis die Reaktion auf £reie Hel mit Kongorot oder besser mit 
Dimethylamidoazobenzol eintritt. 

Priifung der Schwere der Salzsiuresekretionsst6rung. Bei Anaziditat wendet man zur 
Priifung der Schwere der Sekretionsstorung und der Schleimhautschadigung die Histamin­
probe an. Durch Histamin als Reizmittel wird die SaIzsaurebildung angeregt, auch die 
gesamte abgesonderte Fliissigkeitsmenge nimmt zu. Histamin greift an den saIzsaure­
bildenden Zellen selbst an. Man injiziert nach Einfiihrung der Verweilsonde bei niich­
temem, leerem Magen subkutan 1/2 bis 1 mg Hiatamin, am besten in der Form des in 
Ampullen im Handel befindlichen Imido "Roche". AlIe 10 Minuten nach der Einspritzung 
wird das Magensekret vollstandig abgesaugt und jede Probe untersucht. Ein Teil der bei 
fraktionierter Auaheberung anazid Befundenen zeigt bei der Hiataminprobe noeh reichlich 

I} Das Molekulargewicht der Salzsaure betragt 36,5. 1 ccm lito Normalsalzsaure­
lOBung ist also gleich 3,65 mg HeI. 
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oder deutlich Salzsaurebildung. Fehlt beim Histaminreiz jede Salzsaurebildung, so liegt 
eine vollkommene Achylie vor. 

Eine noch scharfere Priifung, ob vollige Unfahigkeit der Magenschleimhaut zur Salz­
saurebildung vorliegt, ist die Neutralrotprobe. Nach intramuskularer Einspritzung von 
2 bis 5 ccm einer 1 % igen wasserigen NeutralrotlOsung erfolgt gewohnlich nach 15 bis 20 Mi­
nuten eine Ausscheidung des Farbstoffs durch die Magenschleimhaut. Bei vollkommener 
Achylie wird das Neutralrot iiberhaupt nicht mit dem Magensaft abgesondert. Einzelne 
Anazide, die auf Histamin keine Saure mehr bilden, scheiden noch Neutralrot mit dem Magen­
saft aus. 

Priifung auf Pepsin. Aus der Physiologie ist bekannt, daB nicht die Salzsaure 
allein, sondern in Verbindung mit ihr das Pepsin die Verdauung der EiweiBkorper zu 
besorgen hat. Zur Beurteilung der peptischen Funktion eines Magens gehort also auch 
der Nachweis des Pepsins im Mageninhalt. ErfahrungsgemaB fehlt freilich das Pepsin 
nur ziemlich selten im Magensaft, und bei deutlich vorhandener Salzsauresekretion darf 
man immer mit Sicherheit eine Pepsinabscheidung auch ohne besondere Untersuchung 
als vorhanden annehmen. Selbst bei vorhandener Anaziditat wird Pepsin oder Pepsinogen 
haufig noch abgesondert. Indessen gibt es doch Falle, bei denen bei HCI-Mangel auch das 
Pepsin im Magensaft fehlt (Achylia gastrica). Um das Vorhandensein oder Fehlen von 
Pepsin im Magensaft nachzuweisen, bringt man in einem Reagenzglaschen in die nach 
dem gewohnlichen Probefriihstiick erhaltene und filtrierte Magenfliissigkeit mehrere 
scharfkantig zugeschnittene Stiickchen von hartgekochtem HiihnereiweiB oder eineFlocke 
ausgewaschenen Fibrins. Bei einer Temperatur von 37 0 im Brutschrank hat ein normaler 
Magensaft, der Salzsaure und Pepsin enthalt, das EiweiB nach 1/2-1 Stunde vollstandig 
aufgelOst oder wenigstens die Kanten angedaut. 

Die Untersuchung der sonstigen Fermente des Magensaftes (Labferment, Trypsin) 
hat keine praktische Bedeutung. 

PrUfung auf Milchsiiure. AuBer der Salzsaure kommen im Mageninhalt noch einige 
organische Sauren vor. Die wichtigste ist die Milchsaure. Die Milchsaure ist kein Erzeug­
nis der Magenschleimhaut, sondern entsteht, soweit es sich nicht um kleine mit der Nah­
rung unmittelbar eingefiihrte Mengen handelt, im Mageninhalt durch bakterielle Milch­
sauregarung der Kohlenhydrate. Die milchsaurebildenden langen BOAsschen Bak­
terien (Abb. 150) vermehren sich im Mageninhalt nur bei Fehlen der Salzsaure. Fin­
det sich Milchsaure, so ist dies stets ein Zeichen schwacher oder fehlender Salzsaure­
bildung. Besonders giinstig fiir eine reichliche Milchsaurebildung und -ansammlung 
im Magen ist es aber, wenn bei fehlender HCI-Sekretion auch noch eine Stauung der Spei­
sen im Magen stattfindet (also besonders beim Pyloruskarzinom, s. d.). Dann kann die 
Milchsauregarung sich ungehindert ausbreiten, und man findet in jeder dem Magen zu 
den verschiedensten Zeiten entnommenen Probe seines 1nhalts reichlich Milchsaure. 

Der qualitative Nachweis der Milchsiiure geschieht mit dem Uffelmannschen Reagens 
(Eisenchlorid-Karbol). Durch Zusatz eines Tropfens Eisenchlorid zu einer 3-4 % igen 
Karbollosung entsteht eine schone stahlblaue Farbung. Setzt man in einem Reagenz­
rohrchen zu einer kleinen Menge dieser blauen Fliissigkeit einen Mageninhalt hinzu, 
der Milchsaure enthalt, so verwandelt sich die blaue Farbe in ein deutliches Gelb oder 
Gelbgriin ("Zeisiggelb"). Nur wo ein ausgesprochenes Gelb entsteht, soli man .die Probe 
als positiv ansehen. - l\!:an kann auch die Magenfliissigkeit zunachst mit Ather aus­
schiitteln und dann den Ather, in dem Milchsaure in Losung iibergeht, vorsichtig ver­
dunsten lassen, den Riickstand in etwas Wasser auflosen und die wasserige Losung mit 
dem UFFELMANNschen Reagens priifen. 

ZweckmaBiger als das UFFELMANNsche Reagens ist eine einfache stark verdiinnte Lo­
sung von Eisenchlorid. Man versetzt etwa 5 ccm Wasser mit zwei Tropfen einer 10%igen 
Eisenchloridlosung. Enthalt ein Magensaft reichlich Milchsaure, so wird obige Losung 
schon durch wenige Tropfen Magensaft gelbgriin gefarbt. 1st der Gehalt an Milchsaure 
geringer, so tritt die Farbung erst nach reichlicherem Zusatz ein. 

Die quantitative Bestimmung der Milchsaure ist umstandlich und fiir die Praxis ohne 
Bedeutung. 

Priifung auf Fettsiiuren, Essigsiiure u. a. Diese finden sich im Mageninhalt 
nur bei starken Zersetzungsvorgangen und weisen daher ebenfalls auf Stauung des 
Mageninhalts (s. u.) und Fehlen der keimtotenden Salzsaure hin. Man schlieBt auf das 
Vorhandensein dieser Sauren in der Praxis in der Regel nur aus dem Geruch, da der che­
mische Nachweis nicht ganz einfach ist. Das Vorhandensein fliichtiger Fettsauren er­
kennt man auch daraus, daB angefeuchtetes rotes Lackmuspapier geblaut wird, wenn 
man es iiber den in einem Reagenzglaschen erhitzten Mageninhalt halt. 

3. Die Priifung der motorischen Tatigkeit des Magens. Die Anwendung des 
Magenschlauches ermoglicht es uns auch, auf leichte Weise ein geniigendes 
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Urteil iiber die dufJerst wichtige motorische Funktion des 1l1agen.s zu gewinnen. 
Wie die Physiologie uns lehrt, bleibt der Pylorus wahrend der ersten Zeit 
der Magenverdauung fest geschlossen. Erst wenn die Nahrung geniigend 
vorbereitet ist, offnet er sich, und die breiigen Teile des Mageninhalts werden 
nach und nach (in einzelnen StoBen) ins Duodenum befordert. Fiir unsere 
praktischen Zwecke geniigt es, zu wissen, daB, wie die Untersuchungen an 
gesunden Menschen gelehrt haben, der Magen nach einer geringen Nahrungs­
aufnahme, also z. B. nach dem Probefruhstuck (s. 0.), in etwa 2 Stunden 
wieder vollkommen leer ist. Spiilt man also den Magen etwa 2 Stunden nach 
dem Probefriihstiick aus, so darf man unter normalen Verhaltnissen keine 
erheblichen Semmelreste mehr in der Spiilfliissigkeit antreffen. 

Da aber die Bewaltigung eines Probefriihstiicks eine verhaltnismal3ig 
leichte Aufgabe fUr den Magen ist, so bedient man sich zur Priifung seiner 
motorischen Kraft zweckmaBiger einer "Probemahlzeit", am besten bestehend 
aus einem Teller Fleischbriihe, einem leicht gebratenen (gehackten) Beef­
steak von 150 g Rindfleisch, 50 g Kartoffelmus und einem Brotchen. Eine 
derartige Mahlzeit wird von manchen Magen schon in 3-4 Stunden, unter 
normalen Verhaltnissen aber spatestens in 7 Stunden bewaltigt. Spiilt man 
7 Stunden nach dieser Probemahlzeit den Magen aus, und findet man dann 
noch irgend erhebliche Speisereste vor, so ist dies ein unzweifelhaftes 
Zeichen einer ungenugenden Entleerung des 1l1agens, sei es infolge einer 
mangelhaften motorischen Kraft seiner Muskulatur oder, was der weitaus 
haufigere Fall ist, einer mechanischen Verengerung seine.s A usgangs. Will 
man wissen, wie lange iiberhaupt Speiseteile im Magen zuriickgehalten 
werden, so fiigt man der Mahlzeit einige PreifJelbeeren, Korinthen, Rosinen 
oder dgl. beL Solche leicht kenntlichen Dinge kann man bei Pylorus stenose 
zuweilen noch mehrere Tage spater in der Spiilfliissigkeit wiederfinden. 
In der Praxis empfiehlt es sich am meisten, diese Probemahlzeit abends als 
"Probeabendbrot" zu geben und die erste Magenausspiilung morgens friih 
nuchtern beim Kranken vorzunehmen. Enthalt der. Magen noch deutliche 
Reste der abends zuvor genossenen Speisen, so ist eine starke Retention des 
Mageninhalts ohne weiteres erwiesen. 

Die sicherste Beurteilung der Entleerungsfdhigkeit des 1l1agens ermoglicht uns 
jedoch die Rontgenuntersuchung (s. u. S.636). 

4. Die Bestimmung der GroBe und Lage des Magens. Unter normalen 
Verhaltnissen liegt der Magen groBtenteils im linken Hypochondrium dicht 
unterhalb der Zwerchfellkuppe, annahernd vertikal gelagert. Der Pylorus 
liegt im Epigastrium, in der Medianlinie oder nur wenig nach links davon. 
Von dieser SteHung kommen aber zahlreiche Abweichungen vor (Verlagerung 
der Eingeweide durch den Druck der Kleidung u. a.). Viele dieser Lagever­
anderungen haben keine Bedeutung. Immerhin ist es aber wichtig, iiber diese 
Verhaltnisse ein Urteil zu gewinnen. Ein geiibtes Auge erkennt in einzelnen 
Fallen schon bei der einfachen Betrachtung des Abdomens die Lage des 
Magens; allein sehr oft ist dies nicht moglich, oder das Urteil ist unsicher. 
Die Perkussion des Magens (entweder die Abgrenzung des tiefen tympani­
tischen Magenschalles von dem meist hoheren tympanitischen Schall des um­
gebenden Darmes oder die Bestimmung der unteren Dampfungsgrenze bei 
gefiilltem Magen) kann zuweilen eine leidlich sichere Bestimmung der unteren 
Grenze des Magens ergeben, ist aber im ganzen doch auch triigerisch und 
unsicher. 

Die Luftauftreibung des Magens vermittelst eines gewohnlichen Gummi-Doppelgeblases, 
das an einen Magenschlauch angesetzt wird, war friiher das beste Mittel. GroBe und Lage 
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des Magens zu bestimmen. Die Untersuchung geschieht bei niichternem oder vorher 
durch Ausspiilen vollig entleertem Magen. Der Kranlm liegt moglichst horizontal auf 
dem Riicken. Nach dem Einblasen von Luft sieht man, da der Pyloruf! fast immer fest 
geschlossen bleibt, die Konturen des Magens in kiirzeskr Zeit deutlich vortreten. 
Durch die naeh der Auftreibung des Magens vorgenommene Perkussion kann man die 
Ergebnisse der einfaehen Besichtigung noch erganzen. Natiirlich hort man mit der Luft· 
einblasung sofort auf, sobald Sehmerz an dem aufgetriebenen Magen eintritt. Ebenso 
vermeidet man die Luftauftreibung iiberhaupt in allen den Fallen, in denen Verdacht auf 
Ulcus ventriculi vorliegt. weil die starke kiinstliche Auftreibung des Magens hier schadlich 
sein konnte. 

Auch die alte F'RERICHsche Methode sei angefiihrt. Die Kranken erhielten niich· 
tern und bei horizontaler Korperlage etwa 5-10 g Weinsaure und gleich darauf eben· 
soviel Natrium bicarbonicum, beides gelost in 1/2 Glas Wasser. Durch die sofort statt· 
findende reichliche CO2·Entwicklung wurde der Magen aufgetrieben, seine Konturen 
traten zuweilen recht deutlich hervor, man konnte sie auch perkussorisch abgrenzen usw. 

Die Luftau/treibung des Magens zu diagnostischen Zwecken hat jedoch jede 
praktische Bedeutung verloren, seit wir in der Rontgenuntersuchung (s. u.) des 
mit Kontrastbrei ge/ullten Magens ei'Q- aus­
gezeichnetes Ver/ahren besitzen, um uber die 
Form, Gro{3e und Lage des Magens den 
sicherstert unmittelbaren Au/schlu{3 zu er­
langen. 

5. Nachweis von Blut im Mageninhalt 
und in den Fazes. Fur die Diagnose des 
Magengeschwurs und des Magenkarzinoms 
ist der Nachweis einer etwaigen Blutbei­
mengung zumMageninhaltwichtig. Selbst­
verstandlich hat man bei allen Unter­
suchungen auf Blut im Mageninhalt daran 
zu denken, daB das etwa gefundene Blut 
aus der Nahrung (rohes Fleisch, Blut­
wurst, Hamoglobinpraparaten u. a.) stam­
men kann, ebenso kann es von mikro­
skopisch kleinen, durch das Aushebern 

Abb. 145. Hiiminkristalle. 

des Magens verursachten Verletzungen der Magenschleimhaut kommen. Der 
Nachweis von Blut im Mageninhalt hat also keinen diagnostischen Wert. 
Viel wichtiger ist - auch bei Magenkrankheiten - die Untersuchung des 
Stuhls auf etwaigen Blutgehalt, auf okkulte Magenblutungen. 

Beimengungen frischen Blutes im Erbrochenen oder in dem durch Ausspiilung erhal­
tenen Mageninhalt sind oft schon durch ihr Aussehen ohne weiteres erkennbar. 1st aber 
das Blut zersetzt oder innig mit Speiseresten gemischt oder iiberhaupt nur in geringer 
Menge vorhanden, so kann es mit Sicherheit nur durch besondere Verfahren erkannt 
werden. Die mikroskpische Untersuchung allein geniigt keineswegs, da die roten Blut­
korperchen im Magen meist bald zerstort werden, die spektralanalytische Untersuchung 
(Nachweis der Absorptionsstreifen des Hamatins im Atherextrakt des zuvor mit einigen 
Tropfen Eisessig versetzten und dann mit Ather ausgeschiittelten Mageninhalts) erfordert 
ein Spektroskop. 

Fiir die Praxis am brauchbarsten ist die Untersuchung mit frischer Guajaktinktur 
und Terpentin (WEBERsche Probe) oder zweckmaBiger Wasserstoffsuperoxyd (VAN 
DEENsche Probe). GieBt man von einer Mischung gleicher Teile (10-15 Tropfen) dieser 
beiden Stoffe eine kleine Menge im Reagenzglaschen auf eine Probe des zu untersuchen­
den Mageninhalts oder des mit etwas Wasser angeriihrten Kotes, so entsteht bei 
Anwesenheit von Blut alsbald oder wenigstens nach kurzer Zeit an der Grenze beider 
Fliissigkeiten eine starke Blaufiirbung. Da aber auch gewisse andere Stoffe aus der Nah­
rung auBer Blut dieselbe Farbenreaktion geben konnen, so ist es ~icherer, den Magen­
inhalt erst mit einigen Tropfen Eisessig zu versetz.~n, dann mit Ather auszuschiitteln 
und die Guajak-H20 2-Probe mit dem abgegossenen Ather anzustellen. Ungemein scharf 
ist diese Blutprobe bei Anwesenheit von organischen Sauren, also insbesondere beim 
Magenkarzinom, bei dem der Mageninhalt oft Blut neben Milchsiiure ohne gleichzeitige 
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Salzsaure enthitlt. Dagegen ist die Probe beim Magenulkus oft undeutlich, weil die Anwesen­
heit von Salzsiiure die Probe beeintrachtigt. Daher muB man einen stark HCI-haltigen 
Magensaft vor Anstellung der Blutprobe stets mit Natronlauge oder Sodalosung neu­
tralisieren. Statt der Guajaktinktur kann man auch eine alkoholische Aloinlosung (eine 
Messerspitze Aloin in 5 ccm 70 % igem Alkohol) gebrauchen. Es tritt dann bei Anwesen­
heit von Blut ziemlich bald starke Rotfarbung des Gemisches ein. 

Als scharfste Probe gilt die Benzidinprobe: eine kleine Menge des Mageninhalts oder 
der mit etwas Wasser angeriihrten Fazes wird mit gleichen Teilen alkoholischer Benzidin­
losung und 3 % igem Wasserstoffsuperoxyd, sowie einigen Tropfen Essigsaure versetzt. 
Es tritt Griinfarbung auf, die spater in Rot iibergeht. - Man kann auch die (iibrigens nicht 
immer gelingende) Darstellung der TEICHMANNschen Hiiminkristalle aus bluthaltigem 
Mageninhalt versuchen. Auf dem Objekttrager venetzt man eine kleine Menge des ver­
dachtigen Mageninhalts mit einer Spur Kochsalz und einigen Tropfen Eisessig. Dampft 
man jetzt langsam ab, so bilden sich kleine, mikroskopisch sichtbare braune rhombische 
Haminkristalle (siehe Abb. 145). 

6. Rontgenuntersuchung des Magens. Die Rontgenuntersuchung des Magens 
(vgl. die Abbildungen auf Tafel XI) hat seit den ersten Beobachtungen von 
RIEDER, HOLZKNECHT u. a. eine immer zunehmende Bedeutung gewonnen. 

YSll6nblase ----+--hF--

Saltschicht -----F:::~-ll;l~w.d 

Bulbus duodeni _ _ _ --, 

Pylorus - ----I 
Antrum pylorlcum 
lCanalis egestoriUll) 

SphIncter antri 

} Fornix 

SaccUlI 
digeBtoriUll 

- Corpus 

Sinus 
(Yagenssck) 

Abb. 146. ROntgenbiJd eines normalsn Magen. bel aufrechter Kl!rperstellung 
mit der Bezeichnung der Magentelle. 

Sie gehort jetzt zu den allerwichtigsten Untersuchungsverfahren des Magens 
und ebenso der Speiserohre, des Duodenums und des Darmes. Die Unter­
suchung besteht darin, daB der Magen mit einem Kontrastbrei (150-200 cern 
einer diinnen Aufschwemmung von Bariumsulfat) gefiillt wird. Vor dem 
Rontgenschirm ist zunachst im ersten schragen Durchmesser das Durch­
laufen des Kontrastbreis durch den Osophagus zu beobachten. Dann wird bei 
geringer Fiillung des Magens dessen Schleimhautbild (Schleimhautrelief) be­
trachtet. Bei verschiedenen Stellungen und bei verschiedenen Fiillungsgraden 
sind die peristaltischen Wellen und Einschniirungen der Magenwand zu be­
obachten. Bei vollstandiger Fiillung des Magens konnen dessen Lage, GroBe und 
Form genau bestimmt werden. Der normale Magen hat eine "Angelhakenform" 
(Abb. 146), seltener findet man eine "Stierhornform", bei der der Pylorus den 
tiefsten Punkt des Magens bildet oder mit dem unteren Pol der groBen Kur­
vatur in etwa gleicher Hohe liegt, doch konnen aIle moglichen Einwirkungen 
formverandernd auf den Magen einwirken. 

Krankhafte Veranderungen (UIkus, Karzinom u. a.) lassen sich bei der 
Durchleuchtung und auf Rontgenaufnahmen erkennen. .zur Prufung der Ent­
leerungszeit des Magens wird die Durchleuchtung nach P /2-2 Stunden wieder­
holt. Nach etwa 2 Stunden hat der Kontrastbrei den Magen verlassen. Bei 
dem Verfolgen des Kontrastbreis wahrend der Fiillung und wahrend der Ent­
leerung durch den ganzen Darm erhalten wir AufschluB iiber etwaige Ver­
anderungen am Duodenum und am Diinn- und Dickdarm. Natiirlich verlangt 
die Deutung der Rontgenbilder sehr viel Erfahrung und auch kritische Vor-
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Abb. 1. Normaler Magen unmittelbar naclt 
Kontrastmahlzeit. 

a Magenblase (Luft). b Antrum pylori. c Pylorus. 
d Corpus ventriculi. 
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A bb. 3. Sanduhrmauen durch narbige Scltrumpjung 
eines chronischen Ulcus ventriculi. 

a Ulkusnische in das Pankreas hineinreichend. 
b Pylorus. c Geschichtetc JfiilIung im unteren Ma­
gensack mit horizontalem Spiegel. d Magenblase. 

e oberer Magensack. f Sanduhrenge. 

Abb. 2. Spastischer Sanduhrmagen infolge eines bei 
u sitzenden Ulcus ventriculi. 

a Pylorus. b Antrum pylori. c Gefiillte D linn­
darmschlin~en. d Ma~enblase . e Spastisrhe Ein­
ziehung des Magens. u Ort des Ulkus (klcine Nische). 
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Abb. 4. Magenkarzinom deT Pars pylorica. 
GroBer Schattendefekt im prapylorischen Abschnitt 

des Magcns mit "Karzinornzapfen". 
a Karzinomzapfen. b Corpus ventriculi. 

c Magenblase. 
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sicht. Betreffs alier Einzelheiten miissen wir auf die Fachschriften verweisen. 
Die wichtigsten rontgenologischen Befunde bei den einzelnen Magenkrank­
heiten findet man in den folgenden Kapiteln. 

7. Gastroskopie. Die Versuche, die Innenschleimhaut des Magens der Untersuchung 
mit dem Auge unmittelbar sichtbar zu machen, sind fiir die Forschung auBerordentlich 
wichtig. Durch die Erfindung eines flexiblen Gastroskops ist die Magenspiegelung wesent­
lich vervollkommnet worden. Die Ausfiihrung ist jedoch noch immer schwierig und 
fiir den Ungeiibten nicht ungefahrlich. Da auBerdem die Gastroskopie fiir die Diagnose 
weniger leistet als die Rontgendiagnostik und die sonstigen klinischen Untersuchungs­
verfahren, ist ihr praktischer Wert gering. Einige kurze Andeutungen iiber die wichtigsten 
gastroskopischen Befunde bei den einzelnen Krankheitsformen werden in den folgenden 
Kapiteln gegeben. 

Zweites Kapitel. 

Der akute Magenkatarrh (Gastritis acuta). 
Atiologie und pathologische Anatomie. In den meisten Fallen, in denen eine 

Schadlichkeit (s. u.) unmittelbar in akuter Weise auf die Magenschleimhaut 
einwirkt, haben wir einen entziindlichen Zustand der Magenschleimhaut als 
Folge anzunehmen, es sei denn, daB sich der Magen in einfach funktioneller 
Weise der Schadlichkeit sofort entledigt, wie z. B. beim Erbrechen infolge 
einer einfachen "Uberladung" des Magens. Wirkt ein schadlicher Reiz etwas 
langer und starker auf die Magenschleimhaut ein, so werden sich sowohl an 
den GefaBen und dem interstitiellen Gewebe, als auch vor allem an den 
Epithelien der Oberflache und der Driisen krankhafte Veranderungen zeigen. 
Von den feinen degenerativen Storungen der spezifischen sezernierenden 
Zellen wissen wir erst wenig. Die groberen entziindlichen Veranderungen, 
Hyperamie und Schwellung der Schleimhaut, vermehrte Schleimsekretion, 
hier und da kleine Blutungen, Schleimhautschadigungen usw. sind durch 
die Gastroskopie (s. u.) genauer bekannt geworden. Handelt es sich um 
geringfiigige Schadlichkeiten, so wird auch die Erkrankung leicht, mehr 
oberflachlich sein (leichte katarrhalische Gastritis simplex); handelt es sich 
um starker einwirkende Schadlichkeiten, so kommt es zu tiefer greifenden 
Veranderungen (toxische Gastritis). 

Die leichten katarrhalischen Formen der Gastritis, der "verdorbene" und der 
"verstimmte" Magen, bedingt durch einfache chemische und mechanische, 
z. T. auch thermische Reize, entstehen vor allem durch "Diiitfehler", d. h. nach 
dem GenuB von zu reichlicher Nahrung oder von schwerverdaulichen, 
unzutraglichen, stark gewiirzten, stark sauren und ahnlichen Speisen. Ferner 
entstehen so die haufigen akuten "Indigestionen" nach reichlichem Alkohol­
oder TabakgenuB, die "Magenverstimmungen" nach dem Einnehmen mancher 
Arzneien und die Magenkatarrhe nach dem zufalligen oder absichtlichen 
GenuB von allen moglichen schadlichen und giftigen Stoffen. 

Von besonderer Bedeutung ist die A ufnahme in Zersetzung begriffener 
Stoffe in den Magen. Durch den unvorsichtigen GenuB von bereits in Faulnis 
iibergegangenem Fleisch, Fisch u. a. konnen ziemlich schwere Formen des 
akuten Magenkatarrhs hervorgerufen werden. Die Produkte der Zersetzung 
wirken selbst chemisch reizend auf die Magenschleimhaut ein. AuBerdem 
setzen die mit ihnen zugleich in den Magen gelangten Fermente und Faulnis­
erreger ihre Wirksamkeit im Magen noch weiter fort und unterstiitzen hier­
durch ebenfalls das Zustandekommen einer Entziindung. DaB derartige 
Magenkatarrhe nicht noch viel haufiger vorkommen, als es der Fall ist, liegt 
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offenbar an dem Gehalt des Magensaftes an Salzsiiure, deren Hauptbedeutung 
in ihrer keimtotenden Wirkung besteht. 

Allgemein angenommen wird auch, daB Erkaltungen der auBeren Raut einen Magen­
katarrh bewirken k6nnen. Doch ist ihr EinfluB auf das Entstehen eines Magenkatarrhs 
nur in wenigen Fallen mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit nachweisbar. 

Nicht wenige FaIle scheinbar primar entstehender akuter Gastritis beruhen 
auf einer Infektion. Derartige infektiose Magenkatarrhe konnen zu manchen 
Zeiten (namentlich im Sommer) in besonderer Haufigkeit auftreten. Uber 
die nahere Art der Krankheitserreger ist jedoch nichts Sicheres bekannt. 
Die hauptsachlichste Schadigung wird wohl fast immer durch die von den 
Bakterien gebildeten Toxine ausgeiibt. 

Sehr verschieden ist bei den einzelnen Personen die Disposition zu Magen­
katarrhen. Abgesehen davon, daB manche Menschen von Haus aus einen 
"schwachen" Magen haben, sehen wir besonders bei schwachlichen Kindern, 
blutarmen Leuten, bei Fieberkranken und bei Rekonvaleszenten nach 
schweren Krankheiten, ferner bei allen chronisch Kranken, die in ihrer Er­
nahrung und in ihrem Kraftezustande heruntergekommen sind, eine ge­
steigerte Neigung zu akuten Magenerkrankungen. Derartige Menschen er­
kranken zuweilen schon nach geringen Veranlassungen, die bei kraftigen und 
gesunden Leuten keine schadlichen Folgen haben. Auch psychische Er­
regungen konnen bei dafiir Disponierten nervos ausge16ste Magenstorungen 
bedingen. In vielen dieser FaIle von "schwachem Magen" diirfen wir eine 
ungewohnlich geringe Salzsauresekretion und manchmal wahrscheinlich auch 
eine mangelhafte motorische Kraft des Magens vermuten, wodurch in leicht 
verstandlicher Weise die Einwirkung auBerer Schadlichkeiten erleichtert wird. 
Oft ist ferner in derartigen Fallen der akute Magenkatarrh als ein akutes 
Aufflackern eines chronischen Entziindungszustandes, einer chronischen 
Gastritis (s. das folgende Kapitel), aufzufassen. 

Symptome. Die ersten Beschwerden bei einem akuten Magenkatarrh sind 
Ubelkeit, Druckgefiihl in der Magengegend und Aufstof3en. Das Gefiihl der 
Ubelkeit steigert sich in den meisten Fallen zum Brechreiz und bis zum Er­
brechen. Bei schwerer akuter Gastritis ruft auch im weiteren Verlauf der 
Krankheit jede Nahrungsaufnahme sofort Erbrechen hervor, oder es erfolgt 
auch ohne den Reiz der aufgenommenen Nahrung fast bestandiges Wiirgen 
und Brechen. Das Erbrochene besteht teils aus unverdauten, manchmal 
iibelriechenden Speiseresten, teils aus Schleim und zuweilen auch aus Galle. 
Neben dem Erbrechen tritt haufig Aufstof3en von Gasen oder von fliissigem 
Mageninhalt ein. 

Eine weitere regelmaBige Erscheinung des akuten Magenkatarrhs ist die 
Appetitlosigkeit der Kranken. Sie steigert sich in schweren Fallen bis zu 
volligem Widerwillen und Ekel vor allen Speisen. Was die Kranken genieBen, 
schmeckt ihnen fade. Sie haben daher hochstens Verlangen nach "pikanten", 
stark gewiirzten oder sauren Speisen. Der Durst ist infolge eines Gefiihls von 
Trockenheit im Munde oft vermehrt. 

Gewohnlich klagen die Kranken ferner iiber ein bestandiges Gefiihl von 
Druck und Vollsein im Magen. Zuweilen fiihlen sie auch die gesteigerten 
peristaltischen Bewegungen des Magens ("Kollern" im Leib). Nur ausnahms­
weise bestehen starkere Schmerzen in der Magengegend. Heftige Schmerzen, 
die manchmal auftreten, beruhen aller Wahrscheinlichkeit nach auf krampf­
haften Kontraktionen des Magens. 

Die iiuf3ere Untersuchung des Magens ergibt wenig Besonderes. Zuweilen 
ist die Magengegend im ganzen etwas aufgetrieben und auf Druck empfindlicb. 
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Die Zunge ist in fast allen Fallen dick belegt und feucht. Die Kranken entwickeln 
meist einen unangenehmen Geruch aus dem Munde und haben bestandig 
einen faden oder bitteren Geschmack. - Bei der Untersuchung des Magen­
inhalts findet man in den meisten schweren Fallen eine voriibergehende starke 
Steigerung der Salzsiiuresekretion und eine deutliche Beschleunigung der Magen­
entleerung. Seltener ist eine Herabsetzung oder ein volliges Fehlen der Salz­
sauresekretion festzustellen. Zuweilen sind Milchsiiure, Fettsiiuren u. dergl. 
in groBerer Menge vorhanden. 1m Magensaftsediment sind reichlich Leuko­
zyten, Epithelien und Bakterien nachzuweisen. 

Gastroskopisck ist nach N. HENNING bei der akuten Gastritis kennzeichnend: starke 
Rotung, Faltenverbreiterung der Magenschleimhaut, Triibung der Ober/wche und kleine und 
gro/Jere Blutungen au/ den Faltenkiimmen, sowie aullallende Mengen miZchigen Schleimes. 
R6ntgenologisck wird eine Verbreiterung der Schleimhaut/alten ne ben starker N ilchtern­
und Nacksekretion beobachtet. 

Das Allgemeinbefinden ist in allen schweren Fallen von akutem Magen­
katarrh betrachtlich gestort. Die Kranken fiihlen sich auBerordentlich matt. 
Der Harn ist gewohnlich konzentriert; manchmal gibt er eine starke lndikan­
reaktion. Urobilin und Urobilinogen sind oft positiv. Spuren von EiweiB 
werden gelegentlich beobachtet. Oft verlauft die Krankheit fieberlos; nicht 
selten bestehen aber auch maBige Fiebersteigerungen mit Frost- und Ritze­
gefiihl. In vereinzelten Fallen beobachtet man sogar einen beinahe typhosen 
Allgemeinzustand mit heftigen nervosen Erscheinungen (Kopfschmerz, 
Schwindel, leichte Benommenheit usw.). Bei solchen friiher als "Febris 
gastrica" bezeichneten Erkrankungen handelt es sich wohl meist um infektiose 
Magenkatarrhe. Fiir die schweren Allgemeinerscheinungen kommen toxische 
W irkungen durch ungewohnliche, im Magen bei den Zersetzungsvorgangen 
erzeugte Stoffe (Schwefelwasserstoff u. a.) in Betracht. 

Vor langerer Zeit hat LITTEN mehrere FaIle beschrieben, bei denen sich zu den anfang­
lichen Magen-Darmerscheinungen (Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, belegte Zunge u. a.) 
bald schwere nervose 8torungen (Unruhe, Kopfschmerzen, groBe Muskelschwache) hinzu­
gesellten, die allmahlich in eine ausgesprochene Benommenheit iibergingen. Die Exspira­
tionsluft der Kranken hatte deutlichen Azetongeruch, und der Ham zeigte nach dem 
Zusatz von Eisenchlorid eine starke Rotfarbung (GERHARDTsche Reaktion), so daB es 
sich demnach wahrscheinlich um eine dem diabetischen Koma (s. d.) bis zu gewissem 
Grade ahnliche Autointoxikation handelte. 

Von Komplikationen sind namentlich die haufig gleichzeitigen Erschei­
nungen von seiten des Darmes zu erwahnen. Gewohnlich besteht Verstopfung, 
zuweilen aber auch Durchfall. Beim Fortschreiten des Magenkatarrhs auf 
das Duodenum kann sich ein katarrhalischer lkterus entwickeln. - Auf 
der Raut beobachtet man mitunter beim akuten Magenkatarrh das Auf­
treten eines Herpes, eine Erscheinung, die fiir die infektiose Ursache vieler 
Magenkatarrhe spricht. 

Aus dem Vorhergehenden ist ersichtlich, daB der akute Magenkatarrh 
durchaus keine im atiologischen Sinne einheitliche Krankheit darstellt. Dem­
gemaB zeigt auch der allgemeine Krankheitsverlauf groBe Verschiedenheiten. 
Zuweilen gehen die leichten, durch den "akuten Magenkatarrh" hervorge­
rufenen dyspeptischen Storungen nach kiirzester Zeit (1-2 Tagen) wieder 
voriiber, wahrend in anderen Fallen ein ziemlich schweres Krankheitsbild, 
verbunden mit nicht geringer Beteiligung des Allgemeinzustandes, 1/2 bis 
P/2 Wochen andauern kann. Auch die Starke der einzelnen Symptome, 
insbesondere des Erbrechens, zeigt groBe Verschiedenheiten. Schwankungen 
im Verlauf und Riickfalle kommen nicht selten vor. Wiederholt sich ein 
akuter Magenkatarrh mehrmals, kann er den Beginn einer chronischen Gastritis 
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(s. das folgende Kapitel) bilden. 1mmerhin ist aber doch die Prognose der 
akuten primaren Gastritiden im allgemeinen als giinstig zu bezeichnen. 

Die Diagnose des akuten Magenkatarrhs bietet in der Regel keine Schwierig­
keiten. Freilich darf eine genaue allgemeine Krankenuntersuchung nie ver­
saumt werden. Bei fieberhaften Erkrankungen denke man namentlich auch 
an die Moglichkeit leichter typh6ser oder paratyph6ser Infektionen. Die 
bakteriologischen und serologischen Untersuchungen ergeben dabei mitunter 
negative Befunde, obgleich die Untersuchung gleichzeitig Erkrankter zeigt, 
daB zweifellos z. B. eine Gastroenteritis paratyphosa (s. S. 39) vorliegt. 

Therapie. Zunachst muB der Magen von seinem schadlichen 1nhalt befreit 
werden. Meist versucht dies die Natur schon selbst durch wiederholtes 
Erbrechen. Die alten Arzte unterstiitzten diesen Vorgang durch Darreichen 
von Brechmitteln, z. B. 0,01 Apomorphin subkutan. Jetzt macht man am 
besten rasch eine Magenspulung mit lauwarmem Wasser. Namentlieh bei 
sehweren toxischen und infektiOsen Gastritiden ist die Ausspiilung oft von 
bester Wirkung. 

In jedem Falle gebe man Abfuhrmittel (Rizinusol, Kalomel, zweimal 0,3 mit 
einstiindigem Zwischenraum, Bitterwiisser, Einliiufe). Bei Leibschmerzen sind 
anhaltende, feuchte, warme Leibumschlage oder auch troekene W ollumschlage 
von bester Wirkung. 1st das Erbrechen hartnackig, so tun Eispillen, kleine 
Schlucke kalten Selterswassers oder anderer kohlensaurehaltiger Fliissigkeiten 
gute Dienste. Bei anhaltendem Erbrechen, aber auch sonst in allen schweren 
Fallen, sind tiiglich Magenspulungen vorzunehmen, und zwar zunaehst mit 
Losungen von Karlsbader Salz (1 EBloffel auf 1 I Wasser), mit Aufschwem­
mungen von Adsorgan, spater mit 1/2proz. TanninlOsungen oder mit 1/2 pro mill. 
Losungen von Argentum nitricum. 

Sehr wichtig ist das Einhalten strenger Diiit. Am besten ist es, wenn der 
Kranke 1-2 Tage iiberhaupt niehts, auBer kaltem Tee und etwas Zwieback, 
zu sieh nimmt. Spater konnen Schleimsuppen, Reisbrei, Kartoffelmus 
u. dgl. gestattet werden. Zur sehnelleren Wiederherstellung der Magen­
funktionen seheint zuweilen die Darreichung von Salzsiiure (10-15 Tropfen 
Acid. hydroehlorieum dilut. in 1/2 Weinglas Wasser) oder von Acidol-Pepsin 
(dreimal tgl. 1 Tabl.) niitzlich zu sein. Auch Stomachika und Amara (Tinct. 
amara, T. gentianae, T. rhei u. a.) werden in der Rekonvaleszenz haufig ver­
ordnet. Geriihmt wird auch das Resorzin (Resorzin. 2,0, Tinct. aromat. 2,0, 
Aq. uestill. ad 200,0; zweistiindlich ein EBloffel). 

Anhang. 

Die Magenveratzung (Gastritis corrosiva). 
(Atzgastritis. ) 

Atiologie. Die Atzgastritis ist eine besonders schwere Form der akuten Gastritis, 
die durch die Einwirkung von Sauren, Alkalien, Salzen und anderen Stoffen auf die 
Magenschleimhaut hervorgerufen wird (Vergiftungen mit Schwefelsaure, Salzsaure, Sal­
petersaure, Oxalsaure, Karbolsaure, Lysol, Laugen, Sublimat, Zyankali, Phosphor u. v. a.). 

Pathologisch-anatomisch kommt es zu Verschorlungen der Schleinlhaut und zu tief­
greifenden phlegmonosen Entziindungen. Je nach den einwirkenden Stoffen, nach deren 
Menge und Konzentration und nach dem Alter der Veranderungen ist der Befund an 
der Magenschleimhaut verschieden. 

Symptome. Starke Druckemplindlichkeit, heftige, krampfartige Schmerzen in der 
Magengegend und das Erbrechen oft bluthaltiger Massen weisen auf die schwere Schadi­
gung des Magens hin. Die Untersuchung des Erbrochenen und die Beschaffenheit der 
regelmaBig an Mun9,- und Rachenschleimhaut sichtbaren Veratzungen und Schorfe 
lassen die Art des Atzgiftes erkennen. Schwere Allgemeinerscheinungen, Kollaps und 
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peritoneale Reizsymptome beherrschen anfangs das Krankheitsbild. Spater treten blut­
haltige Stuhle und toxische Nierenschiidigungen auf. Magenperforationen mit allgemeiner 
Peritonitis sind nicht selten. Mitunter tritt erst nach Tagen oder Wochen ein Durch­
bruch ein. Chronische Gastritiden, Schleimhautatrophien oder N arbenschrumpfungen 
schlieBen sich beim Uberstehen akuter Veratzungen an. 

Therapie. Bei Magenveratzungen sind friihzeitig ausgefiihrte Magenspiilungen von 
sehr guter Wirkung. Man braucht beim vorsichtigen Einfiihren eines mit Olivenol be­
strichenen weichen Magenschlauches keine iibertriebene Sorge zu haben, die geschadigte 
Magenwand zu durchstoBen. Selbstverstandlich sind in aussichtslosen schwersten Fallen 
Magenspiilungen zu unterlassen. Diese sind ferner stets nur mit kleinen Wassermengen 
und ohne erheblichen Druck auszufiihren. Dem Spiilwasser wird zur Giftbindung bei 
Siiurevergiftungen Milch, Schlemmkreide, gebrannte Magnesia, Kalkwasser oder ein ge­
quirltes rohes Ei zugesetzt. Bei Laugenvergiftung fiigt man Essig oder Zitronensaure 
hinzu. Kann eine Magenspiilung nicht vorgenommen werden, so sind diese Mittel in 
Getranken schluckweise zu reichen. Die Veriitzungen der Mund· und RachenhOhle miissen 
ortlich behandelt werden. Kreislaufanregende Mittel unterstiitzen die Uberwindung des 
anfanglichen Kollapses. Die oft fiirchterlichen Schmerzen sind durch Morphium·, Di­
laudid· oder Trivalininjektionen zu lindern. In bezug auf die Erniihrung muB man sich 
wie bei einer Ulkusblutung verhalten (s. diesel. Bei den Spatfolgen durch Narben­
schrumpfung ist chirurgische Behandlung erforderlich. 

Die eitrige Magenentziindung (Gastritis phlegmonosa). 
~ie Gastritis phlegmonosa ist eine sehr selten vorkommende Krankheit. 
Atioiogie. Die Ursachen fiir die eitrige Infektion der Magenwand sind nicht immer 

nachweisbar. Fast immer sind die Erreger Streptokokken. Bei der primiiren eitrigen 
Magenentziindung ist die Eingangspforte der Infektion in der Magenwand selbst zu 
suchen. Sie schlieBt sich meist an ein Ulkus oder Karzinom des Magens an. Die sekundiire 
Gastritis phlegmonosa entsteht metastatisch oder greift von den Nachbarorganen auf 
den Magen iiber. So ist die Krankheit zuweilen eine Teilerscheinung bei schweren septi­
schen, besonders puetpela1en Erkrankungen u. dgl. Wir sahen einen Fall, bei dem sich 
von einer Eiterung im Rachen aus eine akute phlegmonose Entziindung in der Sub­
mukosa des Osophagus und weiter in einem groBen Teil des Magens entwickelte und zum 
Tode fiihrte. 

Pathologische Anatomie. Man unterscheidet eine umschriebene eitrige Infiltration 
des Magens mit eitriger Einschmelzung des Gewebes (Magenabsze{3) und die diffuse 
phlegmonOse Gastritis (Magenphlegmone). Der hauptsachlichste Sitz der Eiterung ist fast 
stets die Submukosa. Von hier setzt sich die Entziindung einerseits auf die Muskularis 
und Serosa, andererseits auf die Schleimhaut selbst fort, gewohnlich in der Weise, daB 
mehrfache siebartige Durchbriiche nach innen oder nach auBen hin erfolgen. Perfora­
tion in die Bauchhohle mit nachfolgender eitriger Peritonitis ist wiederholt beobachtet 
worden. Auch Perforationen in die Nachbarorgane des Magens kommen vor. 

Die Symptome bestehen meist in heftigen Magenerscheinungen (Schmerz, Druck­
schmerz, Erbrechen), in hohem Fieber und in allgemeinen infektiOsen Erscheinungen 
(Schiittelfroste, Kopfschmerz, Delirien, allgemeine Schwache u. dgl.). Einige FaIle ver­
laufen in kurzer Zeit todlich, andere nehmen einen mehr chronischen Verlauf. Spontan­
heilungen scheinen vorzukommen. 

Die Diagnose ist hOchstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit moglich. 
Die Therapie ist chirurgisch. Operative Eingriffe haben nicht selten zu vollem Erfolg 

gefiihrt. 

Drittes Kapitel. 

Der chronische Magenkatarrh (Gastritis chronica). 
Atiologie. Dieselben schadlichen Einwirkungen, welche den akuten Magen­

katarrh hervorrufen, fiihren bei haufiger Wiederholung schlieBlich zu einem 
chronischen Magenkatarrh. Indessen scheinen hierbei infekti6se Schadlich­
keiten, wenigstens bei Erwachsenen, nur selten in Betracht zu kommen. 
Vielmehr sind es hauptsachlich die chemischen und mechanischen Reize einer 
fortgesetzten unzweckmaBigen Ernahrung, die zu chronischer Gastritis fiihren. 
Bei weitem die haufigste Form bei Erwachsenen ist der chronische Magen-
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katarrh der Trinker und der Raucher. Fortdauernder SchnapsgenuB ist in 
dieser Beziehung noch schadlicher als iiberreichlicher Wein- oder BiergenuB. 
Mit der schadlichen Einwirkung des Alkohols vereinigen sich in diesen Fallen 
gleichzeitig haufig noch andere diatetische Schadlichkeiten, z. B. Uberwurzung 
der Speisen mit Senfol, Pfeffer, Paprika. Anhaltender starker TabakgenufJ 
fiihrt gieichfalls zu chronischer Gastritis. Besonders bei starken Zigaretten­
rauchern ist eine chronische Gastritis sehr haufig ("Zigarettenmagen"). Auch 
bei Leuten, die langere Zeit eine unzulangliche, schlechte oder verdorbene 
Nahrung zu sich nehmen muBten, sahen wir chronische Gastritis auftreten. 
Wichtig ist, daB krankhafte Vorgange in der MundhOhle, insbesondere unsauber 
gehaltene und kariose Zahne, Zahnfisteln und Zahnfacheiterungen der AnlaB 
zu chronischen Gastritiden sein konnen. Zweifellos kann ferner die iible Ge­
wohnheit des zu raschen Essens mit hastigem, mangelhaftem Kauen, und die 
durch den Beruf bedingte unregelmiifJige und gehetzte N ahrungsaufnahme 
oder das ungeniigende Kauen infolge Zahnmangels, schadhafter Gebisse usw. 
zu chronischen MagenstOrungen flihren. Wahrscheinlich kann auch das 
gewohnheitsmaBige Trinken sehr heifJer Flussigkeiten und das fortdauernde 
Zusichnehmen von Eis und eisgekuhlten Getranken chronische Magenkatarrhe 
zur Folge .haben. 

Wie bei allen derartigen auBeren Schadlichkeiten hangen ihre Folgen von 
der im Einzelfall verschiedenen Widerstandskraft des betroffenen Organs abo 
Bei der Entstehung des chronischen Magenkatarrhs spielt daher die person­
liche Veranlagung zur Erkrankung eine gewisse Rolle. Manchmal scheint diese 
Veranlagung bis zu einem gewissen Grade familiar und ererbt zu sein. 

AuBer den bisher erwahnten primaren Magenkatarrhen kommen chronische 
Magenkatarrhe auch als sekundare Leiden im AnschluB an andere Erkran­
kungen vor. So gehen chronische lnfektionskrankheiten oft mit chronischer 
Gastritis einher. Am bekanntesten ist die Gastritis bei Lungentuberkulose. 
Wahrscheinlich handelt es sich dabei urn toxische Schadigungen der Magen­
schleimhaut. Ferner fiihren aIle mit Stauung im Pfortadergebiet verbundenen 
Krankheiten nicht selten zu sekundaren Stauungskatarrhen des Magens, so 
namentlich die Leberzirrhose, LebersyphiIis u. dgl. Auch die Magenkatarrhe 
bei chronischen Herzleiden sind als Stauungskatarrhe aufzufassen. Andererseits 
ist stets daran zu denken, wie mannigfache sonstige Umstande bei allen 
mogIichen chronischen Krankheiten (Stoffwechselkrankheiten, Nierenleiden, 
chronischen Gelenkerkrankungen, Storungen der Drusen mit innerer Sekretion) 
zu sekundaren Veranderungen des Magens flihren konnen. Oft solI eine 
chronische Gastritis eine Folge chronischer Gallenblasenleiden, besonders bei 
Gallensteinen, sein. Haufiger entwickeln sich wohl chronische Cholangitiden 
und auch Gallensteinleiden sekundiir, im Gefolge einer chronis chen Gastritis. 
SchlieBIich ist noch zu erwahnen, daB ein chronischer Magenkatarrh stets 
neben einem Ulkus oder Carcinom des Magens gefunden wird. 

Pathoiogische Anatomie. Die grob anatomischen Veranderungen in der Magen­
schleimhaut sind in der Mehrzahl der Faile von chronischem Magenkatarrh nicht sehr 
auffallend. Meist findet man Veranderungen am ,,1 nnenflachenrelief". Oft faUt der Mangel 
an Falten und die Feinheit der Falten auf. Mitunter ist die Schleimhaut iidematiis durch­
trankt, die Oberflache fast glatt, an manchen Stellen hyperamisch, von kleinen BIu­
tungen durchsetzt und von einer Schicht zahen, grauweifJen Schleims bedeckt. Zumeist 
ist eine kleinhockerige, unregelmaBige Beschaffenheit der Schleimhautoberflache zu er­
kennen. Andere Teile der Magenschleimhaut zeigen mitunter gleichzeitig eine (kompen­
satorische?) Hyperplasie der Schleimhaut. Diese ist verdickt und gewulstet und hat gleich­
fiirmige, zusammenhangende, felderartige Erhebungen der Oberflache ("etat mamelonne"). 

Histologisch sind die Korpusdriisen verandert. Zuweilen sieht man bei chronischer 
Gastritis alterer Leute Driisenwucherungen, Driisenschlauche, die in die fast immer ent-
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ziindlich veranderte Muscularis mucosae und Submucosa einwuchern. Stets findet man 
eine Zunahme des Zwischengewebes, in dem reichlich Lymphozyten angesammelt sind. 

Hat der Katarrh lange Zeit gedauert, so konnen sich weitere Folgezustande in der 
Schleimhaut ausbilden. In manchen Fallen erscheint diese glatt und atrophisch. Die Drii­
senschicht des Magens kann schlieBlich fast ganz schwinden, auch Muscularis und Sub­
mucosa nehmen an der Atrophie Teil, der Magen im ganzen ist meist erweitert. In anderen 
sehr seltenen Fallen kommt es dagegen zu einer starken interstitiellen Bindegewebsent­
wicklung mit Ausgang in Schrumpfung. Auch bier schwindet die Driisenschicht, die 
Magenwandungen werden immer derber, und das ganze Organ schrumpft zusammen 
(Oirrhosi8 ventriculi). 

Symptome von seiten des Magens. Krankheitszeichen des chronischen 
Magenkatarrhs sind dieselben "dyspeptischen" Erscheinungen, die uns in 
verschiedener Zusammenstellung und Starke bei allen Magenkrankheiten 
begegnen: Storungen des Appetits, Druck oder Schmerz in der Magengegend, 
ungewohnliche Empfindungen im Mund und im Rachen, und endlich krank­
hafte motorische Erscheinungen (Kollern, AufstoBen, Erbrechen). 

Das Verlangen nach Nahrungsaufnahme, der Appetit, ist beim chroni­
schen Magenkatarrh meist vermindert. Zuweilen besteht etwas Appetit, 
der aber schon nach geringer Speiseaufnahme in das Gefiihl der Sattigung 
iibergeht. Bei vorgeschrittenen Erkrankungen haben die Kranken geradezu 
einen Widerwillen gegen aIle Nahrung, essen nur wenig und am liebsten 
scharf gewiirzte, pikante Speisen. Nicht selten haben die Kranken im Mund 
einen bestandigen bitteren, faden, fauligen oder sonst ungewohnlichen, 
unangenehmen Geschmack. 

Unangenehme Empfindungenin der Magengegend fehlen nur selten. In der 
Regel klagen die Kranken iiber ein Gefiihl von Vollsein, iiber Druck und 
dumpfen Schmerz im Magen. Diese ungewohnlichen Empfindungen sind 
entweder bestandig, oder sie treten nach jeder Mahlzeit auf. Bei Bewegungen, 
beim Gehen, beim Biicken steigern sich die anhaltenden gastritischen Schmerzen. 
Uber Hungerschmerz wird bei der chronischen Gastritis nicht haufig geklagt. 

Ein lastiges Symptom, das sich namentlich nach dem Essen einstellt, ist 
das Aufstof3en (Ructus) von Gasen, meist Luft, zuweilen aber auch Gase, 
die sich bei den Zersetzungsvorgangen im Magen gebildet haben. In diesem 
FaIle ist das AufstoBen von iiblem Geruch begleitet. Nicht selten wird mit 
dem AufstoBen auch etwas fliissiger Mageninhalt nach oben befordert. Der 
dabei oft auftretende bittere Geschmack riihrt meist von Peptonen, manchmal 
vielleicht auch von Galle (s. u.) her. 

"Saures AufstoBen" weist auf einen reichlichen Sauregehalt des Mageninhalts hin. 
Hierbei handelt es sich gewohnlich urn Salzsdure, wohl nur ausnahmsweise urn Milch­
saure (s. u.) oder urn Fettsauren, die durch ihren Geruch kenntlich sind. Das brennende 
Gefiihl im Rachen und weiter abwarts, das durch stark saures AufstoBen hervorgerufen 
und meist als "Sodbrennen" (Pyrosis) bezeichnet wird, ist fast immer durch einen starken 
Salzsdure·Gehalt des Mageninhalts bedingt. Es ist daher beim chronischen Magenkatarrh 
nicht hdutig (s. u.). 

In vorgeschrittenen Fallen steigert sich das Gefiihl der Ubelkeit zu wirk­
lie hem Erbrechen. Meist tritt dieses nach den Mahlzeiten, insbesondere nach 
schweren Speisen auf. Das Erbrochene besteht aus oft nur wenig verdauten 
Speiseresten und enthalt haufig eine Beimengung von Schleim. Bei starken 
Brech- und Wiirgbewegungen kann das Erbrochene gelegentlich auch etwas 
Galle enthalten oder auch kleine Blutbeimengungen, die jedoch keine ernste 
Bedeutung haben. Erbrechen grof3er Blutmengen, parenchymatose Magen­
blutungen, sind bei chronischer Gastritis auBerordentlich selten, aber sie 
kommen, wie auch wir uns iiberzeugt haben, sicher vor. 

Beim chronischen Magenkatarrh der Trinker ist eine besondere Form des Erbrechens 
sehr gewohnlich, der "Vomitus matutinus". Hierunter versteht man ein ziemlich regel-
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maBig des Morgens, bei niichternem Magen eintretendes Wiirgen, wobei reichliche Mengen 
einer waBrigen und schleimigen, gewohnlich alkalisch reagierenden Fliissigkeit erbrochen 
werden. Der Vomitus potatorum hangt weniger mit dem chronischen Magenkatarrh als 
mit dem chronischen Rachenkatarrh der Trinker zusammen. Dieser bedingt die vor­
handene groBe Brechneigung (z. B. beim Mundspiilen u. dgl.); das Erbrochene besteht 
nicht nur aus Schleim, der aus dem Magen stammt, sondern zum groBten Teil aus ver­
schlucktem Speichel und Schleim aus den hoher gelegenen Teilen. 

Die auf3ere U ntersuchung der Kranken mit chronischer Gastritis ergibt 
wenig Besonderes. Der allgemeine Ernahrungszustand ist mitunter herab­
gesetzt, in den meisten Fallen erhalt sich aber sehr lange Zeit ein reichliches 
Fettpolster. Auffallend haufig sind bei chronischer Gastritis ausgedehnte 
Zahnliicken, kari6se, vernachliissigte Zahne, starke Pamdentose oder Zahnfisteln 
festzustellen. Die Zunge ist meist belegt, besonders in den mittleren Teilen, 
wahrend die Seitenteile und die Spitze rot sind. Stark belegte Zunge und 
gleichzeitiger SpeichelfluB hangen weniger yom Magenkatarrh ab, als von 
einer gleichzeitigen Stomatitis und Pharyngitis, wie sie bei den meisten 
Trinkern und bei starken Rauchern vorhanden sind. Die Untersuchung der 
Magengegend ergibt manchmal starkereAuftreibung des Magens, eine gewisse 
Druckempfindlichkeit u. dgL 

Wichtig ist die genaue Untersuchung der Magensekretion, die in keinem 
FaIle von chronischer Gastritis unterlassen werden darf, zumal sich vorlaufig 
nur aus ihren Ergebnissen die Gesichtspunkte fur eine wirklich sachgemaBe 
Behandlung des Leidens ergeben. - Pruft man nach dem fruher angegebenen 
Verfahren die Magensekretion, so konnen verschiedene Befunde erhoben 
werden, je nach der Dauer der Erkrankung, je nachdem, ob ein mehr oder 
weniger erheblicher Teil der Magenschleimhaut befallen ist, und je nach 
den reparatorischen und kompensatorischen Vorgangen. Meist nur in den 
Anfangsstadien der Krankheit, gelegentlich aber auch nach langererDauer 
der Erkrankung, ist die freie Salzsaure vermehrt (Gastritis hyperacida oder 
acida, "saurer Magenkatarrh"). Besonders haufig ist dieser hyperazide Magen" 
katarrh bei starken Zigarettenrauchern, beim "Zigarettenmagen", anzutreffen. 
Mitunter sind normale Salzsaurewerte vorhanden. Zumeist jedoch findet man 
die freie S/xlzsaure bei der chronischen Gastritis herabgesetzt, oder sie fehlt sogar 
ganz. Namentlich beim chronischen Trinkerkatarrh, ferner bei den mit 
Atrophie der Schleimhaut verbundenen chronischen Gastritiden ist volliges 
Fehlen der freien Salzsaure im Mageninhalt die Regel (Gastritis anacida). 
Haufig fehlt auch das Pepsin (Achylia gastrica). Von ungewohnlichen Sauren 
findet sich Milchsaure, aber selten in reichlicher Menge, da es beim einfachen 
chronischen Katarrh kaum jemals zur Stauung des Mageninhalts kommt. 
Bei ungewohnlichen Zersetzungsvorgangen im Magen bilden sich Essigsaure, 
Buttersaure und fliichtige Fettsauren - immerhin ein recht seltener Befund. 

Diagnostisch wichtig ist der Nachweis der vermehrten Schleimbildung im 
Magen. Bei der im nilchternen Zustand des Magens vorgenommenen Unter­
suchung findet man wie bei Gesunden oft eine reichliche, deutlich schleim­
haltige Flussigkeit im Magen. Bei chronischer Gastritis zeigt jedoch der 
nach der Nahrungsaufnahme ausgeheberte Mageninhalt meist vermehrten 
Schleimgehalt, bald mehr in zah-flussigem, fadenziehenden Zustand, bald 
mehr in Form einzelner glasiger Klumpen und Flocken. Reichliche Schleim­
mengen im Magen sind meist mit Anaziditat verbunden; dochgibt es auch 
einzelne Falle, bei denen eine krankhafte Schleimbildung im Magen mit ver­
mehrter HCl-Absonderung vereint ist (Gastritis acida). Zu huten hat man 
sich davor, verschluckten schleimigen Auswurf aus dem Pharynx oder ver­
schluckten Speichel mit Magenschleim zu verwechseln. Dieser ist, falls er 



Chronische Gastritis. 645 

nicht aus dem niichternen Magen entleert wird, mit der genossenen Nahrung 
stets innig vermischt. 

Wichtig ist ferner die mikro8"kopische '/I/nd bakteriologische Untersuchung des Magen­
nUchterninhalts. So sind bei der chronischen Gastritis die Leukozytenmengen im Sediment 
des Niichterninhalts oft erhOht. Die Beurteilung der Magensedimente ist jedoch schwierig. 
Sie hat bisher nur wissenschaftliche Bedeutung. 

Die motorische Funktion des Magens ist bei der chronischen Gastritis ge­
wohnlich nicht erheblich gestort. Manchmal ist es auffallend, wie rasch sich 
der Magen entleert. In anderen Fallen findet man ein langeres Verweilen 
der Speisen irn Magen, teils als Folge der mangelhaften Zerkleinerung und 
Verdauung, teils infolge einer allmahlich eintretenden Schwache und Atrophie 
der Muskularis. Besteht eine stiirkere Verzogerung der Entleerung, so ist 
die Annahme eines einfachen Katarrhs meist unzulassig. - Die GroBe des 
Magens kann bei anhaltenden Katarrhen anscheinend etwas zunehmen, 
doch ist dies ohne erhebliche Bedeutung. 

Symptome von seiten der iibrigen Organe. Gesamtverlauf. Von den ubrigen 
Organen ist der Darmkanal am haufigsten beirn chronischen Magenkatarrh 
mit beteiligt. In vielen Fallen bestehen UnregelmaBigkeiten des Stuhlgangs, 
namentlich haufig Obstipation, zuweilen aber auch Durchfalle. Nicht selten 
breitet sich eine stiirkere Gasentwicklung im Magen weiterhin auf den Darm 
aus und fiihrt zu M eteorismus und Flatulenz. 

Vielfach, namentlich in friiherer Zeit, hat man das haufige Auftreten 
nervoser StOrungen, insbesondere einer hypocJwnilrischen und depressiven 
Gemutsstimmung in Verbindung mit allerlei sonstigen nervosen Symptomen 
(Kopfdruck, Kopfschmerz, geistige Tragheit, Schwindel, "vertigo e stomacko 
laeso") beirn chronischen Magenkatarrh betont. Allein, wenn auch zuzugeben 
ist, daB die Erkrankung eines Organs, das fiir viele Menschen die Hauptquelle 
des Lebensgenusses ist, den Kranken recht miBgestimmt machen kann, 
so beruhen doch unzweifelhaft die friiheren Angaben auf einer Verwechs­
lung des chroIDschen Magenkatarrhs mit nervosen Magenleiden (s. u.). Der 
chronische Magenkatarrh als solcher hat gewiB keine besonderen Beziehungen 
zu nervosen Erkrankungen, ausgenommen die seltenen Falle, in denen etwa 
durch die Resorption toxischer Stoffe gewisse nervose Erscheinungen ent­
stehen. 

In manchen schweren und langwierigen Fallen von chronischem Magen­
katarrh leidet der allgemeine ErniJhrungszustand der Kranken betrachtlich. 
Die verminderte Nahrungsaufnahme, die mangelhafte Verdauung und Re­
sorption des Aufgenommenen fiihren allmahlich einen Gewichtsverlust des 
Korpers herbei. Fett und Muskulatur magern abo Die Haut wird trocken, 
sprOde und erhiilt eine meist blaBschmutzige Farbe. In einzelnen Fallen 
von schwerer Atrophie der)Magenschleirnhaut (wohl fast~,irnmer irn Verein 
mit Atrophie der Darmschleimhaut) entwickelt sich ein ahnliches Krankheits­
bild wielbei der perniziosen Anamie (s. d.). 

Das Gesamtbild und der Gesamtverlauf der Krankheit gestalten sich in den 
einzelnen Fallen sehr verschieden. Die oben genannten hauptsachlichsten 
Krankheitssymptome, Appetitlosigkeit, Magendruck und dauernde Magen­
schmerzen, die sich nach den Mahlzeiten und bei Bewegungen steigern, Auf­
stoBen, Erbrechen usw., kommen bei vorgeschrittenen Erkrankungen in 
den verschiedensten Graden und Kombinationen vor. Bei den sehr hiiufigen 
leichten Fallen sind maf3ige ortliche Beschwerden die einzigen Symptome. 

Die Dauer der Krankheit erstrecktisichlmeis(iiber Jahre, besonders wenn 
die Kranken ihr Leiden vernachlassigen. H eilungen chronischer Gastritis sind 
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gewiB nicht selten, falls neue Schadigungen der Magenschleimhaut unter­
bleiben., Meist kommt es aber nach vorubergehenden Besserungen zu immer 
wiederkehrenden Ruckfallen und Verschlimmerungen. Ais Endzustand einer 
chronischen Gastritis droht stets die vollkommene Atrophie der Magenschleim­
haut, die Achylia gastrica (s. d.), mit allen ihren Folgen. DaB sich auf dem 
Boden einer chronischen Gastritis nach Jahren ein Magenkarzinom ent­
wickeln kann, muB als eine feststehende Tatsache angenommen werden. 

Diagnose. Die Diagnose "chronischer Magenkatarrh" kann - abgesehen 
von den oft ohne weiteres klaren Fallen des chronischen Magenkatarrhs der 
Trinker und Zigarettenraucher in der Praxis nur per exclusionem auf Grund 
einer genauen Untersuchung des Mageninhalts unter Berucksichtigung aller 
sonst in Betracht kommenden Verhaltnisse gestellt werden. Klagt ein Kranker 
seit langerer Zeit uber die gewohnlichen Magensymptome (Appetitlosigkeit, 
Magendruck, dauernde Magenschmerzen, AufstoBen, Erbrechen usw.), so ist 
zunachst festzustellen, ob es sich um ein wirklich primares Magenleiden 
und nicht etwa nur um sekundare Magenstorungen bei einem andersartigen 
Leiden (Herzfehler, Nierenleiden, Lungentuberkulose, Gallenblasenleiden 
u. a.) handelt. 1st dies ausgeschlossen, mussen die einzelnen in Betracht 
kommenden Magenkrankheiten der Reihe nach in Berucksichtigung gezogen 
werden. Spricht nichts fUr die Anwesenheit eines Ulkus oder Karzinoms, 
sind diese durch eingehende Beobachtung des Kranken und genaue Rontgen­
untersuchung ausgeschlossen, so bleibt noch die Entscheidung zwischen 
chronischer Gastritis und nervosem Magenleiden (s. d.) ubrig. Hier ist oft 
schon die Betrachtung des Gesamtzustandes des Kranken von Wichtigkeit 
(allgemeiner neurasthenischer Zustand u. dgl.). Wertvolle Anhaltspunkte 
liefert das Ergebnis der Magensaftuntersuchung. Eine chronische Gastritis 
kann angenommen werden, wenn unmittelbare Veranderungen nachweisbar 
sind, und zwar vor allem herabgesetzte (nur selten gesteigerte, s. 0.) Aziditat 
des Magensaftes und vermehrter Schleimgehalt im Ausgeheberten nach dem 
Probefriihstuck. 

Eine einwandfreieDiagnose der chronischen Gastritis vermogen wir jedoch 
nur durch unmittelbare Besichtigung der Magenschleimhaut, durch Magen­
spiegeluntersuchungen, zu stellen. Mit Hille der Gastroskopie, die technisch 
schwierig und nicht ungefahrlich ist, und deren Anwendung daher vorlaufig 
auf die Kliniken beschrankt bleiben muB, konnen wir entzundliche Verande­
rungen, Hypertrophie und Atrophie, Blutungen, Epithelschiidigungen, Erosionen 
der Schleimhiiute u. a. unmittelbar erkennen. 

Ferner gibt die Vervollkommnung der Rontgenuntersuchung des Magens 
durch H. H. BERG wertvolle Aufschlusse uber die Veranderungen der Magen­
schleimhaut. Nach Darreichung geringer Mengen sehr dunnflussigen Kontrast­
breies gelingt es, das Innenfliichenrelief des Magens rontgenologisch dar­
zustellen. Von den dabei zu erhebenden Befunden konnen allerdings bis 
jetzt nur verbreiterte und vermehrt gewulstete starre Schleimhautfalten, sowie 
die echte KOrnelung des Schleimhautreliefs als kennzeichnend fur eine chro­
nische Gastritis angesehen werden. 

Therapie. Stellt sich der chronische Magenkatarrh als die Folgeerschei­
nung eines anderen Leidens heraus (z. B. als Stauungskatarrh bei einem 
chronischen Herz- oder Leberleiden), so wird die Therapie natiirlich bestrebt 
sein. mussen, in erster Linie das Grundleiden zu bessern. Ebenso werden wir 
auf alle sonstigen ursachlichen Schiidlichkeiten (Lebensweise und Beschafti­
gung) Rucksicht nehmen, insbesondere fur Anfertigung eines kilnstlichen 
Gebisse8, Jnstandsetzen karioser Zahne, Ausheilung von Wurzelgranulomen und 
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Zahnfisteln, sorgfaltige Paradentosebehandlung und Beseitigung sonstiger 
Infektionsherde (s. S. 208) Sorge tragen miissen. 

Die Behandlung des chronischen M agenkatarrhs selbst muB in allen Fallen 
mit einer Regelung der Diiit des Kranken beginnen. Allgemeine Vorschriften 
"sich in acht zu nehmen" und "schwer verdauliche Speisen zu vermeiden" 
niitzen nichts. Den Kranken muB ein ganz bestimmter Speisezettel vor­
geschrieben werden. Ein allgemeines Diatschema, das fiir aIle FaIle von 
chronischem Magenkatarrh passen wiirde, gibt es nicht. In jedem einzelnen 
FaIle miissen die besonderen VerhaItnisse, insbesondere die Ergebnisse der 
Magensekretionspriifung, beriicksichtigt werden. Auch die personlichen 
Erfahrungen der Kranken selbst sind keineswegs unbeachtet zu lassen. Der 
eine Kranke vertragt irgendeine Speise gar nicht, die von anderen Kranken 
vorziiglich vertragen wird, und umgekehrt. 

Zunachst miissen allen Kranken gewisse Speisen ganz verboten werden. 
Hierher gehoren in erster Linie aIle Speisen, die in groberer Weise mechanisch 
oder chemisch rei?end auf die Magenschleimhaut einwirken konnen; aIle 
groben, an unverdaulicher Zellulose reichen Gemiise- und Obstsorten, aIle 
scharf gewiirzten, stark sauren oder gesalzenen Speisen. Zu verbieten sind 
ferner aIle sehr fetten Speisen. Freilich darf man in dem Verbieten von frischen 
Gemiisen und Friichten nicht zu weit gehen. Bei Kranken mit herabge­
kommenem Ernahrungszustand kann insbesondere die vorsichtige Zufuhr 
vitaminreicher Nahrung (griine Gemiise, frische Friichte) wiinschenswert und 
von sehr gutem Erfolg begleitet sein. Uberhaupt vergesse man nicht, dafJ 
die diatetische Kunst des Arztes sich oft noch mehr im Erlauben der zutraglichen, 
als im Verbieten der schadlichen Speisen zeigt. 

Ein wichtiger Punkt ist die Einschrankung oder das Verbot des Alkohols. 
Wie schon oben erwahnt, ist ein Teil der chronischen Magenkatarrhe die 
Folge des iibermaBigen Genusses alkoholischer Getranke. Ein vollstandiges 
Verbot des Alkohols in allen schweren Fallen wird gewohnlich viel mehr 
beachtet als das Gebot der bloBen Einschrankung. Bei leichten Erkran­
kungen konnen freilich kleine Mengen von Bier und Wein unbedenklich 
gestattet werden, zumal wenn die Kranken selbst danach keine Beschwerden, 
sondern eher eine Besserung ihres Appetits verspiiren. Auch das Rauchen, 
insbesondere das Zigaretfenrauchen (s. o.), ist bei chronischer Gastritis zu 
verbieten oder wenigstens auf ein verniinftiges MaB einzuschranken. 

Bei der Auswahl der Speisen, die man den Kranken gestattet, ist, wie 
bereits erwahnt, auBer den arztlichen Indikationen, die sich vor allem nach 
den Ergebnissen der Magensekretionspriifung richten, auch den personlichen 
Erfahrungen verstandiger Kranker Rechnung zu tragen. Viele Kranke mit 
chronischem Magenkatarrh wissen selbst am hesten, was ihnen bekommt 
und was ihnen schadet. Bei der so haufig bei chronischer Gastritis vorliegenden 
Herabsetzung oder beim Fehlen der Salzsauresekretion sind die am dienlichsten 
und am leichtesten verdaulichen Speisen: Suppen und Breie aus Mehl, Reis 
oder Kartoffeln, ferner Nudeln, Makkaroni, Kindermehle, Mondamin, Maizena. 
Spater gibt man weich gekochte und rohe Eier, Fleischbriihe (besonders 
Kalbs- und Hiihnerbriihe) und kiinstliche Nahrpraparate (Fleischsafte, 
Fleischpeptone, Sanatogen, Somatose, Tropon oder Promonta u. v. a.). 
Freilich werden die Kranken dieser Dinge in der Regel bald iiberdriissig. 
Leicht verdaulich sind ferner rohe (geschabte) und gekochte Leber, Kalbs­
hirn, Kalbsbroschen, Gefliigel (Taube, Huhn, Rebhuhn), fein geschabtes 
rohes Fleisch oder roher Schinken u. dgl. Allmahlich geht man zu etwas 
schwereren Speisen iiber: Blumenkohl, junge Mohren, Mehlspeisen, Kalb-
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fleisch, Wildbraten, Rostbraten u. a. Je betrachtlicher die Krankheits­
erscheinungen im einzelnen FaIle sind, desto strenger muB man mit den 
diatetischen V orschriften sein. Als Getriink dient auBer Wasser (auch Selters 
u. dgl.) besonders schwacher Tee, Kakao, Wasser mit Rotwein u. dgl. Milch 
wird oft nicht vertragen. In bezug auf die Erlaubnis des Kaffeetrinkens 
muB die personliche Erfahrung des Kranken in den einzelnen Fallen ent­
scheiden. Grobes Schwarzbrot ist zu verbieten. Die Kranken erhalten statt 
dessen WeiBbrot (gerostet, spater frisch), Zwiebacke und Keks. Bei Gastritis 
acida wird man eine reizarme Kost vorschreiben, die der Diatbehandlung 
des Magengeschwiirs (s. d.) entspricht. 

AIle festen Speisen miissen in fein geschnittenem Zustand, langsam und 
gut gekaut, genossen werden. Keine Speise dad sehr heifJ oder sehr kalt sein. 
Zuweilen ist es zweckmaBig, hiiufige Mahlzeiten mit kleinen Mengen anzu­
ordnen. In anderen Fallen dagegen haben die Kranken mehr Appetit, wenn 
sie langere Zeit ganz gefastet haben. 

AuBer der Regelung der Diat hat man bei der Behandlung des chronischen 
Magenkatarrhs noch einer Reihe von besonderen Indikationen zu geniigen. 

In manchen schweren Fallen, bei mangelhafter Entleerung des Magens, 
bei reichlicher Schleimbildung oder bei ungewohnlichen Zersetzungsvorgangen 
im Magen sind regelmiifJige Magenspulungen die zweckdienlichste Behandlung. 
Hierdurch wird eine starkere Ansammlung von Speiseresten verhiitet, der 
vermehrte Schleim wird entfernt und der Magen von ungewohnlichen Garungs­
und Zersetzungsstoffen entleert. Ob man dadurch vielleicht noch unmittelbar 
giinstig auf die Schleimhaut einwirken kann, ist zweifelhaft. Die Spiilungen 
werden in solchen Fallen taglich, und zwar friih niichtern und gegebenenfalls 
spat abends vorgenommen. Die Spiilfliissigkeit muB so oft eingegossen 
und wieder entleert werden, bis aller fremde Inhalt des Magens, insbesondere 
der Schleim, moglichst entfernt ist. Man benutzt zu den Magenspiilungen 
lauwarme Losungen von Karlsbader Salz (2 Kaffeeloffel auf einen Liter Wasser), 
oder auch 1 %ige Losungen von Kochsalz oder doppeltkohlensaurem Natron, bei 
stark schleimigem Katarrh stark verdiinntes Kalkwasser (2-4 EBloffel Aqua 
Calcis auf 1 Liter Wasser). Bei ungewohnlichen Garungsvorgangen im Magen 
spiilt man mit Adsorganaufschwemmungen oder mit schwacher Salzsiiure-, 
Borsiiure-, Salizylsiiure- oder 0,2% iger Resorzin16sung. Auch Berieselungen 
der Schleimhaut, "Magenduschen" , zu denen man Magenschlauche mit zahl­
reichen kleinen Offnungen und als Fliissigkeit schwache Alaun-, Tannin-, 
Kondurangolosungen u. dgl. benutzen kann, sind empfohlen worden. 

Ferner wird in sehr hartnackigen und schweren Fallen von chronischer 
Gastritis auch von uns die jejunale Sondenerniihrung mit bestem Erfolg an­
gewandt. Der Magen wird dabei 2-3 Wochen vollkommen ruhiggestellt. 
Die Ernahrung geschieht ausschlieBlich durch die etwa 130 em tief ein­
gefiihrte, im Jejunum miindende Dauersonde. Weiteres iiber dieses Verfahren 
werden wir bei der Behandlung des MagengeschwUrs besprechen. 

Wenden wir uns jetzt zu den beim chronischen Magenkatarrh angewandten 
inneren M itteln, so richtet sich auch deren Anwendung nach den vorge­
fundenen Sekretionsverhaltnissen. Zeigt die Untersuchung des Magenin­
halts eine Verminderung der Salzsiiure, so kann diese dem Kranken kiinst­
lich zugefiihrt werden. Man verordnet 1/2-1 Stunde nach dem Essen 
10-15 Tropfen Acidum hydrochloricum dilutum in einem halben Glas an­
gewarmten Wassers. In geeigneten Fallen sieht man von ihr sehr giinstige 
Wirkungen. Beim Fehlen von Pepsin im Magensaft kann man neben der 
Salzsaure auch Pepsin (Pepsinum germanicum solubile, 1/2 g nach jeder Mahl-
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zeit) verordnen. Sehr zweckmaBig sind die Acidol-Pepsin-Tabletten (dreimal 
taglich 1-2 Tabletten). 

AuBer der Salzsaure werden seit langer Zeit auch Alkalien haufig mit gutem 
Erfolg angewandt. Obgleich ihr Gebrauch bei der haufigsten Form des 
chronischen Magenkatarrhs, bei der der HCI-Gehalt des Magensaftes. vermin­
dert ist, scheinbar nicht angezeigt ist, laBt sich doch ihr Nutzen in manchen 
Fallen nicht leugnen. Ihre giinstige Einwirkung beruht wahrscheinlich 
darauf, daB die Alkalien zur Neutralisation krankhaft gebildeter Sauren bei­
tragen konnen, daB sie die Entleerung des Mageninhalts befordern, daB sie 
schleim16send wirken, und endlich daB, wie experimentell nachgewiesen ist, 
das kohlensaure Natron, das Kochsalz und die Kohlensaure einen anregenden 
EinfluB auf die Absonderung des Magensafts ausiiben. Aus dem Gesagten 
geht auch hervor, daB man die Alkalien beim chronischen Magenkatarrh 
in der Regel nicht zur Zeit der Verdauung, sondern bei niichternem Magen 
und vor den Mahlzeiten gebrauchen lassen muB. Die Alkalien werden vor­
zugsweise in der Form der alkalischen Mineralwiisser verordnet, die man 
zu Hause oder in den betreffenden Kurorten selbst trinken laBt. Den groBten 
Ruf haben die Quellen von Karlsbad; auBerdem sind Ems, Wiesbaden, Hom­
burg, Kissingen, Mergentheim, Neuenahr, Tarasp, Vichy u. a. als Kurorte 
fiir Magenkranke zu nennen. Ein guter Teil der Erfolge an den genannten 
Orten beruht freilich darauf, daB manche Kranke, wenn sie eine bestimmte 
"Kur" gebrauchen, viel leichter das Einhalten einer strengen Diat durch­
fiihren als zu Hause. DaB bei der mit Superaziditat verbundenen Form 
der chronischen Gastritis alkalisierende Mittel (Natrium bicarbonicum, Ma­
gnesium-Perhydrol, Neutralon u. a.) mit und ohne Atropin angezeigt sind, 
bedarf keiner naheren Erklarung. 

Weist die Beschaffenheit des Erbrochenen oder des Mageninhalts auf un­
gewohnliche Garungsvorgange im Magen hin, so kann man auBer den Magen­
spiilungen (s. 0.) giirungswidrige Mittel versuchen, in erster Linie wiederum 
die Salzsiiure in groBeren Gaben, ferner Salizylsiiure (Pulver zu 0,5), Kreosot 
(zwei bis drei Pillen zu 0,03 taglich) u. a. Bei starkerer Gasbildung im Magen 
verordnet man Carbo medicinalis oder Adsorgan in Wasser verriihrt, Magnesia 
usta u. dgl. 

Als Mittel, welche unmittelbar die Magentatigkeit anzuregen imstande 
sind, gelten vor allem die Amara. Sie haben sich daher den Namen der 
"Stomachika" verschafft. Tinctura amara, T. Gentianae, T. Strychni u. a. 
sind im Gebrauch, obgleich ihre Wirksamkeit im ganzen nicht sehr betracht­
lich ist. Ein recht gutes Stomachikum ist in manchen Fallen die Kondu­
rangorinde, als V inum Condurango (zwei- bis dreimal taglich ein Schnaps­
glas) oder als Extractum Condurango fluidum (zwei- bis dreimal taglich ein 
Tee16ffel in Wasser). 

Von einzelnen Symptomen, die zuweilen eine besondere Verordnung er­
fordern, ist zunachst das Erbrechen zu erwahnen. Bei regelmaBig fortge­
setzten Magenspiilungen laBt es meist nacho 1m iibrigen bekampft man 
es durch Eispillen und kleine Gaben Chloralhydrat. Auch Bromkalium und 
Chloroformwasser konnen versucht werden. 

Heftige Magenschmerzen erfordern die Darreichung von Atropin, Belladonna, 
Eumydrin, Papaverin, Eupaco, vor allem auch in Zapfchenform. AuBerlich 
tun warme BreiumschUige oder PRIESSNITZ sche Umschlage die besten Dienste. 
Bestehende Appetitlosigkeit sucht man durch das Darreichen der oben­
genannten Amara oder durch kleine Gaben Chinin (Tinctura Chinae comp.) 
zu bessern. Man kann ferner Pankreon versuchen, das man etwa eine Stunde 
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nach dem Essen gibt. Klagen die Kranken iiber bestandigen ublen Geschmack 
im Munde, so laBt man den Mund ofter spiilen mit Selterswasser, mit Wasser­
sto/tsuperoxyd, mit Myrrhentinktur (etwa 5 Tropfen auf ein Glas Wasser) 
u. dgl. Bei Durchfallen versucht man mit Eichelkakao oder Tee aus getrockneten 
Heidelbeeren auszukommen. Gegen Verstopfung wendet man Einliiufe, die 
verschiedenen Bitterwasser, Karlsbader Salz, Istizin, flUssige Paraffinpraparate 
(Paraffin. liquid., NUjol, Agarol) , in hartnackigen Fallen Rheum- oder Aloe­
pillen an. Doch vergesse man nie, daB die Obstipation der Magenkranken 
oft nur die natiirliche Folge der eingeschrankten Diat ist, und daB man da­
her mit der Verordnung der Abfiihrmittel nicht unnotigerweise vorgehen solI. 

Viertes Kapitel. 

Das Magengeschwiir (Ulcus ventriculi). 
(Ulcus ventriculi simplex s. rotundum.) 

Atiologie. fiber die Entstehungsweise des Ulcus ventriculi sind seit dessen 
erster genauer Beschreibung durch CRUVEILHIER zahlreiche Vermutungen 
aufgestellt worden, aber auch heute ist eine vollstandige Klarheit noch nicht 
erzielt. 1m allgemeinen diirfen wir an der Annahme festhalten, daB der 
Entstehung des Ulkus zunachst eine ortliche Ernahrungsst6rung oder N ekrose 
an einer umschriebenen Stelle der Magenschleimhaut vorhergeht, und daB 
dann das widerstandsschwache oder abgestorbene Gewebe durch den Magen­
saft aufgelOst, d. i. verdaut wird ("Ulcus pepticum"). Unbekannt ist aber 
zunachst, welche besonderen Ursachen die primare Gewebsschadigung 
hervorrufen, und sodann, warum der einmal entstandene Gewebsverlust 
so haufig nicht alsbald wieder heilt, sondern immer weiter und tiefer um 
sich greift. An Vermutungen zur Losung dieser Frage fehlt es freilich nicht, 
und auch die experimentelle Pathologie hat sich vielfach mit der Pathogenese 
des Magengeschwiirs beschaftigt. 

DaB die normale Magenschleimhaut yom Magensaft in keiner Weise an­
gegriffen wird, liegt wahrscheinlich weniger an der Durchstromung der Schleim­
haut von dem alkalischen Blut, als an der selbstandigen vitalen Widerstands­
fahigkeit der gesunden lebenden Zellen. Sobald die Zellen auf irgendeine 
Weise geschadigt werden, tritt sofort an der betreffenden Stelle eine "Selbst­
verdauung" ein. Derartige Schadigungen konnen experimentell auf ver­
schiedene Weise hervorgerufen werden: durch kiinstliche embolische Ver­
stopfungen kleiner Magenarterien, durch dauernde GefafJschiidigungen im 
AnschluB an Injektionen von Formol, Alkohol u. a., durch Traumen, Quet. 
schungen, Verbrennungen, Atzungen umschriebener Schleimhautstellen. Auch 
nach Adrenalininjektionen, die einen Krampf der kleinsten MagengefaBe 
bewirken, hat man eine Geschwiirsbildung beobachtet. In allen solchen Fallen 
bildet sich ein peptisches Geschwiir, das aber fast immer sehr rasch in Hei­
lung iibergeht und jedenfalls durchaus keine Neigung zum Weiterschreiten 
zeigt. Wenn bei schwerer Gastritis oder bei Pfortaderstauung kleine Blutungen 
in die Schleimhaut stattfinden, so bilden sich "hamorrhagische Erosionen"; 
aber auch diese beschranken sich fiir gewohnlich auf die kleine, von der 
Blutung zerstorte Stelle der Schleimhaut. 

Auch bei der Entstehung des Magengeschwiirs wird man in erster Linie 
an Gewebsschadigungen denken, die durch den VerschluB eines kleinen 
MagengefaBes entstanden sind. Vielleicht handelt es sich um Thrombosen 



mCU8 ventriculi. 651 

infolge irgendwie entstandener kleiner infektitiser Thrombophlebitiden, oder 
um toxische Thrombosen, oder um einen emboli8chen VerschluB durch ver­
schleppte Thrombusmassen von den Wurzeln der Pfortader her (retrograde 
Embolie, z. B. im AnschluB an eine Appendizitis). Bei alteren Leuten ktinnen 
arterio8kleroti8che Veranderungen der MagengefaBe, in anderen Fallen 8yphi­
liti8che GefaBveranderungen· zur Geschwursbildung fuhren. Auch an un­
mittelbare Schadigungen der Magenwandungen durch Traumen, durch Ver­
brennungen (heiBe Speisen) u. dgl. hat man gedacht, urn eine Ursache fiir 
die Entstehung von Magengeschwiiren zu finden. Vor allem 8ind nerV08e 
Einfliis8e, Starungen im vegetativen NervensY8tem (Vagu8, Splanchnicus) 
herangezogen worden, um die Bildung eine8 Ulku8, 8ei e8 unmittelbar, 8ei e8 
durch vasomotori8che Einfliis8e (8pasti8che Ver8chliis8e kleiner GefafJe) zu 
erkliiren (v. BERGMANN). Das nicht seltene Vorkommen von Magengeschwuren 
bei chemischer Bleieinwirkung oder bei Tabes dor8ali8 ktinnte im Sinne 
spastischer GefaBverschlusse, andererseits aber auch durch toxische oder 
syphilitische GefaBveranderungen gedeutet werden. 

Besondere Schwierigkeiten macht, wie schon oben erwahnt, die Beant­
wortung der Frage, warum in so vielen Fallen das Magengeschwiir keine Nei­
gung zur Heilung zeigt, sondern sich langsam immer weiter ausbreitet. Die 
experimentell hervorgerufenen Gewebsverluste der Magenwand heilen meist 
rasch wieder zu. Urn diese Eigentumlichkeit des Ulcus ventriculi zu erklaren, 
hat man an konstitutionelle Veranlagung bei den Erkrankten gedacht. zu­
zugeben ist, daB man bei Ulkuskranken ganz auffallend haufig jene Menschen 
mit Abweichungen im vegetativen Nervensystem findet, die v. BERGMANN 
als die vegetativ Stigmati8ierten bezeichnet hat. Einzelne Beobachtungen 
scheinen ferner fur eine erbliche Veranlagung zum Magen- und Duodenal­
geschwiir zu sprechen (Vorkommen bei Geschwistern u. dgl.). - Mehr Ge­
wicht hat vielleicht die Tatsache, daB man bei sehr vielen Ulkuskranken 
einen hohen Sauregrad im Magensaft findet. Diese, wie angenommen wird, 
schon vor der Entstehung des Ulkus vorhandene Supersekretion und Super­
aziditat soll gewissermaBen die perstinliche Disposition zur Entstehung 
des Ulkus abgeben, sie soll vor allem auch das mangelnde Heilungsbestreben 
und die Neigung vieler Geschwiire zum Weiterschreiten erklaren. Auch 
bei kunstlich hervorgerufenen Magengeschwiiren kann man durch Ein­
gieBen von Salzsaureltisungen in den Magen die Heilung der Geschwiire 
erheblich verztigern. DaB die Superaziditat des Magensaftes eine ftirdernde 
Rolle bei der Ulkusentstehung spielt, ist wohl mtiglich. Allein vollkommen 
klar und durchsichtig sind die Verhaltnisse doch keineswegs. Denn abgesehen 
davon, daB die erste Veranlassung der Geschwursbildung immer noch un­
gewiB bleibt, ist es auch noch keineswegs sicher erwiesen, daB die Super­
sekretion und Superaziditat der Ulkusbildung vorhergeht. Man ktinnte auch 
glauben, daB sie infolge der sensiblen Reizung des Geschwiirgrundes erst se­
kundar entsteht. Neben der Salzsaure hat man auch dem Pep8in eine be­
sondere Rolle bei der Entstehung des Ulkus zugeschrieben. Da die gesteigerte 
Salzsaureabsonderung auf nerV08e Einflu88e hinweist, so hat man diesen iiber­
haupt eine grtiBere Bedeutung bei der Entstehung des Magengeschwiirs, etwa 
durch spastische GefaBkontraktionen, zugeschrieben (s. o.). Von einem so 
entstandenen peptischen Gewebsverlust ktinnten dann dauernd neue Spa8men 
ausgehen, die eine Heilung verhindern. - Nach ASCHOFF ist fiir das Bestehen­
bleiben des Magengeschwiirs vor aHem sein Vorkommen in der Magen8trafJe 
und in den Magenengen von Bedeutung, wo eine fortdauernde mechani8ch­
chemi8che Reizung das einmal entstandene Ulkus aufrechterhalt. - Von 
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KONJETZNY u. a. wird die chronische Gastritis als wesentliche Haupt­
ursache fiir die Entstehung eines Ulkus in den Vordergrund gestellt. Se­
kundar erhalt die weiterbestehende, oft umschriebene, in der Umgebung des 
Ulkus sich findende chronische Gastritis den Reizzustand und erschwert die 
Ausheilung. Auch uns scheint, daB der chronischen Gastritis eine wesentliche, 
noch nicht vollig geklarte Rolle bei der Entstehung und bei dem Bestehen­
bleiben der Magengeschwiire beizumessen ist. Mit dieser aIle Ulcera be­
gleitenden chronischen Gastritis stehen auch die Sekretionsstorungen im 
engsten Zusammenhang. 

Das Magengeschwiir kommt im Kindesalter nur selten vor. Am haufigsten 
wird es beobachtet im Alter von etwa 25-35 Jahren. Die schweren Folge­
erscheinungen, insbesondere den Sanduhrmagen und die narbigen Pylorus­
stenosen, sieht man in der Regel bei noch alteren Leuten (etwa zwischen 
30 und 45 Jahren). Doch stammt in diesen Fallen die Erkrankung wohl 
meist aus friiherer Zeit. In hoherem Alter wird das Magengeschwiir wiederum 
selten. - Das Magengeschwiir solI beim weiblichen Geschlecht etwas haufiger 
sein als beim mannlichen. Rechnet man nur die wirklich sicheren FaIle, so 
ist aber der Unterschied nicht groB. 

Pathologische Anatomie. Das chronische Magengeschwiir hat meist eine annii.hernd 
runde oder ovale Form. Die Bander sind scharf, die Seitenwande verlaufen haufig schrag, 
so daB das Geschwiir flach trichterformig erscheint. Der GesehW'Ursgrund ist fast immer 
vollkommen gereinigt, UJ;l.d man sieht daher auf mikroskopischen Schnitten die noch er­
haltenen, aber im iibrigen unveranderten Enden der Driisenachlii.uche frei in die Geschwiirs­
flache hineinragen. Erst bei alteren Geschwiiren bildet sich rings urn die nekrotisierte Stelle 
herum eine reaktive Entziindung, die zur Bindegewebsneubildung und strahligenSchwielen­
bildung in der Umgebung des Geschwiirs fiihrt (Ulcus callosum). Oberflachliche Geschwiire 
reichen nur bis auf die Muskularis (Ulcus simplex), tiefe bis auf die Serosa, die schlieBlich 
durchbohrt werden kann (Ulcus penetrans s. u.). Die Ausdehnung der Geschwiire wechselt 
sehr. Man findet kleine, kaum erbsengroBe Geschwiire, bis zu solchen, deren groBter 
Durchmesser 10-15 cm betragt. Der Sitz des Geschwiires ist in der Mehrzahl der FaIle 
die Gegend des Pylorus und die kleine Kurvatur etwa 3 cm oberhalb des Angulus ventriculi. 
Man unterscheidet demgemaB pyloruaferne und pyloruanahe Geschwiire. Die hintere 
Magenwand wird dabei Mufiger befallen als die vordere. Die tiefgreifenden kallosen Ge­
schwiire kommen fast immer nur vereinzelt vor. Oberflachliche Geschwiire findet man 
nicht selten gleichzeitig in mehrfacher Anzahl. 

Tritt eine Heilung groBerer Geschwiire ein, so bildet sich eine strahlige, oft ziemlich 
groBe Narbe. Kleine, oberflachliche Geschwiire heilen mit glatten Narben. Durch die 
Narbenschrumpfung kann die Form des Magena erheblich verandert werden. Bildet 
sich in der Mitte des Magena eine tiefe ringformige Einschniirung, so entsteht der .. Sand­
uhrmagen", den man besonders nach chronischen Geschwiiren an der kleinen Kurvatur 
beobachtet, die sich sattelformig auf die vordere und die hintere Magenwand fortsetzen. 
Werden Pylorus und Kardia durch ein schrumpfendes Geschwiir an der kleinen Kur­
vatur einander genahert, so entsteht ein .. Beutelmagen". Die wichtigste klinische Bedeu­
tung haben die Narben von Geschwiiren am Pylorus. Sie fiihren zu einer Narbenstriktur 
am Pylorus mit nachfolgender Magenerweiterung. 

Greift das Magengeschwiir bis auf die Serosa iiber, so kann schlieBlich Perforation in 
die BauchMhle und allgemeine Peritonitis erfolgen, wenn nicht vorher durch entziindliche 
Vorgange eine Verklebung und Verwachsung des Magens an der betreffenden Stelle mit 
einem Nachbarorgan stattgefunden hat. Entsprechend dem Lieblingssitz der Magen­
geschwiire an der hinteren Magenwand findet man am haufigsten eine Verwachsung 
des Magens mit dem Pankreas. Chronische kallose, mit dem Pankreas verwachsene 
Geschwiire greifen oft tief in das Gewebe der Bauchspeicheldriise hinein. Doch kommen 
auch Verwachsungen mit der Leber, mit dem Colon transversum, mit dem Zwerchfell, 
der Milz usw. vor. Die chronisch immer tiefer greifenden und auf die Nachbarschaft 
iibergreifenden Geschwiire fiihren meist zu einer geschwulstahnlichen Bildung von derbem 
Bindegewebe in ihrer Umgebung ( .. Ulcus callosum"). Zuweilen wird das ganze kleine 
Netz in eine schwielige Masse verwandelt. Die regionaren Lymphknoten sind oft deutlich 
angeschwollen. Perforationen in die freie Bauchhohle mit nachfolgender allgemeiner 
Peritonitis erfolgen meist an der vorderen Magenwand in der Nahe der kleinen Kurvatur 
oder des Pylorus. Gehen peritonitische Verwachsungen dem Durchbruch eines Magen-
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geschwiirs vorher, und kommt as zu einer eitrigen Infektion des Geschwiirsgrundes, so 
bilden sich u11I8ekriebene peritoneale Abszesse. VerhiUtnismiU3ig haufig sitzen diese 
zwischen Leberoberflache und Zwerchfell oder zwischen Magen und Zwerchfell (sub­
pkreniseke Ab8Ze8se). Nach vorausgehenden Verwachsungen kommt es manchmal auch 
zur Perforation in die PleurahOhle oder ins Colon transversum (mit Bildung einer Fistula 
gastro-colica), insPerikard, in die Lunge u. a. Geschwiire an der vorderen Magenwand 
konnen auch mit der Hinterflache der Bauchwand verwachsen. Sie verursachen zuweilen 
ekroniBek-entziirul1icke Gesckwiilste der Bauckwand und bei schlieBlichem Durchbruch 
eine Magen-BauckwandfiBtel. 

Die Arr08ion eines Gefa/Jes (meist einer A. coronaria des Magens, seltener der A. lienalis 
u. a.) durch das Geschwiir fiihrt zu einem der wichtigsten klLllischen Symptome des Magen­
geschwiirs, zu einer schweren Magenblutung. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das Magengeschwiir verlauft mit­
unter voZlstandig symptomZos. Zuweilen macht man bei Sektionen den zu­
falligen Befund eines noch fortschreitenden oder auch bereits vernarbten 
Magengeschwiirs bei Leuten, die zu Lebzeiten niemals an irgendwelchen 
Magenbeschwerden gelitten haben. Ebenso kommt es in einzelnen Fallen 
vor, daB Personen plotzlich an schweren Folgeerscheinungen eines Magen­
geschwiirs erkranken (Magenblutung, Perforationsperitonitis), ohne daB 
vorher irgendwelche Anzeichen eines bestehenden Magengeschwiirs vor­
handen waren. 

In einer anderen Reihe von Fallen macht das Magengeschwiir zwar deut­
liche Symptome, die aber in keiner Weise so charakteristisck sind, daB man 
aus ihnen ohne weiteres auf das Bestehen eines IDeus ventriculi schlie Ben 
konnte. Meist handelt es sieh um langere Zeit andauernde, aber doch ver­
haltnismaBig geringfiigige Magenbeschwerden (Magendruek oder gcringe 
Sehmerzen, AufstoBen, gelegentliches Erbrechen u. dgl.). Aueh bei diesen 
Erkrankungen konnen plOtzlieh schwere Folgeerscheinungen des Geschwiirs 
auftreten. 

In einer dritten Reihe von Fallen endlich macht das Magengesehwiir 
Symptome, die bis zu einem gewissen Grade kennzeiehnend sind und die 
Diagnose mit einer mehr oder weniger groBen Sicherheit ermogliehen. Diese 
"UZkussymptome" bestehen vorzugsweise in eigentiimliehen, meist anfallsweise, 
besonders im AnschluB an die Speisenaufnahme auftretenden Sckmerzen in der 
Magengegend, ferner in Erbrecken, namentlich Erbrecken von Blut (Hiimat­
emesis), sodann in kleinen, in Abstanden auftretenden, nur dureh eine genaue 
Untersuchung nachweisbaren Blutungen (okkulten Blutungen) , in Storungen 
der Magenentleerung und endlich meist in den Zeichen einer gesteigerten 
Salzsiiuresekretion irn Magensaft (Superaziditat und Supersekretion). Dazu 
kommen noch die wichtigen Ergebnisse der R6ntgenuntersuckung beirn IDcus 
ventriculi. Diese Symptome und ihre diagnostische Bedeutung miissen wir 
jetzt naher besprechen. 

Magensckmerzen gehoren zu den haufigsten Symptomen des Magenge­
schwiirs und treten in der verschiedensten Weise auf. In manchen Fallen 
klagen die Kranken iiber eine diffuse, sckmerzhafte Druckempfindung in der 
ganzen Magengegend. Der Druck besteht entweder immerwahrend oder 
tritt nur nach dem Essen, nach starkeren Korperbewegungen und aus sonstigen 
besonderen Anlassen hervor. Diese Art Schmerzen sind in diagnostischer 
Beziehung am wenigsten zu verwerten, da sie in ahnlieher Weise auch bei 
anderen chronisehen Magenleiden vorkommen. Kennzeiehnender fiir das 
Ulkus sind die umsckriebenen Sckmerzen, die meist ins Epigastrium verlegt 
und von den Kranken nieht selten ala "Gefiihl einer wunden Stelle" im Magen 
bezeiehnet werden. Gewohnlieh steigern sich diese Schmerzen nach der 
Nahrungsaufnahme zu wirklichen Sckmerzanfiillen (Kardialgien, Gastralgien). 
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Die Schmerzanfalle treten besonders nach der Aufnahme reichlicher oder 
grober Nahrung auf. Oft erscheinen sie ziemlich regelmaBig eine bestimmte 
Zeit nach dem Essen, etwa 1/2-1 Stunde danach, ein Verhalten, das teils 
durch die zu dieser Zeit beginnende AusstoBung der Speisen durch den Py­
lorus, teils durch die dann eintretende starkere Sauresekretion zu erklaren 
ist. Die kardialgischen Schmerzen werden hauptsachlich in die Magengegend 
lokalisiert, strahlen aber nicht selten auch in die Nabelgegend, in den Riicken, 
in die Brust, ja sogar in die Arme aus. In manchen Fallen sind sie mit einem 
ausgesprochenen Beklemmungsgefiihl auf der Brust verbunden. Zuweilen hat 
ein Lagewechsel der Kranken auf die Heftigkeit der Schmerzen EinfluB. 
Insbesondere beobachtet man manchmal, daB die Kranken in der rechten 
Seitenlage starke Schmerzen empfinden, wahrend ihre Beschwerden bei linker 
Seitenlage alsbald nachlassen, ein Umstand, der wahrscheinlich von dent 
Sitz des Geschwiirs an der Pars pylorica des Magens abhangt. Die Dauer 
der Schmerzanfiille betragt wenige Minuten bis zu mehreren Stunden. Treten 
die Schmerzen schon 1/2-1 Stunde nach der Nahrungsaufnahme auf ("Friih­
schmerz") , so kann dies fiir ein Geschwiir an der kleinen Kurvatur sprechen, 
beginnen sie erst 1-2 Stunden nach dem Essen oder noch spater ("Spat­
schmerz") , so kann es sich um ein Geschwiir in der Pylorusgegend handeln. 
Auch die oben erwahnten, beim Magengeschwiir vorkommenden umschrie­
benen Schmerzen ber.uhen wahrscheinlich auf einer unmittelbaren Reizung 
des Geschwiirsgrundes durch Speiseteile, auf Zerrungen der Geschwiirsrander 
bei den Bewegungen des Magens, durch Verwachsungen u. dgl. Auch diese 
Schmerzen treten meist nach dem Essen auf und verschwinden, wenn der 
Magen v611ige Ruhe hat. Ihr Sitz ist der Oberbauch, zuweilen aber auch 
die Nabelgegend oder in einzelnen Fallen eine nach dem Riicken zu gelegene 
Stelle. Von manchen Arzten werden die genau lokalisierten Schmerzen als 
am meisten kennzeichnend fiir das Magengeschwiir gehalten. Es muB aber 
bemerkt werden, daB die lokalisierten Schmerzen doch verhaItnismaBig nur 
selten in ausgesprochener Weise vorkommen. 

tJbergange und Koinbinationen der verschiedenen Schmerzarten werden 
oft beobachtet. Als kennzeichnend fiir aIle Arten des Magenschmerzes beim 
Ulcus ventriculi kann man bezeichnen: die gleichartige Lokalisation des 
Schmerzes im einzelnen Falle und die in gleicher Weise sich wiederholende 
Abhangigkeit der Schmerzen von der Nahrungsaufnahme. V611ige k6rperliche 
Ruhe und vorsichtige Ernahrung sind von giinstigem EinfluB auf die Schmer­
zen, jeder Diatfehler laBt sie in verstarktem MaBe auftreten. 

Erbrechen ist ein haufiges Symptom beim Magengeschwiir; freilich kann 
es auch ganz fehlen oder im einzelnen Falle nur selten auftreten. Gew6hnlich 
erfolgt das Erbrechen, ahnlich wie die heftigen Magenschmerzen, im An­
schluB an die Nahrungsaufnahme, insbesondere nach dem GenuB schwer 
verdaulicher Speisen. In der Regel bringt das Erbrecheneine groBe Er­
leichterung des Schmerzes. Das Erbrochene besteht im wesentlichen aus Speise­
resten. Dabei reagiert es meist stark sauer. Bei vorhandener Supersekretion 
kommt es zuweilen auch zum Erbrechen einer stark sauren Fliissigkeit ohne 
erhebliche Beimengung von Nahrungsresten. In besonders kennzeichnender 
Weise tritt das Erbrechen auf, wenn das Ulkus zu einer Pylorusstenose ge­
fiihrt hat. Wir werden diese Form des Erbrechens spater noch naher be­
sprechen. Besondere Bedeutung erhalt das Erbrechen, wenn dabei Blut 
entleert wird, sei es, daB es sich nur um reichliche oder geringe Blutbeimengun­
gen zum sonstigen Mageninhalt oder um reines Blutbrechen (Hamatemesis) 
handelt. Die Magenblutung beim Ulcus ventriculi wird S. 697 genauer be-
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sprochen werden. Eine durch Blutbrechen sicher nachgewiesene Magen­
blutung ist ein diagnostisch wertvolles Zeichen des Magengeschwurs. Zu. 
beach ten ist jedoch, daB Blutungen aus 6sophagusvarizen bei Pfortader- und 
Lebererkrankungen und ebenso das auBerordentlich seltene Bluterbrechen bei 
chronischer Gastritis die gleichen Erscheinungen machen konnen. 

Bei der Untersuchung ist der allgemeine Erniihrungszustand der Kranken 
mit Ulcus ventriculi gut. Nur bei anhaltender Verminderung der Nahrungs­
aufnahme und bei hartnackigem Erbrechen tritt starkere Abmagerung ein. 
Zuweilen, aber keineswegs in allen Fallen, besteht bei den Kranken eine 
sekundiire Aniimie als Folge anhaltender kleiner Blutverluste. DaB nach 
einer starken Hamatemesis eine hochgradige sekundare Anamie entsteht, 
ist verstandlich. Sie wird S. 657 noch des Naheren erortert werden. 

Die Besichtigung der Magengegend laBt beim einfachen Magengeschwur 
nichts Kennzeichnendes feststellen. Die Erscheinungen bei der Pylorus­
stenose und bei drohenden Perforationserscheinungen werden unten be­
sprochen. Bei der Palpation wurde fruher diagnostisch viel Wert auf den 
umschriebenen Druckschmerz gelegt. Man kann durch tiefe Palpation mit 
einer Fingerspitze die ganze Magengegend danach absuchen. Bei Pylorus­
geschwuren findet sich die schmerzhafte Stelle in der Mittellinie des Epi­
gastrium oder etwas nach rechts davon, bei Geschwuren der kleinen Kur­
vatur im linken Epigastrium. Nicht selten sitzt der Schmerz unterm linken 
Rippenbogen. Geschwure der hinteren Magenwand, namentlich wenn sie 
auf das Pankreas ubergreifen, machen zuweilen einen deutlichen Schmerz­
punkt am Rilcken, links oben am 10. bis 12. Brustwirbel. 

Bei der Untersuchung des Mageninhalts mit Hilfe des Magenschlauches 
wird meist eine Superaziditiit und Supersekretion des Magensaftes festgestellt. 
Untersucht man den Magen im nuchternen Zustand, so findet man eine stark 
HCI-haltige Flussigkeit; nach dem Probefruhstuck sind ungewohnlich hohe 
Salzsaurewerte vorhanden. Immerhin ist die vermehrte Abscheidung von 
Salzsaure kein ganz regelmii{3iges Symptom des Magengeschwurs. Man hat 
in nicht wenigen Fallen auch Subaziditiit und vereinzelt sogar Anaziditiit 
beim Ulcus ventriculi gefunden. Milchsaure wird man bei bestehender Salz­
sauresuperaziditat vermissen. Hochstens bei starker Stauung des Magen­
inhalts kann eine leichte Milchsaurebildung entstehen. 

Die Entleerung des Magens findet beim Ulcus ventriculi zuweilen in regel­
rechter Weise statt; ja, es scheint sogar manchmal, daB sich der Magen seines 
Inhalts rasch entledigt. Sehr haufig ist aber die Entleerung des Magens beim 
Ulcus ventriculi deutlich verlangsamt. Dies hangt mit St6rungen der Peristaltik 
durch das Ulkus, mit spastischer Verengerung des M agenausgangs infolge des 
bestehenden Reizzustandes und mit Schleimhautschwellungen am Pylorus 
zusammen. Fuhren Magengeschwure zu einer organischen Pylorusstenose, 
so wird die Verzogerung der Magenentleerung noch betrachtlicher, und man 
findet 7-8 Stunden nach einer Probemahlzeit im Magen noch mehr oder 
weniger reichlich Speisereste. Wie sich in solchen Fallen schlieBlich das 
Bild der voll entwickelten Pylorusstenose gestaltet, wird spater besonders 
erortert werden. 

Der Untersuchung des Stuhls auf kleine Blutbeimengungen wurde fruher 
groBe Bedeutung fUr die Diagnose des Magengeschwurs beigemessen. Bei 
manchen Fallen, bei denen niemals Blutbrechen oder uberhaupt Erbrechen 
eingetreten ist, kann man zeitweise im anscheinend normal aussehenden 
Stuhl mit Hille chemischer Untersuchungsverfahren (s. o. S. 635) deutlich 
Blut nachweisen (okkulte Blutungen). Dieser Nachweis hat naturlich nur dann 
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eine Bedeutung, wenn das Blut nicht aus der. genossenen Nahrung stammen 
kann. Man untersucht daher den Stuhl stets erst dann, wenn die Kranken 
mehrere Tage lang vorher nur vollig hamoglobinfreie Nahrung (Milch, Eier, 
Mehlsuppe, GrieB u. dgl.) erhalten haben. Wichtig ist nun, daB bei der iiber­
wiegenden Mehrzahl aller Magengeschwiire keine okkulten Blutungen nach­
zuweisen sind. In anderen Fallen sind okkulte Blutmengen festzustellen, 
fast stets jedoch nur einige Tage lang. Dann folgen lange Pausen, in denen 
der Stuhl vollig frei von Blutbeimengungen ist. Dieses Verhalten der Magen­
geschwiire steht im Gegensatz zu den Magenkarzinomen, bei denen zumeist 
dauernd ununterbrochen kleine Blutmengen dem Stuhl beigemischt sind. Bei 
wiederholtem negativem Ausfall der Stuhluntersuchung auf Blut ist also das 
V orliegen eines Magenkarzinoms nicht sehr wahrscheinlich, ein Magengeschwiir 
kann jedoch vorhanden sein. 

Durch die auBerordentlich aufschluBreiche Rontgenuntersuchung des Magens 
(s. Tafel XI) kann die D:agnose des Magengeschwiirs gesichert werden. 
Wenn sich auch nicht jedes oberflachliche Magengeschwiir rontgenologisch 
bemerkbar macht, so kennen wir doch eine Anzahl von Rontgenbefunden, 
die im Verein mit den anderen nachweisbaren Symptomen fUr die Diagnose 
des Ulcus ventriculi von groBter Bedeutung sind. Wir konnen hier nur die 
am meisten kennzeichnenden Bilder kurz andeuten. Bei fast allen tiefer 
greifenden Geschwiiren findet man eine durch den Kontrastbrei ausgefiillte 
Nische von verschiedener Form, GroBe und Tiefe in der sonst regelrechten 
Magenumrandung. Neben diesem einzigen "direkten" Ulkussymptom, neben 
der Nische, sind die "indirekten" weniger bedeutsam. Fiir Magengeschwiire 
an der kleinen Kurvatur sind entsprechende spastische Dauerkontraktionen 
der gegeniiberliegenden Magenwand kennzeichnend (s. Abb. 2, Tafel XI). 
Eine besonders hohe Sekretschicht, Hyperperistaltik, Hypertonus und Ektasie, 
Verzogerung der Entleerungszeit, sowie Verbreiterung und Vergroberung des 
Schleimhautrelie/s werden am Ulkusmagen oft beobachtet. Der narbige 
Sanduhrmagen tritt rontgenologisch fast immer aufs deutlichste hervor 
(s. Abb. 3, Tafel XI). Ebenso sind die stenosierenden chronischen Magen­
geschwiire am Pylorus durch die Veranderungen am Pylorusbild, durch die 
Vermehrung der Peristaltik und die trotzdem nachweisbare Verlangsamung 
der Magenentleerung meist deutlich erkennbar. 

Die Gaatroskopie ist beim Ulkuskranken wohl fiir die Forschung wichtig, einen 
praktischen Wert hat sie nicht, da nur ein Teil des Magens mit dem Gastroskop zu 
uberblicken ist. Ein negativer Befund der technisch schwierigen gastroskopischen 
Untersuchung besagt also nichts. 

Nicht so wichtig wie die bisher besprochenen sind die folgenden beim 
Magengeschwiir haufig zu beobachtenden Erscheinungen. Der Appetit ist 
in vielen Fallen gut erhalten, und nur die Furcht vor den eintretenden 
Schmerzen veranlaBt die Kranken, wenig zu sich zu nehmen. Au/stopen 
fehlt in manchen Fallen ganz, in anderen klagen die Kranken iiber saures 
Au/stopen und Sodbrennen - Symptome, die auf die bestehende Super­
sekretion und Superaziditat hinweisen. Die Zunge der Ulkuskranken ist 
nur selten belegt; meist ist sie glatt und rot. Die Stuhlentleerung ist gewohnlich 
etwas angehalten. Der Harn ist infolge der reichlichen HCI-Ausscheidung 
im Magen oft auffallend schwach sauer, und in ihm bilden sich daher leicht 
Phosphatniederschlage. 

Komplikationen. Von groBer klinischer Bedeutung sind zwei Ereignisse, 
die beim Magengeschwiir sehr haufig eintreten: 1. die Magenblutung, und 
2. die Magenper/oration. 
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lUagenblutung. Das Blutbrechen (Hamatemesis) ist mitunter das erste 
Symptom, das die Kranken in arztliche Behandlung fiihrt. Viele Patienten, 
die plotzlich von einer schweren Magenblutung uberrascht werden, geben mit 
Bestimmtheit an, bis dahin vollig gesund und frei von allen Magenbeschwerden 
gewesen zu sein. In solchen Fallen ist es naturlich schwer zu entscheiden, ob 
doch schon langere Zeit vorher ein Ulkus symptomlos bestanden hat, oder ob 
es sich um ein akut entstandenes Geschwur (Ulcus acutum) handelt. Es ist gut 
denkbar, daB gerade bei akut (durch GefaBthrombose oder Embolie) ent­
standener Nekrose die AbstoBung des nekrotischen Gewebes zu einer gro­
Beren Elutung fiihrt, wahrend bei den chronischen Geschwuren der Ein­
tritt groBerer Elutungen durch die schrumpfende Bindegewebsentwicklung 
verhindert wird. In der Tat findet man zuweilen (freilich nicht immer) 
bei todlichen Magenblutungen ziemlich kleine Magengeschwure mit einem 
offen klaffenden GefaBlumen. In manchen Fallen gehen der Magenblutung 
auch leichte Magenbeschwerden vorher, die von den Kranken aber wenig 
Beachtung fanden. Zuweilen mitten in. der Arbeit, manchmal auch des 
Nachts, bemerken die Kranken eine plotzliche Ohnmachtsanwandlung. Es 
wird ihnen schwindlig und schwarz vor den Augen; dann bekommen sie ein 
Gefiihl der nbelkeit und mussen schlieBlich erbrechen. Das Erbrochene be­
steht aus reinem oder mit Speiseresten gemischtem Blut, das zum Teil klumpig 
geronnen ist und meist eine ziemlich dunkle, schwiirzliche Farbe hat ("teer­
artiges" Erbrechen). Diese Farbenveranderung des Elutes sowie seine Ge­
rinnung haben ihren Grund in der Einwirkung des sauren Magensaftes auf 
das in den Magen ergossene Blut. Aus dem Hamoglobin bildet sich durch 
die Einwirkung der Salzsaure Hamatin. Hat das Blut, ehe es erbrochen 
wird, langere Zeit im Magen verweilt, so nimmt das Erbrochene eine "kaffee­
satziihnliche" Beschaffenheit an. Unveranderte rote Blutkorperchen sind dann 
in dem Erbrochenen nicht mehr vorhanden. nber den chemischen Nachweis 
des Blutes ist oben S. 635 nachzulesen. Die Menge des erbrochenen Elutes ist 
in den einzelnen Fallen sehr verschieden; sie kann 1 Liter und mehr betragen. 
Zuweilen bleibt es bei einer einmaligen Elutung. Nicht selten wiederholt 
sich das Blutbrechen in kurzen Pausen oder in den nachsten Tagen noch ein 
oder mehrere Male. Da ein Teil des Elutes durch den Pylorus in den Darm 
gelangt, so findet man ausnahmslos nach jeder starkeren Hamatemesis 
auch Blut in den nachsten Stuhlentleerungen. Die Stuhle sehen schwarz, 
teerartig aus. Manchmal kommt es auch vor, daB alles in den Magen ergossene 
Blut, soweit es nicht im Darm resorbiert wird, mit dem Stuhl entleert wird, 
so daB gar kein Blutbrechen stattfindet. Bei p16tzlichen Ohnmachtsan­
wandlungen mit eintretender Hautblasse ohne Brechen, jedoch mit nachfol­
gender Entleerung schwarzer Stiihle denke man daher stets an die Moglicb­
keit einer Magenblutung. Noch etwas Mufiger ist freilich die Elutung in 
solchen Fallen durch ein Ulcus duodeni (s. d.) bedingt. 

Die Folgen der Magenblutung richten sich selbstverstandlich vor allem 
nach der GroBe des Elutvcrlustes. In einigen, aber glticklicherweise seltenen 
Fallen, in denen ein groBeres GefaB durch das Geschwur arrodiert ist, kann die 
Magenblutung unmittelbar tOdlich werden. Die Kranken gehen rasch oder, 
bei mehrfach wiederholten Elutungen, in einigen Tagen unter allen Zeichen 
der Verblutung zugrunde. Andererseits kann zuweilen der Blutverlust 
so gering sein, daB er keine besonderen Folgen nach sich zieht. In der Regel 
ist die Elutung zwar nicht lebensgefahrlich, danach treten aber doch die 
Zeichen und Folgezustande einer mehr oder weniger hochgradigen sekun­
diiren Aniimie deutlich hervor. Die Kranken fiihlen sich durch den Blut-
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verlust auBerst erschopft und werden bettlagerig. AuBer der Mattigkeit 
treten vor allem die Folgen der Gehirnanamie hervor: Schwindel, Ohrensausen, 
Flimmern vor den Augen, haufiges Gahnen, zuweilen auch Kopfschmerz. 
AIle diese Symptome sind bei aufrechter Stellung der Kranken starker als 
bei waagerechter Bettlage. Meist werden die Kranken von einem heftigen 
Durst gequalt. Vereinzelt hat man nach starken Magenblutungen eine voruber­
gehende Amaurose beobachtet. 

Bei der Untersuchung fallt sofort die hochgradige Blasse der Haut, namentlich 
des Gesichts, sowie der Lippen und Conjunctivae auf. Der Puis ist beschleu­
nigt, haufig deutlich celer. Am Herzen treten in den nachsten Tagen nach einer 
starken Magenblutung zuweilen anamische Gerausche auf, uber den Femoral­
arterien wird ein deutlicher Ton horbar. Gewohnlich stellen sich maBige 
Temperatursteigerungen ein (anamisches Fieber). Der Harn ist blaB, an 
Menge meist ziemlich reichlich. Sein spezifisches Gewicht ist nicht selten 
verhiiItnismaBig hoch (1015-1020). AIle diese Erscheinungen hangen un­
mittelbar von dem Blutverlust ab und werden von uns im Abschnitt uber 
die sekundare Anamic naher erortert werden. 

Erneuert sich die Blutung nicht, so erholen sich die Kranken allmahlich 
von dem Blutverlust. Ihr Aussehen bleibt freilich meist noch lange blaB, 
aber die anamischen Beschwerden lassen immer mehr und mehr nacho Waren 
die Kranken schon vor der Blutung frei von Magenbeschwerden, so treten 
diese auch nach der Blutung nicht auf. Haben Magenbeschwerden vor der 
Blutung bestanden, so verlieren sich diese nach der Blutung nicht selten 
fast ganz, ein Umstand, der sich wahrscheinlich hauptsachlich durch die 
groBe Vorsicht der Kranken nach der Blutung erklart. Einige Wochen nach­
her fuhlen sich die Kranken haufig wieder ganz wohl. In der Tat erfolgt 
nicht selten eine vollige und dauernde Heilung, insbesondere beim Ulcus 
acutum (s. 0.). Freilich ist ein sicheres Urteil uber die vorliegenden ana­
tomischen Veranderungen kaum jemals moglich, und in vielen Fallen treten 
fruher oder spater die Erscheinungen des Magengeschwurs, entweder Magen­
schmerzen oder eine abermalige Blutung, von neuem auf. 

Magenperforation. Die Perforation eines Magengeschwurs in die freie 
BauchhOhle fiihrt in vielen Fallen zu einer rasch todlichen Peritonitis. Die 
Durchbruchstelle findet sich am haufigsten in der Vorderwand des Magens, 
nahe dem Pylorus. Meist ereignet sich die Perforation bei Leuten, die schon 
lange vorher mit ihrem Magenleiden zu tun gehabt haben. Nicht selten hat 
aber auch das Magengeschwur vor dem Durchbruch keine oder nur geringe 
Symptome gemacht. Dann konnen die peritonitischen Erscheinungen (hef­
tigster, stichartiger Leibschmerz, Druckempfindlichkeit der Bauchdecken, 
Bauchdeckenspannung, Auftreibung des Leibes, Erbrechen, verfallenes Aus­
sehen, Kollaps) plOtzlich wahrend anscheinend volliger Gesundheit eintreten 
und rasch zum Tode fiihren. Oft wird angegeben, daB eine starke Anstrengung 
beim Heben oder eine Uberfullung des Magens die Gelegenheitsursache zur 
eintretenden Perforation abgegeben habe. Nicht ganz seIten ist eine Rontgen­
untersuchung der letzte AnstoB zu einem Durchbruch! Der anfangliche 
peritonitische Schmerz wird bei der Ulkusperforation oft ziemlich bestimmt 
ins Epigastrium verlegt und verbreitet sich von hier aus spater uber den 
ganzen Bauch. Das peritonitische Erbrechen solI zuweiIen dann fehlen, 
wenn sich groBere Mengen des Mageninhalts in die Bauchhohle entleeren 
konnen. 

Zumeist haben sich aber glucklicherweise schon lange vor dem drohenden 
Durchbruch eines Ulcus perforans entzundliche Verklebungen und Verwachsungen 
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mit dem Netz und den benachbarten Bauchorganen gebildet. Infolgedessen 
kommt es beim Durchbruch zu einer "gedeckten" Perforation mit der Bildung 
abgegrenzter Abszesse in der Umgebung des Magens. Je nach dem Sitz des 
Ulkus und damit der Perforationsstelle bildet sich der Eiterherd entweder 
zwischen Magen und Zwerchfell ("subphrenischer AbszefJ") oder an einer 
anderen Stelle der Bauchhohle (nach dem Pankreas zu, zwischen Magen und 
Gallenblase oder zwischen Magen- und Bauchwand u. a.). Durch eine sorg­
fiiltige Rontgenuntersuchung (Durchleuchtung ohne Verwendung von Kon­
trastbrei, Leeraufnahme) gelingt es oft, die Lage der abgekapselten Abszesse 
zwischen Magen und Zwerchfell oder zwischen Leber und Zwerchfell usw. durch 
den Nachweis der in den Abszessen meist enthaltenen Luft genau zu bestimmen. 
Ohne Zeit zu verlieren, ist dann operativ Rille zu schaffen. Nur auBerst selten 
tritt nach der abermaligen Perforation eines solchen abgekapselten Abszesses 
in eine Darmschlinge oder durch die vordere Bauchwand hindurch Reilung ein. 

Die Perforation eines Magengeschwiirs oder eines subphrenischen Abszesses in die 
linke Pleura ist von uns wiederholt beobachtet worden. Sie fiihrt zu eitriger oder jauchiger 
linksseitiger Pleuritis, zuweilen mit gleichzeitiger oder spater (durch Durchbruch in die 
Lunge) eintretender Lungengangran. Jedenfalls soli man bei jedem scheinbar spontan 
auftretenden linksseitigen Empyem auch an die Miiglichkeit eines perforierten Magen­
geschwiirs denken. 

Drittens kann ein Magengeschwiir ganz allmahlich in das in der oben 
beschriebenen Weise herangezogene, verbackene und verwachsene Netz 
vordringen, ohne daB es zur Perforation kommt ("Ulcus penetrans"). In 
gleicher Weise verwachsen Ulcera an der hinteren Magenwand nicht selten 
mit dem Pankreas. Die Geschwursbildung greift auf dieses uber, kann zu 
Blutungen, umschriebenen Eiterungen usw. fiihren. Seltener ist ein solches 
Einfressen in die Leber. Mitunter entstehen Perforationen in herangezogene 
und mit der Durchbruchstelle verwachsene Darmteile. So ist die Perforation 
eines Magengeschwiirs in das Colon transversum mit Bildung einer Fistula 
gastrocolica von uns wiederholt beobachtet worden. Dieser Zustand kann 
zuweilen dadurch erkannt werden, daB abwechselnd aus dem Darm Magen­
inhalt (wenig veranderte Speisereste, Salzsaure usw.) und aus dem Magen 
fakulenter Darminhalt durch Erbrechen oder bei der Magenausheberung 
entIeert wird. 

In manchen solcher FaIle beobachtet man "drohende Perforationserschei­
nungen", d. h. p16tzlich auftretende starke Dauerschmerzen in der Magen­
gegend, einseitige starke reflektorische Rektus- und Bauchdeckenspannung, 
subfebrile Temperaturen, Erbrechen u. dgl., die aber schlieBlich wieder 
glucklich vorubergehen. Rierbei handelt es sich um umschriebene peritoni­
tische Vorgange mit Ausgang in Verwachsungen u. dgl. Derartige chronische 
peritonitische Verwachsungen in der Umgebung des Magens (chronische Peri­
gastritis) sind in einzelnen Fallen der Grund zu dauernden Beschwerden, 
insbesondere Schmerzen. Sie konnen die Indikation fur einen chirurgischen 
Eingriff abgeben. 

Verlauf. Der Gesamtverlauf des MagengeschwUrs gestaltet sich, wie sich 
schon aus dem Bisherigen ergibt, so mannigfaltig, daB sich ein einheitliches 
Krankheitsbild nicht geben laBt. Vollstandige Heilungen kommen keines­
wegs selten vor. In anderen Fallen dagegen dauern die Krankheitserschei­
nungen jahrelang in verschiedener Reftigkeit fort. Die moglichen p16tzlichen 
Zwischenfalle (Blutung und Perforation) und deren Bedeutung sind bereits 
erortert worden. Auch nach eingetretener Reilung sind Riickfiille des Leidens 
sehr haufig. Viel hiingt bei diesen immer wiederkehrenden Magenbeschwerden 
davon ab, dafJ auch mit dem Abheilen des Magengeschwiirs die krankhafte Ver-
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anlagung, die eben zur Bildung des Ulkus wesentlich beitrug, weiter bestehen 
bleibt. Das Ulcus ventriculi heilt oft infolge unserer Behandlung ab, die "Ge­
schwiirskrankheit" bleibt zumeist weiter bestehen. Uber diese wissen wir jedoch 
noch sehr wenig. Sicher spielt dabei die chronische Gastritis, die ein Magen­
geschwiir stets begleitet, eine grofJe Rolle. V ielleicht besteht diese chronische 
Gastritis schon vor der Bildung des Magengeschwiirs, wahrscheinlich bleibt sie 
nach dessen Abheilung und Vernarbung weiter bestehen. Mit dieser in ihrer 
Starke und Ausdehnung sehr wechselnden chronischen Gastritis stehen meist 
auch die Sekretionsstorungen des Magens in engstem Zusammenhang. 

Tritt Vernarbung des Geschwiirs ein, so kann neben der bestehenbleibenden, 
voriibergehend gebesserten Begleitgastritis auch noch die Narbe den Grund 
zu fortdauernden Beschwerden abgeben, sei es zu anhaltenden Magenbe­
schwerden, sei es, wenn die Narbe ihren Sitz am Pylorus hat, zu den Sympto­
men einer sich allmahlich ausbildenden Pylorusstenose. Diesen auBerst 
wichtigen Folgezustand des Magengeschwiirs haben wir jetzt zu besprechen. 

Folgeerscheinungen. Die Pylorusstenose kann das Ergebnis einer volligen 
Vernarbung und narbigenZusammenziehung des vorher bestehenden Magen­
geschwiirs sein. Keineswegs selten besteht aber neben der narbigen Ver­
dickung am Pylorus an anderen Stellen noch die Geschwiirskrankheit weiter 
fort, so daB also neb en den Erscheinungen der Pylorusstenose im engeren 
Sinne alle anderen Ulkussymptome (Schmerzen, Superaziditat, etwaige 
Blutungen, Perforationen usw.) vorhanden sein konnen. Die Verengerung 
des Magenausgangs entsteht teils durch die Narbenschrumpfung, teils durch 
die kallose, bindegewebige Verdickung der Magenwand am Rande des IDkus. 
AuBerdem kommt zuweilen noch der schon oben erwahnte Pylorospasmus 
in Betracht. Woes sich urn starkere Grade der Retention beim Ulkus handelt, 
kann man aber stets ein wirkliches organisches Hindernis am Pylorus an­
nehmen. 

Das erste und hauptsachlichste Symptom der Pylorusstenose ist die Be­
hinderung der Magenentleerung. Solange die Muskulatur des Magens den 
vermehrten Widerstand durch gesteigerte Tatigkeit noch iiberwinden kann, 
solange macht sich keine Storung bemerkbar. Man kann dann von einer 
kompensierten Pylorusstenose ebenso sprechen, wie von einem kompensierten 
Herzklappenfehler. Wird aber die Stenose immer starker, und reicht die 
Kraft auch der hypertrophisch gewordenen Magenmuskulatur zur Beforderung 
der Speisen in den Darm nicht mehr aus, oder tritt vielleicht schlieBlich auch 
eine Storung in der austreibenden Kraft der Magenmuskulatur (Kompensations­
storung) ein, so findet eine immer mehr und mehr zunehmende Anhaufung 
von Nahrungsresten im Magen statt. Der Magen kann sich dieses "ObermaBes 
seines Inhalts nur noch durch Erbrechen entledigen. Das Erbrechen zeigt 
bei vorhandener Pylorusstenose sehr oft ein kennzeichnendes Verhalten. 
Von Zeit zu Zeit, vielleicht nur alle 2-3 Tage, werden sehr reichliche Massen 
I'lrbrochen. Danach ist der Magen wieder zum Teil entleert, neue Speisereste 
konnen sich in ihm ansammeln, bis ihre Anhaufung wieder zum Erbrechen 
fiihrt. Die erbrochenen Massen reagieren bei der Ulkusstenose meist stark 
sauer, enthalten viel freie HOI, zuweilen auch Blut. Der Magen selbst wird 
durch die sich stauenden Speisen allmahlich immer mehr und mehr aus­
gedehnt. Meist kann man schon durch die auBerliche Untersuchung diese 
sekundare Magenerweiterung leicht erkennen: man fiihlt den weiten, schlaffen, 
oft schwappenden Sack des Magens und sieht von Zeit zu Zeit die Wandung 
dieses Sackes durch Muskelkontraktion sich vorwolben ("Magensteifung"). 
Dann bemerkt man oft deutlich die peristaltisch yom Fundus nach dem 
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Pylorus zu fortschreitenden Kontraktionswellen. In der Pylorusgegend des 
Magens fiihlt man zuweilen, aber keineswegs immer, eine oft deutlich turrwr­
artige Resistenz, welche der durch die Narbenbildung verdickten Magen­
wandung entspricht. Dies sind die FaIle, in denen die Unterscheidung von 
Ulkusnarbe (Ulcus callosum) und Karzinom oft Schwierigkeiten macht. 
Aber auch ohne fiihlbaren Tumor weist die sichtbare Kontraktion des Magens 
mit deutlicher Peristaltik stets unzweideutig auf das Bestehen einer Pylorus­
stenose hin. Dabei ist jede eintretende starkere Kontraktion der Magen­
muskulatur mit einem krampfhaften schmerzlichen Gefiihl verbunden. 
Wahrend dieser Zusammenziehung des Magens treten seine Umrisse unter 
den Bauchdecken oft so deutlich hervor, daB man iiber seine GroBe, Aus­
dehnung (oft bis weit unter die 
Nabelhorizontale) und Lage ein 
klares Bild gewinnt. Allein auf 
die Grope des Magens (die "Gastrek­
tasie") kommt es weniger an: die 
Hauptsache ist die Stenose des 
Pylorus 'und vor allem der Grad 
der hierdurch bedingten Storung in 
der M agenentleerung. fiber diese 
gibt die Magenausspiilung mit 
Hille des Magenschlauchs Auf­
schluB. Erst bei der Magenaus­
heberung sieht man, welche Mas­
sen sich im Magen angehauft 
haben, wie manche leicht er­
kennbaren Nahrungsbestandteile 
(PreiBelbeeren, griines Gemiise) 
zuweilen nach vielen Tagen wie­
der zum V orschein kommen. 
Gibt man dem Kranken nach 
volliger Entleerung des Magens 
eine Probemahlzeit, so kann man 
sich des Genaueren iiber den 
Grad der motorischen Insuflizienz 

Abb. 147. R6ntgenbild bel Pylorusstenose auf dem 
Boden eines Magengeschwiirs. 7 Stunden nach der Kon­
trastmahlzeit. Halbmondf6rmiger Magenschatten ober­
halb des Beckeneingangs. Tiefstand, Atonie nnd Rechts-

dehnllng des gewaltig erweiterten Magens. 

des Magens unterrichten. Am deutlichsten gelingt es durch die Rontgen­
untersuchung des Magens dessen Lage, Form und GroBe festzustellen. Die 
zwei oder mehr Stunden nach Aufnahme des Kontrastbreis angestellte Rontgen­
durchleuchtung gibt den besten AufschluB iiber die Entleerungsfahigkeit des 
Magens (s. Abb. 147). In einzelnen Fallen enthalt der Mageninhalt reichlich 
gallige Beimengung. In solchen Fallen ist der Pylorus durch den Vernarbungs­
vorgang wahrscheinlich in ein enges, starres Rohr verwandelt, das weder 
geoffnet noch geschlossen werden kann. Zu der Stenose gesellt sich also eine 
"Insuffizienz (SchluBunfahigkeit) des Pylorus", die dem Eintritt der Galle 
in den Magen kein Hindernis setzt. In solchen Fallen kann auch trotz be­
stehender Ulkusbildung am Pylorus die Entleerung des Magens ungewohnlich 
rasch erfolgen. 

Der EinfluB jeder starkeren unkompensierten Pylorusstenose auf den 
Allgemeinzustand der Kranken ist bedeutend. Namentlich leidet die Er­
nahrung durch das haufige Erbrechen immer mehr und mehr, und es kann 
zu dem starksten Grad der Abmagerung kommen. Immerhin konnen sich 
manche Kranke mit Ulkusstenose am Pylorus bei zweckmaBigem Verhalten 
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(regelmaBige Magenspiilungen, richtige Ernahrung s. u.) viele Jahre lang in 
leidlichem Zustand erhalten, bis endlich die krankhaften Erscheinungen immer 
hochgradiger werden, oder bis ein Ereignis eintritt, das bei der Prognose jeder 
Ulkusstenose zu beachten ist: die sekundiire Karzinomentwicklung auf dem 
Grund des friiheren Magengeschwiirs. Wir werden auf dieses wichtige und 
keineswegs seltene Verhalten im nachsten Kapitel naher eingehen. 

Ais besondere Begleiterscheinungen der zur Stenose fiihrenden Pylorus­
geschwiire sind noch anzufiihren: die meist ausgesprochene Neigung zur 
Obstipation, die geringe Aziditat des Harns mit oft reichlichen Phosphat­
niederschlagen, die haufig auffallende Verlangsamung des Pulses und endlich 
die zuweilen eintretenden Anfalle von Tetanie. Uber die auf eine Storung des 
Kalziumstoffwechsels durch Chloridverlust zuriickzufiihrende Magentetanie 
ist in Bd. II nachzulesen. 

AuBer der durch das Ulkus bedingten Pylorusstenose bediirfen hier zwei 
andere Folgezustande des chronischen Magengeschwiirs noch einmal eine 
besondere kurze Erwahnung: das Ulcus callosum und der Sanduhrmagen. 
Das Ulcus callosum, d. h. die Bildung eines derben narbig-schwieligen Tumors 
in der Umgebung der chronischen Geschwiirsbildung, verursacht meist ein 
langwieriges, durch die gewohnliche Behandlung nur wenig zu beeinflussendes 
Krankheitsbild (heftige Schmerzen, oft besonders unter dem linken Rippen­
bogen, Erbrechen, Blutungen, Abmagerung u. dgl.). Nicht selten ist der 
umschriebene Tumor von auBen mehr oder weniger deutlich fiihlbar, so daB 
der Gedanke an ein Karzinom des Magens entstehen kann (s. d.). Der Sand­
uhrinagen ist durch die Rontgenuntersuchung leicht erkennbar. Seine klini­
schen Symptome ahneln in vieler Hinsicht den Erscheinungen der Pylorus­
stehose. Doch konnen zuweilen schon die Ergebnisse der Magenspiilung 
(Wechsel klarer Spiilfliissigkeit mit Mageninhalt, Fortdauer des Magen­
platsab,el'ns nach anscheinender Magenentleerung) und der auBeren Unter­
suchung des geblahten Magens die Diagnose ermoglichen. 

Diagnose. Anhaltende Magenbeschwerden und heftige Schmerzen nach der 
Nahrungsau/nahme mit den oben geschilderten Eigentiimlichkeiten rufen den 
Verdacht auf ein Ulcus ventriculi hervor. Gelingt der Nachweis der Super­
aziditat des Mageninhalts oder der Supersekretion, so kann dieser Befund 
namentlich im Verein mit nachgewiesener VerIangsamung der Magenent­
leerung die Diagnose wesentlich stiitzen. Heftige Magenschmerzen im Verein 
mit Superaziditat machen die Diagnose Ulcus ventriculi wahrscheinlich. 
Die klinische sichere Unterscheidung zwischen Ulkus und chronischer Gastritis 
ts. d.) ist freilich oft sehr schwierig. Wichtig ist dann der Nachweis von 
okkulten Magenblutungen durch das zeitweise, voriibergehende Auffinden 
geringer Blutmengen im Stuhl bei fleischfreier Nahrung. Die entscheidensten 
Ergebnisse lie/en die Rantgenuntersuchung. Immerhin bleibt eine geringe 
Zahl von Fallen iibrig, in denen man die Diagnose Magengeschwiir nicht mit 
volliger Sicherheit stellen kann. Manchmal klaren erst der weitere VerIauf 
der Krankheit oder die Erfolge der eingeschlagenen Behandlung die Diagnose 
nach dieser oder jener Richtung. 

Diagnostisch besonders wichtig ist die Hamatemesis. Obgleich Magen­
blutungen sehr selten auch bei chronischer Gastritis vorkommen konnen 
{s. S. 643), istdiese Erscheinung mit einigen anderen Ausnahmen doch zu­
meist von einem Ulcus ventriculi abhangig. Schwierigkeiten macht aber 
zuweilen die Entscheidung, ob eine von den Kranken angegebene, vom Arzt 
nicht selbst beobachtete Blutung wirklich als Magenblutung aufzufal:lsen ist. 
Verwechslungen kommen besonders mit Nasenbluten, mit Lungenblutungen 
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und mit Blutungen aus Osophagusvarizen (bei Leberzirrhose, bei Pfortader­
und M ilzvenenthrombose) vor. 

Tritt nachts Nasenbluten ein, so flieBt nicht selten ein Tell des Blutes 
durch die Choanen in den Nasenrachenraum, wird verschluckt und kann 
dann Brechreiz erregen, so daB hierdurch eine Magenblutung vorgetauscht 
wird. In zweifelhaften Fallen muB demnach eine genaue Untersuchung 
der Nase vorgenommen werden. Sehr wichtig fiir den Arzt ist auch die 
Kenntnis des "hysterischen Blutbrechens", well dieses im Verein mit nervosen 
Magenbeschwerden falschlicherweise zu der Annahme eines Ulcus ventriculi 
verleiten kann. Die Beschaffenheit des "erbrochenen Blutes", das gar nicht 
aus dem Magen, sondern aus dem Zahnfleisch, dem Pharynx, dem Nasen­
rachenraum u. a. herstammt und daher fast immer von verhaltnismaBig heller 
Farbe, ziemlich dunnflussig und mit Schleim und Speichel (mikroskopisch 
mit Plattenepithelien und Mundpilzen) gemischt ist, sowie die nervosen 
Allgemeinerscheinungen sichern meist die Diagnose (s. das Kapitel iiber 
Hysterie). 

Die Unterscheidung einer Magen- von einer Lungenblutung stiitzt sich in 
zweifelhaften Fallen auf folgende Befunde: 1. Auf die Vorgeschichte der Kranken, 
ob diese VOl' del' Blutung bereits an Lungenkrankheiten oder an Lungenerschei­
nungen (Husten, Auswurf usw.) oder an Magenbeschwerden (Schmerzen, Er­
brechen) gelitten haben. 2. Auf die Art der Blutung, ob das Blut durch Er­
brechen oder durch Husten entleert wurde. Diese Angabe bleibt deshalb 
zuweilen zweifelhaft, weil nicht selten beides zugleich vorkommt. Durch 
heftiges Erbrechen kann Hustenreiz entstehen. Andererseits kann aus­
gehustetes, zum Teil verschlucktes Blut Erbrechen erregen. 3. Auf die Be­
schaffenheit des entleerten Blutes. Das bei einer Lungenblutung entleerte Blut 
sieht meist hellrot und schaumig aus, ist mit Luftblasen gemischt, nur wenig ge­
ronnen und von alkalischer Reaktion. Das bei einer Magenblutung ent­
leerte Blut sieht gewohnlich dunkel aus, ist mit Speiseresten gemischt, zum 
Teil klumpig geronnen und reagiert durch den beigemischten Magensaft 
sauer. 4. Auf die Ergebnisse der Untersuchung. Diese ist selbstverstandlich 
nach einer eingetretenen Blutung nul' mit groBter V orsicht vorzunehmen, 
damit durch die Bewegungen des Kranken nicht ein neuer Eintritt der 
Blutung veranlaBt wird. Man kann jedoch zuweilen schon bei vorsichtiger 
Untersuchung Zeichen eines etwa bestehenden Lungenleidens nachweisen: 
den Korperbau del' Kranken, etwaige Dampfung in den Lungenspitzen, 
Rasselgerausche u. dgl. Bei einer Magenblutung ergibt die Untersuchung 
gewohnlich nur die Zeichen der sekundaren Anamie. 5. Auf die Folgeerschei­
nungen. Hat eine Lungenblutung stattgefunden, so haben die Kranken 
fast immer in den nachsten Tagen noch einen rein blutigen oder blutig gefarbten 
Auswurf. Dagegen zeigt nach einer Magenblutung die nachste Stuhlentleerung 
fast ausnahmslos eine schwarze Fiirbung, die von beigemischtem zersetzten 
Blut herriihrt. Das Auftreten reichlicher Mengen von Blut im Stuhl ist 
in zweifelhaften Fallen fast stets entscheidend fiir die Annahme einer Magen­
blutung. 

Blutungen aus Osophagusvarizen bei Pfortader- und Lebererkrankungen 
(insbesondere bei Leberzirrhose und bei Pfortader- und M ilzvenenthrombose) 
werden haufig mit Magenblutungen verwechselt. Oft erleichtert der Nachweis 
der fast immer vorhandenen M ilzvergro{3erung oder anderer Erscheinungen 
der Lebererkrankung die Differentialdiagnose. 

Die beiden Krankheiten, deren Unterscheidung vom Ulcus ventriculi 
besonders oft mit Schwierigkeiten verbunden ist, sind die Gastritis chronica 
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und das Carcinoma ventriculi. Wir gehen bei der Besprechung dieser Krank­
heiten auf die Differentialdiagnose zwischen ihnen und dem Ulcus ventriculi 
naher ein. - Auch Gallenblasenleiden (Cholelithiasis, chronische Cholecystitis 
und Pericholecystitis mit Verwachsungen u. dgl.) konnen zu Verwechslungen 
mit Ulcus ventriculi AnlaB geben, ebenso Pankreatitis, die sich meist sekundar 
an Gallenblasenleiden anschlieBt, und gewisse seltene Falle von chronischer 
Appendizitis. Wir werden hierauf spater zuruckkommen. - Recht haufig 
werden gastrische Krisen bei Tabes dorsalis mit Ulkusbeschwerden verwechselt. 
Eine genaue Allgemeinuntersuchung kann davor schutzen. Dabei ist daran 
zu denken, daB Magengeschwiire bei Tabikern nicht selten vorkommen. 
Das Erbrechen rot-schwarzlicher Massen bei tabischen Magenkrisen ("Crises 
noires") kann auch seinen Grund in parenchymatosen Blutungen haben. -
Ulkusahnliche Beschwerden treten ferner bei Bleivergiftungen auf. - Nicht 
selten tauschen Magenbeschwerden bei beginnender Kreislaufinsuttizienz 
(Stauungsgastritis) ein Ulcus ventriculi vor. - Selbst bei Lungentuberkulose 
konnen ulkusahnliche Magenbeschwerden auftreten. So lenkten friiher die 
Magenbeschwerden "chlorotischer" junger Miidchen haufig den Verdacht auf 
ein etwa bestehendes Ulcus ventriculi hin. Mitunter wird tatsachlich ein 
Ulkus gefunden, zumeist ist kein Befund am Magen zu erheben. Zuweilen 
liegt eine allgemeine Enteroptose vor, in den meisten Fallen besteht eine 
beginnende Lungentuberkulose. 

Prognose. Die Gefahren, die jedes Magengeschwur im Gefolge haben kann, 
vor allem die Blutung und die Perforation, haben wir bereits besprochen. 
Ob diese Folgeerscheinungen uberhaupt und wann sie im einzelnen Falle ein­
treten. lli.13t sich niemals mit Sicherheit vorherbestimmen. 

DaB eine groBe Zahl von Magengeschwiiren vollstandig heilt, ist zweifellos. 
Wir besprachen jedoch S.660, daB die der Bildung des Magengeschwiirs 
zugrundeliegende "Geschwiirskrankheit" zumeist weiter besteht und der 
AnlaB zu erneuten Beschwerden sein kann. Andererseits ist aber auch die 
Entwicklung der Narbe, wie wir bereits erwahnt haben, nicht immer mit 
einem Aufhoren der Beschwerden verbunden. Die Moglichkeit fortdauernder 
Magenstorungen, insbesondere anhaltender Magenschmerzen, sowie die Ent­
stehung eines Sanduhrmagens oder einer narbigen Pylorusstenose mit allen 
ihren Folgen mussen im Auge behalten werden. Auch perigastritische Ver~ 
wachsungen mit dem Dickdarm u. a. konnen, wie schon erwahnt, die Ursache 
dauernder Beschwerden werden. SchlieBlich kommt noch die oben bereits 
erwahnte Moglichkeit der spiiteren Entwicklung eines Karzinoms auf dem 
Boden eines lange bestehenden Magengeschwiirs in Betracht. 

Therapie. Die Behandlung des Ulcus ventriculi muB darauf gerichtet sein, 
einerseits das Magengeschwiir zur Abheilung zu bringen, andererseits muB 
versucht werden, die zugrundeliegende "Geschwiirskrankheit" zu beseitigen 
oder wenigstens zu bessern, urn auch nach Abheilen des Magengeschwiirs 
erneuten Verschlimmerungen und dem Auftreten eines neuen Geschwurs 
vorzubeugen. Es muB also versucht werden, die Konstitution, die Storungen 
im Gleichgewicht des vegetativen N ervensystems und die chronische Begleit­
gastritis zu beeinflussen. Zunachst solI die Behandlung des Magengeschwiirs 
selbst besprochen werden. 

Jede innere Behandlung des Magengeschwiirs hat nur dann Aussicht 
auf Erfolg, wenn der Kranke sich einer planmiifJigen K ur unterwerfen kann. 
Nur durch eine hinreichend lange fortgesetzte und regelrecht durchgefiihrte 
Behandlung kann man beim Ulcus ventriculi gute therapeutische Ergebnisse 
erzielen. Eine wesentliche Bedingung ist zunachst, daB der Kranke die erste 
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Zeit seiner Kur, mindestens 3-4 Wochen lang, oft noch langer, im Bett liegen 
bleibt. GewiB konnen einzelne leichte FaIle auch ambulant behandelt werden. 
Vollstandige korperliche Ruhe erleichtert jedoch die Heilung eines Magen­
geschwiirs wesentlich. Man ordnet ferner an, daB der Kranke tagsiiber mehr­
mals PRIESSNITzsche oder - sofern keine Blutungsgefahr besteht - noch 
besser warme Breiumschlage auf die Magengegend legt. Diese Umschlage 
wirken namentlich auf die Schmerzen sehr giinstig ein und haben auch eine 
gewisse psychologische Bedeutung, indem sie dem Kranken das Stilliegen 
im Bett verstandlich machen und erleichtern. Drittens, und dies ist die 
Hauptsache, muB der Kranke eine genau vorzuschreibende Dim streng ein­
halten, wie wir sie sogleich des Naheren besprechen werden. Und viertens 
endlich ist auf die beim Ulkus, wie erwahnt, sehr haufig bestehende Super­
aziditat des Magensaftes Riicksicht zu nehmen. Dies geschieht einerseits 
durch die Auswahl der Speisen, unter denen "Saurelocker" zu vermeiden 
sind, und andererseits durch entsprechende Arzneiverordnungen (s. u.). Gleich 
hier sei bemerkt, daB selbstverstandlich Rauchen wahrend einer Diatbehand­
lung vollstandig zu unterbleiben hat; ferner sind aIle alkohol- und koffein­
haltigen Getranke unbedingt zu meiden. 

Die diatetische Behandlung des Magengeschwiirs wird am besten in Form 
von besonderen Kurvorschriften durchgefiihrt. Der Hauptgesichtspunkt bei 
der Verordnung der Kost ist, daB jede mechanische und chemische Reizung 
des Geschwursgrundes zu vermeiden ist. Man gibt eine Schonungskost, die in 
den ersten Tagen sehr streng ist, allmahlich aber reichlicher wird. Die Nahrung 
wird dabei in kleinen Mengen und in leicht verdaulicher, schlackenarmer 
Form gereicht, und zwar in kurzfristigen, regelmaf3igen Abstdnden. Die Nahrung 
darf nicht zu heif3 und nicht zu kalt genossen werden. Sie muB sehr sorgfaltig 
und langsam gekaut werden. Die Nahrungsmittel miissen so ausgewahlt 
werden, daB einerseits die Sauresekretion des Magens moglichst wenig an­
geregt wird, daB aber andererseits die Kost vitaminreich ist und dem Korper 
genugend Kalorien zufiihrt. Geht alles nach Wunsch, so miissen bei der 
betreffenden Diat und den iibrigen oben erwahnten MaBnahmen die Magen­
schmerzen nach einigen Tagen vollig aufhoren. Der Kranke macht dann 
seine Kur ohne aIle Beschwerden -- hochstens mit Klagen iiber Hunger! -
durch. Ruft der Ubergang zu einer hoheren Kostform von neuem Schmerzen 
hervor, so muB man fiir einige Tage wieder zu der leichteren Kost zuriick­
kehren. 1m aUgemeinen halte man den Grundsatz fest, daB die Erfolge der 
Ulkusbehandlungum so sicherer und besser sind, je strenger und regelmaBiger 
man die Kur durchfiihrt. Hat der Kranke auch die reichlichste Kost der be­
treffenden Kur ungefahr 2-3 Wochen lang ohne aIle Beschwerden vertragen, 
so kann er langsam zu anderen leichten Fleischspeisen, Mehlspeisen und· 
Gemiisen und damit allmahlich zur gewohnlichen Ernahrungsweise iiber­
gehen. Vorsicht beim Essen und Trinken ist aber selbstverstandlich auch 
nach Abheilen des Geschwiirs noch fiir sehr lange Zeit notig. 

Zu verbieten sind aIle salzreichen, schar/en, stark reizenden Speisen, gewiirzte 
Fleischbriihen, -suppen und -extrakte, gesalzenes oder sehr fettes Fleisch, 
Wildbret, Wurst, rohes Obst, Marmelade, aIle Kraut- und Kohlarten (auBer 
Blumenkohl), griiner Salat, Rettich, Schnittlauch, Hiilsenfriichte, Schwarzbrot, 
ferner aIle alkohol- und ko/feinhaltigen Getranke. 

Eine der urspriinglich LEuBEschen Kur ahnliche Vorschrift unterscheidet vier Magen­
kostformen. Sie beginnt mit der "ersten Magenkost" und geht allmahlich nach be­
stimmten Zeitriiumen zu der "zweiten, dritten und vierten Magenkost" iiber. 'Vahrend 
der ersten Tage der Kur erhalten die Kranken die "erste Kost". Diese besteht aus ge· 
kochter Milch oder Sahne, eingeweichten Zwiebacken und Keks (etwa 3-6 jeden Tag). 
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Wahrend der folgenden Tage wird dazu die 
"zweite Kost" gereicht, bestehend in Schleim­
suppen, weichgekochtem Reis und GrieB, wei­
chen Eiern, gekochtem Kalbshirn und Kalbs­
bries, gekochter Taube und jungem Huhn. 
Vom 18. bis 24. Tage der Kur kommt die 
"dritte Kost" hinzu, das ist geschabter roher 
Schinken, geschabtes Rindfleisch, Kartoffel­
brei, gekochte KalbsfuBe, Blumenkohl, ge­
kochter Spargel, durchgetriebene M6hren, als 
Getrank dunner Tee mit Sahne. Vom 24. bis 
30. Tage erhalt der Kranke die "vierte Kost", 
d. h. gebratenes Huhn oder Taube, Rebhuhn, 
weiehe Lende, Makkaroni, WeiBbrot. Es ver­
steht sich von selbst, daB bei jeder spateren 
Kost natiirlich auch Speisen aus den friiheren 
Kostformen erlaubt sind. 1m allgemeinen er­
halt der Kranke taglich in regelmaBigen Ab­
standen fiinf Mahlzeiten, deren Menge klein 
sein muB. 

LENHARTZ hat darauf hingewiesen, daB 
mane he Ulkuskranke sogar im AnschluB an 
eine starkere Magenblutung eine schnell kraf­
tigende kalorien- und eiweiBreiche, also aus 
Milch, Schabefleisch, weichen Eiern, Schinken, 
Butter u. dgl. bestehende Nahrung gut ver­
tragen und sich dabei viel raseher erholen als 
bei der iiblichen strengen Diat. Eine derartige 
Vorschrift laBt sich aber nicht verallge­
meinern. Man wird sich im einzelnen FaIle 
stets nach den eintretenden Beschwerden 
richten miissen. 

Als sehr brauchbar hat sich uns eine abge­
anderte LEUBE-EwALD-Kur erwiesen: 16 Tage 
lang wird der Kranke so ernahrt, wie es neben­
stehende Tabelle zeigt. Vom 16. bis 20. Tage 
bleibt die Kost unverandert weiterbestehen. 
Vom 20. Tage an kann dann in geeigneten 
Fallen festere Kost gegeben werden. Der Be­
darf an dem in diesen Speisen fehlenden 
Vitamin C wird durch Tomatensaft, Trauben­
saft, Zitronensaft, M6hrenbrei und Blumen­
kohl gedeckt. An Getranken ist Milch, Sahne, 
diinner Tee und vor allem Fachinger Wasser 
vorzuschreiben. 

Bei der viel angewandten SIPPy-Kur be­
kommt der Kranke von 7 Uhr morgens bis 9 Uhr 
abends stiindlich 100 cern eines aus gleichen 
Teilen bestehenden M ilch-Sahne-Gemisches. In 
den halbstiindliehen Zwischenpausen muB er 
abwechselnd je eines der beiden folgenden 
Pulver nehmen: 1. Magnesia usta, Natrium 
bicarb. aii. 0,5; 2. Calcium carbo 0,5, Natr. 
bicarb. 1,5. Er bekommt also 7 Uhr 100 cern 
Milch, 1/28 Uhr eine Messerspitze des 1. Pul­
vers, 8 Uhr 100 cern Milch, 1/29 Uhr eine 
Messerspitze des 2. Pulvers, 9 Uhr 100 cern 
Milch usw. Vom 3. bis 5. Tage an wird eine 
Milchgabe vormittags durch ein weichgekoch­
tes Ei mit Zwieback oder WeiBbrot mit But­
ter, nachmittags durch 100 g Reis oder Hafer­
mehlbrei ersetzt. 1m iibrigen wird die Kur in 
der gleichen Weise fortgefiihrt. Am 8. bis 
10. Tage erhalt der Kranke neben oder statt 
stiindlicher Milchgaben 2 Eier und 2-3mal 
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je 100 g Brei. Vom 12. Tage an konnen Kartoffelmus, GrieB, Reis, Apfelmus, fein zero 
kleinerte Gemiise, spater auch Schabefleisch gereicht werden. Keine der stiindlich ein­
zunehmenden Mahlzeiten solI jedoch 100 ccm oder 100 g iiberschreiten. In halbstiind­
lichen Pausen sind dazwischen die Pulver zu nehmen. Vom 20. Tage an darf der 
Kranke aufstehen. 

Natiirlich diirfen die obigen diatetischen Anleitungen nur als Muster 
gelten, die im Einzelfall gewisse Abweichungen erfahren konnen. 

Als recht brauchbar hat sich in manchen Fallen zu Beginn einer Ulkuskur die Ver­
ordnung reinen OlivenOls oder Erdnu(Jols (gegebenenfalls mit etwas 01. Menthae) bewahrt 
(etwa 75-300 g taglich eBloffelweise). Der hohe Nahrwert des Oles, das die Absonde­
rung des Magensaftes und die Peristaltik herabsetzt, und seine zuweilen ersichtlich 
schmerzstillende Wirkung sprechen zugunsten dieser Verordnung. Viele Kranken 
nehmen das Mittel ohne allen Widerwillen. 

Ausgezeichnet hat sich uns bei der Behandlung des Magen- und Duodenal­
geschwiirs ein Verfahren bewahrt, das wir seit 1928 erprobt haben: die Be­
handlung mit der Dauersonde. Diese Behandlung, die zuerst von EINHORN 
angegeben und von N. HENNING U. a. ausgebaut und eingefiihrt worden ist, 
bezweckt, den ulkuskranken Magen vallig ruhig zu stellen, und zwar dadurch, 
daB die gesamte Nahrung durch einen standig liegenbleibenden Magenschlauch 
unmittelbar in das Jejunum eingefiihrt wird. V om Jejunum aus rufen die 
eingefiihrten N ahrungsgemische keine Magensaftsekretion mehr hervor. 

Man verwendet einen sehr weichen und dunnen Schlauch (Fahrradventilgummi). Der 
Schlauch wird durch die Nase eingefiihrt. Nachdem er in der Mundhohle angelangt ist, 
wird eine silberne, mehrfach breit durchbohrte Olive angesetzt und diese samt dem 
Schlauch verschluckt. Unter Rontgenkontrolle laBt man den Magenschlauch bis ins 
Jejunum - 120-130 em von der Zahnreihe entfernt - wandern. Wahrend der ganzen 
Behandlungsdauer - etwa 4-5 Wochen - bleibt die Dauersonde liegen. Wie die Er­
fahrung lehrt, verursacht der wochenlang liegende Schlauch keine nennenswerten Be­
schwerden. 

Bei der "jejunalenErniihrung" geben wir taglich ein Nahrungsgemisch, bestehend aus 
1200 ccm Milch, 12 Eiern, 130 g Maizena-Nahrzucker, 60 g Butter, zusammen etwa 
2500 Kalorien. Je ein Zwolftel dieser Nahrfliissigkeit spritzt sich der Kranke Eelbst 
langsam mit einer Rekordspritze in den Schlauch, und zwar stiindlich von 7 Uhr morgens 
bis 7 Uhr abends. Die Nahrfliissigkeit wird vorher durch ein feines Haarsieb gegossen, 
damit die Sonde nicht verstopft wird. Die Jejunalkost muB korperwarm eingespritzt 
werden, da andernfalls Vagusreizerscheinungen auftreten. Nach jeder Mahlzeit wird 
etwas Zitronensaft mit Wasser verdiinnt durch die Sonde gegeben und zwar jeden Tag 
insgesamt der PreBsaft einer Zitrone. Dann werden noch zum Reinhalten der Dauer­
sonde 20-40 ccm phys. Kochsalzlosung nachgespritzt. Wird die DauerEOnde nach 4 bis 
5 Wochen entfernt, ist eine Nachbehandlung mit vorsichtiger Schonungskost (s. 0.) an­
zuschlieBen. 

Mit diesem Verfahren haben wir in mehr als 300 klinisch behandelten 
Fallen ausgezeichnete Erfolge erzielt. Die Schmerzen lassen fast augen­
blicklich nach, sobald keine Nahrung mehr durch den Mund aufgenommen 
wird. Die Magengeschwiire verheilen unter der Sondenbehandlung, wie 
gastroskopische Nachpriifungen (N. HENNING) ergaben, unter Bildung stern­
tarmiger, epithelisierter Narben. Selbstverstandlich wird man bei der groBen 
Heilungsneigung vieler Magengeschwiire in geeigneten Fallen die oben er­
wahnten erprobten Diatkuren zunachst anwenden. Bei hartnackigen und 
bei wiederkehrenden Geschwiiren empfehlen wir jedoch, die Sondenkur zu 
versuchen. 

Alle Diatkuren und auch die Nachbehandlung, insbesondere nach einer 
Sondenkur, konnen durch das Trinken von Karlsbader Wasser (friih niichtern 
1/4 Liter auf etwa 37 0 C erwarmten Miihlbrunnen, dann vormittags etwa 
zwischen 10 und 11 Uhr noch einmal dieselbe Menge), von V ichy- Wasser 
oder von Mergentheimer Karlsquelle unterstiitzt werden. Losungen der Ori-
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ginalsalze dieser Quellen oder entsprechender kiinstlicher Salze tun die 
gleichen Dienste. 

Seit langem haben sich zur Neutralisation des superaziden Magensaftes 
und zur Linderung der Saurebeschwerden die Alkalien bewahrt, insbesondere 
Natrium bicarbonicum allein oder in Verbindung mit Magnesia usta oder 
Calcium carbonicum. Gegen die ilbermafJige Alkaliaufnahme im Karper sind 
jedoch viele Stimmen laut geworden, da die Alkalibehandlung die Saure 
nach voriibergehender Neutralisation erneut in den Karper zuriickfiihrt, 
bei langerem Gebrauch die Sauresekretion steigert, und gelegentlich sogar 
die Zeichen der Alkalivergiftung (starke Kopfschmerzen, Schlafrigkeit, 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen) auftreten. Dennoch ist es zu weit­
gehend, wollte man sich dieser altbewahrten Mittel iiberhaupt nicht mehr 
bedienen. Es ist nicht erwiesen, daB langerdauerndes Darreichen von Alkalien 
in nicht zu grofJen Mengen schadlich ist. Am wenigsten ist dies bei Magnesia 
usta der Fall. 

Man gibt jetzt in erster Linie Mittel, die ebenfalls die Saure binden, vor 
allem aber die Sekretion hemmen, krampflosend und daher schmerzlindernd 
wirken und vor allem Cl-Ionen nicht erneut in den Kreislauf zurilckfilhren, 
sondern aus dem Korper herausschaffen. Diese Mittel finden namentlich auch 
in der Sprechstundenpraxis Anwendung. In erster Linie ist Magnesium­
Perhydrol zu empfehlen (3mal taglich 1/2-1 TeelOffel oder 1-2 Tabletten 
vor dem Essen). Gern wird ferner Peptozon (Magnesiumsuperoxyd und 
Agar-Agar mit diastatischen Fermenten) oder Peptozon-Belladonna ver­
ordnet. Ein anderes wertvolles Mittel ist Neutralon (Aluminiumsilikat). 
Man gibt 3mal taglich 1 TeelOffel oder 2 Tabletten in Wasser, 1/2 Stunde vor 
dem Essen. In gleicher Weise kann es gemeinsam mit Atropin als Neutralon 
mit 0,6 Extr. Belladonnae verordnet werden. Palliacol, ein kolloidales Alu­
miniumhydroxyd (vor und nach dem Essen je 2 Tabletten oder 1/2 TeelOffel in 
Wasser), wirkt in demselben Sinne. 

Noch drei Mittel sind bei der Behandlung des Magengeschwiirs wichtig. 
das Atropin, das Bismutum subnitricum oder Bism. carbonicum und das 
Argentum nitricum. Atropin sollte viel mehr als bisher angewandt werden. 
Da Atropin die Sauresekretion hemmt und die spastischen Zustande vermin­
dert, wirkt es schmerzstillend. Es unterstiitzt die Behandlung des Magen­
geschwiirs ausgezeichnet. Man gibt Atropin innerlich als Kompretten zu 
0,0005 (3mal taglich 1 Tablette) oder subkutan 0,0005-0,001 oder als Extr. 
Belladonnae (3mal taglich 0,01-0,05) in Pulver oder Lasung oder als Suppo­
sitorien (Extracti Belladonnae 0,025, Olei Cacao q. s. f. supposit, taglich 
1-2 Zapfchen). Sehr wirksam sind auch die Atropinderivate Eumydrin 
(0,1 auf 20,0 Wasser, 2mal 20 Tropfen taglich) und Bellafollin (3mal taglich 
1-2 Tabletten zu 0,00025), die monatelang genommen werden kannen. Wert­
voll ist ferner Eumydrin (0,0005) in Verbindung mit Papaverin (0,035) als 
Papavydrin innerlich (3-4mal taglich 1 Tablette zu 0,5) oder als Suppositorien 
(3mal taglich 1 Zapfchen). 

Das Bismutum subnitricum geben wir fast immer in Verbindung mit Natr. 
bicarbonicum (Bism. subn. 3,0-5,0 Natr. bicarb. 30,0, Elaeosacchari Menthae 
5,0, mehrmals taglich eine groBe Messerspitze vor dem Essen zu nehmen). 
ZweckmaBig ist ein Zusatz von Extr. Belladonnae, etwa 0,2-0,4. 

Auch yom Argentum nitricum sieht man manchmal giinstige Wirkungen, 
die zum Teil von der Neutralisation der Salzsaure und der Bildung des Chlor­
silbers abhangen magen. Man verordnet eine Lasung von 0,3 : 120,0 (in vitro 
nigro) und laBt hiervon 3-4mal taglich etwa 4 Wochen lang vor dem Essen 
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einen Teeloffel nehmen. Auch Collargol (Argentum colloidale) kann versucht 
werden (Collargol 3,0, Mucilag. Gummi arab. 30,0, Aqu. ad 200,0; 3 mal 
taglitlh 1 EBloffel). Diese Silberpraparate dUrfen wegen der Gefahr der 
Argyrosis jedoch nicht lange Zeit hindurch verordnet werden. 

Weniger Erfolg sahen wir von "W ismuteingief3ungen", die zur Behandlung hart­
nackiger Magengeschwiire empfohlen wurden: Der Magen des Kranken wird friih niichtern 
ausgespiilt. Dann werden 15-20 g Bismutum subnitricum oder besser Bismutum carboni­
cum in ein halbes Glas lauwarmes Wasser geschiittet und umgeriihrt. Diese Fliissigkeit 
wird langsam durch den Magenschlauch eingegossen, wobei der Kranke in der Regel 
die rechte Seitenlage einnimmt und nach dem EingieBen noch mindestens 1/2 Stunde lang 
ruhig liegen bleibt. Das schwere Wismutpulver soli sich auf die in der Pars pylorica zu 
vermutende Geschwiirsflache auflegen, sie mechanisch vor allen Schiidigungen schiitzen 
und so die Heilung beschleunigen. An Stelle des Wismuts hat KLEMPERER das "Escalin" 
empfohlen, eine Glyzerinpaste von fein verteiltem Aluminium. Man verriihrt 3 bis 
4 Escalinpastillen in einem Glas Wasser und liiBt diese Aufschlammung bei leerem Magen 
austrinken. Ahnlich solI das oben erwahnte, sehr brauehbare Neutralon (Aluminium­
silikat) dureh Bildung eines gallertartigen Niedersehlags als Deckpulver und gleichzeitig 
neutralisierend wirken. 

Von unspezitischer Reiztherapie, die zur Geschwiirsheilung fiihren soli, sahen wir bisher 
keine Erfolge. Am meisten wird N ovoprotin, die Losung eines kristallisierten Pflanzen­
eiweiBes, empfohlen. Man beginnt mit intravenosen oder intramuskuliiren Injektionen 
von 0,2 ccm und steigert naeh dem Abklingen der Reaktion bis zu 1 eem und mehr. 

In symptomatischer Hinsicht erfordern heftige Schmerzen, die trotz der 
eingeschlagenen kurmaBigen Ulkusbehandlung nicht nachlassen, zuweilen 
noch besondere Beriicksichtigung. Das friiher beliebte Darreichen von 
Morphium und seinen Derivaten ist vollig verlassen. Morphium wirkt se-

. kretionserhohend und kontraktionsaus16send. Uberdies ist die Gefahr der 
Gewohnung bei den chronischen Magenkranken besonders groB. 1m Atropin 
(s. 0.) haben wir ein vorziiglich schmerzstillendes Mittel. Ferner kann Chloro­
form (1,0: 120,0 eBloffelweise) versucht werden. Recht gute Wirkung sahen 
wir manchmal yom Orthoform (1,0 mehrmals taglich) und yom Anasthesin 
(0,3-0,5 in Pulverform mehrmals taglich). Am besten werden diese Mittel 
zusammen mit Bismutum carbonicum verschrieben. 

AuGer all den angefiihrten Kuren und Mitteln muG eine Allgemeinbehand­
lung stets versuchen, den Boden zu verandern, auf dem sich das Magen­
geschwiir bildete und auf dem nach des sen Abheilung so haufig ein neues 
entsteht. Wir wissen jedoch noch wenig Sicheres iiber die Krankheitsbereit­
schaft zum Ulcus ventriculi, iiber die "Geschwurskrankheit". Immerhin ist 
es zweifellos, daB im AnschluG an Diatkuren ein langeres Herausnehmen 
aus Beruf und Hauslichkeit, ein Wechsel der gesamten Lebensbedingungen, 
Regelung der Lebensweise, ausreichender Schlaf, regelmiiBiges Einhalten der 
Mahlzeiten, Einstellen des Rauchens, viel Aufenthalt in Luft und Licht giinstig 
wirken. Wichtig ist das Fernhalten seelischer Erregung und die psychische Be­
einflussung, denn die Einwirkungen des Seelenlebens sind bei einem konstitu­
tionell geschwiirsbereiten Magen von besonderer Bedeutung. Mitunter bringt 
ein langerer Aufenthalt an der See, im Hochgebirge oder in einem klimatischen 
Kurort die gewiinschte Umstimmung. Kombinierte Trink- und Badekuren 
in einem Heilbad (Neuenahr, Mergentheim, Homburg, Kissingen u. a.) sind 
ebenfalls zu empfehlen. Auch bei der hauslichen Behandlung muB hydro 
therapeutischen Mapnahmen stets geniigend Rechnung getragen werden. 
Wahrscheinlich ist es vorteilhaft, jahrlich mehrmals 2-3 Monate Kalzium­
praparate zu nehmen. 

Magenblutung. Sobald Blutbrechen eintritt, ist strengste Bettruhe unbedingt 
notwendig. Die Kranken erhalten in den ersten 4-5 Tagen uberhaupt nichts 
zu essen und zu trinken. Die Blutung steht am schnellsten, wenn der Magen 
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vollkommen leer bleibt. Bei volliger Ruhe ziehen sich der Magen und damit 
das blutende GefaB zusammen. Auch Flussigkeit wird in den ersten 4 bis 
5 Tagen ausschliefJlich per rectum zugefUhrt. In Form von Tr6pfcheneinliiufen 
konnen leicht 11/2 bis 2 1 phys. Kochsalz16sung oder 5 % iger Traubenzucker-
16sung rektal zugefUhrt werden. Die Zufuhr von Niihrklistieren ist vollig 
zwecklos. Die Kranken mussen moglichst still zu Bett liegen. Pantopon in 
Form von Injektionen oder als Suppositorien erleichtert das Ruhigliegen. 
Auf die Magengegend wird eine £lache, nicht zu schwere Eisblase gelegt. Zu­
meist steht die Blutung bei ruhigem Verhalten von selbst. 1st dies nicht 
der Fall, so kann man Gelatineiniektionen (50 g 2%iger steriler Gelatine sub­
kutan) versuchen, oder es werden Kochsalz-Gelatineklysmen (5 g Gelatine 
in 100 ccm phys. KochsalzlOsung auf 40-50° erwarmt) mehrmals taglich 
gegeben. Von den fruher viel angewandten Injektionen von Extract. Secalis 
cornuti oder Ergotin ist kein Erfolg zu erwarten. Sehr bewahrt haben sich 
dagegen intravenose Einspritzungen von 10 ccm einer sterilen hypertonischen 
10 % igen Kochsalz16sung mit Calciumzusatz (vgl. die Behandlung der Lungen­
blutung S. 401). Auch mehrfach wiederholte intravenose oder intramuskulare 
Clauden- oder Coagulen-Iniektionen sind sehr wirksam. Ferner sind Adrenalin­
injektionen empfohlen worden. Bei starken Blutverlusten sind Kochsalz­
infusionen notwendig. Steht die Blutung trotz allem nicht, und nimmt die 
Anamie unter fortlaufender Hamoglobinbestimmung standig und bedrohlich 
zu, so sind groBe Bluttransfusionen (400-600 ccm) angezeigt (Verfahren siehe 
Bd. II bei Behandlung der perniziOsen Anamie). Wir sahen uberraschende 
Erfolge von diesen Bluttransfusionen. Steht die Blutung und sind 4 bis 
5 Tage seit deren Beginn verstrichen, kann man vorsichtig etwas flussige 
Nahrung gestatten und dann eine Ulkuskur anschlieBen. Dabei ist zur Be­
hebung der sekundaren Anamie auf die Zufuhr vitaminreicher Safte Wert 
zu legen. Auch rohe feingeschabte Leber leistete uns bei der Nachbehandlung 
von Ulkusblutungen ausgezeichnete Dienste. 

Magenperl'oratioll. Bei drohender oder eingetretener Perforation sind 
strengste Bettruhe und das Auflegen einer Eisblase auf die Magengegend zu 
verordnen. So rasch wie moglich muB ein chirurgischer Eingriff vorgenommen 
werden. Je fruher die Operation ausgefUhrt wird, urn so gunstiger sind die 
Heilungsaussichten. Bei der diffusen Perforations-Peritonitis ist freilich 
leider nur selten ein Erfolg zu erzielen, wahrend bei den abgekapselten Per­
forationsabszessen (s. 0.) durch eine rechtzeitige Operation oft Heilung gebracht 
werden kann. Nur wenn eine Operation aus auBeren Grunden unmoglich ist, 
bekampft man die Schmerzen durch Morphium-Atropininjektionen oder 
durch die innerliche Darreichung von Opium in groBen Gaben (2-3stundlich 
20-30 Tropfen Opiumtinktur oder 0,03-0,05 Opium purum). 

Pylorusstellose. Treten die Erscheinungen der Pylorusstenose immer deut­
licher hervor, d. h. kann die Mehrarbeit der hypertrophisch gewordenen Magen­
muskulatur die Stauung der Speisen und die dadurch bedingten Erscheinungen 
(Erweiterung des Magens, Erbrechen usw.) nicht mehr verhindern, so sind -
abgesehen von der spater zu besprechenden chirurgischen Behandlung - regel­
miifJige Magenspillungen in Verbindung mit einer entsprechenden Diiit das 
einzige Mittel, das den Zustand der Kranken noch eine Zeitlang ertraglich 
gestalten kann. Durch die AusspUlungen wird zunachst jede starkere, den 
Magen belastende Ansammlung von Speisen verhindert. AuBerdem werden 
die Kranken dadurch auch von den bei Ulkusstenosen im Magen meist 
vorhandenen groBen Mengen stark HCl-haltigen Magensaftes wenigstens 
zeitweise befreit. Diese wohltatigen Folgen der MagenspUlungen machen 
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sich bald in so angenehmer Weise bemerkbar, daB viele Kranke lernen, 
sich den Magen selbst auszuspulen oder sogar ihren Mageninhalt einfach durch 
Pressen in gebuckter Stellung unmittelbar durch den Magenschlauch zu ent­
leeren. Solche Kranke fUhlen dann selbst, wann sie ihren Magen wieder 
kunstlich von seinem qUiiJenden Inhalt befreien mussen. In der Regel 
spiilen wir den Magen bei Pylorusstenose taglich morgens vor dem ersten 
Fruhstuck aus. Als Spulflussigkeit genugt meist gewohnliches lauwarmes 
Wasser, doch benutzen wir bei starker Superaziditat zu den Magenausspu­
lungen auch gern 1-2% ige Losungen von Natrium bicarbonicum oder Na­
trium biboracicum. In schweren Fallen muB abends vor dem Abendessen 
noch eine zweite Magenausspulung vorgenommen werden. 

Die Diat bei Ulkusstenose soIl in der Weise geregelt werden, daB der Kranke 
nur solche Speisen erhliIt, die noch verhaltnismaBig am leichtesten durch den 
verengten Pylorus hindurchgehen konnen und dabei doch moglichst nahrhaft 
sind. Milch, Eier, Suppen von GrieB, Reis, Mehl, Breie aus Reis, GrieB, 
Kindermehl, endlich feingewiegtes Fleisch aller Art sind die zweckmaBigste 
Nahrung. Die einzelnen Mahlzeiten durfen nicht zu reichlich sein und sollen 
sich lieber haufig wiederholen. Auf diese Weise gelingt es in vielen Fallen, 
selbst fUr mehrere Jahre eine erhebliche Besserung der Beschwerden und 
sogar eine bedeutende Gewichtszunahme der vorher stark abgemagerten 
Kranken zu erzielen. Schon ist freilich so ein Leben mit den taglichen Magen­
spiilungen und der bestandigen vorsichtigen Diat fUr die Kranken nicht, 
und so wird man bei Pylorusstenose den Kranken stets die operative Be­
handlung anraten. 

Chirurgische Behandlung. Die bedrohlichen Folgen einer Ulkusperforation 
konnen selbstverstandlich nur auf chirurgischem Wege beseitigt werden. 
Aber auch bei drohendem Durchbruch und selbst bei begriindetem Verdacht 
auf eine beginnende Perforation ist eine operative Behandlung dringend zu 
empfehlen. - Chirurgisches Eingreifen ist ferner notig, wenn nach der Art 
der anatomischen Verhaltnisse eine wesentliche Anderung ohne operativen 
Eingriff uberhaupt nicht moglich ist. Darum geben die Pylorusstenose und 
der hochgradig verengte Sanduhrmagen eine unbedingte Anzeige. fUr einen 
chirurgischen Eingriff abo - Dagegen ist die Magenblutung sehr selten Gegen­
stand einer operativen Behandlung, und zwar nur dann, wenn sich groBe 
Magenblutungen in kurzen Abstanden mehrfach wiederholen. - Ferner ist 
bei Verdacht auf Ulkuskarzinom ein chirurgischer Eingriff zu empfehlen. 
Dieser Verdacht besteht, wenn eine groBe Ulkusnische sich nach Diatkuren 
oder nach einer Sondenkur nicht zuruckgebildet hat, wenn bei einem Ulcus 
callosum dauernd okkulte Blutungen im Stuhl nachweisbar sind, und wenn 
sich trotz sorgfaltiger Behandlung eines Magengeschwurs eine zunehmende 
Abmagerung und Mattigkeit entwickelt. Auch bei allen Kranken jenseits 
des 45. Lebensjahres mit jahrelang bestehendem Ulcus ventriculi raten wir 
vorsichtshalber wegen der Gefahr der malignen Entartung zur Operation. -
Eine chirurgische Behandlung des Magengeschwiirs kommt ferner in den 
Fallen in Betracht, wenn bei jahrelang bestehendem Ulkus trotz sorgfaltig 
durchgefiihrter Diat- und Sondenkuren ein dauernder Erfolg ausbleibt, die 
Beschwerden also in heftigster Weise immer wiederkehren und der Kranke 
dauernd leistungs- und arbeitsunfahig bleibt. 

Am besten wird die Resektion des ganzen das Geschwur tragenden Magen­
teils vorgenommen. In anderen Fallen ist eine Gastroenterostomie angezeigt. 
Bei manchen Kranken erzielt die chirurgische Behandlung ein Verschwinden 
der Beschwerden oder die Heilung des Geschwurs. Auch die Beseitigung von 
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perigastritischen Verwachsungen kann von bestem Erfolg begleitet sein. DaB 
zuweilen nach anfanglichem Erfolg die Beschwerden spater doch wieder 
auftreten, darf freilich nicht verschwiegen werden. Trotz sorgfaltiger Nach­
behandlung bleibt die "Geschwurskrankheit" meist bestehen. Mitunter entsteht 
ein neues Magengeschwur, und nur zu oft entwickelt sich in der Nahe der 
Gastroenterostomie ein peptisches J ejunalulkus. 

Funftes Kapitel. 

Der Magenkrebs (Carcinoma ventriculi). 
Xtiologie. Da wir die allgemeine Atiologie der Karzinome an diesem Orte 

nicht besprechen konnen, so haben wir hier nur diejenigen Vorbedingungen 
anzufuhren, die erfahrungsgemaB die Entwicklung eines Magenkarzinoms zu 
begunstigen scheinen. Von auffallendem EinfluB ist das Lebensalter. Der 
Magenkrebs ist bei weitem am haufigsten im hOheren Lebensalter, etwa zwi­
schen 40 und 60 Jahren. Doch kommen Erkrankungen am Magenkarzinom 
auch im jugendlichen Alter nicht ganz selten vor. Wir selbst haben wieder­
holt Magenkarzinome bei Kranken zwischen 21 und 25 Jahren gesehen. 
Ein EinfluB des Geschlechts auf das Vorkommen des Magenkrebses ist nicht 
vorhanden. Erbliche Verhiiltnisse spielen dagegen bei seiner Entwicklung eine 
nicht zu leugnende Rolle. Je genauer man uber Erkrankungen der Eltern, 
GroBeltern und Geschwister nachforscht, um so haufiger wird man die fami­
liiire Veranlagung zum Karzinom nachweisen konnen. 

Sehr beachtenswert sind die Beziehungen des Magenkrebses zu vorher­
gegangenen sonstigen Erkrankungen des Magens. DaB haufige Diatfehler, 
AlkoholgenuB u. dgl. die Veranlagung zum Magenkrebs erhohen, ist moglich. 
Viele Kranke, die yom Magenkarzinom befallen werden, geben jedoch an, stets 
einen "guten Magen" gehabt zu haben. Besondere Schadlichkeiten (Ver­
brennungen, Veratzungen) sind ganz ausnahmsweise nachzuweisen. Sie konnen 
in vereinzelten Fallen den Boden fur die Krebsbildung verbreitet haben. 
Weit wicht,iger ist aber die festbegrundete Tatsache, daB das Magenkarzinom 
sich nicht selten in den vernarbten Randern eines vorhergehenden Ulcus 
ventriculi entwickelt. Wir selbst haben eine groBe Reihe von Fallen beob­
achtet, bei denen sowohl der klinische Verlauf der Krankheit, als auch das schlieB­
liche Erge bnis der Leichenoffnung dieser Entstehungsgeschichte des Karzinoms 
vollkommen entsprach. Auf gewisse wichtige klinische Eigentumlichkeiten 
dieser "Ulkuskarzinome" werden wir spater noch naher eingehen. Eine andere 
Magenerkrankung, die eine Vorbedingung fUr die Karzinombildung schafft, 
ist die chronische Gastritis. Es ist sehr wahrscheinlich, daB das atypische Wachs­
tum des Drusenepithels, die glandularen Hyperplasien und die polyposen 
Schleimhautwucherungen bei chronischer Gastritis als Vorstadium fur eine 
sekundare Karzinombildung in Betracht kommen. 

Pathoiogische Anatomie. Die am meisten bevorzugten Stellen des Magenkrebses 
sind die Pylorusgegend und die kleine Kurvatur. Seltener sind Karzinome an der Kardia 
und im Fundus des Magens. Die Neubildung zeigt sich entweder in Form umschriebener 
Tumoren oder als eine mehr diffuse Infiltration und Verdickung der Magenwand. Der 
Ausgangspunkt des Magenkarzinoms liegt immer in den Driisenschlauchen und Epithelien 
der Mukosa. Von hier aus wuchert die Geschwulst mit Durchbrechung der Muscularis 
mucosae in die Submukosa, Muskularis und Serosa hinein. Oft folgt die weitere Ausdeh­
nung des Krebses den Lymphbahnen, zuweilen auch den venosen BlutgefaBen. Unmittel­
bares infiltrierendes Einwuchern der Geschwulst in die Nachbarschaft, in Speiserohre, 
Leber, Pankreas, Netz usw. ist nicht selten. Metastasenbildung ist beim Magenkrebs sehr 



Carcinoma ventriculi. 673 

haufig. Durch den Lymphstrom werden Krebszellen in die benachbarten Lymphkrwten 
an den Randern des Magens, im Netz, an der Leberpforte, in die mesenterialen, retro­
peritonealen und andere Lymphknoten verschleppt. Gelangen Krebszellen in den Ductus 
thoracicus, so k6nnen sie sich auch in entferntere Lymphknoten (Achseldrusen, Supra­
klavikulardrusen u. a.) festsetzen. Auf dem Blutwege wird vor allem die Leber befallen, 
indem die Krebszellen durch die Pfortader in die Leber gelangen. Lebermetastasen sind 
beim Magenkarzinom am haufigsten. Nicht selten ist auch das Bauchfell Sitz einer aus­
gedehnten sekundaren Metastasenbildung (Peritonealkarzinose, Peritonitis carcinoma­
tosa). Von selteneren, aber kennzeichnenden Metastasenbildungen erwahnen wir noch 
die zuweilen schon bei kleinen Magenkarzinomen beobachteten ausgedehnten Krebs­
metastasen im Knochensystem und die eigentumlichen, manchmal zu groBen Tumoren 
fiihrenden Metastasen in beiden Ovarien (KRtTKENBERGSche Tumoren). 

Seinem histologischen Verhalten nach ist der Magenkrebs ein Zylinderzellenkrebs (Adeno­
carcinom, O. cylindrocellulme, seltener O. papillosum). Die soliden, aber weichen, schwam­
migen Krebsformen werden als Markschwamm (Oarcinoma medullare), die festen, derben, 
bindegewebsreichen Faserkrebse als Scirrhus (Oarcinoma fibrosum) bezeichnet. Nament­
lich die Medullarkrebse zeigen sehr haufig an ihrer freien inneren Oberflache einen ziem­
lich ausgedehnten Zerfall. AuBer den umschriebenen Geschwulstbildungen kommen 
(besonders beim Scirrhus) FaIle von diffuser krebsiger Infiltration des Magens vor. In 
manchen Fallen, namentlich bei jugendlichen Menschen, findet man im Magen jene Form 
des Karzinoms, die als Gallertkrebs (0. colloides s. gelatinosum) bezeichnet wird. Auch 
der Gallertkrebs kommt sowohl in der Form einzelner Knoten, als auch in der Form einer 
diffusen krebsigen Infiltration vor. Er zeichnet sich oft durch seine weite Ausbreitung 
im Peritoneum und den dadurch bedingten starken Aszites aus. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der gr6Bte Teil der Faile von Magen­
karzinom verlauft unter den Erscheinungen eines schweren, mit verhaltnis· 
maBig rascher allgemeiner Abmagerung und Entkraftung verbundenen Magen­
leidens. Wichtig ist, daB sich diese Magenbeschwerden ohne besonderen 
Grund oft bei vorher scheinbar magengesunden Menschen einstellen. In 
einem kleinen Teile der Falle treten dagegen die Erscheinungen von seiten 
des Magens mehr oder weniger in den Hintergrund. Es bestehen vorzugs­
weise die Zeichen eines allgemeinen, stetig zunehmenden Marasmus oder 
einer bestandig wachsenden Anamie, wahrend die eigentliche Ursache dieser 
Erscheinungen gar nicht oder erst spat mit Sicherheit erkannt werden kann. 

Die Magensymptome, die der Magenkrebs verursacht, bieten zum Teil 
wenig Kennzeichnendes. Sie bestehen in den bereits mehrfach erwahnten 
Erscheinungen der gestorten Verdauung. Die Zunge ist haufig, aber nicht 
immer, stark belegt und trocken. Die Kranken haben meist nur geringen 
Appetit und namentlich oft eine starke Abneigung gegen alle Fleischspeisen. 
Das Genossene verursacht ihnen Beschwerden im Magen. Sie empfinden 
nach dem Essen einen lastigen Druck in der Magengegend. Zuweilen kann 
sich dieses Gefiihl zu wirklichem Magenschmerz steigern. Ein bestandiges 
schmerzhaftes Wehgefiihl in der Magengegend oder auch brennende Schmerz­
empfindungen im Riicken werden nicht selten beobachtet. Manche Kranke 
leiden an lastigem Au/stof3en. Erbrechen tritt in einzelnen Fallen haufig, 
in anderen nur ausnahmsweise ein. Stetig wiederkehrendes Erbrechen deutet 
fast immer auf den Sitz des Karzinoms in der Pylorusgegend und eine dadurch 
bedingte Pylorusstenose hin. 

Das Erbrochene besteht zuweilen nur aus Schleim und Speiseresten. In 
anderen Fallen erhalt es aber durch eine Beimengung von Blut ein kenn­
zeichnendes Aussehen. GroBe Magenblutungen und als Folge reines Blut­
brechen kommen beim Magenkrebs nur ausnahmsweise vor, jedenfalls viel 
seltener als beim Magengeschwiir. Dagegen enthalt das Erbrochene oft, in 
manchen Fallen eine lange Zeit hindurch bestandig, zersetztes Blut. Die 
meisten geschwiirig zerfallenden Karzinome fiihren zu geringen, fortdauernd 
sich wiederholenden Blutungen. Das in den Magen gelangte Blut wird zer-
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setzt, und so entsteht jenes bekannte "kaffeesatziihnliche" oder "schokoladen­
farbene" Aussehen des Erbrochenen (oder des durch den Magenschlauch 
erhaltenen Mageninhalts), das fur die Diagnose des Magenkarzinoms von 
Wert ist. Um den Blutgehalt der braunlichen oder schwarzlichen Flussigkeit 
sicher nachzuweisen, untersucht man am besten mit der Guajak-Terpentin­
probe. Gleich an dieser Stelle muB jedoch betont werden, daB die Unter­
suchung des Stuhls auf okkulte Blutmengen (s. u. S. 676) fur die Diagnose des 
Magenkarzinoms ungleich wichtiger ist als der Nachweis von Blut im Magen­
inhalt. Endlich ist zu erwahnen, daB das Erbrochene bei zerfallendem Magen­
karzinom oft einen ublen, fauligen Geruch annimmt, der so stark werden kann, 
daB sogar eine Verwechslung mit fakulentem Erbrechen moglich ist. 

Die mikroskopische Untersuchung des frisch Erbrochenen laBt zuweilen 
noch deutlich rote Blutkorperchen erkennen. Auch Leukozyten werden 
im Mageninhalt beim Magenkarzinom nicht selten gefunden. 1m ubrigen 
besteht das Erbrochene aus Speiseresten und enthalt daneben in reichlicher 
Menge Mikroorganismen. Sarzine finden sich beim Magenkarzinom seltener 
als beim Ulkus; dagegen sieht man im mikroskopischen Praparat oft reich­
lich Hefezellen und namentlich lange fadenformige Bazillen (s. Abb. 150, 
S. 682), die in Beziehung zur Milchsauregarung stehen (s. u.). Kennzeichnende 
Gewebsteilchen sind im Erbrochenen nur auBerst selten aufzufinden; etwas 
haufiger bleiben bei Karzinomen an der Kardia (oder im Fundus) Geschwulst· 
teilchen am Magenschlauch haften und konnen bei mikroskopischer Unter­
suchung als solche erkannt werden. 

Auf3ere Untersuchung. Die Inspektion laBt zuweilen schon in deutlicher 
Weise die Lage und GroBe des Magens, etwaige peristaltische Bewegungen 
(s. u.) und manchmal sogar das Vorhandensein eines Tumors erkennen. 
Die Palpation muB in jedem verdachtigen Falle mit besonderer Sorgfalt 
ausgefiihrt werden. Sie geschieht zunachst bei Ruckenlage des Kranken, 
auBerdem unter Umstanden auch in der Seitenlage. Man achte auf mog­
lichste Entspannung der Bauchdecken und palpiere abwechselnd bei ruhiger 
und bei tiefer Atmung, um die Beweglichkeit etwaiger Tumoren festzu­
stellen. Oft ist es zweckmaBig, mit der unter den Rucken des Kranken 
untergeschobenen linken Hand sich die Weichteile entgegenzudrucken. 
Auch ein unter das Kreuz des Kranken untergeschobenes Rollkissen er­
leichtert zuweilen die Palpation. Bei anhaltender Spannung der Bauch­
decken kann man versuchen, die Untersuchung im warmen Bad vorzu­
nehmen. Stets beginne man mit ganz leise tastender Palpation und gehe 
erst allmahlich unter starkerem Druck in die Tiefe. In einem groBen Teil 
der Falle von Magenkarzinom laBt sich die Neubildung von auBen her 
durch die Bauchdecken hindurch als harte, unebene Geschwulst mehr 
oder weniger deutlich fiihlen. Oft empfiehlt es sich, bei ruhig aufgelegten 
und leicht eingedruckten Fingern die Kranken tief atmen zu lassen. Man 
fiihlt dann zuweilen die unter den Fingern nach abwarts gleitende Ge­
schwulst. Der Ort der Geschwulst ist in der Mehrzahl der :Falle das Epi­
gastrium. Die am haufigsten vorkommenden Pyloruskarzinome fiihlt man 
meist in der Mitte oder in der rechten Halfte des Oberbauchs; Karzinome 
der groBen Kurvatur sind etwa in Nabelhohe zu fiihlen. Doch ist zu bedenken, 
daB die Lage des Magens durch eine in ihm bestehende Geschwulst we­
sentlich verandert sein kann. So sahen wir z. B. einen Fall von Pylorus­
krebs mit sekundarer Magenerweiterung, bei dem der Pylorus so tief nach unten 
gesunken war, daB die G!;lschwulst an diesem etwa handbreit oberhalb der 
Symphyse durch die Bauchdecken hindurch gefuhlt werden konnte. In 
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emlgen Fallen beobachtet man, daB der Tumor je nach der Fiillung des 
Magens seinen Ort etwas verandert (s. u.). Das Verhalten der Geschwulst bei 
der Atmung ist verschieden. Die meisten Magenkarzinome, insbesondere Kar­
zinome der kleinen und groBen Kurvatur bewegen sich mit der Atmung. Sie 
konnen in ihrer tiefsten Inspirationsstellung mit der Hand festgehalten werden 
- im Gegensatz zu Lebergeschwiilsten - und gehen dann erst nach Aufhoren 
der Fixierung in ihre mittlere Lage zuriick. Nur Magcnkarzinome, die mit der 
Leber verwachsen sind, konnen nicht in ihrer Inspirationsstellung festge­
halten werden. Manche hochsitzende Karzinome (an der kleinen Kurvatur, 
an der Kardia) werden iiberhaupt erst bei tiefen Zwerchfellinspirationen 
fiihlbar. 

In einem kleinen Teil der Falle von Magenkarzinom ist wahrend des 
ganzen Verlaufs der Krankheit kein Tumor in der Magengegend zu fuhlen. 
Dies beobachtet man zunachst in den meisten Fallen von diffuser krebsiger 
Infiltration der Magenwand. Hier besteht zwar zuweilen eine auffallende 
Resistenz und Harte im Epigastrium, die man aber nicht mit Bestimmtheit 
als Neubildung deuten kann. Ferner fehlt ein fiihlbarer Tumor mitunter 
in solchen Fallen, bei denen die Geschwulst vorzugsweise nach innen, ins 
Lumen des Magens hinein, wuchert. Endlich kann es vorkommen, daB der 
Tumor so hinter der. Leber oder hinter dem vorderen Rippenrand versteckt 
liegt, daB er der Palpation nicht zuganglich ist. Namentlich entziehen sich 
Krebse an der Kardia, an der hinteren Magenwand und an der kleinen Kur­
vatur nicht selten dem Nachweis durch die Palpation. 

Die Perkussion iiber einem Magenkarzinom gibt selten einen ganz dumpfen, 
meist einen tympanitisch-gedampften Schall, ein Verhalten, das zuweilen 
bei der Unterscheidung eines Magenkrebses von Lebertumoren wichtig 
ist. Bei der A uskultation hort man in einzelnen Fallen in der Gegend 
des Tumors ein leises systolisches Gefaf3gerausch, wahrscheinlich bedingt 
durch die Kompression einer groBeren Arterie. 

Untersuchung des Mageninhalts. Schon bei der Einfiihrung des Magen­
schlauches achte man darauf, ob der Schlauch leicht in den Magen hinein­
gelangt. Karzinome an der Kardia lassen sich nicht selten durch den am un­
teren Ende des Osophagus mit der Sonde fiihlbaren Widerstand erkennen. Bei 
der Untersuchung des Mageninhalts ist vor allem das Verhalten der freien 
Salzsaure von Bedeutung. Beim Magenkarzinom jehlt in den meisten (freilich 
nicht in allen) Fallen die freie Salzsaure. 1m Verein mit den iibrigen Sym­
ptomen ist dies ein au Berst wichtiges diagnostisches Zeichen (s. u.). Worauf 
dieses fast konstante Fehlen der freien HOI beim Magenkarzinom beruht, 
ist noch nicht ganz klargelegt, zumal diese Erscheinung oft schon sehr friih­
zeitig beobachtet wird. Die begleitende chronische Gastritis und die sekun­
dare Atrophie der Magenschleimhaut mogen von EinfluB sein, wahrscheinlich 
wirken aber auch noch andere unbekannte Ursachen mit. Die Untersuchung 
auf Pepsin kann in der Praxis unterlassen werden; sie zeigt zumeist ebenfalls 
ein negatives Ergebnis. Von groBerer Bedeutung ist die Tatsache, daB der 
Mageninhalt beim Magenkarzinom sehr haufig auffallend reichlich Milch­
saure enthait. Vor allem findet man fast ausnahmslos eine starke Milchsaure­
reaktion beim stenosierenden Pyloruskarzinom. Diese Tatsache erklart sich 
sehr einfach: durch dasFehlen der keimtotenden Salzsaure und durch die Sta­
gnation der Speisen sind hierbei die Bedingungen zum Eintritt einer starken 
Milchsauregarung besonders giinstig. Der Milchsauregehalt des Mageninhalts 
beim Karzinom ist also nichts Spezifisches, wohl aber ein sehr haufiges 
und darum wichtiges Symptom. Die Erreger der Milchsauregarung im 
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Mageninhalt sind die Milchsaurebazillen, die man in jedem Milchsaure ent­
haltenden Mageninhalt mikroskopisch meist leicht nachweisen kann, da 
sie sich durch ihr Auswachsen zu langen Faden auszeichnen. Der mikro­
skopische Nachweis der "langen Bazillen" (s. Abb. 150, S. 682) im Magensaft, 
die sich auch leicht in Reinkultur zuchten lassen, hat daher eine nicht geringe 
diagnostische Bedeutung fur die Erkennung des Magenkrebses. Nach 
F. A. HOFFMANN sind im nuchtern ausgeheberten Mageninhalt besonders 
zahlreiche eosinophile Zellen nachzuweisen. 

Die motorische Entleerung des Magens leidet beim Karzinom in den mei­
sten Fallen, abgesehen vom Kardiakrebs und von kleinen Karzinomen, 
am Fundus. Jede ausgedehnte Karzinomentwicklung im Magen muB schon 
durch die Schadigung der Muskulatur die motorische Tatigkeit des Magens 
hemmen. Das starkste Hindernis fiir seine Entleerung entsteht aber natur­
lich durch eine Karzinombildung am Pylorus. Hier kommt auBer der un­
mittelbaren Zerstorung der Muskulatur noch die rein mechanische, oft schlieB­
lich sehr hochgradige Stenose hinzu. Darum laBt auch eine nachgewiesene 
starke Stauung der Speisen meist auf den Sitz des Karzinoms am Pylorus 
schlieBen (s. u.). Aufs deutlichste konnen wir Storungen der Entleerung 
des Mageninhalts bei der Rontgendurchleuchtung (s. u.) nachweisen. 

Untersuchung des Stuhls auf okkulte Blutmengen. In allen auf Magen­
karzinom verdachtigen Fallen sind nach mehrtagiger fleischfreier Kost sorg­
fiiltige Untersuchungen auf okkulte Blutmengen im Stuhl vorzunehmen. 
Man wird diese beim Magenkarzinom so gut wie nie vermissen. Auch bei 
langer durchgefiihrter Schonungskost verschwinden beim Magenkrebs die 
okkulten Blutmengen im Stuhl nicht. Sie sind fast in allen Fallen standig 
vorhanden. Bei wiederholtem negativem Ausfall der Stuhluntersuchung auf 
Blut ist also das Vorliegen eines Magenkarzinoms nicht sehr wahrscheinlich, 
ein Magengeschwur kann jedoch vorhanden sein (vgl. S. 656). Selbstverstand­
lich durfen die erhobenen Befunde nur im Verein mit allen klinischen Er­
scheinungen verwertet werden. 

Rontgenuntersuchung. Von der entscheidendsten Bedeutung fur die Diagnose 
des Magenkarzinoms ist die Rontgenuntersuchung. Bei Durchleuchtungen 
und Aufnahmen nach Darreichen eines Kontrastbreis kann man die Form­
veranderungen des Magens, die durch die Geschwulst verursacht worden 
sind, zumeist deutIich erkennen. Tumoren, die sich in das Innere des Magens 
vorwolben, bedingen an dieser Stelle Unterbrechungen der sonst gleich­
maBigen Konturen des mit Kontrastbrei gefiillten Magens. So sind Geschwulste 
im Korpus oder Fundus an diesen Aussparungen des Schattens, an "Fiillungs­
defekten", die einen angenagten, verschwommenen Rand haben, zu erkennen 
(s. Abb. 148). Oft ist der Fullungsdefekt nur beim sorgfaltigen Drehen des 
Kranken nach allen Richtungen festzustellen. In der uberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle sind die Krebswucherungen an der grofJen Kurvaturseite gelegen. 
Bei Kardiakarzinomen zeigt sich ein Schattendefekt oft erst bei Ruckenlage 
des Kranken. Der karzinomat6se Sanduhrmagen entsteht, wenn die Geschwulst 
den Magen in groBem Umfang umgreift. Bei Tumoren in der Gegend des 
Pylorus stellt sich dieser oft unscharf, verschwommen dar, oft ist er in einen 
schmalen Kanal verwandelt. Nicht selten fehlt ein Fullungsschatten in der 
Pylorusgegend in mehr oder weniger groBem Umfang. Der vertikale Magen­
anteil schIieBt mit einem unregelmaBigen, angenagten Rand ab, an den sich 
·oft ein "Karzinomzapfen" anschlieBt, da der Tumor das Lumen bis auf einen 
zapfenformigen Kanal einengt (Abb. 149 u. Abb. 4 auf Tafel XI). Der Scirrhus 
zeigt kennzeichnende Verkleinerungen und Schrumpfungen des Magens. 
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Ferner ist die Darstellung der Magenschleimhaut mit diinnen Kontrast­
aufschwemmungen diagnostisch zu verwerten. Am Magenreliefbild ermoglicht 
mitunter das Abbrechen der SchleimhautfaIten am Geschwulstgebiet die 
Diagnose. - Wichtig ist ferner die Beobachtung von Storungen der Peristaltik. 
Zumeist findet man beim Magenkarzinom das Fehlen der Peristaltik an ein­
zelnen Stellen, hervorgerufen durch Infiltration und Erstarren der sonst 
weichen Magenwand. - Ferner sind Verzogerungen der Entleerungszeit beim 
Karzinom oft vorhanden, am auffallendsten natiirlich beim Pyloruskarzinom. 
Man erkennt sie vor aHem an dem nach 2, 6 oder 8 Stunden vorhandenen 
Rest des Kontrastbreis im Magen. Gar nicht selten ist jedoch beim Magen­
karzinom eine verh1iJtnisma13ig beschleunigte Entleerungszeit zu beobachten. 

Nur einige wichtige, bei weitem nicht aHe Veranderungen, die die Rontgen­
untersuchung bei Magenkarzinomen zeigt, sind hier erwahnt worden. Auch 
auf die Irrtiimer, denen man bei der Deutung der Rontgenbilder ausgesetzt 

Abb.148. Korpuskarzinom. Grol.ler Fiillungsdefekt Abb. 149. Karzinom der Pars pylori ca. Grol.ler 
von der grol.len Kurvatur ausgehend. FilIlungsdefekt an beiden Kurvaturen der pylori-

sehen Region, der das Lumen bis auf einen zapien­
fiirmigen Kanal (Karzinomzapten) einengt. 

ist, kann hier nicht eingegangen werden. Alles Nahere hieriiber ist in den 
Fachschriften nachzulesen. 

Gewisse Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbild werden durch den be­
sonderen Sitz des Magenkarzinoms verursacht. Karzinome an der Kardia 
machen ahnliche Erscheinungen wie der Osophaguskrebs. Sobald die Kardia 
verengert wird, fiihlen die Kranken selbst, daB der Eintritt der Speisen 
in den Magen erschwert ist. Bald kommt es zum Erbrechen oder, richtiger 
gesagt, zum Regurgitieren der Speisen, so daB die Kranken nur noch fliissige 
~ ahrung zu sich nehmen konnen. Die Diagnose der Kardiakarzinome ist 
meist leicht. Man fiihIt mit der Sonde den Widerstand an der Kardia, etwa 
40-45 cm von der vorderen Zahnreihe entfernt. Von auBen werden die 
Kardiakarzinome erst fiihlbar, wenn sie weiter auf die kleine Kurvatur 
oder den Fundus des Magens iibergreifen. Dann fiihlt man hau:(ig den Tumor 
im epigastrischen Winkel, namentlich wenn die Kranken tief einatmen. 
Karzinome am Fundus ventriculi machen zuweilen lange Zeit nur un­
bestimmte Erscheinungen. Da der Pylorus durchgangig bleibt, kann das 
Erbrechen vol1ig fehlen. Die fiihlbaren Tumoren sind schlieBlich oft sem 
groB, besonders wenn das Netz infiltriert ist und sich in eine breite und dicke 
Geschwulstmasse verwandelt hat. 

Kennzeichnend ist das Krankheitsbild des zur Pylorusstenose fiihrenden 
Pyloruskarzinoms. Sobald die Entleerung des Magens erschwert ist, sei es 
durch die Beeintrachtigung der yom Karzinom durchwachsenen Muskularis, 
sei es durch die unmittelbare mechanische Stenose des Pylorus, kommt es 
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zur Retention und Anhaufung von Speisen im Magen, zu vermehrter Peristaltik 
und schlieBlich zur Erweiterung des Magens. Die Verhaltnisse sind hier genau 
dieselben, wie wir sie im vorigen Kapitel bei Besprechung der narbigen 
Pylorusstenose geschildert haben. In vorgeschrittenen Fallen sieht man durch 
die mageren und eingesunkenen Bauchdecken die Umrisse des erweiterten 
Magens deutlich hervortreten. Von Zeit zu Zeit tritt eine Kontraktion des 
Magens ein, man sieht dann die peristaltische Welle langsam zur Pylorus­
gegend sich hinziehen. Sehr oft ist der karzinomatose Tumor am Pylorus 
deutlich fUhlbar, oft auch schon sichtbar. Er zeigt haufig eine respiratorische 
Verschieblichkeit. Durch das Aussptilen mit dem Magenschlauch kann man 
die mangelhafte Entleerung des Magens, durch die Rontgenuntersuchung 
zugleich auch die GroBe und Lage des Magens genau feststellen. Wird der 
Magen nicht ktinstlich entleert, so tritt von Zeit zu Zeit Erbrechen sehr reich­
licher Massen ein, die meist HCl-frei sind, dagegen viel Milchsaure enthalten 
und zuweilen auch eine deutliche Garung zeigen. 

AuBer den auf den Magen selbst beztiglichen Symptomen des Magen­
krebses verdienen vor aHem die durch das Magenleiden bedingten allgemeinen 
Erniihrungsstorungen die groBte Beachtung. 

Nicht selten ist eine auffallende Abmagerung das erste Symptom, das die 
Kranken auf ihr Leiden aufmerksam macht. Diese Abmagerung beobachtet 
man am frtihesten in allen den Fallen, die mit Appetitlosigkeit und ofterem 
Erbrechen einhergehen. Daneben bekommen die Kranken allmahlich jenes 
bekannte fahle kachektische Aussehen, das fUr die meisten Karzinome kenn­
zeichnend ist. Diese krankhafte Gesichtsfarbe tritt oft sehr deutlich her­
vor, da Kranke mit Magenkarzinom verhaltnismaBig selten starker ergrautes 
Haar haben. Es ist nach unseren Erfahrungen entschieden auffallend, wie 
oft auch altere Kranke mit Magenkarzinom (tiber 50 Jahre) noch kaum 
eine beginnende Graufarbung der dunklen Kopfhaare zeigen. In einigen 
Fallen bildet sich eine auBerordentliche Aniimie der Kranken aus. Die 
Haut erhalt ein wachsartiges, blasses Aussehen, und alle Folgeerscheinungen 
hochgradiger sekundiirer Aniimie (anamische Gehirnerscheinungen, anamische 
Herzgerausche usw.) stellen sich ein. Das Blut zeigt in solchen Fallen deut­
liche Veranderungen (starke Verminderung der Zahl der roten Blutkorperchen, 
niedriger Farbeindex, Poikilozytose, kernhaltige rote Blutkorperchen u. a.). 
Gelegentlich finden sich beim Magenkarzinom vereinzelte Myelozyten und 
Myeloblasten im kreisenden Blut. Mitunter ist ein fast hyperchromer Blut­
befund festzustellen, so daB Verwechslungen zwischen Magenkarzinom und 
pernizioser Anamie (s. d.) schon wiederholt vorgekommen sind. Jedenfalls 
sind die hohen Grade der Anamie als Folgezustand des Magenkarzinoms 
nicht ohne weiteres in eine Linie mit der Abmagerung und Inanitionskachexie 
zu stellen. Sehr starke Anamie findet sich manchmal bei noch ziemlich 
gutem Ernahrungszustand der Kranken, wahrend andererseits viele bis zum 
Skelett abgemagerte Karzinomkranke jene Blasse nicht zeigen. Die Anamie 
muB also von besonderen Umstanden abhangen, und es ist wohl nicht daran 
zu zweifeln, daB ihre Ursache am haufigsten in fortgesetzten, wenn auch kleinen 
Blutverlusten durch die zerfallende N eubildung zu suchen ist. Zum Teil scheinen 
auch toxische schadliche Einfltisse auf das Blut und die blutbildenden Or­
gane oder metastatische Karzinomentwicklung im Knochenmark einzuwirken. 

Symptome von seiten der ilbrigen Organe zeigen sich vor allem infolge me­
tastatischer Karzinomentwicklung. Metastasen entwickeln sich beim Magen­
krebs am haufigsten in der Leber. Bei reichlicher Karzinombildung in der 
Leber tritt zuweilen der primare Magenkrebs gegentiber den Erscheinungen 
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des Leberkrebses (groBer hockeriger, schmerzhafter Lebertumor, Ikterus u. a.) 
ganz in den Hintergrund. Sehr ausgesprochene klinische Erscheinungen be­
dingt gewohnlich auch die sekundare Karzinose des Peritoneums (Aszites, 
Schmerzhaftigkeit des Leibes u. a.). Ausgedehnte Karzinose des Netzes macht 
oft groBe Tumoren, die schon zu Lebzeiten der Kranken fiihlbar und von den 
eigentlichen Magentumoren schwer zu trennen sind. GroBe quergelagerte 
Tumoren im Epigastrium erweisen sich bei der Sektion haufig als das karzi­
nomatos infiltrierte und klumpig zl1sammengeballte Netz. Sehr wichtig ist 
es, daB man die peritonealen Metastasen nicht selten im kleinen Becken bei 
der Untersuchung per rectum oder per vaginam (Metastasen im Douglasschen 
Raum) nachweisen kann. Die iibrigen zuweilen vorkommenden Krebsmeta­
stasen in den mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten, in den Lun­
gen (rontgenologisch sichtbar!) u. a. verursachen nur selten besondere kli­
nische Erscheinungen. In vereinzelten Fallen entwickeln sich Metastasen in 
der Wirbelsaule, in den iibrigen Knochen, im Gehirn u. a. Ein sehr merk­
wiirdiges Vorkommnis ist die Entwicklung groBer metastatischer Neubil­
dungen in beiden Ovarien im AnschluB an ein kleines, meist bis dahin noch 
symptomloses Magenkarzinom (KRUKENBERGSche Metastasen). Durch Ex­
stirpation aller drei Tumoren kann Heilung erzielt werden. Von groBer 
diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis fuhlbarer Metastasen in den Lymph­
knoten. Metastatische VergroBerung der Lymphknoten in der linken Supra­
klavikulargrube (VIRcHowsche Druse) ist mitunter deutlich zu beobachten. 
Die Lymphknoten am Hals, in der Achselhohle und an den Seitenwanden 
des Brustkorbs sind in jedem Fall genau zu untersuchen. Wichtig sind auch 
Anschwellungen der Inguinallymphknoten, in denen wiederholt kleine Me­
tastasen beobachtet wurden. Endlich ist auf die am Nabel auftretenden kleinen 
Metastasen aufmerksam zu machen, die namentlich bei sonst nicht fiihlbaren 
primaren Tumoren von diagnostischem Wert sind. Zuweilen fiihlt man einen 
rundlichen harten Strang yom Nabel abwarts in der Linea alba nach unten zu. 

Ein Weiterwachsen des Krebses auf die Nachbarorgane kommt verhaltnis­
maBig selten vor. Wir sahen einen Fall, bei dem die Geschwulst zu einer 
Verwachsung der vorderen Magenwand mit der Bauchwand fiihrte, durch 
diese hindurchwucherte, durch die Haut durchbrach und schlieBlich als 
etwa faustgroBer Tumor nach auBen hervorragte. Auch Durchwachsen 
eines Magenkarzinoms durch die vordere Bauchwand mit sekundarer AbszeB­
bildung haben wir einmal beobachtet. Zerfallende Karzinome, die die ganze 
Magenwand durchsetzen, konnen zu Perforation und sekundarer Peritonitis 
fiihren. 1st vorher eine Verwachsung des Magens mit einem benachbarten 
Darmteil eingetreten, so fiihrt die Perforation zu ungewohnlichen Kom­
munikationen des Magens mit dem Darm. VerhaltnismaBig am haufigsten 
ist Perforation ins Colon transversum, seltener auch Durchbruch in den 
Dunndarm beobachtet worden. Bei Perforation ins Kolon kann eine zeit­
weilige Verbindung zwischen Magen und Kolon hergestellt werden. Hierbei 
kommt es gelegentlich zum Erbrechen fakulenter Massen, wahrend die Stuhl­
entleerungen das Aussehen von Mageninhalt haben. 

Der Stuhl ist bei den meisten Kranken mit Magenkarzinom angehalten. 
Nur selten treten Durchfalle auf. Dunkelfarbung des Stuhles durch Blut­
beimengung kann diagnostisch wichtig sein (s. o.). Der Harn ist meist blaB, 
schwach sauer. Seine Menge ist, entsprechend der verminderten Nahrungs­
aufnahme und dem etwa bestehenden Erbrechen, verringert. Am Herzen 
konnen anamische Gerausche horbar sein. Der Puls ist meist beschleunigt, 
seltener, bei hochgradigen Inanitionszustanden, verlangsamt. 1m Blut findet 
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man mikroskopisch die Veranderungen der sekundaren Aniimie (s. 0.) und eine 
leichte Leukozytose. 

Die Temperatur ist oft normal, bei stark abgemagerten Kranken nicht 
selten auch subnormal. Andererseits beobachtet man bei genauen Messungen 
hiiufig auch einzelne unregelmii.J3ige Steigerungen (38-39°) oder sogar ein 
anhaltendes, meist remittierendes oder intermittierendes Fieber. Die Ur­
sache dieser Temperatursteigerungen ist, natiirlich abgesehen von Kompli­
kationen (Coli- und anderen Infektionen), in der Resorption septischer Stoffe 
vom ulzerierten Magenkarzinom aus zu suchen. - Nicht selten zeigen sich in 
den vorgeriickteren Stadien der Krankheit maBige oder starkere ()deme an 
den Unterschenkeln, Handen u. a. Diese erklaren sich, wie die meisten 
Odeme der Kachektischen und An!Lmischen, aus der Ernahrungsstorung der 
GefaBwande, der Hydramie und aus der gleichzeitigen Herzschwache. In 
vereinzelten Failen entstehen starke Odeme der Beine durch Kompression 
oder Thrombose der Cava inferior, der Venae iliacae u. a. Zuweilen steilen 
sich auffallende (n13uritische) Schmerzen in den Armen und Beinen ein. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit erstreckt sich meist auf etwa 1-2 Jahre. 
Eine noch langere Dauer der Krankheit ist selten. Sie findet sich in den 
Fallen, in denen sich das Karzinom auf dem Grund eines lange bestehenden 
Magengeschwiirs entwickelt. Hier gehen die Symptome des Magenulkus all­
miihlich oder auch nach einem scheinbar krankheitsfreien Zeitraum in die Er­
scheinungen des Karzinoms iiber. Wir haben durch eine genau aufgenommene 
Anamnese wiederholt schon bei Lebzeiten der Kranken die durch die Sektion 
bestatigte Diagnose eines auf dem Grund eines alten Magengeschwiirs ent­
standenen Karzinoms steilen konnen (s. u.). - 1m einzelnen zeigt der Verlauf 
des Magenkrebses selbstverstandlich vielerlei Unterschiede. Bald iiberwiegen 
die Ailgemeinerscheinungen, die allgemeine Schwache und Abmagerung, 
bald die unmittelbar auf den Magen beziiglichen Symptome. 

Der Tod erfolgt meist unter den Erscheinungen der immer mehr zunehmen­
den allgemeinen Schwache, seltener durch KompIikationen (Perforations­
peritonitis u. a.). In einzelnen Fallen tritt, manchmal ziemIich plOtzIich, 
ein schwerer nervoser Zustand ("Coma carcinomatosum") auf, der in seinen 
Symptomen (Somnolenz, eigentiimliche Dyspnoe mit tiefen angestrengten 
Atemziigen) an das diabetische Koma (s. d.) erinnert, wahrscheinIich auf 
einer "Autointoxikation" beruht und fast stets todIich endet. - Spontane 
Heilungen des Magenkrebses kommen nicht vor. 

Diagnose. Da der Magenkrebs verhaltnismaBig haufig ist, so solI der Arzt 
bei Leuten hOheren Alters mit ausgesprochenen Magenbeschwerden stets an 
die Moglichkeit dieses bOsartigen Leidens denken. In vielen Fallen wird der 
erfahrene Arzt schon durch· die Anamnese auf die MogIichkeit eines Magen­
karzinoms hingewiesen. Der Verdacht ist um so mehr gerechtfertigt, wenn 
die Magenbeschwerden ohne alle Veranlassung bei vorher anscheinend gesunden 
M enschen seit einigen W ochen oder M onaten eingetreten und von vornherein 
mit blassem Aussehen, mit einem Gefiihl der Schwache und Mattigkeit, sowie 
mit auffailender Abmagerung verbunden sind. Um nun bei einem derartigen 
Verdacht zu einer Diagnose zu kommen, ist sofort eine eingehende Unter­
suchung des Magens vorzunehmen. 

Die au{Jere Untersuchung hat vor aHem den etwaigen Nachweis einer 
fiihlbaren Geschwulst zur Aufgabe. Wie eine sorgfaltige Palpation des Ma­
gens auszufiihren ist, haben wir oben angegeben. 1st ein Tumor fiihlbar, 
so entsteht die Frage, ob er wirkIich dem Magen oder einem andern Organ 
angehort. In den meisten Fallen, in denen schon die sonstigen klinischen Er-
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scheinungen (Erbrechen usw.) auf den Magen als Sitz der Erkrankung hin­
weisen, ist diese Frage ohne weiteres zu bejahen. Andererseits kann sie aber 
auch groBe Schwierigkeiten machen, und Verwechslungen von Magentu­
moren mit Karzinomen im linken Leberlappen, im Pankreas, im Netz, 
im Oolon transversum u. a. sind schon oft vorgekommen. Besondere dia­
gnostische Regeln lassen sich schwer aufstellen, da die schwierigen FaIle 
fast stets ihre besonderen Eigenheiten haben. Die Hauptsache ist stets die 
genaue ortliche Untersuchung, die Abgrenzung der Nachbarorgane, die 
Beriicksichtigung der respiratorischen Verschieblichkeit und vor aHem die' 
Beachtung aller iibrigen Befunde. 

Unter diesen sind zunachst die Ergebnisse der Untersuchung mit dem 
Magenschlauch wichtig. Die Hauptfrage ist stets nach dem Vorhandensein 
freier Salzsiiure im Magensaft. Fehlt diese bei wiederholten Untersuchungen, 
so ist dies ein den Verdacht des Karzinoms verstarkender Befund, wenn auch 
die sonstigen Symptome filr Karzinom sprechen. Praktisch wichtig ist es, 
daB beim deutlichen und wiederholt nachgewiesenen Vorhandensein freier 
HOI im Magensaft - auch trotz sonstiger etwaiger Verdachtsgriinde - ein 
Magenkarzinom meist wenig wahrseheinlich ist. Nur in den Fallen, in denen 
sich das Karzinom auf dem Grund eines lange bestehenden Magengeschwiirs 
entwickelt, kann - wenigstens anfangs - noeh mehr oder weniger reichlich 
freie Salzsaure im Mageninhalt vorhanden sein. Die Diagnose beginnender 
Karzinomentwicklung bei sic her nachweisbarer Ulkusstenose am Pylorus ist 
daher in vielen Fallen nicht moglich. Anders liegen die Verhaltnisse, wenn 
keine freie HOI, wohl aber Milchsiiure und zugleich verz6gerte Entleerung 
des Magens nachgewiesen wird. Dann ist die Diagnose des Pyloruskarzinoms 
fast sicher. Der Nachweis der mangelhaften Entleerung des Magens ist daher 
wichtig. Bei ungeniigender Entleerung und gleichzeitig fehlender Salzsaure 
darf man, selbst wenn kein Tumor des Magens fUhlbar ist, schon mit groBer 
Wahrscheinlichkeit ein Magenkarzinom annehmen, und zwar wohl meist in 
der Pylorusgegend. Wichtig ist auch die sonstige Beschaffenheit des Magen­
inhalts, mangelhafte Verdauung der Speisen, fauliger Geruch und der Nach­
weis von Blut im Mageninhalt (s. o. S. 674). Deutliches kaffeesatziihnliches 
Erbrechen und gleichzeitiges Fehlen der freien HOI machen allein die Diagnose 
schon fast sicher. Ein noch wertvolleres Zeichen sind geringe Blutbeimengungen 
in den Stuhlentleerungen (okkulte Magenblutungen, s. 0.) nach mehrtagiger 
fleischfreier Kost. Bei mehrfach wiederholtem negativem Ergebnis der Unter­
suchungen des Stuhls auf Blut ist das Vorliegen eines Magenkarzinoms un­
wahrscheinlich, falls auch die Rontgenuntersuchung keinen krankhaften 
Befund ergibt. 

Eine R6ntgenuntersuchung des Magens ist in allen verdachtigen Fallen 
vorzunehmen. Sie ist sowohl nach der positiven, als namentlich auch nach 
der negativen Seite hin von entscheidender Bedeutung. Nochmals sei hier 
darauf hingewiesen, daB fUr die so ungemein wichtige rontgenologische Frilh­
diagnose des Magenkarzinoms die Darstellung des Schleimhautreliefs (s. 0.) 
auBerordentlich wichtig ist, und daB bei der Durchleuchtung besonders auf 
Storungen (Unterbrechung) der Peristaltik des Magens (s. 0.) zu achten ist. 
Bei Unsicherheit der Diagnose ist die Rontgenuntersuchung nach etwa drei 
Wochen zu wiederholen. 1m Zweifelsfall kann auch die von einem Geiibten 
ausgefiihrte Gastroskopie entscheiden. Kommt man mit der Rontgenunter­
suchung und den ubrigen Untersuchungsverfahren nicht zum Ziele, so zogere 
man nicht, in verdachtigen Fallen eine Probelaparotomie vornehmen zu lassen, 
urn Magenkarzinome so fruh wie moglich zu diagnostizieren. 
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Beilaufig ist hier noch einmal darauf hinzuweisen, daB bei fehlenden oder 
undeutlichen unmittelbaren Magenerscheinungen bei vorgeschrittenen Er­
krankungen die etwa nachweisbaren Metastasen (Lymphknoten, Leber, 
Bauchfell) nicht selten den richtigen Hinweis auf das Grundleiden geben. 

a 

Von Bedeutung ist gelegentlich die 
Frage, ob Krebs oder ob Ulkus vorliegt, 
in den Fallen von ausgesprochener Py­
lorusstenose mit nachfolgender Gastrek­
tasie. Hier ist der etwa fiihlbare Tumor 
nicht entscheidend, da auch das narbige 
Magengeschwiir deutliche, wenn auch 

;-~~\- d verhaltnismaBig kleine Tumoren ver­
ursachen kann. Die Entscheidung der 

b 

a 

e oben erwahnten Frage ist aber in der 
Regel nicht schwer. Fiir die Annahme 
einer Ulkusnarbe sprechen vor allem: 
langere Dauer der Krankheit (iiber 
2 JahrE', zuweilen 4--5 Jahre und mehr), 
jugendliches Alter des Kranken und 
des sen verhiiItnismaBig gutes Aussehen, 
deutliche friihere Ulkussymptome, kenn­
zeichnende Magenbeschwerden und ins­
besondere groBe Magenblutungen, end-
1ich aber als der entscheidende An­
haltspunkt der Nachweis von reichlicher 
Salzsaure und HCl-Supersekretion im 
Magen. Unter diesen Umstanden ist 

Abb. 150. Mageninhalt bei Pyloruskarzinom. a Lange 
Milchsliurebazillen, b Hefezellen, c Fettropfen, d Stilrke­

korner, e Detritus. 

die Diagnose der Ulkusstenose mit voll­
ko~meI?-er Sicherheit .zu stellen. Andererseits ist die Diagnose der krebsigen Pylorusstenose 
viillig srcher, wenn srch das Leiden in verhaltnismaBig kurzer Zeit (in 1-2 Jahren) bei 
einem alteren Kranken entwickelt hat, wenn deutliche Kachexie vorhanden ist und vor 
allem wiederum, wenn im Mageninhalt niemals Salzsaure, dagegen reichlich M ilchsaure 
nachweis bar ist. - Neben diesen typischen und 1eicht diagnostizierbaren Fallen kommt 

Abb. 151. Mageninhalt bei gutartiger Stenose. 
a Sarzine, b Hefezellen, c Fettropfen, d Stiirkekorner. 

es aber auch vor, daB Alter, Krank­
heitsdauer, friihere Symptome u. a. fiir 
die Annahme einer Ulkusstenose zu 
sprechen scheinen; hebert man aber 
den Magen aus, so findet man eine 
noch deutliche HCI-Reaktion oder auch 
nur eine schwache undeutliche HCI­
Reaktion oder sogar viilliges Fehlen der 
Salzsaure. Dies sind die Falle, in denen 
man meist mit Recht eine sekundare 
Karzinombildung auf dem Grund eines 
friiheren Ulkus annehmen darf. Frei­
lich kann es auch bei einfacher Ulkus­
stenose mit sehr reichlicher Speisen­
ansammlung im Magen zu einer vor­
ubergehenden viilligen Bindung aller HCI 
und somit zu HCl-Anaziditat kommen. 
Spiilt man aber den Magen einige Male 
aus, so findet man bald wieder reichlich 
freie Salzsaure. Dagegen ist es bei lange 
dauernden Ulkusstenosen immer schon 
ein verdachtiges Zeichen, wenn die HC1-
Reaktionen dauernd schwach bleiben, 

zeitweise ganz vermiBt werden und statt dessen oder daneben Milchsaure im Magen­
inhalt auftritt. Wir haben mehrmals selbst diesen allmiihlichen Ubergang von reinen 
Ulkusstenosen am Pylorus mit Superaziditiit in karzinomatc5se Stenosen mit HCI­
Anaziditat beobachten kiinnen. 

Endlich sei Mer noch erwahnt, daB es auch eine Stenose des Pylorus mit einfacher Hyper­
trophie seiner Wandung gibt, ohne jede Ulkus- und Karzinombildung. Wir selbst haben 
einige FaIle dieser Art gesehen, die unter den gewiihnlichen Erscheinungen der Pylorus­
stenose und hochgradiger Gastrektasie todlich endetE'n. Die Pathogenese dieses seltenen 
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Zustands ist noch nicht viillig geklart. Diese FaIle werden meist durch die Annahme 
eines anhaltenden Pylorospasmus zu erklaren versucht. Bei Sauglingen ist ein derartiger 
Pylorospasmus ein nicht selten zu beobachtender Krankheitszustand. 

Therapie. Sobald die Diagnose eines Magenkarzinoms festgestellt ist, 
entsteht die Frage, ob eine chirurgische Behandlung Aussicht auf Erfolg hat 
oder nicht. 1st das letzte der Fall, so kann die Behandlung nur symptomatisch 
sein und den Zweck haben, den Kranken ihr schweres Leiden zu erleichtern 
und ihren KriiJtezustand so lange wie moglich zu erhalten. 

Die chirurgische Behandlung des Magenkarzinoms kommt dann in Be­
tracht, wenn der Kraftezustand des Kranken noch einen operativen Eingriff 
gestattet. Je friihzeitiger die Operation unternommen wird, um so eher ist 
vielleicht noch eine Exstirpation des Tumors und damit eine endgiiltige Hei­
lung moglich. Man solI daher, wenn bei beginnenden Krankheitserscheinungen 
die Diagnose noch nicht sicher, aber doch bis zu einem gewissen Grad wahr­
scheinlich ist, den Kranken die diagnostische Probelaparotomie vorschlagen, 
an die sich dann im giinstigen Fall sofort die eigentliche Operation anschlieBen 
muB. Die endgiiltigen Ergebnisse der Karzinomoperationen am Magen sind 
nicht sehr gliinzend. Immerhin ist der Versuch, auf diesem Wege eine sonst 
vollkommen unheilbare Krankheit mit einiger Aussicht auf Erfolg zu be­
kampfen, in vielen Fallen durchaus gerechtfertigt. Neben vielen MiBerfolgen 
hat die Chirurgie hierbei doch auBerst erfreuliche Heilungen erzielt. In einer 
Reihe von Fallen ist es gelungen, den Tumor im ganzen zu entfernen und so 
eine dauernde Heilung zu erzielen. Oft genug freilich vereiteln spatere Rezi­
dive die anfangs gehegten Hoffnungen. 1st eine Exstirpation des Tumors 
nicht mehr moglich, so kann, vor allem bei bestehender Pylorusstenose, eine 
Gastroenterostomie von ausgezeichnetem symptomatischen Erfolg sein. Gliickt 
die Operation, so lassen wenigstens die Beschwerden erheblich nach, und der 
Ernahrungszustand kann sich bedeutend bessern. Manche Krebskranke 
erfreuen sich nach gut gelungener Gastroenterostomie noch etwa 1 bis 
11/2 Jahre lang eines leidlichen Wohlseins. So kann also die chirurgische 
Behandlung in vielen Fallen wenigstens das Leben der Kranken verlangern 
und ihre Leiden vermindern. Alles Nahere ist in den chirurgischen Schriften 
zu finden. 

Viel Hoffnung ist auf die Behandlung des Magenkarzinoms mit Rontgen­
und Radiumstrahlen gesetzt worden. In schweren Fallen von Magenkrebs 
mit starken Schmerzen kann zuweilen durch Rontgensbestrahlung ein auf­
fallend guter, aber nur voriibergehender Erfolg erzielt werden. 

Die symptomatische Therapie hat zunachst die Diiit zu regeln. 1m allgemei­
nen wird man vorzugsweise fliissige, breiige und weiche Speisen verordnen 
(Milch, Suppen mit Mehl, Reis, Sago, Mondamin, Maizena, leichte Gemiise, 
Kartoffelmus, eingeweichte Keks und Zwieback, leichte Mehlspeisen), daneben 
etwas fein geschnittenes oder geschabtes Fleisch, besonders Gefliigel und FluB­
fische. Kiinstliche Niihrpriiparate (Somatose, Nutrose, Fleischpeptone und 
Fleischsafte, Kindermehle u. a.) leisten eine Zeitlang gute Dienste. Liegt der 
Appetit danieder, so verordnet man die Stomachika (Tinct. Chinae usw.), unter 
ihnen namentlich das Extractum Condurango fluidum, das beim Magenkarzinom 
besonders beliebt ist. Nach dem Essen laBt man - solange sie bei zerfallenden 
Karzinomen nicht Schmerzen erzeugt - Salzsiiure nehmen (15-20 Tropfen 
Acid. hydrochlor. dilut. in Wasser), in der Hoffnung, dadurch einen Ersatz 
fUr die im Magensaft fehlende Salzsaure zu schaffen. Schmerzen werden durch 
Narkotika (Morphium, Pantopon, Dilaudid, Luminal, Allonal, Aniisthesin) 
und durch warme oder kalte Umschlage bekampft. Warme Breiumschliige 
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auf die Magengegend (taglich einige Stunden) wirken meist wohltuend ein. 
In einigen Fallen beobachteten wir eine auffallende schmerzstillende Wirkung 
von mehrmaliger Rantgenbestrahlung der Magengegend (s. 0.). Die sekundiire 
Aniimie kann man durch grope Arsengaben wesentlich bessern. Gegen hart­
nackiges Erbrechen gibt man ebenfalls die soeben genannten Narkotika oder 
Eispillen. Am besten helfen aber hierbei Magenspiilungen, wenn die Kranken 
dazu nicht zu schwach sind. Besteht saures oder iibelriechendes AufstoBen, 
so verordnet man Natrium bicarbonicum, Magnesia, Adsorgan u. dgl. 

Handelt es sich urn stenosierende Pyloruskarzinome mit starkerer Speisen­
ansammlung im Magen, so sind tagliche Magenspiilungen ein ausgezeichnetes 
Mittel, um den Kranken wenigstens eine Zeitlang eine erhebliche Linderung 
ihrer Beschwerden zu schaffen. Durch derartige regelmaBige Magenspii­
lungen, die wir entweder mit physiologischer Kochsalz16sung oder auch mit 
einer 1-2% oigen Salzsaurelosung vornehmen, in Verbindung mit einer sach­
gemaBen Ernahrung, konnen voriibergehend recht erhebliche Besserungen des 
Befindens und sogar nicht unbedeutende Gewichtszunahmen der Kranken 
erzielt werden. Nehmen aber trotz aller angewandten Sorgfalt die Krankheits­
erscheinungen immer mehr und mehr zu, so sind· schlieBlich subkutane M or­
phiuminjektionen nicht zu entbehren. Dann kommt es nur darauf an, den 
Kranken hierdurch ihre Beschwerden zu lindern und sie psychisch zu be­
ruhigen, urn ihnen ihr schweres Ende zu erleichtern. 

Sechstes Kapitel. 

Die Magensyphilis. 
Die Magensyphilis ist eine seltene Krankheit, aber sie ist doch wohl haufiger, als man 

friiher annahm. Bereits in den Friihstadien der Syphilis kt'innen syphilitische Schleim­
hauterkrankungen auftreten, die unter dem Bild einer chronischen Gastritis verlaufen. 
Praktisch wichtig sind jedoch nur die gummosen Erkrankungen der Magenwand, die 
der tertiaren Syphilis angehOren. Es sind Spaterscheinungen der Syphilis, die sich drei 
bis acht, seltener zehn und mehr Jahre nach der syphilitischen lnfektion entwickeln. 
Vor allem werden Kranke im jiingeren und mittleren Lebensalter befallen, und zwar 
Frauen anscheinend haufiger als Manner. 

Pathoiogi8che Anatomie. Die Magensyphilis kann in mehreren Formen auftreten. 
Zumeist durchsetzen gummose Infiltrationen in ganz verschiedener Ausdehnung die 
Magenwand, und zwar vor aHem die Submukosa. Am haufigsten ist eine ringfOrmige 
Tnfiltration des prapylorischen Magenteiles. Diese I!Ummt'isen Veranderungen kt'innen sich 
einerseits auf die Muskelwandschichten und die Serosa ausdehnen und durch Infiltratioc 
der Submukosa und Muskularis und durch Beteiligung des Peritoneum zu Tumorbil· 
dungen (geschwulstartige Magensyphilis) fiihren; andererseits Mnnen sie von der Sub­
mukosa auf die Magenschleimhaut iibergreifen und beim Zerfall Geschwiire (Ulcus sypM­
liticum ventriculi) mit eigenartig aufgeworfenen Randern verursachen. Magengeschwiire, 
die anatomisch und klinisch nicht vom gewt'ihnlichen Ulcus ventriculi zu unterscheiden 
sind, kt'innen jedoch auch durch eine syphilitische Endarteriitis entstehen. 

Hiervon sind narbige Veranderungen abzutrennen, die als tiberreste ausgeheilter gummt'i· 
ser Infiltration bestehen bleiben und Schrumpfungen bedingen. Oft sind aber auch gum· 
mose und narbige Veranderungen gleichzeitig vorhanden. Narben und gummt'ise Ver­
dickungen in der Magenausgangsgegend kt'innen Pylorusstenose zur Folge haben. In an­
deren Fallen ist die Pylorusgegend in ein starres Rohr umgewandelt, und es entsteht 
die "Lederflaschenform" des Magens. Mitunter fiihrt die Magensyphilis zum Bilde des 
Sanduhrmagens, nicht selten sind gleichzeitig strikturierende syphilitische Veranderungen 
des Diinndarms vorhanden. Bei diffusen Wandinfiltrationen kommt es zu einer dem 
Szirrhus sehr ahnlichen Form derMagenschrumpfung. 

Bei der histologischen Untersuchung findet man die Submukosa von einem zellreichen 
Granulationsgewebe durchsetzt, das vor allem aus lymphoiden und plasmazellularen 
Elementen besteht und das Gummenbildungen und Riesenzellen erkennen laJ3t. Kenn­
zeichnende Gefaf3veranderungen, und zwar an den Venen und Arterien, produktive und 
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obliterierende Endophlebitis und Arteriitis sowie perivaskulare zellige Infiltrate lassen 
die syphilitisehe Art der Erkrankung feststellen. Oft ist aber die histologisehe Erken· 
nung der Magensyphilis sehr sehwierig. 

Krankheitserscheinungen. Die Symptome der Magensyphilis konnen sehr versehieden­
artig sein, und doeh laBt sieh bei der Haufigkeit der syphilitisehen Veranderungen im 
prapylorisehen Absehnitt des Magens ein Krankheitsbild zusammenstellen, das fUr viele 
FaIle wertvolle diagnostisehe Anhaltspunkte gibt. 

Friihzeitig maehen sieh Magenstorungen bemerkbar. Die Kranken klagen iiber 
Appetitlosigkeit, Druckgetuhl und Schmerzen im Oberbaueh, die nieht immer mit der 
Nahrungsaufnahme in Verbindung gebraeht werden. Oft sind die Sehmerzen nachts am 
heftigsten. Allmahlieh sieh haufendes Erbrechen naeh dem Essen belastigt die Kranken 
erheblieh. In einigen Fallen wurde voriibergehend Blutbrechen beobaehtet, das meist 
plotzlieh erfolgte, und bei dem groBe Blutmengen entleert wurden. Sehr haufig klagen 
die Kranken iiber auffallende Abmagerung, die zumeist in kurzer Zeit zu einer bedeutenden 
Korpergewiehtsabnahme fiihrt. 

Palpatorisch ist nieht selten eine Resistenz oder eine tastbare Geschwulst im Epigastrium 
in der Gegend des prapylorisehen Abschnitts des Magens nachzuweisen. Je nach der 
Beteiligung des Peritoneum ist die Gesehwulst mehr oder weniger verschieblieh, zumeist 
ist sie sehr druckempfindlich. 

Fast aile Kranke haben bei der Magensattuntersuchung sehr niedrige Saurewerte. Zu­
meist liegt Subaziditat, gelegentlich Anaziditiit, nur selten Achylie vor. Milchsaure kann 
mitunter gefunden werden. Nach Probeabendbrot sind fast immer morgens niichtern 
Riickstiinde im Magen naehzuweisen. Okkulte Blutmengen werden im Stuhl bei Magen­
syphilis gewohnlieh vermiBt. Gummose Infiltrationen der Magenwand fiihren auch dann, 
wenn die Schleimhaut mitergriffen und ulzeriert ist, nicht oder nur selten zu Blutungen. 
Geschieht dies aber, so treten diese zumeist als sehr heftige oder voriibergehende, gelegent­
lich aueh als periodische Blutungen auf (s. 0.). 

Die WASSERMANN sche Reaktion kann bei der Untersuchung noch positiv sein. Immer 
ist dies jedoeh nicht der Fall. Wir sahen zwei operierte, histologisch sieher gestellte 
FaIle von Magensyphilis, bei denen die vor der Operation angestellte W ASSERMANNsche 
Reaktion mehrfach negativ ausgefallen war. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt entspreehend den jeweils vorliegenden oben besehrie­
benen pathologisch-anatomischen Zustanden verscbiedene Beobaehtungen. Kennzeieh­
nend ist naeh GXBERT der Rontgenbefund bei der haufigen ringtOrm'igen gummosen In­
filtration in der Magenausgangsgegend. Man findet regelmaBig einen zirkularen Antrum­
defekt mit schmaler und zum Bulbus duodeni axial gelegener SehattenstraBe, die keine 
Peristaltik erkennen laBt und bei gesehwiirigen Sehleimhautveranderungen unregel­
miiBig zackige Konturen zeigt. Auch die motorische Tatigkeit des Magens ist wesent­
lieh gestort. so daB sieben undmehr Stundenreste nach Einnahme der Kontrastmahlzeit sehr 
haufig sind. Besonders verdaehtig auf Magensyphilis sind in anderen Fallen gleiehzeitill 
naehweisbare Stenosierungen des Magens und der oberen Diinndarmabsehnitte. 

Von Komplikationen der Magensyphilis sind die selbst bei weitgehendem Zerfall der 
gummosen Veranderungen seltenen gedeckten Pertorationen und die Pertorationen mit 
anschliefJender allgemeiner Peritonitis zu erwahnen. Sehr wiehtig ist, daB sieh auf dem 
Boden lange bestehender syphilitiseher Veranderungen des Magens ein Karzinom ent­
wiekeln kann. 

Diagnose. Zumeist ist die Diagnose sehwierig, und reeht oft bleibt sie unsieher, bis 
nach einer Probelaparotomie die histologisehe Untersuehung exstirpierter Tumorteile 
Klarheit sehafft. Wiehtige Hinweise konnen die anamnestischen Angaben geben. Oft­
mals ist aber von der syphilitisehen Infektion niehts bekannt, oder €s wird niehts zu­
gegeben. Aueh der gleiehzeitige Befund anderweitiger syphilitischer Krankheitserschei­
nungen ist diagnostisch wertvoll. Nicht selten ist aber die Magensyphilis als einzige 
Erseheinung einer manifest en Syphilis vorhanden, so daB derartige FaIle kliniseh nur 
die Symptome einer Magenerkrankung bieten. Selbstverstandlieh ist davor zu warnen, 
nun jedes Magenleiden bei einem Kranken, der friiher Syphilis durehgemaeht hat, auf 
diese Krankheit zu beziehen. Ein Magengeschwiir ist nicht als syphilitisch anzusprechen, 
nur weil sein Trager eine positive WASSERMANNsehe Reaktion aufweist. Dagege~ sollten 
Ulkusbesehwerden mit gleiehzeitiger dauernder Anaziditat an eine syphilitische Atiologie 
denken lassen. Mitunter legt das Weehselvolle des Verlaufs, das keinem anderen be­
kannten Krankheitsbild entspricht, den Gedanken an Magensyphilis nahe. 

Beilaufig sei bemerkt, daB die Magenbeschwerden der Tabiker nicht zur Magensyphilis 
zu reehnen sind. Es sind sekundare Erseheinungen, die durch die Erkrankung des Riieken­
marks und meist nieht dureh syphilitisehe Veranderungen des Magens hervorgerufen werden. 

GroBe Sehwierigkeiten kann die Unterseheidung syphilitiseher Wandveranderungen 
von einem Magenkarzinom bereiten. Zunaehst lassen bei den tumorbildenden Formen 
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der Magensysphilis oft das dauernde, wenn auch geringe Vorhandensein von Salzsaure 
und die heftigen, vor allem nachts auftretenden Schmerzen an etwas Besonderes denken. 
Dann kann das Fehlen okkulter Blutmengen im Stuhl ein wichtiges Zeichen fiir die Ab­
grenzung gegeniiber dem Karzinom sein. Die wertvollsten diagnostischen Hinweise im 
Verein mit den klinischen Untersuchungsergebnissen liefert die RontgenunterBuchung. 

Therapie. Die Therapie muB bei einer sicheren Diagnose zunachst in einer aus­
reichenden Allgemeinbehandlung der SyphiliB bestehen (Neosalvarsaninjektionen, Schmier­
kuren oder Quecksilberinjektionen und Jodkalium). Gummose Infiltrationen sind dabei 
einer weitgehenden Riickbildung fahig. Wir sahen zwei FaIle von Magensyphilis, die auf 
diese Weise sich schnell und gut erholten und jetzt schon mehrere Jahre beschwerdefrei 
sind. Von manchen Arzten wird hervorgehoben, daB die schnelle Besserung nach anti­
syphilitischer Behandlung beim Versagen anderer MaBnahme die Diagnose bestatigt. 
Da muB jedoch zur Vorsicht gemahnt werden. Die Diagnose ex juvantibus bedarf der 
Unterstiitzung durch andere wesentliche Anhaltspunkte. 

Bleiben nach antisyphilitischer Behandlung narbige Veranderungen zuriick, die zu 
Stenoseerscheinungen fiihren, oder ist von vornherein anzunehmen, daB es sich vor­
wiegend um Narbenstenosen handelt, so ist zu einem operativen Eingritt zu raten. Der 
Erfolg von drei in der Leipziger medizinischen Klinik beobachteten operierten Fallen 
von Magensyphilis war ausgezeichnet. In allen zweifelhaften Fallen, wenn die Moglich­
keit besteht, daB bei den Kranken doch ein Karzinom vorliegen konnte, darf eine 
Frohoperation nicht durch eine zunachst versuchte antisyphilitische Behandlung ver­
saumt werden. 

Siebentes Kapitel. 

Der Magensaftmangel (Aehylia gastriea). 
(Achlorhydrie. Anaziditiit.) 

Seit FENWICK (1877) ist bekannt, daB es FaIle von dauerndem, voIlstandigem 
Fehlen jeder nachweisbaren Magensaftsekretion (Achylie) gibt. Streng ge­
nommen sollte man den Namen Achylie nur fiir denjenigen Zustand ge­
brauchen, bei dem der stetige Mangel sowohl von Salz8iiure, als auch von 
Pep8in auf ein volliges Versiegen der Magensaftsekretion hinweist. Diejenigen 
FaIle, bei denen keine freie Salz8iiure, wohl aber Pep8in nachweisbar ist, 
sollten als Anaziditat oder besser als Achlorhydrie bezeichnet werden. In 
der Praxis wird man freilich nicht immer so streng trennen konnen und wird 
ferner auch solche FaIle, in denen Salzsaure nicht standig vollkommen fehlt, 
wohl aber meist fehlt oder nur in geringen Spuren vorhanden ist, auch hierher 
rechnen. - Die Achylie kommt verhaltnismaBig hiiujig vor, und zwar ist 
der Salzsauremangel ofter bei Frauen als bei Mannern anzutreffen. 

Atiologie. Wegen der Unsicherheit in der atiologischen Beurteilung ist 
die genaue Abgrenzung und Darstellung der einzelnen Formen der Achylie 
noch recht schwierig. Wir miissen uns daher einstweiIen darauf beschranken, 
die bisher bekannten klinischen Tatsachen anzufiihren und so gut wie moglich 
die leitenden Gesichtspunkte anzugeben, nach denen man die betreffenden 
Krankheitsbilder deuten und behandeln soli. 

Am haufigsten ist die Achylie oder die Achlorhydrie der Endzu8tand einer 
chroni8chen Ga8triti8 (KNUD FABER). Die Gastritis geht in ihren friihsten 
Stadien mit einer Superaziditiit einher. 1m weiteren Verlauf der Erkrankung 
folgen oft - aber keineswegs immer - Sekretionsstorungen des Magens, 
die zur Subaziditat und dann zur Anaziditiit bis zur volligen Achylie fiihren. 
Anatomisch liegt den schwersten Sekretionsstorungen eine vollige Atrophie 
(Anadenie) der Magenschleimhaut zugrunde. Diese entsteht im Verlauf der 
vorhergehenden chronischen Gastritis als atrophierende Entzundung, ent­
sprechend ahnlichen Zustanden an anderen Schleimhauten. 
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Umstritten ist die Frage, ob es, abgesehen von dieser sekundaren entzund­
lichen Atrophie als Folgezustand einer chronischen Gastritis, auch eine ein­
fache primare Atrophie der Magenschleimhaut gibt, deren Ursache in an­
geborenen Verhiiltnissen zu suchen ist (konstitutionelle Achylie). Nach neueren 
Anschauungen handelt es sich in sole hen Fallen ebenfalls um den Endzustand 
nach schleichend verlaufender, oft schon in fruher Jugend symptomlos sich 
abspielender chronischer Gastritis. Bei einem familiar vererbbaren "schwachen 
M agen" entstehen moglicherweise besonders leicht gastrische Veranderungen. 
Worin jedoch die vererbbare Schwache des Magens, die angeborene Neigung 
zur Gastritis, zur Schleimhautatrophie und zu der voIIigen Insuffizienz der 
Schleimhaut besteht, entzieht sich bis jetzt noch unserem naheren Ver­
standnis. Kein Zweifel besteht jedoch daruber, daB es Familien gibt, in 
denen mehrere Angehorige an einer Achylie leiden und unter deren Vorfahren 
Todesfalle an Folgekrankheiten (s. u.) der AchyIie oder auch an Magen­
karzinom vorgekommen sind. 

Achylie oder Achlorhydrie kann ferner als Symptom bei bestimmten anderen 
Magenkrankheiten vorhanden sein, insbesondere beim Magenkarzinom. 
Vielleicht wird die Achylie bei Magenkarzinomen auch durch chronische 
Entziindungen aufrechterhalten, die durch toxische Produkte der Neubildung 
angeregt werden. Bei Karzinomen anderer Organe (Raut, Mamma u. a.) wird 
ebenfalls gelegentIich Achylia gastric a beobachtet. Sehr selten findet man 
eine AchyIie bei lange bestehendem Ulcus ventriculi oder duodeni als Folge der 
Begleitgastritis im Fundusgebiet. - Ferner konnen alle entzundlichen Vor­
gange in der Bauchhohle (Appendizitis, Cholangitis, Colitis u. a.), weiterhin 
jede Narkose und jeder operative Eingriff an den Bauchorganen zu voruber­
gehendem oder dauerndem Versiegen der Salzsauresekretion fiihren (post­
operative Achylie). - Als Begleiterscheinung und als Folge tritt die Achylie 
bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten, besonders bei Lungen­
tuberkulose, bei Syphilis, bei Ruhr u. a. auf. WahrscheinIich handelt es sich 
hierbei um die Folgen einer bakteriell oder toxisch entstandenen Gastritis. -
Bei Nierenkrankheiten soll das Auftreten von Darmgiften im Blut (BECHER) 
Veranlassung zur Entstehung von Gastritiden und in weiterer Folge von 
Achylie geben. - Ferner konnen Erkrankungen von Drusen mit innerer Sekretion 
(Diabetes mellitus, Tetanie, Morbus Basedowi, Addisonsche Krankheit) durch 
toxische Einwirkungen, die auf dem Blutweg vermittelt werden, zu Achylie 
fiihren. - Fast regelmaBig ist eine Achylie bei chronischen Gallenwegs­
und Gallenblasenerkrankungen sowie bei chronischen Pankreasst6rungen anzu­
treffen. 

Eine besondere Rolle spielt die Achylia gastric a bei den Blutkrankheiten. 
Besonders bei der perniziosen Aniimie ist die Achylie ein stets vorhandenes 
Rauptsymptom (s. u. und Bd. II). Bei dieser Krankheit kann mit Sicherheit 
angenommen werden, daB die Sekretionsstorung lange vor dem Auftreten 
der eigentIichen Anamie vorhanden ist. Die AchyIie ihrerseits entsteht als 
Folge einer degenerativ-entzundlichen atrophierenden Gastritis. Diese wieder 
beruht oft auf einer ererbten Neigung des Magens zu dieser Erkrankung. 
Das familiare Vorkommen der perniziosen Anamie und das gehaufte Auf­
treten von Achylia gastrica bei Blutsverwandten von Perniziosakranken 
beweist diese Auffassung. 

Auch bei der Entstehung der Achylie der alteren Leute spielen teilweise 
gastritische Veranderungen eine Rolle. Die Gesamtwirkung der verschiedensten 
Schadigungen, die den Korper und insbesondere den Magen im Laufe des 
Lebens betroffen haben, liegt der Altersachylie zugrunde. 
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Eine seltene besondere Form ist die einfache funktionelle Achylie. Es 
handelt sich hierbei also nicht um die Folgen gastritischer Zustande oder um 
andere organische Veranderungen der Magenschleimhaut. Diese ist an­
scheinend vollig normal. Den Grund fUr die Herabsetzung der Magensaft­
sekretion in den hierher gehorenden Fallen miissen wir vielmehr in funktionellen 
Storungen der Zelltatigkeit suchen, in einem V organg, der uns noch ganzlich 
unbekannt ist. Die klinischen Erscheinungen weisen freilich darauf hin, daB 
psychische, nervose Einfliisse hierbei eine ursachliche Rolle spielen. Es ist 
aber auch moglich, daB in solchen Fallen angeborene oder erworbene Veran­
derungen im feineren Bau und im Chemismus der sezernierenden Zellen 
bereits vorher vorliegen und die Hemmung der Magensaftsekretion durch 
psychische Einfliisse nur ausgelOst wird. Insbesondere konnen durch Ekel, 
Angst, Zorn, Arger und seelische Erregungen Einwirkungen auf die Magen­
sekretion im Sinne einer volligen oder teilweisen Sekretionshemmung hervor­
gerufen werden. Zumeist handelt es sich bei der funktionellen Achylie um 
vorubergehende ungeniigende oder fehlende Salzsauresekretion. Mitunter ist 
die Unbestiindigkeit oder der Wechsel der Magentiitigkeit kennzeichnend. 
Wahrscheinlich gibt es aber auch Falle, bei denen die funktionelle Starung des 
Magens jahrelang anhalt. Sekundiire gastritische Veranderungen der Magen­
schleimhaut sind dann wohl stets die unausbleibliche Folge des dauernden 
Salzsauremangels. 

Zu bemerken ist noch, daB zahlreiche Unfallkranke tiber angeblich heftige Magen­
beschwerden (Schmerzen, Appetitmangel u. dgl.) klagen, die nach einem starken StoB 
in die Magengegend entstanden sein sollen, und bei denen auBer einer Achylie kein Be­
fund zu erheben ist. In allen von uns untersuchten Fallen war anzunehmen, daB der 
Unfall die Betreffenden nur auf eine bereits vor dem Unfall bestehende, bis zu diesem 
symptomlos verlaufende chronische Gastritis oder Achylie aufmerk8am gemacht hatte. 

Krankheitserscheinungen. Eine Achlorhydrie und auch eine Achylia 
gastrica kann bestehen ohne jede Erniihrungsstorung der Betreffenden, ver­
bunden mit nur geringen oder voriibergehenden Magenbeschwerden oder 
sogar ganz ohne diesel Da der Zustand recht haufig nicht die geringsten 
Erscheinungen macht, wird er arztlich nicht festgestellt, und nur wenn der­
artige Menschen voriibergehend aus irgendwelchen besonderen Griinden (s. u.) 
Magenbeschwerden bekommen, wird der Magen genauer untersucht, wobei 
sich dann die Achylie - gewissermaBen zufallig - herausstellt. Wie lange 
der Magensaftmangel schon vorhanden ist, laBt sich nicht feststellen. Auf 
genaues Befragen geben derartige Kranke zuweilen doch an, friiher schon 
gelegentlich leichte Magenbeschwerden, vorubergehende Durchfiille oder Ver­
stopfung gehabt zu haben. Manchmal waren sie aber auch vollkommen gesund 
und hatten nie irgendwelche Beschwerden. In diesen Fallen sind aller Wahr­
scheinlichkeit nach die Verdauung, die Resorption und die iibrigen Funk­
tionen des Diinndarms und Pankreas vollig normal. Sie ersetzen vollstandig 
die Tatigkeit des Magens. 1m Darm sind aIle Mittel (Galle, Pankreassaft, 
Darmsaft) noch geniigend vorhanden, um die Vorbereitung, Verarbeitung 
und Aufsaugung der Speisen zu besorgen. Nur eins fehlt derartigen Menschen 
mit Achylie: die durch die Salzsaure des Magensaftes bewirkte Keimabtotung 
im Mageninhalt. Fiir gewohnlich kommt dieser Mangel nicht in Betracht. 
Gelangen aber irgendwelche Krankheitskeime in den Magen, so fiihren sie 
eher zu einer Erkrankung als unter normalen Verhaltnissen. Daher zeigt 
sich, daB solche Personen mit Achylia gastric a einen "empfindlichen Magen" 
haben und ofter an vorubergehenden dyspeptischen Beschwerden leiden. Bei 
besonderen Veranlassungen, auf Reisen usw. stellt sich eine auffallende 
Neigung zu Durchfiillen ein, oder es besteht Verstopfung. Leben solche 
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Menschen aber vorsichtig und wirken keine besonderen Schadlichkeiten auf 
sie ein, so befinden sie sich ganz wohl und konnen einen vortrefflichen Er­
nahrungszustand darbieten. 

In anderen Fallen von Achylia gastrica stehen ausgesprochene Magen­
beschwerden im Vordergrund, wie wir sie bei Besprechung der chronischen 
Gastritis (S. 643ff.) ausfUhrlich geschildert haben. Von besonderen Erschei­
nungen bei Achylien ist der lastige reflektorische Speichelflu(J (BOAS) zu er­
wahnen. Besonders nachts werden groBe Mengen diinnfliissigen, wasser­
klaren Speichels abgesondert. Gelegentlich wird iiber Sodbrennen geklagt, 
selbst bei vollig alkalischer Reaktion des Magensaftes. Manche Kranke 
geben Unvertraglichkeit oder Widerwillen gegen Fleisch, Milch, Eier oder Fett 
und Vorliebe fUr gesalzene saure oder anreizende Speisen an. 

In wieder anderen Fallen besteht das Krankheitsbild nur zum geringen 
Teil aus Magenbeschwerden. Appetitmangel, Druckgefuhl, Volle. und Auf­
sto(Jen nach den Mahlzeiten sind die einzigen gastrischen Symptome. Dagegen 
zeigt sich eine allmahlich mehr und mehr zunehmende Anamie und Ab-
1nagerung der Kranken. Oft leiden sie an ausgesprochenen Darmbeschwerden, 
an "gastrogenen Durchfallen" (s. das Kapitel iiber Faulnis- und Garungs­
dyspepsie im Abschnitt Darmkrankheiten) oder noch haufiger an hart­
nackiger Verstopfung ("achylischer Obstipation"). Auch langwierige Dunn­
darmkatarrhe und selbst Colitiden konnen sich entwickeln. Durch geeignete 
Behandlung und Pflege konnen solche Krankheitszustande sich bessern oder 
wenigstens in ihrem Fortschreiten gehemmt werden. Das mitunter schwere 
Krankheitsbild kann in diesen Fallen unmoglich von einer Atrophie und 
Funktionseinschrankung der Magenzellen allein abhangig sein, vielmehr 
kommt es nur dann zustande, wenn gleichzeitig Atrophie oder wenigstens 
grobe Sekretionsstorung der Darmschleimhaut vorhanden sind. Die einige 
Stunden nach del' Nahrungsaufnahme in vereinzelten Fallen von Achylia 
gastric a auftretenden, nicht unerheblichen Schmerzen ("Achylia dolorosa" 
R. SCHMIDT) gehen ebenfalls yom Darm aus. Diese Dunndarmschmerzen 
sind durch die Aufnahme unvorbereiteten Speisebreis in den Diinndarm be­
dingt (KATSCH). 

Uberhaupt wird der ganze Darmkanal bei Achylien erheblich beeinfluBt. 
Alle Erkrankungen del' tiefergelegenen Teile des Darmkanals konnen durch 
dieselbe Ursache bedingt sein wie die Achylie selbst, odeI' abel' sie sind die 
Folge des lange bestehenden Magensaftmangels. Del' Salzsauremangel im 
Magen im Verein mit Storungen der keimtotenden Schutzvorrichtungen der 
gesunden Magenschleimhaut offnet allen mit del' Nahrung in den Magen ge­
langenden Keimen Tiir und Tor. Wir finden daher in dem unter normalen 
Bedingungen fast keimfreien Magen, vor allem bei vollstandiger Schleimhaut­
atrophie, eine ganz ungewohnliche Bakterienflora, die wir sonst nur im Dick­
darm antreffen. In drastischer Weise hat LOHR davon gesprochen, daB in­
folgedessen del' Magen beim Achyliker zu einer "Jauchegrube" werde. Ebenso 
findet eine vermehrte Keimbesiedlung des Duodenum und der oberen Darmwege 
statt. Durch Aufwandern der Keime von tiefergelegenen Darmabschnitten 
bis in den Magen iiberwuchert eine iippige gramnegative Dickdarmflora, 
darunter insbesondere Bacterium coli, die darmeigenen Bakterien des ge­
samten Magendarrnkanals. Dies ist iibrigens nicht nur die Folge des Fehlens 
der Salzsaure, sondern auch des gleichzeitigen Mangels bakterizider Abwehr­
mittel und Schutzstoffe des Duodenal- und Diinndarmsaftes. Die fremden 
Keime schadigen ihrerseits wieder die Funktionen des Magen-Darmkanals 
und geben zu sekundaren Storungen Veranlassung. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. U. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 44 
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Beim langen Bestehen einer derartigen Magen- und Darmatrophie hat 
man wiederholt das Krankheitsbild der perniziosen Aniimie sich entwickeln 
sehen. Bei dieser Krankheit ist die Achylia gastrica ein stets vorhandenes 
Hauptsymptom, das dem Auftreten der eigentlichen Blutveranderungen 
lange Zeit vorangeht. Die Achylie bereitet den Boden fiir die perniziOse 
Anamie vor. Diese entsteht aber nur dann, wenn die Achylia gastrica mit 
tiefgreifenden, uns noch unbekannten Storungen der Darmfunktion oder des 
Pankreas vergesellschaftet ist. 

Das V orkommen der hyperchromen perniziosen Anamie im Gefolge der 
Achylia gastrica ist seit langem bekannt. Aber auch hypochrome Anamien 
ki:innen auftreten. Vor allem entwickeln sich gelegentlich bei Frauen mit 
Achylia gastrica chronische, oft hochgradige, hypochrome sekundiire Aniimien. 
Man bezeichnet diese als "achylische Chloraniimien" oder "achlorhydrische 
Aniimien". Wichtig ist, daB bei diesen hypochromen Anamien Zungen­
erscheinungen und funikuliire Riickenmarkserkrankungen wie bei der pernizii:isen 
Anamie auftreten konnen. Wahrscheinlich bestehen enge Beziehungen 
zwischen dieser und den hypochromen Anamien. 

Viel zu wenig beachtet werden die sehr wichtigen Folgen der ungeheuren 
Uberschwemmung des Magendarmkanals mit Colibazillen. Bei der Mehrzahl 
unserer Kranken mit schwerer Achylia gastrica fanden wir Colibazillen im 
Urin. Meist waren keine zystitischen und pyelitischen Krankheitserscheinungen 
vorhanden. Mitunter standen diese jedoch im Vordergrund des Krankheits­
bildes .. Mehrmals machte eine hartnackige Coli-Pyelitis erst auf das Vor­
liegen einer Achylia gastrica aufmerksam. Auch voriibergehende oder hart­
nackige Temperatursteigerungen konnen bei Achylia gastric a auf sekundiire 
Coliinfektionen, insbesondere auf Coli-Pyelitiden, zuriickzufiihren sein. Wir 
sahen ferner einen Todesfall an Colisepsis nach Coli-Pyelonephritis bei einem 
lange Jahre an Achylie Leidenden. 

Untersuchungsbefunde. Die iiufJere Untersuchung der Kranken mit Achylie 
ergibt wenig Besonderes. Sie sind keineswegs immer abgemagert, obgleich 
bei akuten Verschlimmerungen des Leidens groBe Gewichtsverluste beobachtet 
werden konnen. Zumeist erhalt sich sehr lange Zeit ein recht guter Erniihrungs­
zustand. - Gelegentlich sieht man bei Achylikern mit jahrelangem Krank­
heitsverlauf die bei Besprechung der pernizii:isen Anamie (s. d. Bd. II) er­
wahnte HUNTERsche Glossitis oder die v6llige Atrophie der Zungenpapillen. 

Die wichtigsten Befunde ergibt die Magenuntersuchung. Beim Aushebern 
nach Probefriihstiick findet man bei Anaziditat die Speisen oft noch in groberen 
Stiicken, so wie sie verschluckt wurden. Dies zeigt, daB der Magensaft pep­
tisch vollkommen unwirksam ist. Gelegentlich ist der Magen beim Aushebern 
bereits leer, da er sich infolge des fehlenden Saurereflexes durch den offen­
stehenden Pylorus iiberstiirzt entleert hat (Sturzentleerung). Kennzeichnend 
ist das v6llige Fehlen der Salzsiiure. Haufig besteht ein erhebliches Salzsiiure­
defizit. Manchmal ist Pepsin noch vorhanden. Bei der vollkommenen Achylia 
gastric a ist auch ein Fehlen des Pepsins festzustellen. Eine wesentliche Be­
deutung hat die Priifung auf Pepsin und andere Fermente jedoch nicht. 
Schleim ist bei Achylien mit vi:illiger Schleimhautatrophie nicht mehr vor­
handen. 1m Sediment des Niichterninhalts werden oft zahlreiche gut erhaltene 
neutrophile und eosinophile Leukozyten nachgewiesen. AuBerdem findet sich 
ein auffallender Reichtum an Bakterien. 

Zur Priifung der Schwere der Schleimhautschadigung kann in der Klinik die 
Histaminprobe (s. S. 632) verwendet werden. Sie ergibt, falls nicht vi:illige 
Schleimhautatrophie vorliegt, bei Anaziden noch reichlich oder deutlich 
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Salzsaurebildung. Noch schader und mehr zu empfehlen ist die Neutralrot­
probe (s. S. 633), die selbst noch bei einigen Anaziden, die auf Histamin keine 
Saure mehr bilden, eine Neutralrotausscheidung hervorruft. Der negative 
Ausfall der Neutralrotprobe beweist das Vorliegen einer organisch schwer ver­
iinderten, vollig atrophischen Schleimhaut. 

Bei Stuhluntersuchungen findet man mikroskopisch gelegentlich unver­
dautes Bindegewebe und guterhaltene Muskelfasern. Mitunter sind Parasiten 
(Lamblia intestinalis u. a.) nachzuweisen. Das Fehlen der Salzsaure be­
giinstigt wahrscheinlich deren Ansiedlung. - Okkulte Blutmengen im Stuhl 
sind bei Achylien nicht haufig. Bei Schonungskost verschwinden die Blutungen 
sehr schnell, im Gegensatz zum Magenkarzinom, bei dem der Nachweis 
okkulter Blutmengen im Stuhl immer wieder zu erbringen ist. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt bei den Achylien keinen kennzeichnenden 
Befund. Unbedingt notig ist sie dennoch, um das Vorliegen eines Karzinoms 
oder eines Ulkus auszuschlieBen. Die Entleerung des Magens ist bei Achylien 
oft beschleunigt (Sturzentleerung). 

Die Gastroskopie laBt die herdformige oder diffuse Schleimhautatrophie erkennen. 
Kennzeichnend dafiir ist die glattwandige, auffallend hellgraugelblich verfarbte Schleim­
haut mit scharfen GefaBzeichnungen (N. HENNING). Auch Blutungen, Epithelschadi­
gungen, sowie Erosionen der Schleimhaut sind haufig zu sehen. Bei funktioneller Achylie 
ist ein vollig normales Schleimhautbild festzustellen. 

Komplikationen und Folgeerkrankungen. Auf die gleichzeitig durch die­
selben Schadlichkeiten wie die Achylie hervorgerufenen oder als deren Folge 
auftretenden Erkrankungen des Duodenum oder des ganzen Darmkanals 
ist schon oben aufmerksam gemacht worden. Hinzugefiigt muB noch werden, 
daB die groBen Anhangsdriisen des Darmkanals in manchen Fallen ebenfalls 
erkranken. So kann eine Achylie zu chronischen Pankreasschiidigungen 
(Pankreatitis) fiihren. Zu einer Achylia gastric a kann sich eine Achylia pan­
creatica (s. d.) hinzugesellen. Ebenso wie zu aszendierenden Infekten des 
Pankreas kann es bei der ungewohnlich reichen Keimbesiedlung des Duode­
num und des Diinndarms zu aszendierenden Infekten der Gallenwege kommen. 
Gastrogene Cholangitiden, meist ohne Ikterus, aber auch mit einem solchen, 
oft mit malariaartigen Fiebersteigerungen einhergehend, konnen eine wichtige 
Folge einer Achylia gastric a sein (v. BERGMANN). Auf die perniziose Aniimie 
und die achlorhydrische Aniimie im Gefolge der Achylia gastrica ist bereits 
S. 690 hingewiesen worden. Ebenso wurde die Haufigkeit der Coliinfektionen, 
insbesondere der Coli-Cystitis und Pyelitis S. 690 besprochen. 

Ungeklart sind die Beziehungen der primiiren chronischen Arthritis zur Achylia gastrica. 
Wie sahen mehrmals bei Kranken mit jahrelang be.stehender Achylie hartnackige Gelenk­
beschwerden auftreten. Es ist moglich, daB die Uberschwemmung des Darmes und des 
Korpers mit Darmkeimen mit diesen Gelenkerkrankungen im Zusammenhang steht. 

Wichtig sind ferner die Untersuchungen, ob Kranke mit dauernder Achylie 
eine erhohte Disposition zur Karzinombildung im Magen haben. Zweifellos 
konnen die Veranderungen der Magenschleimhaut giinstige Bedingungen fiir 
die Entstehung eines Magenkarzinom schaffen. Es ist jedoch noch nicht 
bewiesen, daB der Krebs bei Achylikern haufiger auftritt. 

Prognose. 1m allgemeinen ist die Prognose der Achylien giinstig. Unter 
geeigneter Behandlung bessern sich die Beschwerden oder verlieren sich ganz. 
Heilung tritt bei den funktionell-neurotischen Achylien ein. Votlige Wieder­
herstellung ist ferner bei den gastritischen Achylien moglich., die nicht 
histamin- oder neutralrotrefraktiir sind. Besteht jedoch bereits eine schwere 
diffuse Schleimhautatrophie, so bleibt der vi:illige oder wenigstens fast vollige 
Salzsaure- und Pepsinmangel unverandert. 

44* 
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Die Achylie ist dann eine langwierige, sich iiber Jahre und Jahrzehnte 
hinziehende Krankheit. Vollig beschwerdefreie Zeiten wechseln mit voriiber­
gehenden Verschlechterungen abo Diatfehler und besondere Anspriiche an 
Seele und Korper losen leicht Verschlimmerungen aus. Der Gesamtverlauf 
ist in den einzelnen Fallen ganz verschieden, je nachdem die eine oder andere 
oben erwahnte Folgekrankheit hinzutritt. Wichtig ist, daB Achyliker eine 
Widerstandsunfahigkeit gegeniiber allen infektiosen Darmkrankheiten, vor 
allem Ruhr und Colitis ulcerosa, zeigen. 

Diagnose. Die Diagnose Achylie laBt sich nur auf Grund der genauen 
Untersuchung des Mageninhalts stellen. Falls nur der geringste Verdacht 
auf Achylie besteht, ist die Magenuntersuchung auf keinen Fall zu unter­
lassen, wenn sie auch mit geringen Unannehmlichkeiten fiir den zu Unter­
suchenden verbunden ist. 1st die Achylie festgestellt, so ist weiter die Frage 
zu beantworten, ob sie allein oder als Begleitsymptom bei einer anderen Magen­
krankheit besteht. Insbesondere ist das Vorliegen eines Magenkarzinoms 
auszuschlieBen. Die Annahme eines Karzinoms wird oft nicht nur durch 
die Rontgenuntersuchung, sondern auch nach der Vorgeschichte, nach dem 
ganzen Krankheitsverlauf, dem Fehlen des Tumors usw. von der Hand zu 
weisen sein, obwohl gerade die Falle mit Atrophie der Magen- und Darm­
schleimhaut und infolge davon mit starker allgemeiner Abmagerung in dieser 
Hinsicht klinisch groBe diagnostische Schwierigkeiten bereiten konnen. 1m 
ganzen ist aber der Verlauf der Magen- und Darmatrophie weit langsamer als 
derjenige des Karzinoms. Zeichen deutlicher Pylorusstenose sprechen stets fur 
das Vorhandensein eines Karzinoms. M ilchsiiure kommt bei Achylien im Gegen­
satz zum Magenkarzinom nicht vor. Auch der mehrfach negative Befund okkul­
ter Blutmengen im Stuhl bei fleischfreier Kost spricht gegen das V orliegen eines 
Magenkarzinoms. Ausschlaggebend ist zumeist die Rontgenuntersuchung, die 
bei Achylien auBer Schleimhautveranderungen keinen Befund ergibt. 

Liegt eine Achylia gastric a vor, so kann in der Klinik zur Prufung der 
Schwere der Sekretionsst6rung und der Schleimhautschiidigung die Histamin­
probe (s. S. 632) angewendet werden. Sie ist wertvoll zur Unterscheidung 
von Anaziditat und wahrer Achylia gastrica. Eine noch scharfere und mehr 
zu empfehlende Priifung, ob vollige Unfahigkeit der Magenschleimhaut zur 
Salzsaurebildung vorliegt, ist die Neutralrotprobe (s. S.633). 

Stets ist bei Achylien der ganze Korper sorgfaltig zu untersuchen, da sie 
ja haufig Begleiterscheinungen anderer Krankheiten (chronischer Allgemein­
infektionen, Lungentuberkulose, Syphilis, Stoffwechselkrankheiten, Nieren­
leiden u. a.) sind. Es ist ferner festzustellen, ob gleichzeitig eine Beteiligung 
des gesamten Verdauungskanals, des Pankreas oder der Gallenwege besteht. 
Eine genaue Untersuchung des Urinsediments, gegebenenfalls eine bakterio­
logische Untersuchung steril entnommenen Urins muB priifen, ob eine Coli­
Cystitis oder Pyelitis vorliegt. Weiterhin wird eine sorgfaltige Untersuchung 
des Blutes und insbesondere des Blutbildes klarstellen, ob Blutschiidigungen 
vorhanden sind, und ob Anzeichen einer achlorhydrischen oder einer perniziosen 
Aniimie bestehen. 

Die Abgrenzung der funktionellen Achylie von der organischen ist durch 
den Nachweis des Fehlens entziindlicher Veranderungen der Magenschleimhaut 
moglich. 1m Niichternsaft findet man Leukozyten und Bakterien nicht ver­
mehrt. Die Ausscheidungszeit fiir Neutralrot wird durch psychisch-nervose 
Sekretionshemmung nicht verlangert. Eine funktionelle Achylie ist dann 
anzunehmen, wenn bei festgestelltem Salzsauremangel gastroskopisch ein vollig 
normales Schleimhautbild zu finden ist (N. HENNING). Der Nachweis von 
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psychogenen und neurasthenischen Storungen (ursachlichen psychischen Ein­
flUssen, Depressionszustanden u. a.) kann die Diagnose funktionelle Achylie 
stiitzen. 

Therapie. Die Achylia gastric a bedarf zunachst einer sorgfaltigen diate­
tischen Pflege. Die Regelung der Diat entspricht den bei der Behandlung der 
chronischen Gastritis (S. 646ff.) gegebenen Richtlinien. Rier sei nur fol­
gendes hervorgehoben: Fleisch ist moglichst zu vermeiden, nur Kalbfleisch, 
Gefliigel, Fisch und Leber in jeder Form, ferner Fleischbrilhen, -suppen und 
-extrakte sind zu empfehlen. Milch wird wegen des mangelnden Labferments 
meist nicht gut vertragen. Gut bekommlich sind dagegen fast immer saure 
M ilch, Yoghurt und Buttermilch. Vor reichlichem GenuB von Butter und Fetten 
ist zu warnen, besonders gefiihrlich sind dem Achyliker oft 01, Mayonnaisen, 
Kartoffel-, Krabben- und Heringssalat und ahnliche Speisen. Auf die Zufuhr 
von vitaminreichen frischen Gemilsen, besonders Spinat, Kopfsalat, geschabten 
Mohrriiben und auf das Trinken von Zitronen- und Apfelsinensaft ist beson­
derer Wert zu legen. In jedem einzelnen Fall ist die Diat nach den jeweiligen 
Besonderheiten vorzuschreiben. Die praktische Erfahrung wird dabei meist 
ein besserer Wegweiser sein als aIle theoretischen "Uberlegungen. 

Von den Arzneiverordnungen hat sich die Behandlung der Achylie mit Salz­
saure vorziiglich bewahrt. Weitgehende Besserungen sind durch das Ein­
nehmen von Salzsaure zu erzielen. Diese sollte bei vollkommenen Achylien 
standig in irgendeiner Form genommen werden. Viele Kranke, die an immer 
wiederkehrenden akuten Verschlimmerungen ihrer Achylie litten, bei denen 
Verstopfung mit gelegentlichen Durchfallen abwechselten, fiihlen sich auBer­
ordentlich woW, wenn sie geduldig, ununterbrochen, monate- und jahrelang 
Salzsaure zu den Mahlzeiten nehmen. Bei volliger Beschwerdefreiheit wird 
diese Anordnung aber von vielen kaum lange Zeit durchgefiihrt werden. 
Dann sollten die Kranken wenigstens mit groBen Pausen, nach allen schweren 
Mahlzeiten, auf Reisen usw. Salzsaure nehmen. 

Wir geben Acidum hydrochloricum dilutum (dreimal tgI. 10-15 Tropfen 
wahrend oder unmittelbar nach den Mahlzeiten in 1/2 Glas mit stubenwarmem 
Wasser zu nehmen). Sehr wertvoll ist auch Acidolpepsin (Betainchlorhydrat), 
von dem dreimal tgI. 1-2 Tabletten (stark) in Wasser ge16st verordnet werden. 
Gut hat sich uns auch Paractol (Salzsaure und Glutaminsaure) bewahrt. Ein 
Tee16ffel dieses Pulvers wird einem halben Glas Zuckerwasser zugesetzt und 
als "Saurelimonade" zu jeder Mahlzeit getrunken. 

Es ist gar nicht notig, eine wirklich vollkommene Substitutionstherapie zu 
treiben, wie dies die Verabreichung sehr grofJer Salzsauremengen beabsichtigt 
(z. B. nach LEO: Acid. hydrochlor. non diluti, Pepsini 111120,0, Aqu. dest. 
ad 200,0; dreimal tgI. 1 EBI. auf 1/2 Glas Wasser wahrend der Mahlzeit durch 
ein Glasrohr zu trinken). Die Praxis lehrt entgegen theoretischen Vorstellungen, 
daB mittlere Salzsauregaben vollstandig ausreichen, um die Krankheitserschei­
nungen zu beseitigen, und um vorbeugend zu wirken (s. Salzsaurerezepte 
Bd. II, Anhang unter Stomachika). 

Von Pepsinverordnungen sahen wir keine wesentlichen Vorteile. Ausgezeich­
nete, die Salzsaurebehandlung unterstiitzende Dienste leistet jedoch Pankreon 
(Pankreasferment u. Tannin). Man laBt zweimal tgI. 1/2-1 Stunde nach dem 
Essen 2-3 TabI. zu 0,25 zerkauen. Ebenso wertvoll ist Intestinol (Pankreas­
u. Darmfermente, Tierkohle u. gallensaure Salze), dreimal tgI. kurz vor den 
Mahlzeiten 2-4 TabI. unzerkaut mit Wasser zu nehmen. Unterstiitzend konnen 
aIle moglichen Stomachika (Kondurango, Nux vomica, Decoct. cort. Chinae, 
Tinct. amara u. a.) verordnet werden. 
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Treten Durchfiille auf, so ist eine vorsichtige Schonungskost im Einzelfall 
zu erproben. Salzsiiure ist in der oben angegebenen Weise zu verordnen. 
Warme Leibbinden, Breiumschliige oder Heizkissen leisten gute Dienste. An 
Medikamenten gibt man Bismutum subsalicylicum (dreimal tgl. 1 g vor dem 
Essen) oder Tannate (Tannalbin). Auch Allisatin (dreimal tgl. 2-5 Tabl.) 
kann versucht werden. Am besten wirken jedoch Kalkpriiparate bei den 
mit Achylie einhergehenden Durchfallen, und zwar in der von BOAS angegebe­
nen Formel: Calc. carb., Calc. phosphoric. tribas. aa 25,0, Orphol. (Bismuth.­
fJ-Naphthol.) 5,0; dreimal tgl. 1 Teeloffel mit Rot- oder Heidelbeerwein ge­
mischt. Opiate sind zu vermeiden. - Achylische Obstipationen sind ebenfalls 
mitunter durch Salzsiiurebehandlung zu beeinflussen. - Gegen DUnndarm­
schmerzen, die gelegentlich einige Zeit nach den Mahlzeiten auftreten, hilft 
nach v. BERGMANN das Trinken von 1-2 Tassen warmen Pfefferminztees. -
In ganz vereinzelten Fallen wirken nach R. SCHMIDT sonderbarerweise Alkalien 
(Natrium bicarbonicum, Magnesium-Perhydrol, Karlsbader Wasser, Natrium 
citricum u. a.) besser als Salzsaure. 

1st die Achylie eine Begleiterscheinung anderer organischer Krankheiten, 
oder hat sie zu den obenerwahnten Folgeerkrankungen gefiihrt, so wird sich 
die Behandlung neben der Salzsauretherapie und neben diatetischen Vor­
schriften nach diesen Krankheiten richten. Ober diese ist in den betreffenden 
Kapiteln des Lehrbuchs nachzulesen. Vorbeugend gegen Folgekrankheiten 
sind neben dauernder Salzsiiuredarreichung gelegentlich Eisen- und Leberkuren 
(s. Kap. Behandlung der perniziosen Anamie) wertvoll. 

Gehen akute Verschlimmerungen voriiber, so wird man selbstverstandlich 
im AnschluB Kranken mit dauernder Achylia gastrica V orsicht in diiitetischer 
Hinsicht dringend empfehlen. Sie sollen nicht zu reichliche Mahlzeiten halten 
und im allgemeinen eine vegetabilische, d. h. amylazeenreiche Kost unter 
Einhalten der oben gegebenen Speisenverbote bevorzugen. Andererseits ver­
biete man nicht allzuviel, wenn sich mit der Achylie Furcht vor dem Essen 
und hypochondrische Zustande verbinden. 1m Gegenteil miissen manche 
Kranke zu reichlicher Nahrungsaufnahme angehalten und einer allgemein 
starkenden Behandlung (Bader, Packungen, Luftliegekuren, gegebenenfalls 
leichte sportliche Betatigung u. a.) unterworfen werden. 

Achtes Kapitel. 

Die Vbersanrnng des MageninhaIts, der Magensaftfln.B nnd die 
Sanrebeschwerden. 

(Superaziditiit [H yperchlorhydrie]. Supersekretion. Azidismus.) 

Wie wir im ersten Kapitel dieses Abschnittes (S. 630) gesehen haben, darf 
als Regel angenommen werden, daB der Magen im niichternen Zustand fast 
ganz . leer ist, daB er gewohnlich nur 20-30 ccm Niichternsaft von neutraler 
Reaktion oder sehr geringer Aziditiit enthalt, und daB die Gesamtaziditat des 
Mageninhalts eine Stunde nach dem Pro befriihstiick Werte von 55-65 zeigt. 
Die Untersuchungen der letzten Jahrzehnte haben nun aber erwiesen, daB diese 
Regel in zahlreichen Fallen Ausnahmen zeigt, die jedoch keineswegs immer 
als krankhaft zu betrachten sind. Wie es manche Menschen gibt, die keine 
oder fast keine Salzsaure in ihrem Magen erzeugen (s. 0.), so gibt es auch­
und zwar anscheinend noch weit mehr - Menschen, bei denen man auch im 
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niichternen Zustand stets reichlich Salzsaure im Mageninhalt antrifft, und 
deren Salzsaurewerte nach dem Probefriihstiick weit hoher sind, etwa 80 bis 
100 und noch mehr. Manche dieser Menschen haben gar keine Magenbeschwer­
den, so daB man also ihre ungewohnlich reichliche Salzsaureabscheidung nur 
als eine individuelle, aber nicht krankhafte Besonderheit betrachten darf. 
In anderen Fallen trifft man aber solche Zustande von Ubersauerung des 
Mageninhalts bei Menschen, die zeitweilig oder dauernd ausgesprochene 
Magenbeschwerden haben, und zwar in einer Form, die die unmittelbare 
Abhangigkeit dieser Beschwerden von dem vermehrten Sauregehalt des Magen­
inhalts ohne weiteres hochstwahrscheinlich macht. 

Diesen Symptomenkomplex bezeichnet man als Saurebeschwerden oder nach 
G. KATSCH als Azidismus. Dabei unterscheidet man die Superaziditat, d. h. 
die chemische Feststellung eines hohen Salzsauregehaltes im ausgeheberten 
Mageninhalt, von der Supersekretion, d. h. von der vermehrten Sekretanhau­
fung im Magen oder von der Magensaftsekretion auch auBerhalb der Ver­
dauungszeiten, also im niichternen Zustand oder nach beendeter Entleerung 
des Magens. Supersekretion ist wohl fast immer mit Superaziditat verbunden, 
aber nicht umgekehrt. Ubrigens ist eine klinische Trennung der beiden Zu­
stande oft nicht durchfiihrbar. 

Bei dem Mangel einer naheren Einsicht in das Wesen der hierhergehorenden 
V organge m iissen wir uns einstweiIen auf den rein klinischen Stand punkt stellen 
und die Krankheitsbilder beschreiben, wie sie in der Praxis vorkommen. Zu 
bemerken ist noch, daB es sich urn zum Teil keineswegs seltene Zustande han­
delt. Schwierig ist oft nur ihre genaue Deutung. Der besseren Ubersicht wegen 
unterscheiden wir im folgenden mehrere Formen, die man friiher unter dem 
Namen "Dyspepsia acida" zusammenfaBte. 

1. Die Ubersaurung des Mageninhalts (Superaziditiit). 
Unter Superaziditat oder Hyperaziditat ist also nichts weiter als die ein­

tache chemische Feststellung eines hohen Salzsauregehaltes im ausgeheberten 
Mageninhalt zu verstehen. Superaziditat ist keine Krankheit fiir sich, son­
dern ein Zustand, der gelegentlich, voriibergehend bei Gesunden angetroffen 
werden kann, am haufigsten aber eine symptomatische Begleiterscheinung bei 
verschiedenen Krankheiten (s. u.) ist. Man kann im allgemeinen von einer 
Superaziditat sprechen, wenn die beim Probefriihstiick gefundene Titrations­
zahl der Gesamtaziditat 70 iiberschreitet, oder wenn beim Probetrunk die 
Kurve der Gesamtaziditat bis iiber 70 steigt. 

Ursache. Nach den Untersuchungen mancher Physiologen (PAWLOW, BICKEL U. a.) 
enthalt das Magensekret eine be8tiindig gleichbleibende Konzentration an Salz8iiure (Lehre 
von der 18ochlorhydrie des Magen8ekret8). Es gibt nach ihnen keine gesteigerte oder iiber­
haupt schwankende Aziditat des Magensekrets, sondern nur Schwankungen in der Menge 
des abge80nderten Magen8a!te8. Die vermehrte Absonderung des physiologisch konstant 
salzsaurehaltigen Magensekrets im Verein mit motori8chen Storungen der Magentatigkeit 
und anderen Umstanden bedingt die Superaziditat des Mageninhalts. Die meisten kli­
nischen Forscher konnen sich mit dieser Anschauung nicht ganz einverstanden erklaren. 
Nach KATSCH, der sich urn die Klarung dieser Fragen groBe Verdienste erworben hat, 
gibt es eine Hyperchlorhydrie als Funktionsabweichung in dem Sinne, daB bei manchen 
Menschen eine erhohte Bereitschaft besteht, Magensekret abzusondern, das die Hoch8t­
werte der moglichen Konzentration an Salzsiiure zeigt. Diese liegcn beim reinen Magen­
sekret bei 130-140 Gesamtaziditat. Bei manchen Gesunden und Kranken soll die Be­
reitschaft zur Absonderung eines hochstmoglich konzentrierten Magensaftes zeitweilig 
oder dauernd groBer sein als bei anderen. Es soll sich dabei urn eine Reizbarkeit, urn 
eine erhOhteAn8prechbarkeit der 8ezernierendenZellen aut Reize handeln, die bei den iibrigen 
Menschen nur zur Absonderung eines Magensaftes von geringerer als der hochstmoglicheI1 
Salzsaurekonzentration fiihrt. 
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Hyperchlorhydrie im Sinne von G. KATSCH ist auch nach unserer Ansicht 
die haufigste Ursache der Superaziditat des Mageninhalts. Keineswegs 
braucht diese jedoch immer mit einer Hyperchlorhydrie zusammenzuhangen. 
Neben oder auBer einer Hyperchlorhydrie konnen die verschiedensten Um­
stande eine Superaziditat des Mageninhalts bedingen: Art der Menge der auf­
genommenen Nahrungsmittel oder der sonstigen in den Magen eingefuhrten 
Stoffe, Zusammensetzung oder Menge des MundhOhlensekrets, Ruckfluf3 des 
Duodenalsaftes, Entleerungsbeschleunigung oder -hemmung des Magens u. a. 

Vorkommen. Am bekanntesten ist die Superaziditat als Begleitzeichen beim 
Ulcus ventriculi und duodeni. DaB sich bei diesen Ulcera nicht immer Super­
aziditat findet, ist bei der Besprechung dieser Krankheiten bereits erwahnt 
worden. Die bei Gastritis acida und bei anderen gastritischen Zustiinden be­
stehende Superaziditat ist S.644ff. besprochen worden. Auch bei vielen 
anderen Erkrankungen des Darms und der iibrigen Organe der Bauchhohle 
kann Superaziditat gefunden werden, vor allem bei Obstipationen, bei chro­
nischer Appendizitis und bei manchen akuten Gallenblasenerkrankungen. Be­
sonders haufig ist Superaziditat bei "Nervosen", bei Menschen mit Ubererreg­
barkeit des vegetativen Nervensystems. Aber keineswegs nur bei Nervenschwachen 
und bei "asthenischen", sondern auch bei "plethorischen" Menschen, besonders 
ferner bei Hypertonikern ist oft auffallende Superaziditat anzutreffen. Auch 
bei vollig Gesunden ist voriibergehend Superaziditat gefunden worden, und 
zwar sowohl bei J ugendlichen, als auch bei alteren Leuten beiderlei Geschlechts. 
Gewisse Diiitfehler konnen die Dbersauerung hervorrufen (heiBe, gewiirzte 
Speisen, ferner besonders zu starker Kaffee). Bei starken Rauchern haben wir 
diese Erscheinung ebenfalls ofter beobachtet, ohne daB anscheinend eine 
Rauchergastritis vorlag. 

Beschwerden. Keineswegs verursacht eine Superaziditat des Mageninhalts 
immer Beschwerden. Ebenso wie gelegentlich ein Magensaftmangel gefunden 
wird, ohne daB er irgendwelche Erscheinungen verursacht hat, kann in anderen 
Fallen eine Superaziditat als Zufallsbefund festgestellt werden. Falls aber die 
Betreffenden iiber Beschwerden klagen, sind diese kennzeichnend. Man be­
zeichnet sie als Siiurebeschwerden. Da diese auch ohne Superaziditat auftreten 
konnen, werden sie S.699 gesondert besprochen werden. 

Diagnose. Eine Superaziditat kann zwar bei vorhandenen Saurebeschwerden 
vermutet, aber nur durch die Magensaftuntersuchung sicher festgestellt wer­
den. Die auBere Untersuchung gibt auBer einer zuweilen vorhandenen Druck­
empfindlichkeit der Magengegend nichts Besonderes. Untersucht man den 
nuchternen Magen, so ist er bei reiner Superaziditat leer oder fast leer. Nach 
dem Probefruhstiick sind die Saurewerte sehr hoch (45 und mehr freie HOI 
und 70-130 Gesamtaziditat. Die Verdauungskraft des Magensaftes ist ge­
steigert. Beim vorzeitigen Aushebern nach Probefriihstiick ist der Magen­
inhalt in einen feinkriimeligen Brei verwandelt. Infolge der gesteigerten moto­
rischen Tatigkeit des Magens findet man ihn gewohnlich schon 1 Stunde nach 
dem Probefriihstiick leer. In dem noch vorhandenen Magensaft ist reichlich 
Salzsaure vorhanden. Ein noch anschaulicheres Bild der Sekretionsverhalt­
nisse geben die durch fraktionierte Ausheberung gewonnenen Aziditatskurven. 
Die hochsten Saurewerte erhalt man nach Verabreichung von "Appetitmahl­
zeiten" (besonders leckerer Speisen oder Lieblingsessen der Betreffenden). 

Aus dem Ergebnis der Magensaftuntersuchung ist das Vorliegen einer Super­
aziditat leicht festzustellen. Schwierig ist nur die Beantwortung der Frage, 
ob es sich urn eine einfache funktionelle Sekretionssteigerung oder urn eine 
symptomatische Superaziditat bei Gastritis oder bei vorhandenem Ulcus 
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ventriculi oder duodeni handelt. Es ist ferner zu ermitteln, ob die Superaziditat 
gegebenenfalls ein Fernsymptom einer sonstigen organischen Erkrankung ist. 
Weiterhin ist zu priifen, ob das Vorhandensein ausgesprochener allgemein­
nervoser und psychischer Zeichen fUr "nervose" Superaziditat infolge -Uber­
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems spricht. Diese darf jedoch nur an­
genommen werden, wenn die genaueste Untersuchung keine Anhaltspunkte fiir 
eine organische Grundlage der Funktionsstorung erkennen lieB. Endlich kann 
auch der Erfolg der Behandlung fUr die Diagnose von Bedeutung sein (s. u.). 

Die Art der Behandlung besprechen wir gemeinsam mit der Behandlung 
der Supersekretion und der Saurebeschwerden. 

2. Der MagensaftfluB (Supersekretion). 
Unter Supersekretion ist die Abscheidung ungewohnlich grofjer Magensatt­

mengen zu verstehen. Es handelt sich dabei um eine voriibergehende oder 
dauernde tatsachliche Mehrbildung und Absonderung von Magensekret. Super­
sekretion ist ebenso wie Superaziditat nur ein Symptom, das bei verschiedenen 
Krankheitszustanden als Begleiterscheinung auftritt. Oft sind Supersekretion 
und Superaziditat gemeinsam vorhanden, mitunter ist zwischen beiden eine 
scharfe Trennung nicht moglich. 

Ursache. Hervorgerufen wird die funktionelle Storung, die die Supersekretion 
darstellt, durch eine erhOhte Reizbarkeit der Magenschleimhaut oder durch starke 
alimentiire oder toxische Reize (KATSCH). 

Vorkommen. Am haufigsten ist die Supersekretion als Begleiterscheinung 
beim Ulcus ventriculi oder duodeni festzustellen. Gelegentlich treffen wir sie 
bei der chronischen Gastritis. Ferner ist fast jede Magenausgangsbehinderung 
(Pylorusstenose, Pylorospasmus) mit Supersekretion verbunden. 1m iibrigen 
ist Supersekretion bei Ubererregbarkei(des vegetativen N ervensystems und ebenso 
bei allen anderen Zustanden anzutreffen, die wir S. 696 bei Besprechung der 
Superaziditat erwahnt haben. 

Die Symptome bestehen, ahnlich wie bei der Superaziditat, in Saurebeschwer­
den, in Magenschmerzen, in saurem Autstofjen, Sodbrennen und nicht selten in 
Erbrechen. Die Schmerzen treten oft bei nuchternem Magen auf, nicht selten 
auch des Nachts. Durch das Erbrechen werden haufig keine oder nur geringe 
Speisereste entleert, vielmehr nur eine triibe, manchmal gallig gefarbte, stark 
saure, sehr scharf schmeckende und im Rachen brennenden Schmerz bewir­
kende Fliissigkeit. Der Appetit ist gewohnlich gut, und die Kranken wissen 
meist aus Erfahrung, daB sie durch Trinken von Tee (durch Verdiinnung des 
Magensaftes) oder durch Nahrungsaufnahme ihre Beschwerden bessern konnen. 
Auch das Durstgetuhl ist oft gesteigert. Der Stuhl ist in der Regel angehalten. 
Der Harn ist infolge Abscheidung ungewohnlich groBer Sauremengen in den 
Magen meist alkalisch und durch Phosphatniederschlage getriibt (Phosphat­
urie). Der Puls ist oft langsam. Begleitende Symptome einer allgemeinen 
nervosen Ubererregbarkeit des vegetativen N ervensystems treten in manchen 
Fallen deutlich hervor. 

Als besondere Erscheinungsformen werden von der gewohnlichen Supersekre­
tion der Reichmannsche Symptomenkomplex und die Magenkrisen abgetrennt. 

Beim Reichmannschen Symptomenkomplex, aueh Gastrosukkorrhoe oder kon­
tinuierlicher Magensaftflull genannt, zeigt die Untersuehung des Magens bereits im 
niiehternen Zustand die Anwesenheit sehr groBer Mengen stark salzsaurehaltiger Fliissig­
keit. Fast allen Fallen von Reiehmannseher "Krankheit" liegt ein Ulcus pylori oder 
duodeni zugrunde. Vereinzelt ist dieser Symptomenkomplex aueh bei Magenneurosen 
ohne organisehe Grundlage anzutreffen. Lastige Saurebeschwerden qualen die Kranken 
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besonders nachts und im ntichternen Zustand. Durch Erbrechen wird anfall8weise, oft 
halbliterwei8e, eine trtibe, stark saure, sehr scharf schmeckende Fltissigkeit entleert. 

Die Magenkrisen, auch periodischer (intermittierender) MagensaftfluIJ oder Gastro­
xynsis genannt, bestehen darin, daB Kranke, die sich sonst vollig wohl und frei von 
Magenbeschwerden fUhlen, nach ktirzeren oder langeren Zwischenzeiten, zuweilen nach 
irgendeiner Veranlassungsursache, zuweilen auch scheinbar ohne allen Grund ziemlich 
p16tzlich von heftigen Magenschmerzen, saurem AujstofJen und Erbrechen befallen werden. 
Durch das Erbrechen werden groBe Mengen waBriger, stark saurer, salzsaurehaltiger 
Fltissigkeit entleert. Die Kranken ftihlen sich wahrend dieser Anfalle sehr elend, ihr 
Aussehen ist blaB, der PuIs klein und frequent. Sehr oft bestehen gleichzeitig auBerst 
heftige Kopfschmerzen. Ein derartiger Anfall dauert einige Stunden, zuweilen auch 
2-3 Tage lang. Oft hort er ziemlich plotzlich auf, um dann einem wochen- oder monate­
lang und noch !anger andauernden Wohlbefinden Platz zu machen. 

Die Ursachen dieses merkwtirdigen Krankheitsbildes sind noch unbekannt. Es scheint 
sich um Reizung8zustiinde, die vom Nervensystem ausgehen, zu handeln. Ebenso wie die 
kontinuierliche Supersekretion treffen wir gelegentlich diesen periodischen MagensaftfluB 
als Begleitsymptom beim stenosierenden Ulcus ventriculi oder duodeni. In anderen Fallen 
scheint eine nahe Beziehung zwischen dem periodischen MagensaftfluB und der echten 
lJ!.igrane zu bestehen (s. das Kapitel tiber Migrane). Beim Quinckeschen angioneurotischen 
adem sind gleiche mit Magenschmerzen und Supersekretion einhergehende Anfalle be­
obachtet worden. Ein ahnlicher Symptomenkomplex (freilich ohne vermehrte Saftsekre­
tion) tritt hei Tabe8 dorsalis (s. d.) auf, und zwar sind dies die hekannten "gastrischen 
Krisen". Man untersuche also in jedem FaIle die Sehnenreflexe, die Pupillen usw. Immer­
hin scheint auch das Vorkommen einer rein nervosen Form der Supersekretion unzweifelhaft 
zu sein, obwohl das Leiden in ausgepragter Form sehr selten ist. Stets ist auch die Magen­
saftsekretion in der Zeit aufJerhalb der Anfalle zu untersuchen. Manche FaIle von perio­
dischem MagensafHluB sind wahrscheinlich nur akute Steigerungen einer bestandigen 
Supersekretion. 

Die sichere Diagnose der Supersekretion kann wiederum nur durch die Unter­
suchung des Mageninhalts gestellt werden. Der entscheidende Befund ist, daB 
man fruh in nuchternem Zustand im Magen stets eine grof3ere Menge Flussig­
keit vorfindet, die so gut wie keine Speisereste enthalt, aber einen hohen HOl­
Gehalt aufweist. Dabei ist zu bemerken, daB geringe Mengen (20-30 ccm) 
eines schwach salzsaurehaltigen Nuchterninhalts beim Gesunden vorkommen. 
Von Supersekretion darf man nur sprechen, wenn ohne besondere Muhe etwa 
50-100 ccm stark saure Flussigkeit aus dem nuchternen Magen erhalten wer­
den konnen. Ein Reichmannscher Symptomenkomplex liegt dann vor, wenn 
die Menge des Nuchternsekrets sehr hoch, etwa 300 ccm und hoher ist. Neben 
der Supersekretion besteht meist Superaziditat. 1 Stunde nach dem Probe­
fruhstuck findet man daher hohe Saurewerte. Gibt man eine Probemahlzeit, 
so ist nach etwa 3 Stunden das Fleisch schon verschwunden, wahrend die 
Amylazeenverdauung infolge der Superaziditat verlangsamt ist. Etwa 7 Stun­
den nach der Probemahlzeit enthalt der Magen keine Nahrungsreste mehr, 
wohl aber findet sich wiederum noch reichlich saurer Magensaft. Bei der frak­
tionierten A usheberung sind gewohnlich hohe Siiurewerte und ein verspiitetes 
Absinken der Aziditiitskurve, also eine langanhaltende Weitersekretion nach be­
endeter Entleerung des Magens, fUr Supersekretion kennzeichnend. In den 
Fallen, in denen reichlich gebildetes Sekret schnell weiterbefordert wird, spricht 
nach KATSCR ein steiles Ansteigen der Aziditiit fUr reichliche Sekretbildung. 

Bei der Rontgenuntersuchung ist auf verzogerte Entleerung des Magens zu 
achten. In allen unseren Fallen mit Supersekretion und ausgesprochener Sto­
rung der Magenentleerung stellte sich schlieBlich mit Sicherheit ein Ulkus 
heraus, auch wenn man anfangs geneigt sein konnte, eine rein funktionelle 
Supersekretion anzunehmen. Schwerer ist es, diese mit Sicherheit von einem 
nicht stenosierenden Ulcus ventriculi oder duodeni zu unterscheiden. Da kon­
nen nur der Gesamtverlauf, die sorgfaltige Beachtung aZZer Krankheitszeichen 
und vor allem die Rontgenuntersuchung ein Urteil ermoglichen. 
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3. Die Si1urebeschwerden (Azidismus). 
Durch Superaziditat und Supersekretion konnen Magenbeschwerden her­

vorgerufen werden, die man ganz allgemein "Saurebeschwerden" nennt. KATSCH 

hat fur diesen Symptomenkomplex den Namen "Azidismus" an Stelle der 
alteren, ungenaueren Bezeichnung "Dyspepsia acida" eingefiihrt. Diese Be­
zeichnung erscheint auch uns zweckmaBig, da einerseits manche Menschen 
mit Superaziditat nie Magenbeschwerden haben, und es andererseits nach 
Ansicht aller Magenforscher auch FaIle von "Saurebeschwerden" ohne Super­
aziditat gibt. 

Saurebeschwerden finden wir am haufigsten bei Ulkuskranken. Sie konnen 
sich aber auch bei chronischer Gastritis lastig bemerkbar machen, ferner bei 
allen reflektorischen und funktionellen Magenst6rungen, die mit Superaziditat 
oder Supersekretion einhergehen. AuBerdem scheinen Saurebeschwerden als 
einziges Magensymptom bei manchen Menschen nach Aufnahme bestimmter 
Nahrungs- oder GenufJmittel, nach TabakgenufJ oder nach anhaltenden geistigen 
Anstrengungen und nach seelischen Aufregungen aufzutreten. Mitunter ist 
gar keine auslosende Ursache nachweisbar. Bei Mannern ist die Erscheinung 
etwas haufiger als bei Frauen. 

Welche Ursachen zusammenkommen mussen, um Saurebeschwerden hervor­
zurufen, ist noch unklar. Die (Jbersauerung des Mageninhalts allein kann nicht 
der Grund sein. Wahrscheinlich spielen auch Zusammenziehungen des Magens 
ohne Beziehung zum Sauregrad des Mageninhalts, funktionelle oder organische 
Pywrusenge und eine Uberempfindlichkeit der Magen- und Speiser6hrenschleim­
haut ursachlich eine Rolle. 

Die Beschwerden sind leicht zu erkennen. Sie treten vorzugsweise nach dem 
Essen auf, zuweilen nur nach gewissen Speisen, und bestehen zunachst in 
Druckgefuhl im Magen, das sich aber manchmal zu heftigen, in Abstanden 
wiederkehrenden M agen8chmerzen steigern kann. Gewohnlich treten die 
Schmerzen erst 2-3 Stunden nach dem Essen ein, also zu einer Zeit, zu der 
der Magen schon leer wird, die starke Saureabscheidung aber noch anhalt. 
Manche Kranke haben dann die Erfahrung gemacht, daB sie durch erneute 
Nahrungszufuhr oder Trinken von Flussigkeit ihre Schmerzen verringern, 
was leicht erklarlich ist. Sehr oft findet zur Zeit der starken Saurebildung 
saures AufstofJen statt, wodurch das Gefuhl des Sodbrennens (Pyrosis) hervor­
gerufen wird. Dieses oft sehr qualende Sodbrennen stellt sich meist nach dem 
GenuB bestimmter Speisen, besonders nach SilfJigkeiten und Fetten, dagegen 
fur gewohnlich nicht nach Fleischgenuf3 ein. Erbrechen sauren Mageninhalts 
kommt auch vor, ist aber nicht haufig. 1st der Magen vollig leer, so befinden 
sich die Kranken wieder ganz wohl. Da ihr Appetit nicht leidet, bleibt ihr 
Ernahrungszustand in der Regel ziemlich gut. Zu manchen Zeiten, insbeson­
dere unter der Einwirkung seelischer Einflusse (Arger, Aufregungen) oder 
einer unzweckmaBigen Lebensweise, treten die Beschwerden starker hervor, 
zu anderen Zeiten verschwinden sie ganz. 

Diagnose. Sind nach der Anamnese Saurebeschwerden anzunehmen, so hat 
eine genaue klinische und rontgenologische Magenuntersuchung festzustellen, 
ob Superaziditat und Supersekretion, ob Ulcus ventriculi oder duodeni oder eine 
Form der Gastritis vorliegt. Eine sorgfaltige Untersuchung des ganzen Kor­
pers hat nachzuweisen, ob ein anderes organisches Leiden die Magenbeschwerden 
bedingt, oder ob andere Erscheinungen einer Ubererregbarkeit des vegetativen 
N ervensystems Anhaltspunkte fUr eine neurotische Grundlage der Beschwerden 
geben. Erst nach genauester Untersuchung ist man berechtigt, funktionelle 
Beschwerden fiir vorliegend zu erachten. 
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Therapie. Hinsichtlich der Behandlung der Saurebeschwerden und der hier 
besprochenen SekretionsstOrungen des Magens ist auf die Ausfiihrungen bei 
der chronischen Gastritis (S. 641ff.) und beim Ulcus ventriculi (S.650ff.) zu 
verweisen. Die diatetischen Vorschriften rich ten sich nach den dort ge­
gebenen Richtlinien. Vor allem sind die als "Saurelocker" und "Safttreiber" 
bekannten Speisen (s. S. 665) zu meiden. Nochmals sei hier auf die sekretions­
hemmende Wirkung der Fette (Butter, Rahm, Sahne, Oliveni:il u. a.) hinge­
wiesen. Alkoholische Getranke, starker Kaffee, alle Gewiirze und Sauren 
sind nach Moglichkeit einzuschranken. Rauchen ist zu verbieten. Die Kost 
solI ferner moglichst kochsalzarm sein. Freilich wird man sich bei den Kost­
vorschriften nicht nur nach theoretischen Erwagungen, sondern auch nach 
den personlichen Erfahrungen des Kranken richten. 

Von Medikamenten sind die Alkalien nicht zu entbehren. Je nach den Be­
sonderheiten des einzelnen Falles kann man Natrium bicarbonicum allein 
oder in Verbindung mit Magnesia usta, Calcium carbonicum oder Bismutum 
subnitricum nehmen lassen. Hinsichtlich der Alkalitherapie im allgemeinen und 
der Bedenken gegen ubermaf3ige Alkaliaufnahme ist S. 668 nachzulesen. Besser 
ist es, die neueren sekretionshemmenden, saurebindenden und schmerz­
stillenden Mittel Magnesium-Perhydrol, Neutralon, Peptozon und Palliacol 
in der S. 668 angegebenen Weise zu verordnen. Gastro-Sil, ein Kalziumsilikat 
in Gelform, das Salzsaure stark bindet, hat sich bei allen Formen von Saure­
beschwerden ebenfalls bewahrt. 

Ganz besonders ist die kurmaBige Anwendung von Atropin, Eumydrin 
und Bellafolin zu empfehlen (Darreichungsweise s. S.668). Auch Extractum 
Belladonnae in Zapfchenform, als Pulver oder in Losung (z. B. Extr. Bella­
donnae 0,3, Aq. amygd. 30,0, dreimal tgl. 15-20 Tropfen nach den Mahl­
zeiten) ist wertvoll. 

Besteht Supersekretion, so laBt man gern friih niichtern erwarmtes Karls­
bader Wasser (1/2 Liter) oder kiinstliches Karlsbader Salz in warmem Wasser 
ge16st trinken. In schweren Fallen von Supersekretion sind regelmaf3ige Magen­
spulungen, am besten friihmorgens ausgefiihrt, zweckmaBig. Man kann zum 
Ausspiilen 1 % ige Losung von Natrium bicarboniC1lm nehmen. 

Bei den Magenkrisen scheinen Magenspulungen, Trinkkuren mit Karls­
bader Wasser und die Darreichung von Atropinpraparaten die Zahl der Anfalle 
zu vermindern. Selbstverstandlich muB das groBte Gewicht auf die Behand­
lung der in den einzelnen Fallen zugrunde liegenden Krankheiten gelegt werden. 
Die Behandlung im Anfall selbst ist selten sehr erfolgreich. Am besten wirkt 
die Darreichung groBerer Gaben Bromnatrium. Auch Chloralhydrat, Atropin, 
Coryfin (6-10 Tropfen) kann man versuchen. AuBerlich auf die Magengegend 
wende man warme Tucher oder heif3e Breiumschlage an. Bei sehr heftigen 
Schmerzen ist zuweilen eine subkutane Dilaudid- oder Morphiuminjektion, 
am besten mit Atropin, schwer zu entbehren, obwohl man damit so zuriick­
haltend wie moglich seL 

Sehr wichtig ist stets die gleichzeitige Allgemeinbehandlung, insbesondere 
in allen mit neurotischen Symptomen verbundenen Fallen (s. unten das Kapitel 
iiber Magenneurosen). Regelung der Lebensweise, ausreichender SchIaf, regel­
maBiges Einhalten der Mahlzeiten, viel Aufenthalt in Luft und Licht usw., 
sind anzuordnen. In dieser Hinsicht wirkt der Gebrauch der Kuren in Neuen­
ahr, Mergentheim, Homburg, Kissingen, Karlsbad und ahnlichen Badeorten, 
verbunden mit der dort moglichen Erholung, mit Badern, kaiten Abreibungen 
u. dgl. sehr giinstig ein. 
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I. Abweichungen in der GroBe des Magens. Atonie des Magens (Gastro­
parese). Wie jedes andere Organ, so kann auch der Magen in seiner GroBe 
ziemlich bedeutende Unterschiede zeigen, die keineswegs als krankhaft zu 
bezeichnen sind. Diese Untersehiede beruhen teils auf angeborenen Verhalt­
nissen, teils hangen sie mit der Lebensweise zusammen. Schon lange ist es 
bekannt, daB gewisse Volker, die sieh mit einer sehr umfangreiehen Pflanzen­
kost ernahren, und Vielesser (daher aueh mane he Diabetiker) einen auffallend 
groBen Magen haben (polyphagische Megalogastrie). Als krankhaft kann aber 
eine derartige GroBenveranderung, solange die Funktion des Magens dabei nicht 
leidet, nieht betraehtet werden. Erst wenn dureh die iibermaBige Dehnung 
oder durch eine funktionelle Uberbilrdung die Muskulatur des Magens ihre 
Aufgabe nicht mehr gehorig erfiiIlen kann, kommt es zu einer krankhaften 
Storung, zu einer Art "Uberanstrengung des Magens", zu einer muskularen 
Insuffizienz des Magens, entspreehend den gleiehen Zustanden am Herz­
muskel. Offenbar spielt hier aueh die urspriingliche muskulare Anlage des 
Magens eine Rolle; ein von vornherein muskelsehwaeher Magen wird eher 
insuffizient werden als ein muskelkraftig veranlagter. Derartige FaIle von 
primiirer M agenerweiterung als Ausdruek einer rein muskularen 1nsuffizienz 
in irgend erheblichem MaBe sind auBerordentlieh selten. 

Aus dem Gesagten e:r;gibt sieh, daB der Arzt auf die GrofJenbestimmung 
des Magens wenig Wert zu legen braucht. Die GroBe des Magens ist ja iiber­
haupt je naeh seiner Fiillung sehr weehselnd. Dureh die Rontgenuntersuchung 
kann man sich von der GroBe des Magens leieht unterriehten. Allein, wie 
gesagt, nicht auf die GroBe, sondern auf die motorisehe Funktion des Magens 
kommt es an, und weit wiehtiger als die GroBenbestimmung ist daher die 
Prilfung der Entleerungsfiihigkeit des Magells dureh die Rontgenuntersuchung 
oder dureh eine Probemahlzeit in der friiher (S. 634) angegebenen Weise. 1st 
die Magenentleerung normal, so ist eine etwaige "Erweiterung" des Magens 
an sieh ohne Bedeutung. 1st die Magenentleerung durch eine muskuliire In­
suffizienz gesehadigt, so daB eine Verlangsamung zu finden ist, so konnen 
davon leichte Beschwerden, wie Magendruck, AufstofJen, vieIleieht sogar ge­
legentlieh Erbrechen abhangen. 

Findet man aber bei einer bestehenden Magenerweiterung eine starkere 
motorische 1nsuffizienz mit wirklieher Stauung und Anhaufung von Speisen 
im Magen, so kann man stets mit Sicherheit eine Pylorusstenose annehmen. 
Dann ist die vorliegende Krankheit keine Magenerweiterung, sondern ein Ulkus 
oder ein Karzinom, das zur Stenosierung des Pylorus und deren Folgeersehei­
nungen gefiihrt hat, wie wir friiher (S. 660) ausfiihrlieh gesehildert haben. 

Hier mag ein Symptom erwahnt werden, das oft als Zeichen einer "Magenerweiterung" 
angesehen wird, namlich das Platschergerausch im Magen bei stoBweiser Palpation der 
Magengegend. In einem wirklich erweiterten Magen bei Pylorusstenose sind in der Tat 
starke Platschergerausche sehr haufig zu h6ren. Andererseits h6rt man aber auch sonst 
sehr oft Platschergerausche im Magen, sowohl bei Leuten, die iiber Magenbeschwerden 
klagen, als auch bei ganz Gesunden. Kinder machen sich gelegentlich ein Spiel daraus, 
in ihrem Magen Platschergerausche zu erzeugen und bringen es darin mitunter zu einer 
groBen Fertigkeit! Genau ebenso verhalt es sich bei manchen nerv6sen und hypochon­
drischen Kranken, denen die Platschergerausche zu einer QueUe der Angst werden. Plat­
schergerausche entstehen dann, wenn im Magen gleichzeitig Luft und Fliissigkeit vor­
handen und die Bauchdecken sowie die Magenwande nicht zu stark gespannt sind. Inso-
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fern ist es also richtig, daB die Platschergerausche vielleicht manchmal mit einer gewissen 
Schlaffheit der Magenmuskulatur, mit einer Gastroparese, zusammenhangen. Niemals aber 
solI man auf diese Gerausche einen besonderen Wert legen, wenn nicht die Untersuchung 
der Magenentleerung gleichzeitig eine deutliche Starung ergeben hat. 

Dem Gesagten zufolge ist also die "Magenerweiterung" als solche keine 
besondere Krankheit. In der Praxis kann man getrost aIle FaIle starkerer 
Magenerweiterung mit erheblicher Beeintrachtigung der Magenentleerung auf 
eine Pylorusstenose beziehen, die dann selbstverstandlich als die eigentliche 
Krankheit anzusehen ist. Einzelne FaIle sind auf eine Parese des Pfartner­
teils (Pylorusinsuffizienz) bei Magengeschwuren an der kleinen Kurvatur (SCHLE­
SINGER) zuriickzufiihren. Daneben gibt es aber auch geringe Grade von Magen­
erweiterung oder, besser ausgedriickt, von idiopathischer motorischer I nsuffi­
zienz des Magens (muskularer "Atonie" des Magens), die man dann annehmen 
darf, wenn eine geringe, aber deutliche Storung der Magenentleerung nachweis­
bar ist, ohne daf3 irgendein Grund fur eine anatomische Veranderung am Pylorus, 
an der kleinen K urvatur oder am Duodenum spricht. Zumeist handelt es sich 
dabei um eine Teilerscheinung bei chronischer Gastritis. Auch schwere infek­
tiase oder toxische Allgemeinerkrankungen sollen diesen Zustand hervorrufen 
konnen. 

Bei der Behandlung der paretischen Zustande des Magens soIl der Magen 
zunachst eine Zeitlang durch strenge Schonungskost, am besten bei Bettruhe 
entlastet werden. Spater ist die Diat in der Weise zu regeln, daB die einzelnen 
Mahlzeiten niemals zu umfangreich, dabei aber nahrhaft und vielleicht sogar 
etwas "reizend" sind. Schwarzbrot, kleine Mengen Gemiise, kraftige Fleisch­
speisen u. dgl. sind also durchaus nicht ausgeschlossEiln. GroBere Mengen von 
Fliissigkeit, die den Magen unnotig ausdehnen, sind zu vermeiden. Um den 
Magen wiihrend der Nacht vollig ruhig zu stellen, sind abendliche Magenspu­
lungen zweckmiWig. Auch zu Beginn der Behandlung kann man den Magen 
vollig entleeren. Kalte Abreibungen der Magengegend, Elektrisieren, beson­
ders Galvanisieren des Magens; auch vorsichtige Massage der Magengegend 
konnen versucht werden. Von inneren Mitteln verdient Nux vomica An­
wendung. 

2. Abweichungen von der normalen Lage des Magens. Gastroptose (Enterop­
tose). Zuerst von KUSSMAUL, spater namentlich von GLENARD ist auf die 
Haufigkeit einer ungewohnlichen Tiefstellung des Magens aufmerksam ge­
macht worden. Gekennzeichnet ist diese Gastroptose durch die gesteigerte 
Langsausdehnung des Magens und den Tiefstand der kleinen Kurvatur. Dieser 
Zustand ist zumeist eine Teilerscheinung einer bestimmten W uchsform bei 
asthenischem Karperbau. Mitunter hat der Tonusverlust der Ba,uchdecken nach 
Uberdehnung eine ursachliche Bedeutung. So kommt ausgebildete Gastrop­
tose und Enteroptose (s. u.) haufig bei Frauen vor, die infolge mehrfacher 
Geburten schlaffe Bauchdecken haben. 

Friiher hielt man die Gastroptose fiir eine rein mechanische Folge des Drucks der Klei­
dung, da die Gastroptose bei erwachsenen Madchen und bei Frauen, die Korsetts trugen, 
sich schniirten und die Rockbander festbanden, eine sehr hiiufige Erscheinung war. Bei 
Mannern kommt die Gastroptose iibrigens auch vor, ist aber doch erheblich seltener als 
bei Frauen. 

Gewohnlich verbindet sich die Gastroptose mit anderen in der Anlage be­
griindeten Anomalien, insbesondere mit ungewohnlicher Beweglichkeit und 
daher leichter Fiihlbarkeit der rechten Niere (siehe das Kapitel iiber die Wan­
derniere) und mit Senkung des Querkolons (Koloptose), entweder seiner rechten 
Halfte oder seines mittleren Teiles. Nicht selten findet man auch eine costa 
fluctuans decima. GLENARD hat diesen Zustand als Enteroptose bezeichnet und 
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ihm - mit Unrecht - eine groBe Rolle in der Atiologie der Magenneurosen 
zugeschrieben. Richtiger ist die Auffassung, daB der enteroptotische Korper­
bau ein auBeres Zeichen der allgemeinen neuropathischen Konstitution sein 
kann. 

Ein geiibtes Auge kann die Gastroptose oft schon bei der auBeren Besich­
tigung des Bauches mit Wahrscheinlichkeit annehmen. Auffallend ist vor allem 
das eingesunkene Epigastrium, in dem man oft eine starke Pulsation der Bauch­
aorta fiihlt. Unterhalb des Nabels sieht man dagegen eine Vortreibung, deren 
Gestalt zuweilen die Umrisse des Magens erkennen liiBt. An dieser Stelle, also 
unterhalb des Nabels, hort man bei stoBweiser Palpation nicht selten Platscher­
gerausche. Die Diagnose der Gastroptose kann aber nur durch die Rontgen­
'untersuchung des mit Kontrastbrei gefullten Magens gestellt werden. Vor allem 
kommt es auf den Nachweis des Tiefstands der Heinen Kurvatur an, die man 
in der Mitte zwischen Nabel und epigastrischem Winkel oder haufig auch in 
Nabelhohe findet. Der Tiefstand der groBen Kurvatur allein beweist noch 
keine Gastroptose, weil er ja von einer Erweiterung des Magens abhangig 
sein kann. 

Hinsichtlich der klinischen Bedeutung der Gastroptose ist zunachst hervor­
zuheben, daB man hiiufig ausgesprochene Gastroptose bei Leuten findet, die 
nicht die geringsten Beschwerden haben. Andererseits trifft man gelegentlich 
Frauen, die iiber Druck und Gefiihl von Vollsein im Magen, Anfalle von Magen­
schmerzen, AufstoBen, zeitweise auftretendes Erbrechen u. dgl. klagen, und 
bei denen die Untersuchung eine Gastroptose ergibt. In solchen Fallen unter­
suche man zunachst stets auch die sonstigen Funktionen des Magens (Sekre­
tion, Motilitat). Sehr oft verhalten sich diese vollig normal, und dann diirfte 
es kaum gerechtfertigt sein, ein ursachliches Abhangigkeitsverhaltnis zwischen 
den Beschwerden und der Gastroptose anzunehmen. Bei der Haufigkeit del' 
Gastroptose kann es sich vielmehr um ein rein zufalliges Zusammentreffen 
handeln. Untersucht man den Zustand genauer, so entdeckt man meist, daB 
die Magenbeschwerden mit zahlreichen sonstigen neurotischen Beschwerden 
verbunden und somit wohl sicher zum groBten Tell rein psychogenen Ur­
sprungs sind (s. das folgende Kapitel). 

Immerhin soIl nicht in Abrede gestellt werden, daB gewisse unangenehme 
Empfindungen im Leib und langs der Speiserohre (vielleicht bedingt durch den 
an del' Speiserohre ausgeiibten Zug) von del' Gastroptose unmittelbar ab­
hangen konnen. Ebenso scheint in einigen Fallen die Gastroptose wirklich zu 
einer leichten mechanischen Behinderung der Magenentleerung und ihren kli­
nischen Folgen (Magendruck, AufstoBen u. dgl.) zu fiihren, was aber in jedem 
einzelnen FaIle erst besonders nachzuweisen ist. In der Regel ist auch eine 
starke Gastroptose mit keiner StOrung der Magenentleerung verbunden. Eher 
ist es wahrscheinlich, daB die mit den Magenbeschwerden bei der Gastroptose 
oft verbundene chronische Obstipation, wenigstens zum Teil, von einer gleich­
zeitigen Koloptose abhangt. 

Bei der Behandlung del' erworbenen Gastroptose leistet eine oberhalb der 
Symphyse angelegte breite, mit Schenkelriemen versehene Leibbinde oft gute 
Dienste. Bei der konstitutionellen Enteroptose ist eine Leibbinde unnotig. 
Von allen Operationen (Gastropexie u. a.) ist abzuraten. In diatetischer Hinsicht 
ist jede reichliche Fliissigkeitszufuhr zu verbieten. Man verordne nahrhafte, 
abel' wenig umfangreiche Speisen. Namentlich abgemagerten angstlichen 
Kranken leistet man oft durch die Anordnung einer kraftigen Kost den besten 
Dienst. Besteht starke Abmagerung und allgemeine Schwache, so ist eine mehr­
wochige vollige Ruhekur (Liegen im Bett odeI' auf dem Ruhebett, am offenen 
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Fenster oder im Freien, ohne aile druckende Kleidung) mit gleichzeitiger vor­
sichtiger "Mastkur" oft von vorzuglichster Wirkung. Die Magengegend ist 
taglich ein- bis zweimal tuchtig mit kaltem Wasser oder Franzbranntwein ab­
zureiben. Namentlich bei gleichzeitiger Obstipation ist Faradisieren, Gal­
vanisieren oder Massage angezeigt. Innerlich werden kleine Mengen Nux 
vomica (z. B. Tinct. nucis vom., Aq. amygdal. amar. ana 10,0; dreimal tag­
lich 10 Tropfen) verordnet. 

Selbstverstandlich ist dem, wie gesagt, meist gleichzeitig vorhandenen 
allgemein-neurasthenischen Zustand Rechnung zu tragen, vor aHem durch 
eine entsprechende psychische Behandlung, wodurch die Kranken von ihren 
haufig ubertriebenen Sorgen und Befurchtungen befreit werden. 

Zehntes Kapitel. 

Die Magenneurosen. 
(Nervose Dyspepsie.) 

Schon in den vorhergehenden Kapiteln haben wir wiederholt angedeutet, 
daB manche Storungen der Magenfunktionen auf Veranderungen der Inner­
vation des Magens oder vielleicht auf wirklichen Erkrankungen der Magennerven 
beruhen. 

So hat man insbesondere die Storungen in der Sek~etion des Magensaftes (Superaziditat, 
Supersekretion) auf ungewohnliche Reizbarkeit der Sekretionsnerven zuriickfiihren wol­
len. Manche Magenschmerzen hat man als reine "Neuralgien" der sensiblen Magennerven 
aufgefaBt, und auch auf dem Gebiet der motorischen Tatigkeit des Magens nervose 
Schwachezustande (Gastroparese) und nervose Reizzustande der Muskulatur ("peristal­
tische Unruhe des Magens", bestandiges Kollern im Magen u. dgl.) angenommen. DaB bei 
schweren organischen Erkrankungen des Nervensystems ausgesprochene Magenerschei­
nungen als unmittelbare Folgen nervoser Reizungen auftreten konnen, ist unzweifelhaft. 
Man denke z. B. nur an das "nervose" Erbrechen bei Gehirntumoren und bei Meningitis, 
an die "gastrischen Krisen" der Tabiker u. a. Unmoglich ist es also nicht, daB es auch pri­
mare Erkrankungen der sensiblen, motorischen und sekretorischen Magennerven mit ent­
sprechenden Storungen gibt. So sind z. B. die oben (S. 698) beschriebenen Anfalle von Er­
brechen mit gleichzeitigem MagensaftfluB und Magenschmerz aller Wahrscheinlichkeit 
nach nervosen Ursprungs. Ebenso lassen sich die gastrischen Erscheinungen, die bei 
Erkrankungen anderer Organe, insbesondere auch der Organe mit innerer Sekretion 
(Schilddriise, Ovarien u. a.) vorkommen, am ehesten durch unmittelbar toxische oder 
durch reflektorische Reizungen der Magennerven erklaren. In allen diesen Fallen handelt 
es sich nicht um grobanatomische, sondern vielmehr um funktionelle St6rungen der Magen­
nerven, 9-ie teils durch ungewohnliche Reize, teils aber auch durch eine krankhafte funk­
tionelle. Ubererregbarkeit zu krankhafter, d. h. zu ungehoriger Zeit und in ungehoriger Starke 
eintretender Funktion angeregt werden. Freilich laBt es sich bis jetzt kaum jemals sicher 
entscheiden, inwieweit Muskulatur und Driisen auch selbstandig - ohne Einwirkung 
der Nerven - funktionelle Storungen zeigen konnen. 

Die meisten jener Fiille, die gegenwartig noch als Magenneurosen bezeichnet 
werden, haben aber unseres Erachtens eine wesentlich andere Entstehung. 
Derartige Kranke geben an, daB sie nach jeder Mahlzeit Drucken und Schmerz 
im Magen bekommen, daB ihnen der Magen schon nach wenigen Bissen voll 
und aufgetrieben erscheint. Infolge davon stellt sich starkes Beklemmungs­
gefilhl auf der Brust und Herzklopfen ein. Haufig leiden die Kranken auch an 
AufstoBen, das sich gelegentlich zu Erbrechen steigert. Obwohl aile diese 
Erscheinungen in gleicher Weise auch bei wirklichen Magenerkrankungen auf­
treten konnen, so weisen doch meist andere gleichzeitig bestehende Erschei­
nungen einer Ubererregbarkeit des vegetativen Nervensystems auf die "ner­
vose" Grundlage des Leidens hin. Zunachst laBt sich leicht feststeIlen, daB 
die genannten Beschwerden oft einen auffallenden Wechsel in ihrer Starke 
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zeigen. Dieselben Kranken, welche heute nach wenigen Loffeln Suppe iiber 
heftiges Magendriicken klagen, nehmen ein anderes Mal in guter und an­
geregter Stimmung ein ganzes Festmahl ein, ohne im geringsten an ihren 
Magen erinnert zu werden. Sobald sie sich aber argern, aufregen, kurzum in 
eine "reizbare Stimmung" kommen, treten sofort die Magenbeschwerden in 
erhohtem MaBe auf. Bei allen solchen Gelegenheiten zeigt sich also der Ein­
fluB der Vorstellungen und des allgemeinen psychischen Erregungszustandes auf 
das Verhalten des Magens in der deutlichsten Weise. Jedermann weiB, wie 
ein heftiger .A.rger, eine erlebte Angst oder Hoffnung, eine traurige oder auch 
freudige Erregung uns sofort jeden Appetit nehmen kann, wie eine starke Auf­
regung nicht selten Erbrechen bewirkt u. dgl. In ahnlicher Weise machen sich 
bei erregbaren Menschen schon die leichtesten seelischen Einwirkungen geltend. 

Nichts wirkt aber in dieser Beziehung so ungiinstig ein wie diejenigen psychi­
schen Aufregungszustande, die sich auf das eigene korperliche Befinden 
beziehen, d. h. die hypochondrischen Angstzustande. Die Angst, eine genossene 
Speise konnte schaden, die bestandige Sorge, es konnte ein schweres Magen­
leiden im Entstehen begriffen sein, diese Aufregungszustande sind es vor allem, 
die den krankhaften Zustand unterhalten und allmahlich immer mehr und 
mehr steigern. So entsteht jene eigentiimliche psychische Uberempfindlichkeit, 
die die lebhaftesten "Schmerzen" im Magen empfinden laBt, bei denen es 
sich eigentlich nur urn ganz normale Gemeingefiihle handelt. So entstehen 
gewisse halb unbewuBt, halb willkiirlich hervorgerufene Bewegungen, die 
AufstoBen, Erbrechen u. dgl. bewirken. Die von dem Kranken jetzt tatsach­
lich empfundenen oder anscheinend wirklich beobachteten Magenstorungen 
(AufstoBen, Erbrechen) sind also teils die Folgen reiner Einbildung (dieses 
gute deutsche Wort ersetzt vollkommen das freilich viel gelehrter klingende 
Schlagwort "Autosuggestion") oder die in physiologisch notwendiger Weise 
auftretenden Folgen der starken seelischen Erregung. Auch die "Erwartungs­
tiiuschungen" spielen bei der psychogenen Entstehung verschiedener nervoser 
Magensymptome ebenso wie bei zahlreichen anderen "nervosen" Erschei­
nungen keine geringe Rolle. Die lebhafte Erwartung des Symptoms ruft bei 
nervos veranlagten Menschen die anscheinend wirkliche Empfindung des 
Symptoms hervor. Aus dem gefiirchteten Schmerz entsteht der eingebildete 
Schmerz, aus der geffuchteten Ubelkeit die wirkliche Ubelkeit, die sich bis 
zum Erbrechen steigern kann. Von besonderer Bedeutung in der Praxis ist 
zweifellos die Karzinomophobie angstlicher Kranker. Gegenwartig, wo auch 
in Laienkreisen so viel von der Krebskrankheit gesprochen wird, ist die Furcht, 
an einem Krebsleiden und insbesondere an einem Magenkrebs zu erkranken, 
sehr verbreitet. Nicht selten ist sie besonders erkliirlich, wenn in der Verwandt­
schaft oder Freundschaft der Kranken bereits Karzinomfalle vorgekommen 
sind. Die Karzinomophobie fiihrt dann zu ausgesprochenen neurotischen Be­
schwerden. 

Was wir somit besonders betonen mochten, ist die Uberzeugung, daB es sich 
in der groBen Mehrzahl der Magenneurosen nicht urn irgendwelche Funktions­
storungen der Magennerven als solche handelt, sondern urn krankhafte zentrale 
"psychogene" Erregungen, deren Folgen sich vorzugsweise in dem Gebiet der 
Magenfunktionen geltend machen. Die Magenneurose ist nur ein besonderes 
Beispiel aus jener groBen Gruppe nervoser Erkrankungen, die namentlich 
hypochondrischen Gemiitserregungen ihre Entstehung verdanken, und die in 
den verschiedensten Organen auftreten konnen. Sie ist eigentlich nur eine 
Teilerscheinung der allgemeinen Storung des seelischen und nervosen Gleich­
gewichts, der allgemeinen Psychoneurose oder "Neurasthenie", und wurde daher 
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friiher von manchenArzten vollkommen mit Recht als "Neura8thenia ga8trica" 
bezeichnet. Durch eine genaue klinische Beobachtung kann man leicht nach­
weisen, daB fast aIle gewohnlichen "Magensymptome" unter Umstanden 
rein p8yclwgen entstehen konnen. DaB Appetitlo8igkeit oft die Folge einfacher 
seelischer und zumal hypochondrischer Verstimmung ist, Iiegt auf der Hand. 
Aber auch der HeifJhunger (Bulimie) ist gewiB in den meisten Fallen rein psy­
chischen Ursprungs, entspringend aus besonderen, zwangartig wirkenden Vor­
stellungen. DaB die verschiedenartigsten ungewohnlichen Empfindungen im 
Magen, yom einfachen Druckge/uhl bis zum lebhaftesten Schmerz, rein durch 
V orstellungen entstehen konnen, ist unzweifelhaft. Der beste Beweis hierfiir 
liegt in dem oft scheinbar zauberhaften EinfluB rein psychisch suggestiv wir­
kender Mittel (einfacher Beruhigung, Hypnose, auBerer und innerer Mittel 
u. dgl.). Wichtig ist ferner, daB in zahlreichen Fallen auch das Erbrechen 
und das AU/8tofJen rein psychisch-zentralen Ursprungs ist. 

Erbrechen entsteht unter dem EinfluB gewisser V orstellungen, wonach es, wie gesagt, ala 
etwas vermeintlich Notwendiges erwartet wird, zunachst durch unbewuBt willkiirliche Be­
wegungen und schlieBlich gewissermaBen ala krankhalte Angewohnheit. Viele nervos-hypo­
chondrische Kranke, die sich fUr magenleidend halten, werden formliche Kiinstler im Auf­
stoBen und Brechen, dadurch, daB der Reflexvorgang durch "Obung allmahlich immer 
leichter in unbewuBt-willkiirlicher Weise hervorgerufen werden kann. AuBerdem be­
wirken aber auch allgemeine seelische Erregungszustande nicht selten durch unmittelbare 
Reizung AufstoBen und Erbrechen. Wir kennen Menschen, die bei jeder groBeren Auf­
regung von Brechreiz und Erbrechen befallen werden. Schon bei K indern kommen keines­
wegs selten Zustande von oft lange anhaltendem Erbrechen fast nach jeder Mahlzeit vor, 
die sich durch den raschen giinstigen EinfluB einer ausschlieBlich psychischen Behandlung 
(vor allem strenges Verbieten des Brechens!) ala rein "nervos" herausstellen. Genau das­
selbe sahen wir mitunter bei jungen Madchen, haufig verbunden mit sonstigen hysterischen 
Symptomen. DaB auch ein "nervoses", d. h. hysterisches Blutbrechen vorkommen kann, 
sei hier nur kurz erwahnt. Naheres hieriiber findet man im Kapitel iiber Hysterie, wie 
iiberhaupt die Kapitel iiber Psychoneurosen ala Erganzung zu dem hier Gesagten nach­
gelesen werden miissen. 

Das nervose Aulstopen, oft auffallig laut und lange anhaltend, ist zumeist eine Folge 
des bei neurot.ischen Menschen haufig anzutreffenden unbewuBten Luftschluckens (Aero­
phagie). Bei der Rontgenuntersuchung ist bei derartigen Kranken eine oft sehr groBe 
lufthaltige Magenblase zu sehen. Bei hochgradigem Luftschlucken und gleichzeitigem 
nervosen Kardiospasmus ist der ganze Magen stark ausgedehnt und mit Luft gefiillt 
(Pneumatose des Magens). 

Storungen der motori8chen und der 8ekretori8chen Tatigkeit des Magens sind 
bei reinen Neurosen haufig anzutreffen. Rontgenologisch fallen besonders 
oft die Veriinderung de8 aUgemeinen Spannung8zu8tandes der M agenwand 
(Atonie oder auch Hypertonie) und die unregelmiifJige und mei8t ge8teigerte 
Peri8taltik und Antiperi8taltik auf. Rein psychogen konnen zeitweiIige Super­
aziditiit und Super8ekretion bedingt sein (s.o.). Aber auch voriibergehende 
Achylien konnen auf psychischer Grundlage entstehen. Mitunter weist ein 
sprunghafter Wech8el zwi8chen Superaziditiit und Subaziditiit (Heterochylie) auf 
die nervose Ursache der Sekretionsstorung hin. 

Sehr haufig beobachtet man neben den Magensymptomen andere nerVQse 
Erscheinungen: die Zeichen der erhohten psychischen Reizbarkeit, Symptome 
von seiten des Kopfes (Kopfschmerz, Kopfdruck, Schwindel), feuchte Hande, 
Tremor; gesteigerte Sehnenreflexe, Lidflattern, Dermographismus, Extrasysto­
lie u. a. Fast immer bestehen gleichzeitig auch gewisse Erscheinungen von 
seiten des Darmes. Die Kranken klagen iiber aufgetriebenen Leib und nament­
Hch iiber unregelmaBigen und erschwerten Stuhlgang (8pa8ti8che Ob8tipation). 
Die Magenneurose ist eben in vielen Fallen nur eine TeiIerscheinung der aU­
gemeinen nerV08en Kon8titution, der aUgemeinen tJberemp/indlichkeit de8 vege­
tativen N ervensY8tems. 
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Eine ernste Bedeutung erhalten die Magenneurosen dann, wenn die Kran­
ken aus Furcht vor Diatfehlern und infolge der durch die innere Unruhe 
bestehenden Appetitlosigkeit sehr wenig Nahrung zu sich nehmen. Dann 
tritt zuweilen eine vollige nervose Anorexie, eine anhaltende Furcht vor 100er 
N ahrungsaufnakme, ja eine vollige Abneigung gegen alles Essen ein. Eine 
nicht unbetrachtliche, ja zuweilen sogar sehr hochgradige Abmagerung 
und damit natiirlich auch eine groBe allgemeine korperliche Schwache und 
Kraftlosigkeit sind selbstverstandlich die Folgen. Derartige Kranke werden 
schlieBlich bettlagerig und machen in der Tat zunachst den Eindruck von 
Schwerkranken. 

Diagnose. In vielen Fallen kann der erfahrene Arzt schon aus der Art 
der von den Kranken vorgebrachten Klagen die Diagnose Magenneurose mit 
groBter Wahrscheinlichkeit stellen. Der gleichzeitige allgemein-nervose Zu­
stand, vor allem das deutliche Hervortreten angstlicher und hypochondrischer 
Vorstellungen, zuweilen das Auftreten von ausgesprochenen Angstanfiillen 
mit starker allgemeiner seelischer Erregung, der Wechsel der Beschwerden 
und ihre AbMngigkeit von den Zustanden des BewuBtseins (Aufregung einer­
seits, Ablenkung und Zerstreuung andererseits), die begleitenden sonstigen 
nervosen Beschwerden, wie Kopfweh, Schwindel, Herzklopfen, Beklemmun­
gen u. dgl. ermoglichen die richtige Beurteilung. Jedoch sind Tauschungen 
auch leicht moglich, sei es, weil die Erscheinungen mit solcher Hartnackigkeit 
ttuftreten, daB man sich immer wieder zu der Annahme eines organischen 
Magenleidens gedrangt fiihlt, sei es, daB ein bei sehr nervosen Menschen 
aufgetretenes wirkliches Magenleiden von der allgemeinen Psychoneurose 
ganz verhiillt und daher verkannt wird. Daher solI auch in den scheinbar 
einfachsten Fallen eine sorgfiiltige klinische und rontgenologische Untersuchung 
nicht versaumt werden. Fiir viele neurotische Kranke ist die genaue Unter­
suchung schon das beste Heilmittel. Die Versicherung, daB keine organische 
Erkrankung vorliegt, wirkt haufig in der giinstigsten Weise ein. 

Die Untersuchung hat zunachst auszuschlieBen, daB eine organische Magen­
krankheit besteht, also Ulcus ventriculi oder duodeni, Gastritis, Tumor, Pylorus­
stenose. Stets muB dann nach Erkrankungen der Gallenwege, des Pankreas 
und nach Veranderungen anderer Organe in der BauchhOhle, insbesondere auch 
der Geschlechtsorgane (Adnexerkrankungen!) gefahndet werden. Bei hart­
nackigem Erbrechen ist ferner an Gehirnleiden, gegebenenfalls an das Vorliegen 
einer Graviditiit zu denken, bei heftigen Magenschmerzen an Bleivergiftung. 
Genaue Untersuchung des Nervensystems und des Blutes muB syphilitische 
Erkrankungen, besonders Tabes dorsalis, ausschlieBen. 

Sehr schwierig war friiher die Differentialdiagnose zwischen Magengeschwiir 
und Magenneurose. Seit dem Ausbau unserer Kenntnisse der organischen 
Magen- und Darmkrankheiten, insbesondere des Ulcus ventriculi und duodeni 
sowie der chronischen Gastritis und seit der Vervollkommnung unserer Unter­
suchungsverfahren, besonders auf dem Gebiet der Rontgenologie und Gastro­
skopie, haben sich unsere Anschauungen iiber die Haufigkeit der Magenneurosen 
sehr geandert. Vor allem durch die Ergebnisse der Rontgenuntersuchung des 
Magens und Darms ist das Gebiet der selbstandigen Magenneurosen immer 
mehr eingeengt worden; Bei sehr vielen Kranken, die jahrelang fiir "nervos" 
gehalten wurden, und die aus einer Behandlung in die andere, aus einem 
Sanatorium in das andere kamen, ist schlieBlich doch eine organische Grund­
lage ihrer Beschwerden (chronische Gastritis, Ulcus ventriculi oder duodeni, 
Ulkusnarbe, Verwachsungen u. dgl.) aufgedeckt worden. Besonders schwierig 
wird die Beurteilung mancher Fane noch dadurch, daB sich nicht selten orga-
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nische und nervose Symptome miteinander vereinigen. Teils fiihrt das primare 
organische Leiden sekundar zu nervosen Storungen, teils ist das organische 
Leiden (insbesondere Ulcus ventriculi und duodeni) auf der Grundlage einer 
schon vorher bestehenden allgemeinen nervos-asthenischen Konstitution ent­
stande:p.. Nur die sorgfaltigste allseitige Untersuchung und "Oberlegung kon­
nen da Klarheit schaffen. 

Prognose. Die Prognose der Magenneurosen richtet sich zumeist nach dem 
Grad der vorhandenen allgemeinen neuropathischen Veranlagung und nach 
den auBeren Verhaltnissen, unter denen die Kranken leben. Sind die Kran­
ken einer entsprechenden suggestiven Behandlung leicht zuganglich, so kann 
man bei den Magenneurosen leicht die glanzendsten Heilerfolge erzielen, 
namentlich in solchen Fallen, in denen die Kranken vorher bei einer zu 
i!.ngstlichen Ernahrung korperlich stark abgemagert waren und dann bei 
richtiger Diat und entsprechender psychischer Beeinflussung rasch an Kraft 
und Korperfulle zunehmen. Sind aber die krankhaften V orstellungen zu tief 
eingewurzelt und der seelische Gesamtzustand zu sehr erschuttert, um leicht 
beseitigt werden zu konnen, so erzielt die Behandlung geringe und unsichere 
Erfolge. Ebenso selten ist eine anhaltende Besserung zu erwarten, wenn die 
schadllchen seelischen Einflusse oder die sonstigen Ursachen andauernd 
fortwirken, wahrend die Beseitigung der genannten Schadlichkeiten auch 
nach den scheinbar schwersten Zusti!.nden oft noch eine vollige HeHung er­
moglicht. Natiirlich bleibt eine Neigung zu Ruckfallen bei der einmal be-· 
stehenden allgemeinen nervosen Konstitution der Kranken fast immer vor­
handen. 

Therapie. Hat man die Diagnose Magenneurose gestellt, so ist damit der 
Behandlung eine ganz bestimmte Richtung vorgeschrieben. Vor allem hat 
man jetzt den Kranken die -Uberzeugung beizubringen, daB sie nicht an 
einem schweren oder gar unheilbaren Magenubel leiden, und daB ihr Magen 
sehr woW imstande ist, seine Tatigkeit in regelrechter Weise zu erfiillen. 
Nichts ist daher schadlicher, als wenn Kranke mit Magenneurose vom Arzt 
sehr angstlich behandelt werden, und wenn ihnen eine sehr strenge Diat 
vorgeschrieben wird. Die Patienten mussen vielmehr allmiihlich und mit 
der schon aus psychologischen Grunden notigen V orsicht wieder an eine 
ausreichende und krii/tige Kost gewohnt werden. Nur so gewinnen sie ihr 
Selbstvertrauen wieder, dadurch, daB sie sehen, daB ihnen die schwereren 
Speisen nicht schaden, daB sich ihr Ernahrungszustand bessert und der Stuhl­
gang regelmaBig wird. 

I nnere Mittel sind am besten ganz wegzulassen, wenn die Kranken schon 
viel eingenommen haben. Wird ein Erfolg erzielt, so beruht dies in der Regel 
nur auf der suggestiven Wirkung der Arzneien. Will man doch etwas ver­
schreiben, so eignen sich dazu die Amara (Ohinapriiparate, T. strychni u. a.) am 
besten. Sie dienen besonders dazu, den Appetit anzuregen. Besser noch eignen 
sich zur Allgemeinbehandlung M ixtura nervina, Sedobrol, N ervophyll und 
tonisierende Eisenpriiparate. Schwierig ist oft die Behandlung des anhaltenden 
("habituellen") nervosen Erbrechens. Auch hier ist die psychische Behandlung 
am wichtigsten. Schon das ernste Gebot, dem Brechreiz nicht Folge zu 
geben, sondern nach Moglichkeit zu widerstehen, genugt mitunter zur Be­
seitigung des tJbels. Auch macht man gelegentlich die Erfahrung, daB das 
nervose Erbrechen beim Darreichen einer kraftigen Kost verschwindet, wah­
rend es vorher nach den leichtesten Speisen ausnahmslos eingetreten war. 
Insbesondere ist es bei nervosem Erbrechen eine oft sehr erfolgreiche dia­
tetische Vorschrift, die Aufnahme von Flussigkeiten (Suppe, Milch usw.) 
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moglichst einzuschranken und trockene, feste Kost vorzuschreiben. In vielen 
Fallen hort dann das Erbrechen sehr bald auf. Hartnackiges nervoses Er­
brechen ist manchmal bei hiiuslicher Behandlung schwer zu heilen, wahrend 
es durch den psychischen EinfluB einer guten Krankenhausbehandlung oft 
rasch beseitigt werden kann. Sind neben den rein nervosen Erscheinungen 
gewisse organische Symptome (anhaltende Obstipation u. a.) vorhanden, so 
miissen diese bis zu einem gewissen Grade mit beriicksichtigt werden (s. 0.). 

Sehr wichtig sind alle Heilverfahren, die zur allgemeinen Kraftigung des 
Korpers und insbesondere des Nervensystems beitragen: Aufenthalt auf dem 
Land, im Gebirge, an der See, ferner namentlich kurmaBige Kaltwasserbehand­
lung. Kalte Abreibungen und Waschungen des Leibes und des ganzen Korpers 
mit Franzbranntwein sind meist von gutem Erfolg begleitet, ebenso Luft- und 
Sonnenbiider. Dagegen sind diejenigen Kurorte, welche bei organischen Ma­
genleiden oft gute Dienste leisten, bei Magenneurosen nicht immer niitzlich. 
Insbesondere sahen wir mehrfach, daB Kranke mit Magenneurosen, die von 
ihren .Arzten nach Karlsbad geschickt wurden, von dort in verschlechtertem 
Zustand anstatt gebessert zuriickkehrten. Mit der elektrischen Behandlung 
hatten wir mitunter gute Erfolge, obwohl wir annehmen, daB die psychische 
Wirkung hierbei die Hauptsache ist. Man galvanisiert langs der Wirbelsaule 
und quer durch den Magen hindurch (eine groBe Elektrode auf der Magen­
gegend, die andere am Riicken; haufige Stromwendungen niitzlich). Die 
Faradisation der Bauchdecken und Massagekuren kommen besonders in den 
mit Obstipation verbundenen Fallen zur Anwendung. 

Endlich versteht es sich von selbst, daB man, wie schon erwahnt, auch 
den ursiichlichen Verhaltnissen Rechnung tragen muB. Man warnt die Kran­
ken vor geistigen und korperlichen Dberanstrengungen, seelischen Er­
regungen u. dgl. Die Hauptsache ist, daB man eine planmaBige psychische 
Schulung der Kranken anstrebt. Vor allem miissen sie, wie schon gesagt, 
von ihren angstlichen V orstellungen und ihren Besorgnissen moglichst be­
freit werden. Bei bestehender Karzinomophobie wirkt haufig schon die (am 
besten auf Grund eingehender Untersuchung) abgegebene arztliche Versiche­
rung, daB gar kein Verdacht auf ein Krebsleiden bestehe, sehr giinstig auf 
das Befinden der Kranken ein. Alle solche hypochondrischen Kranken 
sollen lemen, sich wieder wie gesunde Menschen zu fiihlen und zu verhalten; 
sie sollen die notige Selbstbeherrschung wiedergewinnen, um nicht durch jeden 
kleinen psychischen auBeren oder inneren StoB ins Schwanken zu geraten. 
DaB sich dies nicht durch Bader und Rezepte, sondern nur durch eine richtige 
seelische Beeinflussung der Kranken erzielen laBt, liegt auf der Hand. Gerade 
in den Behandlungserfolgen, die ausschlieBlich auf diese Weise - leider fast 
noch haufiger durch Kurpfuscher und Charlatane als durch wissenschaftlich 
gcbildete .Arzte - bei den Magenneurosen erzielt werden, liegt der haupt­
sachlichste Beweis fiir die Richtigkeit unserer Auffassung von dem eigent­
lichen Wesen dieser Erkrankung. Von den Magenneurosen, wie von allen 
ahnlichen neurotischen Zustanden, laBt sich daher mit Recht sagen, daB sie 
nicht von del' Arznei, sondern allein vom Arzt geheilt werden. 
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FtiNFTER ABSCHNITT. 

Krankheiten des Darmes. 

Erstes Kapitel. 

Die katarrhalischen Erkrankungen des Darmes. 
(Akuter und chronischer Darmkatarrh. Enteritis. Enterocolitis). 

Vorbemerkungen zur Physioiogie und Pathoiogie des Darmes 1). Wahrenu wir 
tiber die motorischen und sekretorischen Leistungen des Magens auf verhaltnismaBig 
einfache Weise AufschluB erlangen konnen, liegen beim Darm erheblich verwickeltere 
Verhaltnisse vor. Die motorischen Leistungen des Darmes beurteilen wir zunachst ge­
wohnlich nach der Haufigkeit und der Beschaffenheit der Stuhlentleerungen. Beim 
gesunden Menschen durchlaufen die Speiseteile den etwa 5-7 m langen Diinndarm in 
3-5 Stunden, treten dann in den Dickdarm tiber, in dessen Anfangsteil bis zur Mitte 
des Querkolons sie etwa 10-14 Stunden verweilen. Erst im linken Abschnitt des Quer­
kolons findet die Eindickung des Darminhalts zur gewohnlichen Konsistenz des geformten 
Stuhles statt. Das Durchlaufen des gesamten Dickdarms nimmt etwa 18-24 Stunden 
in Anspruch. Die Bewegungen des Darmes bestehen teils in "Mischbewegungen" 
("Pendelbewegungen"J, die die gleichmaBige Durchmischung des Darminhalts und 
der Verdauungssafte zum Zweck haben und der eigentlichen Peristaltik, die die 
Weiterbeforderung des Darminhalts besorgen muB. Mischbewegungen treten nur im 
Dtinndarm, im Coekum und im Anfangsteil des Kolon auf, soweit der Darminhalt noch 
fltissig oder breiig ist. Die vorwartsschiebenden Dickdarmbewegungen erfolgen etwa 
aIle 10-12 Sekunden. 1st der Darminhalt ins Rektum gelangt, so tritt das Geftihl des 
"Stuhldrangs" ein, und es erfolgt der Vorgang der Stuhlentleerung, der im wesentlichen 
aus einer Erschlat/ung des Sphincters und einer Zusammenziehung der Muscularis recti 
und der Bauchpresse besteht. Entleert wird normalerweise der Inhalt des Rektum 
und der Flexura sigmoidea. Da, wie gesagt, die Eindickung des Darminhalts erst im 
Querkolon geschieht, so weisen dtinne Stuhlentleerungen zunachst immer auf eine Er­
krankung des Dickdarms hin, obwohl nattirlich auch die Vorgange im Dtinndarm (serose 
Exsudation, mangelhafte Verdauung und ungewohnliche Zersetzung des Darminhalts) 
auf die schlieBliche Beschaffenheit der SttiWe von EinfluB sind. 

Die Verdauungsvorgange im Dunndarm setzen sich zusammen aus den Wirkungen 
der Galle, des Pankreassa/tes und des Darmsattes. Die Eiwei{3stojje werden vor allem 
durch das Trypsin des Pankreassaftes in Peptone und diese durch das Trypsin und das 
Erepsin des Dtinndarmsaftes in Aminosauren zerlegt. Die Kohlenhydrate werden, so­
weit sie nicht schon durch den Mundspeichel in Zucker tibergefiihrt sind, durch die dia­
statischen Fermente des Pankreas und des Darmsaftes in losliche Hexosen verwandelt. 
Das Fett wird durch das Steapsin des Pankreas- und Darmsaftes in Fettsauren und 
Glyzerin gespalten, ein Vorgang, der durch die gallensauren Salze der Galle wesent­
lich gefordert wird. Ein Teil der Fettsauren wird durch Alkali in Seifen verwandelt. 
Die Bakterien im Dtinndarm bewirken eine teilweise Vergarung der Kohlenhydrate. Die 
Hauptaufgabe des Dtinndarms ist jedenfalls die Resorption der durch die Verdauung 
vorbereiteten gelOsten Nahrungsstoffe. Wasser, Salze, Glykose und die aus ihren Zer­
setzungsprodukten neu aufgebauten EiweiBkorper gelangen durch die Pfortaderaste 
in die Leber, wahrend die wieder zusammengesetzten Neutralfette durch die Lymph. 
gefaBe des Darms und des Mesenterium dem Ductus thoracicus zugefiihrt werden. 
1m Dickdarm findet zunachst noch eine gewisse Nachverdauung durch die mit tiber· 
getretenen Verdauungsfermente statt. Der Dickdarmsaft selbst hat nur eine geringe 
verdauende Wirkung. Sehr wichtig sind aber die Zersetzungsvorgange infolge der un· 
gemein reichlichen Dickdarmbakterien (Faulnis der EiweiBkorper und vor allem die 
bakterielle Zerlegung der Zellulose). In der Flexura sigmoidea sterben die meisten Bak· 
terien abo Der normale Kot besteht daher angeblich zu fast 1/3 aus den toten Bakterien­
leibern. Die Resorptionskraft des Dickdarms - abgesehen yom Wasser - ist nicht 
groB. Weit wichtiger ist dagegen seine Funktion als Ausscheidungsorgan ftir Kalk, Eisen, 
Phosphorsaure, Magnesium u. a. 

1) Eine ausfiihrliche Darstellung der Untersuchungsmethoden und der Pathologie 
des Darmes findet man in der "Klinik der Darmkrankheiten" von AD. SCHMIDT, 2. Aufl., 
1921. Verlag J. F. Bergmann, Mtinchen. 
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Urn, soweit wie moglich, wenigstens einen annahernden Einblick in etwaige krank­
hafte Storungen aHer dieser komplizierten Verhaltnisse zu gewinnen, ist vor aHem eine 
genaue Untersuchung der Fazes notig, nachdem die Kranken zuvor 3 Tage lang eine 
bestimmte mittlere Kost genossen haben. Die "Schmidt-Strasburgersche Probekost" 
setzt sich folgendermaBen zusammen: Morgens 1/2 1 Milch oder Tee oder Kakao mit 
viel Milch, dazu eine Buttersemmel und ein weiches Ei. Friihstiick: ein Teller Hafer­
schleimsuppe, mit Milch gekocht. Mittags 125 g gehacktes Rindfleisch mit Butter ge· 
braten, dazu 250 g fein durchgesiebter Kartoffelbrei. Nachmittags 1/21 Milch (kein Ei). 
Abends Haferschleimsuppe, eine Buttersemmel, 1-2 Eier oder Riihrei. Unter normalen 
Verhaltnissen ist der bei dieser Kost am dritten Tage entleerte Probestuhl beim Verreiben 
mit destilliertem Wasser in einer Porzellanschale annahernd vollstandig homogen. Als 
pathologisch sind zu betrachten: 

1. Reichliche Reste von Bindegewebe und Sehnen. Sie weisen auf eine gestorte 
Magenverdauung (bes. Achylie) hin, da die Verdauung des Bindegewebes ausschlieBlich 
unter der Einwirkung des Magensaftes stattfindet. 

2. Reste von Muskelgewebe, d. h. makroskopisch sichtbare Muskelstiickchen und 
starke Vermehrung der mikroskopisch sichtbaren Muskelfasern weisen auf eine Storung 
der Pankreasverdauung hin, oder auf gesteigerte Diinndarmperistaltik. Sind auch noch 
die Muskelkerne in den Muskelfasern erhalten, so spricht dies fiir einen volligen Ausfall 
der Pankreas-Verdauung (s. u. Krankheiten des Pankreas). 

3. Kartotlelreste in Form sagoartiger Korner (friiher oft mit Schleim verwechselt!) 
findet man bei Storungen der Diinndarmverdauung, besonders bei der Garungsdyspepsie. 
tiber ~as Vorhandensein reichlicher Starkereste in den Fazes gibt die SCHMIDTsche 
Garungsprobe Auskunft. 

4. Reichliche Fettreste im Stuhl (Fetttropfen, Fettsaure- und Seifennadeln\ beweisen 
eine mangelhafte Einwirkung des Pankreassaftes oder der Galle auf die Nahrung. 

AuBerdem untersucht man den Stuhl auf Beimengungen von Schleim (stammt meist 
aus dem Dickdarm), Eiter, Blut, Serum (gelostes EiweiB), zelligen Elementen, Parasiten, 
Bakterien u. a. Naheres hieriiber findet man in den Lehrbiichern der klinischen Unter­
Buchungsmethoden. 

Xtiologie der entziindlichen Erkrankungen des Darmes. Ebenso wie die 
akute und chronische Gastritis entsteht auch die Mehrzahl der Darmkatarrhe 
durch ungewohnliche Reize, die der Darminhalt auf die Darmschleimhaut 
ausubt. In vielen Fallen sind es mechanische oder chemische Schadlichkeiten, 
die von der Menge und Art der eingefuhrten Nahrung abhangen. Daraus er­
klart sich auch, daB Katarrhe des Magens und des Darmes so haufig mitein­
ander vereint vorkommen. Oft werden die schadlichen Stoffe durch den 
GenuB in Faulnis ubergegangener (verdorbener) Nahrungsmittel (Fleisch, 
Fisch, Bier u. a.) in den Darm eingefuhrt. 

An die durch unzweckmaBige -Nahrungsmittel hervorgerufenen Darm­
katarrhe schlie Ben sich die toxischen Darmkatarrhe an. Sie werden durch 
die Aufnahme von unmittelbar giftig w'irkenden Stoffen (Arsen, Quecksilber, 
Antimon) erzeugt, oder sie entstehen nach der unvorsichtigen Anwendung 
gewisser Arzneien, namentlich der stark wirkenden Abfuhrmittel. 

Eine groBe Anzahlleichter und schwerer Gastroenteritiden ist die Folge in­
fektioser EinflUsse (Bazillen der Paratyphusgruppe, ferner Streptokokken u. a.). 
Hierher gehoren die meisten der scheinbar spontan auftretendenDarmkatarrhe, 
ferner viele, wenn auch nicht aIle, angeblich nach ErkaJtungen und Durch­
nassungen entstehenden Darmkatarrhe, und endlich vor allem jene haufig 
in der warmen Jahreszeit epidemisch oder endemisch sich entwickelnden 
Erkrankungen, die man als SommerdiarrhOe, Brechdurchfall u. dgl. bezeichnet. 
Eine besonders schwere Form der infektiOsen Darmerkrankungen bildet die 
Oholera nostras; sie wird S. 724 ff. besprochen werden. Zu erwahnen ist hier 
auch die Haufigkeit von Darmkatarrhen als Teilerscheinung sonstiger all­
gemeiner Infektionskrankheiten, so namentlich beim Typhus, bei der Ruhr, 
bei schwerer Malaria, bei septischen Erkrankungen, ferner bei der Uramie 
der Nierenkranken u. a. 
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In einer letzten Reihe von Fallen endlich entwickelt sich der Darmkatarrh auf 
Grund von KreislaufstOrungen, die eine Stauungshyperamie der Darmschleim­
haut hervorrufen. Vorzugsweise fiihren Krankheiten der Leber und der Pfort­
ader, ferner chronische Herz-, Nieren- und Lungenleiden zu einer Stauung 
im Gebiet der Pfortader und im AnschluB daran zu Darmkatarrh. Hierbei 
unterstiitzt wahrscheinlich in den meisten Fallen die Stauung nur die Ent­
stehung des Katarrhs, da durch die Kreislaufstorung die Einwirkung son­
stiger Schadlichkeiten erleichtert wird. 

Die Haufigkeit der Darmkatarrhe bei beiden Geschlechtern und in jedem 
Alter ist allgemein bekannt. Vor allem haben Kinder in den ersten Lebens­
jahren eine ausgesprochene Neigung zu Erkrankungen des Darmes. Bei dem 
haufigen V orkommen und bei der groBen praktischen Wichtigkeit der mit 
schweren Ernahrungsstorungen verbundenen Magen-Darmkrankheiten im 
Sauglings. und Kleinkindesalter ist es nicht zweckmaBig, diese im vorliegen­
den Lehrbuch zu besprechen. Wir verweisen in bezug auf eine Darstellung 
dieser Verhal'tnisse auf die Lehrbiicher iiber Kinderheilkunde. 

Pathologische Anatomie. Die pathologisch-anatomischen Veranderungen bei den 
katarrhalischen Entziindungen des Darmes sind im wesentlichen dieselben, wie wir sie 
bei den Entziindungen aller iibrigen Schleimhaute antreffen. Es besteht eine fleckige 
oder allgemeine Rotung und odematOse Schwellung der Schleimhaut, namentlich auf 
der Hohe der Falten. Schleimig-serose oder mehr eitrige Fliissigkeit bedeckt die Schleim­
haut. Auch die tieferen Schichten der Mukosa sind seros durchtrankt und zellig infil­
triert. Die lymphatischen Gewebe sind fast immer an der Entziindung beteiligt. Hau­
fig sind Schwellungen der Solitarfollikel und PEYERSchen Haufen (jollikularer Katarrh). 
Oft bilden sich an ihnen oberflachliche follikulare Geschwiire. Auch an der iibrigen 
Schleimhaut kommen oberflachliche Erosionen und Geschwiire in schweren Fallen, 
namentlich bei Kindern, nicht selten vor. 

Beim chronischen Darmkatarrh ist die Schleimhaut wulstig verdickt, das interstitielle 
Bindegewebe sowohl zwischen den Driisen als auch in der Submukosa wird zellig in­
filtriert und wuchert (Enteritis chronica hypertrophica). Besonders im Kolon konnen 
hockerige Wucherungen der Schleimhaut entstehen (Enteritis und Colitis polyposa). 
Haufiger kommt es aber bei chronisch-entziindlichen Zustanden zu einer nicht un­
betrachtlichen Atrophie und Verdiinnung der Schleimhaut. Diese Atrophie betrifft vor­
zugsweise die Driisenschicht der Mukosa. Das friiher hypertrophische Zwischengewebe 
schrumpft, und an die Stelle der Driisen, die teilweise ganz schwinden konnen, tritt ein 
mehr oder weniger zellreiches Bindegewebe. Auch die Muskularis des Darmes nimmt 
zuweilen an der Atrophie teil. Am ausgesprochensten ist die Atrophie gewohnlich im 
nnteren Ileum nnd im Dickdarm (Enteritis und Colitis chronica atrophicaj. Gewisse 
Eigentiimlichkeiten der Katarrhe in den einzelnen Abschnitten des Darmes werden 
nnten besprochen. 

Krankheitssymptome. Dasjenige Symptom, aus welchem wir vorzugs­
weise auf eine Erkrankung des Darmkanals schlie Ben, und welches in leichten 
Fallen von Darmkatarrh nicht selten fast die einzige krankhafte Erscheinung 
darstellt, ist der Durchfall oder die DiarrhOe, d. h. das Auftreten ungewohnlich 
haufiger Stiihle von verminderter Konsistenz. Indessen ist es strenggenommen 
nicht zulassig, jeden Durchfall auf einen Katarrh der Darmschleimhaut zu be­
ziehen, da eine Reihe von Einfliissen unmittelbar eine vermehrte Peristaltik des 
Darmes und infolge davon Durchfall hervorrufen kann. So ist es z. B. eine 
bekannte Erfahrung, daB ein plotzlicher Schreck oder ein hochgradiges Angst­
gefiihl zuweilen in kiirzester Zeit eine nicht zu unterdriickende Diarrhoe 
verursacht. Ebenso ist der unmittelbar nach einer plOtzlichen Erkaltung auf­
tretende Durchfall gewiB oft nur die Folge der reflektorisch angeregten, un­
gewohnlich starken peristaltischen Darmbewegungen. Ferner kann wahrschein­
lich eine Anzahl chemischer und infektioser Schadlichkeiten auf die Darm­
bewegungen anregend einwirken und infolgedessen Durchfalle hervorrufen, 
ohne daB die Schleimhaut gleichzeitig entziindlich verandert wird. Immerhin 
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laBt sich praktisch eine scharfe Trennung zwischen Diarrhoe und Darm­
katarrh nicht durchfiihren, und bei den meisten etwas langere Zeit an­
haltenden Durchfallen haben wir gewi13 das Recht, neben den funktionellen 
auch wirkliche anatomische Veranderungen des Darmes vorauszusetzen. 

Zwei Umstande bedingen vorzugsweise das Auftreten der Durchfalle beim 
Darmkatarrh. Zunachst wirken, wie soeben schon angedeutet, dieselben 
schadlichen Stoffe, die die Entziindung hervorrufen, auch anregend auf die 
Darmperistaltik. Den gleichen EinfluB iiben auch die zahlreichen Produkte 
der abnormen im Darm stattfindenden Zersetzungsvorgange aus. AuBer 
den abnormen Reizen kommt aber beim Darmkatarrh auch noch eine un­
gewohnZich starke Erregbarkeit der erkrankten Darmwandungen in Betracht. 
So geschieht es, daB der fliissige Darminhalt durch die lebhaften peristaltischen 
Bewegungen, die die Kranken selbst nicht selten als "Kollern im Leib" 
empfinden, nach auBen entleert wird, ehe die normale Eindickung des Darm­
inhalts infolge von Wasserresorption vollendet ist. Da die Eindickung 
der Fazes bekanntlich fast ausschlieBlich im Dickdarm vor sich geht, wahrend 
der Diinndarm auch unter normalen Verhaltnissen schon in 2-3 Stunden 
von den Speisen passiert wird, so erklart es sich, daB vor allem die vermehrte 
Peristaltik des Dickdarms fiir die Entstehung der Durchfalle maBgebend ist. 
Indessen sind sicher in vielen Fallen gleichzeitig auch die peristaltischen 
Bewegungen des Diinndarms verstarkt. AuBer der vermehrten Peristaltik 
tragt in manchen Fallen zum Zustandekommen der Durchfalle auch der Um­
stand mit bei, daB der Darminhalt durch die verstarkte Schleimsekretion 
und die entziindliche Exsudation starker verfliissigt wird. Fur manche 
Katarrhe, insbesondere die Stauungskatarrhe des Darms, kommt vielleicht 
neben der vermehrten Peristaltik auch die Verminderung der Wasserresorption 
durch den Darm infolge der Kreislaufstorung in Betracht. 

Was das nahere Verhalten der diarrhOischen StUhZe anlangt, so zeigen sich 
hierin ziemlich groBe Verschiedenheiten. Die ZahZ der Stuhle ist sehr 
wechselnd. Zuweilen erfolgen nur 2-3, zuweilen lO und mehr Ausleerungen 
in 24 Stunden. Die Konsistenz der Stiihle ist breiig oder fast vollstandig 
wasserig. Der Wassergehalt der durchfalligen Stuhle kann bis auf 90-95% 
steigen, wahrend der Wassergehalt normaler Stiihle etwa 75% betragt. Das 
Aussehen der dunnen Stuhle beim Darmkatarrh ist meist hellgelb, zuweilen 
grunlich durch beigemischten Gallenfarbstoff, zuweilen schleimig (s. u.). Der 
Geruch der Stuhle ist oft besonders iibel, in anderen Fallen - bei stark wasse­
rigen Darmentleerungen - aber auch verhaltnismaBig gering. Die mikro­
skopische Untersuchung der Stiihle gibt nur in einem Teil der FaIle Aufschliisse 
uber die Heftigkeit und die Ausbreitung des Katarrhs. Gewohnlich findet man 
reichlich Speisereste (Muskelfasern, Starkekorner, Fett) , zahllose Bakterien, 
nicht selten Tripelphosphatkristalle, vereinzelte Erythrozyten, Leukozyten 
und Zylinderepithelien. Weitere Einzelheiten werden unten erwahnt werden. 

AuBer dem Durchfall bestehen beim Darmkatarrh haufig, doch keineswegs 
immer, Leibschmerzen, bald bestandig, bald als anfallsweise auftretende KoZik­
schmerzen. Bei Katarrhen des Rektum tritt jener schmerzhafte Stuhlzwang 
auf, den man als Tenesmus bezeichnet. 

Die Untersuchung des Abdomens ergibt im ganzen wenig. Zuweilen ist 
der Leib flach, zuweilen besteht Meteorismus. Starke peristaltische Be­
wegungen der Darme verursachen oft gurrende und kollernde Gerausche 
(Borborygmi). Die Palpation des Leibes ist manchmal empfindlich. Die 
eigentlichen Kolikschmerzen werden dagegen in der Regel durch auBeren 
Druck gemildert. In seltenen Fallen, wenn der Darm reichlich Flussigkeit 
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enthalt, kann man bei der Palpation ein schwappendes Gefiihl wahrnehmen. 
Von dem Fiillungszustand der Darme hangen groBtenteils auch die Ergebnisse 
der Perkussion abo Gefiillte Darme und ebenso kontrahierte (luftleere) Darme 
geben gedampften Perkussionsschall. 

Das Allgemeinbefinden ist bei zahlreichen Kranken mit einfachem Durchfall 
so gut wie gar nicht gestort. In anderen Fallen von akutem Darmkatarrh, 
namentlich bei den schweren infektiosen Formen, kann dagegen die StCirung 
des Allgemeinbefindens ziemlich betrachtlich sein. Die Kranken fiihlen sich 
so matt und schwach, daB sie bettlagerig werden. Nicht selten beobachtet 
man maBige Fiebersteigerungen (zwischen 38 und 39°). Sehr haufig sind 
gleichzeitig Erscheinungen von seiten des Magens vorhanden, namentlich 
Appetitlosigkeit, belegte Zunge und Erbrechen. Die Beschaffenheit des Er­
brochenen (Speisereste) weist oft auf ein auffallend langes Verweilen der 
Speisen im Magen hin. Dies kann nur durch einen spastischen Pylorusver­
schluB erklart werden. Teleologisch ausgedriickt hat es den Anschein, als 
ob der Magen den schadlichen Stoffen den Eintritt in den Darm nicht 
gestattet. - Andere Organe sind, abgesehen von der Beteiligung der Leber 
beim Duodenalkatarrh (s. u.), nur selten ergriffen. Bei akuten infektiosen 
Darmkatarrhen tritt zuweilen eine Herpeseruption an den Lippen auf. Wieder­
holt beobachteten wir in heftigen Fallen von akuter Enteritis auffallende 
Muskel- und Gelenkschmerzen, ja selbst geringe Gelenkschwellungen. Auch 
Albuminurie, Zylindrurie, ja sogar akute Nierenentzundungen konnen im An­
schluB an Gastroenteritiden auftreten. 

Verschiedene Formen des Darmkatarrhs. In der Praxis begniigt man sich 
in den meisten Fallen aus dem Bestehen von Durchfall einfach einen Darm­
katarrh zu diagnostizieren, ohne auf seine genauere Form viel Gewicht zu 
legen. Immerhin sollten Anhaltspunkte iiber den naheren Sitz des Katarrhs 
gewonnen werden. Ferner ist auBer der genauen Lokalisation der Erkrankung 
die Unterscheidung zwischen akutem und chronischem Darmkatarrh von prak­
tischer Bedeutung. 

Der Duodeoalkatarrh ist nur dann zu diagnostizieren, wenn er sich mit Ikteru8 ver­
einigt. Entziindung des Duodenum ist wahrscheinlich eine haufige Begleiterscheinung der 
akuten Gastritis. Sie spielt eine wesentliche Rolle bei der Entstehung von Cholangitis 
und aszendierender Pankreatitis. Naheres ist im Kapitel iiber Icterus catarrhalis nach­
zulesen. 

Katarrhe des Diinndarms, des Jejunum und Ileum, kommen allein, ohne 
Mitbeteiligung der oberen Abschnitte des Dickdarms, wahrscheinlich nur 
selten vor. Mit Sicherheit diagnostizieren lassen sie sich fast niemals. Wohl 
aber gibt es eine Anzahl von Anhaltspunkten, die auf ein vorherrschendes 
Ergriffensein oder wenigstens auf die M itbeteiligung des Dunndarms bei der 
Erkrankung schlieBen lassen. Zunachst ist aus naheliegenden Griinden eine 
Erkrankung des Diinndarms besonders in allen denjenigen Fallen anzuneh­
men, in denen gleichzeitig ausgesprochene Storungen von seiten des Magens 
vorhanden sind. Es liegt auf der Hand, daB bei der haufigen Vereinigung 
von Magen- und Darmkatarrh die dem Magen zunachst benachbarten Ab­
schnitte des Darms vor allem befallen sein werden. Ferner sind Druck­
empfindlichkeit und Auftreibung des Leibes, sowie die etwa sichtbaren un­
gewohnlichen peristaltischen Bewegungen beim Dunndarmkatarrh vorzugsweise 
an den mittleren und unteren Gegenden des Bauches festzustellen, wahrend 
die gleichen Erscheinungen beim Dickdarmkatarrh, entsprechend dem Verlauf 
des Kolons, die seitlichen und oberen Abschnitte des Leibes betreffen. Eine 
scharfe Trennung ist in dieser Beziehung jedoch nicht durchfiihrbar. 
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Mehr Aufschliisse gibt die genaue Untersuchung der Stiihle. Wie schon 
oben bemerkt ist, braucht bei einem isolierten Diinndarmkatarrh kein Durch· 
fall zu bestehen, da dieser nur von der Verstarkung der Dickdarmperistaltik 
abhangt. Daher fehlt der Durchfall z. B. in den meisten Fallen von Duodenal· 
katarrh (Icterus catarrhalis). In der Regel vereinigt sich der Diinndarm· 
katarrh mit einem Katarrh der oberen Abschnitte des Dickdarms. Dann 
treten Durchfalle ein, die diinnen Stiihle zeigen aber gewisse, fiir die Mit· 
beteiligung des Diinndarms kennzeichnende Eigentiimlichkeiten. Namentlich 
treten infolge der vermehrten Diinndarmperistaltik manche Bestandteile in 
den Stiihlen auf, die dem Diinndarminhalt ausschlieBlich angehi:iren und 
unter normalen Verhaltnissen in den Fazes des Dickdarms nicht mehr anzu· 
treffen sind. Hierher gehi:iren in erster Linie unverdaute Bestandteile der 
Nahrung (Lienterie) , gri:iBere Mengen Muskelfasern oder schon mit bloBem 
Auge erkennbare Fleischst.iiekchen, ferner Starke und Fett (s.o.). Natiirlich 
gilt nicht der umgekehrte Satz, daB das reichliche Auftreten unverdauter 
Nahrungsbestandteile im Stuhl notwendig stets auf einen Katarrh des Diinn· 
darms hinweise, da die Verdauung auch durch andere Umstande herab· 
gesetzt sein kann und schon eine vermehrte Peristaltik des Darms an sich 
dieselbe Erscheinung zur Folge haben muB. 

AuBer den etwaigen Nahrungsbestandteilen ist der Gehalt der Stiihle an 
unzersetztem Gallenfarbstoff fiir den Diinndarmkatarrh bis zu einem gewissen 
Grade charakteristisch. Namentlich sind durch Bilirubin gelb gefarbte Schleim· 
teilchen fiir die Durchfalle beim Diinndarmkatarrh kennzeichnend. 1m 
normalen Kot oder bei Dickdarmkatarrhen sind sie durch Hydrobilirubin 
braun gefiirbt. 

Den besten AufschluB zur Unterscheidung beider Farbstoffe in den Stuhlentleerungen 
gibt die SCHMIDTSche Sublimatprobe. 1-2 ccm moglichst frischer Kot wird in einem 
Porzellanschalchen mit Wasser verrieben, hierauf mit 15 cern konzent,rierter waBriger 
Sublimatlosung versetzt und 3-4 Stunden im Brutschrank stehen gelassen. Der normale 
Kot zeigt dann infolge der Anwesenheit von Hydrobilirubin Rotfiirbung. Ist noch unzer· 
setzter Gallenfarbstoff (Bilirubin) vorhanden, so tritt GrUnfiirbung auf. Hydrobilirubin 
(Sterkobilin) kann auch durch Verreiben einer kleinen Menge Stuhl mit konzentrierter 
alkoholischer Zinkazetatlosung nachgewiesen werden. Das Filtrat zeigt eine schone 
griinlichgelbe Fluoreszenz. 

Katarrh des Diekdarms ist, wie bereits mehrfach erwahnt, wahrschein· 
lich bei jeder erheblichen katarrhalischen Erkrankung des Darms (Entero· 
colitis) vorhanden, da nur durch die vermehrte Dickdarmperistaltik 
das Auftreten der diinnen Stiihle erklart werden kann. In einer Anzahl 
von Fallen treten aber Erscheinungen auf, die auf eine besonders starke 
Beteiligung des Dickdarms oder seiner einzelnen Abschnitte hinweisen. 

1. Der akute Dickdarmkatarrh. Akute Ooliti8. In klinischer Hinsicht macht 
sich die vorwiegende Beteiligung des Dickdarms an einer akuten entziind· 
lichen Darmerkrankung vor allem bemerkbar durch die Kolikschmerzen 
mit nachfolgendem heftigen Stuhldrang. Die Stuhlentleerungen sind nicht 
sehr reichlich, oft stark iibelriechend, enthalten Schleim, in schweren 
Fallen auch Blut und Eiter. Die Untersuchung des Abdomens ergibt, 
entsprechend dem Verlauf des Kolons, vorzugsweise in den Seitenteilen 
des Leibes Veranderungen (Auftreibung, Druckempfindlichkeit u. dgl.). 
Am meisten verwertbar ist eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit in 
der Gegend der Flexura sigmoidea. Fiir aIle entziindlichen Erkrankungen 
des Dickdarms ist namentlich der Gehalt der Stiihle an reichlichen, schon 
mit bloBem Auge erkennbaren Schleimmassen von diagnostischer Bedeutung. 
Wie wir oben gesehen haben, enthalten die Stiihle auch beim Diinndarm· 
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katarrh Schleim. Dieser ist aber mit den iibrigen Kotbestandteilen innig 
gemischt und daher meist nur mikroskopisch zu erkennen. Beim Dickdarm­
katarrh haftet dagegen der Schleim mehr von auBen den sonstigen Be­
standteilen an und ist haufig in gro13eren, schon mit blo13em Auge erkennbaren 
Massen vorhanden. Wenn der Katarrh vorzugsweise die unteren Abschnitte 
des Dickdarms betrifft, so kann es geschehen, daB der Darminhalt sich 
schon zu festeren Knollen geformt hat. Diese sind dann ganz oder zum 
Teil von einer ziemlich betrachtlichen Schleimschicht eingehtillt. Bei akuten 
Katarrhen des untersten Dickdarms bestehen die Stuhlentleerungen zu­
weilen gro13tenteils aus reinem Schleim, mit einer mehr oder weniger reich­
lichen Eiterbeirnengung. In solchen Fallen ahnelt das Krankheitsbild der 
echten Dysenterie (s. d.). Durch genaue bakteriologische und protozoolo­
gische Untersuchungen ist die Unterscheidung moglich. Nur ganz selten kommt 
es im Anschlu13 an eine akute Colitis zu einer Beteiligung des Peritoneum 
(Pericolitis). Die eitrige Pericolitis kann in entsprechender Weise zur AbszeB­
bildung ftihren wie die eitrige Periappendizitis (vgl. S. 727 und 729). 

2. Sigmoiditis und Perisigmoiditis. Die Entziindungen des Dickdarms konnen sich auch 
auf einzelne Abschnitte beschranken. Insbesondere kann die Flexura sigmoidea allein 
erkranken. Diese akute Sigmoiditis ist eine seltene Erkrankung. Ihre Ursachen sind 
unklar. Gelegentlich scheint hartnackige Verstopfung den Anlal3 zu geben. Die Krankheit 
beginnt mit Fieber und mit Schmerzen in der linken Fossa iliaca. Bei der Palpation fiihlt 
man die Flexur als schmerzhaften, wurstformig verdickten Tumor. Die Stuhlentleerung 
ist erschwert, oder es bestehen Durchfalle. Fast immer ist den Fazes Schleim, oft auch 
Blut und Eiter beigemischt. In schweren Fallen treten umschriebene peritonitische Er­
scheinungen auf (Bauchdeckenspannung, Erbrechen). Die chroni8che Sigmoiditis entwickelt 
sich ebenfalls als seltene Krankheit zuweilen im Anschlul3 an andauernde Storungen der 
Stuhlentleerung (vgl. auch S. 722). Manche FaIle nehmen ihrenAusgangspunkt von kleinen 
Divertikeln der Schleimhaut (GRAsERschen Divertikeln), in denen Kotteilchen sich zer­
setzen und zu Entziindung !tihren. Die Krankheitserscheinungen entwickeln sich langsam. 
Unter wechselnden Schmerzen bildet sich eine andauernd fiihlbare Verdickung der Flexur 
aus. Der Stuhl ist teils angehalten, teils durchfallig, mit Schleim, Blut und Eiter durchsetzt. 
Meist gelingt es, die Veranderungen der Schleimhaut mit Hilfe des Rektoskops sichtbar 
zu machen. Bei der R6ntgenuntersuchung lassen sich die Divertikel mitunter nachweisen. 

3. Die isoliertenEntzundungen des Ma8tdarms (Proktitis) sind der unmittelbaren digitalen 
und rektoskopischen Untersuchung zuganglich. Schmerzhafte Tenesmen, Schleim- und 
namentlich auch Eiterauflagerungen des Stuhls sind die hauptsachlichsten Symptome 
der Krankheit. In den meisten Fallen handelt es sich nicht urn ein primares Leiden, sondern 
um sekundare entziindliche Veranderungen der Mastdarmscbleimhaut im Anschlul3 an 
verschiedene krankhafte Vorgange in der Umgebung des Mastdarms (Hamorrhoiden, 
Analfissuren, Prolapsus ani) oder im Anschlul3 an Neubildungen, syphilitische oder gonor­
rhoische Prozesse u. dgl. im Rektum selbst. Die Periproktitis (periproktitischer AbszefJ) 
gehort in das Bereich der Chirurgie und solI hier nicht naher besprochen werden. 

4. Der chronische Darrnkatarrh. Chronische Enterocolitis und chronische 
Colitis. Die chronischen Darmerkrankungen schlie13en sich entweder an 
akute Erkrankungen der Darmschleimhaut an oder entwickeln sich allmah­
lich in selbstandiger Weise. Der chronische Darmkatarrh ist, wenigstens 
was ausgesprochene FaIle betrifft, bei Erwachsenen eine keineswegs sehr 
gewohnliche Krankheit. Mitunter beobachtet man ihn bei Trinkern, nament­
lich bei gewohnheitsmal3igen Biertrinkern. AuBerdem kommen bei Er­
wachsenen chronische Darmkatarrhe im Anschlu13 an durchgemachte schwere 
akute Darmerkrankungen vor, so insbesondere nach Typhus, Dysenterie, 
Malaria u. a. In manchen Fallen ist eine bestimmte Krankheitsursache tiber­
haupt nicht nachweisbar. Uber die "Colitis ulcerosa" genannte schwere Form 
des chronischen Dickdarmkatarrhs ist im nachsten Kapitel nachzulesen. 

Von den Krankheitssyrnptornen treten die Storungen der Stuhlentleerung 
am meisten hervor. Zuweilen bestehen anhaltende Durchfalle, in anderen 
Fallen wechseln Durchfalle mit hartnackiger Verstopfung abo Oft ist der 
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Stuhlgang bei vorsichtiger Lebensweise der Kranken annahernd normal, 
aber schon ein kleiner Diatfehler, eine Erkaltung, eine psychische Erregung 
(s. u. nervose Diarrhoe!) geniigen, um Durchfall hervorzurufen. In bezug 
auf das Verhalten der Stuhlentleerungen kann auf das oben Gesagte ver­
wiesen werden. Am wichtigsten ist stets der Nachweis von Schleim in den 
Stiihlen. Je mehr neben dem Durchfall kolikartige Schmerzen und Schleim­
entleerungen hervortreten, um so mehr dad man einen vorherrschenden 
Katarrh des Dickdarms annehmen. Der Nachweis der Schleimentleerung 
ist meist schon durch die einfache Besichtigung der Stiihle moglich. 

BOAS empfiehlt fUr manche FaIle die "Probespillung des Darms": Nach erfolgter 
Darmentleerung wird ein mit Gummischlauch und gro.6em Glastrichter versehenes 
Darmrohr langsam vom Rektum aus moglichst hoch in den Darm hineingeschoben, 
wobei man vorsichtig kleine Mengen lauwarmen Wassers einflie.6en la.6t. Sobald 
Stuhldrang entsteht, senkt man den Trichter. Das Wasser flie.6t in den Trichter zuriick 
und enthalt nun oft eine deutliche Beimengung von Schleim u. a., woraus man mit 
Sicherheit auf eine entziindliche Erkrankung des Dickdarms schlie.6en kann. 

Enthalten die diarrhoischen Stuhlentleerungen auch Blut, so muB man ge­
schwurige Vorgange im Darm annehmen. Abgesehen von tuberkulOsen, 
syphilitischen u. a. Geschwiiren gibt es schwere chronische entzundlich­
ulzerose Formen der Colitis, die oft auBerst hartnackig sind ("Oolitis 
ulcerosa", siehe das folgende Kapitel). 

Fiiulnisdyspepsie nDd GiirnDgsdyspepsie werden zwei nicht seltene Darm­
storungen genannt, die zwar im allgemeinen als funktionelle Darmdyspep­
sien (AD. SCHMIDT und J. STRASBURGER) aufgefaBt werden, die aber doch 
am praktischsten bei der chronischen Enterocolitis, von der sie begleitet 
oder gefolgt werden, zu erwahnen sind. 

Als Faulnisdyspepsie bezeichnet man Darmstorungen, die mit unge­
wohnlich gesteigerter Faulnis eiweifJhaltigen Darminhalts einhergehen. Zu­
meist sind es chronisch verlaufende Darmleiden, deren Hauptursache in einer 
mangelhaften Vorverdauung der Speisen im Magen zu liegen scheint. Es 
handelt sich um Leute mit Achylia gastrica (s. S. 686), mit Fehlen oder Mangel 
der Salzsaure im Magensaft. Hierdurch leidet die Zerkleinerung der Speisen 
im Magen und die Verdauung der EiweiBkorper im Diinndarm. Vielleicht 
fehlt auch die von der Salzsaure besorgte Desinfektion der Speisen. Es ent­
steht starke Faulnis in den unteren Diinndarmabschnitten. Die Faulnis­
stoffe wieder reizen die Darmschleimhaut und regen die Absonderung 
eiweiBreichen Sekrets an. Dieses begiinstigt wiederum das Wachstum der 
Faulnisbakterien. Kurzum, derartige Menschen leiden oft an Durchfallen, 
wobei diinnbreiige, dunkelbraune Stiihle von iiblem, stark fauligem Geruch 
und alkalischer Reaktion entleert werden. Meist finden sich in den Ent­
leerungen, erkennbar am besten nach Anwendung der SCHMIDTSchen 
Probekost (S. 711), schlecht verdaute Nahrungsreste, vor allem Bindegewebe 
und Fleisch, bei gewohnlicher Kost auch Gemiise, Obst, Kartoffeln. Mikro­
skopisch fallen besonders grofJe M uskelstucke auf, seltener sind einzelne 
Starkekorner und vermehrte Fettmengen. Die Magenuntersuchung ergibt 
zumeist eine Achylia gastrica, Anaziditat oder Subaziditat. Gleichzeitige 
Magensymptome (AufstoBen u. dgl.) konnen vorhanden sein, fehlen aber 
zuweilen ganzlich. Die richtige Deutung des Zustandes ist oft nur durch 
eine eingehende Untersuchung der sekretorischen Leistungsfahigkeit des 
Magens moglich, und der Beweis fUr die Richtigkeit der Diagnose Faulnis­
dyspepsie mit DiarrhOen (Gastrogene Darmdyspepsie, Gastrogene Durchtalle) liegt 
in dem Edolg der Behandlung. Erhalten die Kranken regelmaBig innerlich 
Salzsaure oder Acidol-Pepsin, wird der Magen eine Zeitlang mit verdiinnter 
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SalZBiiure, mit l%oiger SalizylBiiurelOBung oder dgl. ausgespiilt, wird die Diiit 
geregelt, fiir sorgfaltiges Kauen der Speisen (Instandsetzen des Gebisses!) 
gesorgt, so bessern sich oft rasch auch die Darmbeschwerden. Freilich 
liegen die Verhaltnisse in Wirklichkeit oft viel komplizierter, und neb en 
der gestorten Magenfunktion konnen auch noch andere funktionelle Sto­
rungen (Pankreas, Darmsaft, Galle) vorliegen. Man solI daher in solchen 
Fallen neben der Salzsaure auch Pankreon und Inte8tinol versuchen. 

Die GiirungBdYBpepBie ist eine nicht seltene Verdauungsstorung, die sich in 
langwierigen Durchfallen auBert und auf einer schlechten Starkever­
dauung und damit verbundener ungewohnlicher Kohlenhydratgiirung des 
Darminhalts beruht. Die Griinde fiir die mangelhafte Kohlenhydratver­
dauung sind noch nicht geklart. Ursachen sind wahrscheinlich beschleunigte 
Magen- und Diinndarmperistaltik bei Magensekretionsstorungen, ferner un­
gewohnlich reichliche Zufuhr kohlenhydratreicher Kost, insbesondere von 
rohem Obst, schlecht ausgebackenem Brot, garendem Most u. a. Die Krank­
heit beginnt ganz allmahlich. Das Allgemeinbefinden leidet nicht. Die 
Kranken klagen vor allem iiber Leibschmerzen, Kollern im Leib, Blahungen 
und iiber Durchfalle. Entscheidend fiir die Diagnose ist das Verhalten der 
Entleerungen, die am besten nach der SCHMIDTschen Probekost (s. S. 711) 
gepriift werden. Die Stiihle sind breiig, von stechendem Geruch und saurer 
Reaktion. Sie sind mit Gasblasen durchsetzt und zeigen mitunter eine 
schaumige Beschaffenheit. Bei Aufbewahrung im Brutschrank bilden sich 
machtige Gasblasen. Die Sublimatprobe (s. S. 715) zeigt infolge des reich­
lichen Hydrobilirubingehaltes des Stuhles Rotfarbung. Oft sind schon 
makroskopisch in den Entleerungen Kartoffelreste zu erkennen. Mikl'osko­
pisch finden sich nach Jodzusatz reichlich blaugefarbte Starkestiickchen und 
Starkekorner, die oft noch in Zellulosehiillen liegen, ebenso blaugefarbte 
Mikroben (OloBtridium butyricum). Muskelfasern und Fett fehlen dagegen 
fast vollkommen. Zumeist ist das Leiden chronisch. Zeiten besseren Be­
findens wechseln mit Riickfallen abo Diese treten vor allem nach Diat­
fehlern auf. Mitunter entwickelt sich eine chronische Enterocolitis, bei der 
die Stiihle einer M iBchform von GiirungB- und FiiulniBdYBpepBie entsprechen. 

Therapie. Die meisten leichten FaIle von akutem Darmkatarrh bediirfen nur 
einer diiitetiBchen Behandlung. Vermeiden die Kranken einige Tage aIle Schad­
lichkeiten, vermogen sie sogar 1-2 Tage zu hungern, so tritt in kurzer Zeit 
vollstandige Heilung ein. Als Getrank dient ungesiiBter schwarzer Tee, 
Fenchel- oder Pfefferminztee, oder etwas Rotwein mit Wasser. Spater gelten 
allgemein als passendste Nahrung die verschiedenen Schleimsuppen (Gerste, 
Graupen, Reis, Hafermehl) u. dgl., ferner Zwieback, Keks oder mehrere Tage 
altes Weizenbrot. Grobere Gemiise und Friichte, fettes Fleisch und Schwarz­
brot sollen bei jedem Durchfall gemieden werden. 1m iibrigen verweisen wir 
auf die bei der Behandlung der chronischen Gastritis angefiihrten diatetischen 
V orschriften. 

Eine wichtige, durch vielfache Erfahrungen bewahrte Regel ist ferner, 
den Leib warm zu halten. Kinder sollen in allen, Erwachsene in allen nicht 
ganz leichten Fallen von akutem Darmkatarrh das Bett hiiten. Feuchtwarme 
UmBchliige oder HeizkiBBen auf dem Leib wirken wohltuend. ZweckmaBig 
ist es auBerdem, daB sich die Kranken, vor allem nach Abklingen der akuten 
Erscheinungen, eine Zeitlang durch das Tragen einer warmen Leibbinde vor 
Abkiihlung schiitzen. 

Innerliche Mittel anzuwenden ist in vielen leichten Fallen kaum notig. 
Bei schwerer Erkrankten sind aber weitere MaBnahmen am Platze. Hat man 



Akuter und chronischer Darmkatarrh. 719 

Grund, schadliche Nahrungsmittel als Ursache der Gastroenteritis anzu­
nehmen, so ist im Anfang der Behandlung eine ausgiebige Magenspiilung und 
eine Darmspiilung mit lauwarmem Wasser vorzunehmen. Trotz bestehenden 
Durchfalls ist ferner zu Beginn der Behandlung ein Abfiihrmittel stets von 
giinstiger Wirkung. Man wahlt hierzu am besten 01. Ricini (20,0-30,0 g). 
Auch Bitterwasser oder Inf. Sennae konnen verwendet werden, wahrend das 
friiher gern gegebene Kalomel wegen seiner reizenden Wirkung auf die Darm­
schleimhaut nicht zweckmaBig ist. Erst nachdem 1-2 Tage abgefiihrt worden 
ist, darf man in allen denjenigen Fallen, in denen reichliche diinne Aus­
leerungen auf eine stark vermehrte Peristaltik des Darmes hinweisen, stopfende 
Mittel, vor allem das Opium anwenden. Man gibt es in der Form der Tinct. 
Opii simplex (lO -20 Tropfen, dreimal taglich) oder in Form von Opium­
pulvern (0,03-0,05 Opium pulveratum mit 0,3 Zucker, 2-3 Pulver taglich). 
Empfehlenswert ist es auch, das Opium mit irgendeinem schleimigen Stoff 
zu verbinden, z. B. 2,0 Opiumtinktur auf 150,0 Mixt. gummosa oder Salep­
dekokt, zwei- bis dreistiindlich 1 EBloffel. Adstringentien (Tannigen, Tannalbin 
u. a.) kommen beim akuten Darmkatarrh nur selten zur Anwendung. Gute 
Erfolge sind dagegen mit der Darreichung sekretionsbeschrankender Mittel, wie 
Kohlegranulat Merck oder Adsorgan (dreimal taglich ein TeelOffel in Wasser), 
Bolus alba oder Carbo-Bolusal zu erzielen. 

Bestehen heftige Kolikschmerzen, so sind Atropin und Opium die besten 
Mittel. In leichten Fallen geniigt die Anwendung von W iirme (warme Um­
schlage, heiBe Handtiicher) auf den Leib. Nicht selten beruhen die Koliken 
auf der Anwesenheit alterer gestauter Kotmassen im Darm; dann ist die 
Verordnung eines Abfiihrmittels (01. Ricini) notwendig. Besteht schmerz­
hafter Tenesmus, so wird er durch Suppositorien (Extr. Opii 0,02, Extr. Bella­
donnae 0,05, 01. cac. 2,0; zweimal taglich 1 Zapfchen) oder durch Adrenalin­
einliiufe (30 Tropfen einer 1 %oigen Losung auf 300 ccm Aqua) gelindert. 
Auch per os niichtern genommen wirkt Adrenalin (15-20 Tropfen l%oiger 
Losung dreimal taglich in Abstanden von einer Stunde) giinstig. Ebenso kann 
Ephetonin (dreimal taglich zweistiindlich 1 Tabl. zu 0,05) versucht werden. 

Beim chronischen Darmkatarrh ist vor aHem eine genaue Regelung der 
Diat wichtig. Zu Beginn der Behandlung sind 2-3 Fastentage von ausge­
zeichneter Wirkung. Dann sind Schleim-, Mehl- und Milchsuppen (s. 0.) zu 
reichen. Spater sind zu empfehlen: gerostetes WeiBbrot, Zwieback, Keks. 
weich gekochter Reis, GrieB, Sago, Nudeln, Makkaroni, Mondaminspeisen, 
Kartoffelmus, frische Gemiise in Breiform, frisches Obst in feinverteilter Form, 
frische Butter, weichgekochte Eier, Riihreier, sowie rohe geschabte Leber, 
Bries, feingewiegtes mageres Fleisch (Gefliigel, Kalbfleisch). Saure und fette 
Speisen, grobe Gemiise, schwere Mehlspeisen, Schwarzbrot, Gewiirze und 
vor aHem Bier sind ganz zu verbieten. Immer muB darauf geachtet werden, 
daB die Kost vitamin- und kalorienreich ist. Ais Getrank empfiehlt sich un­
gesiiBter warmer Tee, gekochte Milch, dreitagiger Kefir, Yoghurt, Kakao, 
Rotwein mit Wasser und besonders der von uns vielfach mit gutem Erfolg 
verordnete Heidelbeertee oder -wein. Auch der Gebrauch von Eichelkakao 
ist oft niitzlich. 

LaBt sich eine Garungsdyspepsie feststeHen, so miissen vor aHem auf einige 
Tage die Kohlenhydrate vollig aus der Kost ausgeschaltet werden. Man gibt 
also eine der Diabeteskost ahnliche Nahrung. Allmahlich geht man dann 
zu Mehlsuppen, Brei und Geback und spater zu gemischter Kost iiber. Bei 
Faulnisdyspepsie muB die Kost eiweif3frei sein. Man gibt besonders Kohlen­
hydrate: Suppen und Breie aua Mehl, Mondamin, GrieB, Hafer, Reis und 



720 Krankheiten der Verdauungsorgane. 

Zwieback. Spater verordnet man allmahlich eine gemischte Kost. Bei 
Riickfallen schaltet man einen Hungertagein und kehrt zur strengeren 
Form zuriick. Saure Milch, Yoghurt und Kefir schranken mitunter die Nei­
gung zur Faulnis des Darminhalts ein. Liegt eine Achylia gastrica vor, gibt 
man Salzsaure, Ac~dol-Pepsin und Pankreon. 

Von Medikamenten kommen beim chronischen Darmkatarrh zunachst die 
Adstringentien in Betracht, besonders Tannin, Tannigen (Azetyltannin), 
Tannalbin (Tanninalbuminat) und Tannoform (Methylenditannin). Die alteren 
Adstringentien, wie Radix Oolombo, Lignum Oampechianum, Oatechu, Plum­
bum aceticum u. a., werden nur noch selten verschrieben. Besonders giinstig 
wirken oft die W ismutpraparate, das Bismutum subnitricum, subgallicum 
(Dermatol) und betanaphtolicum (Orphol). Stopfmittel, insbesondere Opiate, 
sind zu vermeiden, da sie den Reizzustand der Darmschleimhaut durch 
Zuriickhalten schadigenden Darminhalts verstarken. Empfehlenswert ist 
bei manchen hartnackigen Durchfallen ein Versuch mit Kalk (Calcium 
phosphoricum und carbonicum zu gleichen Teilen gemischt, dreimal taglich 
ein TeelMfel in einem Glas Wasser oder kohlensaurem Wasser). Auch Knob­
lauch in Form von Allisatin (dreimal taglich 2 Tabletten) wirkt bei chronischen 
Darmkatarrhen mitunter giinstig. Ferner konnen Tierkohlepraparate (Kohle­
granulat Merck, Adsorgan u. a.) verordnet werden. Bei Neigung zu Darm­
spasmen gibt man Atropin (zweimal taglich 1 mg) oder Papaverin (zweimal 
taglich 0,04). Stets ist darauf zu achten, daB bei hartnackigenDarmkatarrhen 
haufig eine chronische Gastritis mit Anaziditat besteht. Man wird dann durch 
standige Darreichung groBerer Salzsauregaben zu jeder Mahlzeit gute Erfolge 
erzielen. Ferner ist zu beachten, daB jede langere Verstopfung vermieden wird 
(Wasser- oder Oleinlaufe). 

Beim chronischen Dickdarmkatarrh kann weiterhin eine ortliche Therapie 
angewandt werden. Nennenswerte Erfolge sind davon jedoch kaum zu er­
warten. Man macht taglich Sp1ilungen des Dickdarmes mit lauwarmem Wasser 
oder physiologischer KochsalzlOsung, mit schwachen adstringierenden oder auch 
mit desinfizierenden Mitteln. 

Der dazu notige Apparat ist sehr einfach. Er besteht aus einem groBen Glastrichter, 
an dem ein etwa 1/2 Meter langer Gummischlauch befestigt ist. Als Ansatzrohr, das 
ins Rektum eingefiihrt wird, eignen sich sehr gut die langen, weichen Magenschlauche. 
Diese konnen leicht ziemlich hoch hinaufgeschoben werden. Die zur Spiilung ver­
wandten Fliissigkeiten miissen stets bis etwa 30° C erwarmt und nur allmahlich und 
langsam eingegossen werden. Die Menge der zu einer Spiilung verwandten Fliissigkeit 
betragt 1-11/2 Liter. Der Kranke be£indet sich wahrend der Spiilung in Riickenlage. 
Mitunter ist die weniger bequeme Knieellenbogenlage notwendig. 

Die geeignetsten Spiilfliissigkeiten beim einfachen chronischen Dickdarm­
katarrh sind Kamillentee, Heidelbeerextrakt oder Wasser, dem auf 1 Liter 1 bis 
2 EBlM£el Kamillosan oder 5-10 g Dermatolpulver zugesetzt wird. Dber die 
Einlaufbehandlung bei entzundlich-geschwurigen Dickdarmveranderungen ist 
S. 723 nachzulesen. 

Von guter Wirkung beim chronischen Darmkatarrh sind oft Trinkkuren 
in Homburg, Kissingen, Tarasp, Karlsbad, Marienbad u. a., namentlichin 
Fallen, die zeltweise mit Obstipation einhergehen. 

Bei der umschriebenen akuten und chronischen Sigmoiditis ist Bettruhe, 
strenge Diat, ortliche Anwendung von Warme oder Kalte die Hauptsache. 
Je nach Lage des Falles sind vorsichtig gegebene Abfiihrmittel und Einlaufe 
oder auch Atropin u. dgl. angezeigt. In den meisten Fallen, vor allem wenn sich 
Zeichen einer umschriebenen eitrigen Peritonitis einstellen, ist eine chirurgische 
Behandlung notwendig. 
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Besonderheiten der .A.tiologie und der kennzeichnende Verlauf rechtfertigen 
eine gesonderte Besprechung der als Colitis ulcerosa oder Colitis gravis be­
zeichneten chronischen Dickdarmkatarrhe. Es handelt sich dabei urn eine 
schwere, chronisch verlaufende entziindliche Erkrankung der Dickdarmschleim­
haut, die mit Bildung zahlreicher, sich zumeist iiber das ganze Kolon erstrecken­
der Geschwiire einhergeht. 

Xtiologie. Unter Colitis ulcerosa verstehen wir nur eine klinische, nicht aber 
eine atiologische Krankheitseinheit. Erkrankungen verschiedener Ursache 
rufen das gleiche Krankheitsbild hervor. Bei einem kleinen Teil dieser Faile 
handelt es sich urn chronische Ruhrinfektionen. Fast nie sind jedoch Ruhrbazil­
len, Pseudoruhrbazillen oder Ruhramoben auch bei sorgfaltigsten bakterio­
logischen und protozoologischen Untersuchungen rektoskopisch entnommenen 
Darminhalts nachweisbar. Gelegentlich kann anamnestisch durch Vergleichen 
mit friiheren oft Jahre zuriickliegenden Krankenblattern und bakteriologischen 
Untersuchungen festgesteilt werden, daB eine Ruhr- oder Pseudoruhrerkran­
kung vorausgegangen ist. Es ist aber anzunehmen, daB diese nur den Boden fUr 
eine neue schwere sekundare Superinfektion vorbereitet hat, die uns jetzt 
als Colitis ulcerosa entgegentritt. Der groBte Teil der bei uns sporadisch zur 
Beobachtung kommenden FaIle von Colitis ulcerosa hat mit einer Ruhr­
infektion Uberhaupt nichts zu tun. Diese Erkrankungen kommen stets ver­
einzelt vor, sie sind also offenbar nicht oder wenig iibertragbar. Wahrscheinlich 
konnen verschiedenartige bakterielle Krankheitserreger das Symptomenbild der 
Colitis ulcerosa hervorrufen, und zwar sind es in erster Linie endogene Keime: 
Diplostreptokokken (Enterokokken) und Kolibazillen, die unter gewissen Be­
dingungen pathogen werden. Konstitutionelle Disposition, verminderte Wider­
standsfahigkeit und vorausgegangene leichte Magen- und Darmerkrankungen 
(Achylien, Garungs- und besonders Faulnisdyspepsien) spielen bei der Ent­
stehung der Colitis ulcerosa eine groBe Rolle. Die Krankheit ist nicht selten. 
Manner und l!'rauen im 2.-4. Lebensjahrzehnt werden am haufigsten befallen. 

Pathoiogische Anatomie. Zumeist erstrecken sich die entzlindlich geschwiirigen Ver­
anderungen liber den ganzen Dickdarm. In seltenen Fallen sind sie auf das Colon des­
cendens, gelegentlich nur auf die Flexura sigmoidea oder auf die Ampulla recti beschrankt. 
Manchmal bleiben aber gerade die untersten Teile des Dickdarms ganz frei. 

Von den entziindlichen Veranderungen ist zunachst die Darmschleimhaut betroffen. 
Sie ist stark hyperamisch und von Leukozyten durchsetzt. Aber auch die tieferen Schich­
ten der Darmwand werden in Mitleidenschaft gezogen. Geschwiirsbildungen, deren 
GroBe, Form und Ausdehnung ganz regellos ist, beherrschen das anatomische Bild. Zu· 
meist sind die Geschwiire sehr zahlreich, sie konfluieren teilweise und bilden unregelmii.Bige, 
landkartenartige Gewebsverluste, zwischen denen Teile von erhaltener Schleimhaut 
stehenbleiben. Zwischen den Ulzerationen finden sich oft submukose Phlegmonen der 
Darmwand. In manchen Fallen ist diese diffus eitrig infiltriert. Sie erscheint dann starr, 
verdickt. Auf der Serosa, deren GefaBe deutlich hervortreten, finden sich feine Fibrin­
auflagerungen, oft ist sie von zarten gefaBreichen Verwachsungen netzartig umsponnen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Colitis ulcerosa beginnt zumeist 
ganz allmahlich, schleichend. Nur selten schlieBt sich die chronisch verlaufende 
Krankheit an ein akutes, scheinbar abortiv verlaufendes Stadium an. Die 
Kranken· werden durch breiige bis dunnflUssige Entleerungen auf ihre Er­
krankung aufmerksam gemacht. Mit der Zeit werden diese Stiihle haufiger 
und enthalten bald, mit bloB em Auge erkennbar, Schleim, Eiter und Blut. 

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 46 
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Die Kranken klagen iiber die verschiedenartigsten unangenehmen und schmerz­
haften Empfindungen (Leibschmerzen, Druck, Kollern, Koliken, Tenesmen), die 
namentlich bei Diatfehlern hervortreten und auBerst lastig werden konnen. 
Der allgemeine Ernahrungszustand leidet anfangs nur wenig, auch der Appetit 
bleibt lange gut. Allmahlich kommt es aber stets zu starker Abmagerung. 

Bei der Untersuchung ist eine maBige Auftreibung des Leibe8 und eine um-
8chriebene Druckempfindlichkeit im Verlauf des Dickdarms festzustellen. Bei 
ausgedehnten geschwiirigen Vorgangen ist mitunter das ganze Kolon ala 
walzenformige, ziemlich harte, beim Palpieren schmerzhafte Resistenz zu 
fiihlen. In seltenen Fallen ist ein solcher Befund entsprechend dem Sitz der 
Krankheit nur am Colon descendens oder vor allem an der Flexura sigmoidea 
(Sigmoiditi8 ulcerosa) zu erheben (vgl. S. 716). Meist besteht gar kein oder 
nur geringes Fieber. Manche Erkrankungen verlaufen zeitweise oder dauernd 
mit unregelmaBigen, selten 38,5 0 iiberschreitenden Temperatursteigerungen. 
Bei schweren Graden der Krankheit kann hohes Fieber auftreten, das zuweilen 
septischen Charakter annimmt. In solchen Fallen ahnelt auch sonst das 
Krankheitsbild dem der Sepsis ("kologene Sep8is"). Bei genauer Untersuchung 
der Magenfunktion wird meist eine Subaziditat, Anaziditat oder eine voll­
kommene Achylia gastrica gefunden. Fast immer werden die Kranken auf­
fallend blaB. Es entwickelt sich eine hochgradige 8ekundiire Anamie. Mit­
unter beherrscht diese das ganze Krankheitsbild. 

In manchen Fallen ist infolge trbergreifens der entziindlichen Vorgange auf 
die Darmserosa und das Peritoneum ein mehr oder weniger groBer entziindlicher 
Tumor vor allem in der linken Unterbauchgegend oder auch in der linken Regio 
hypogastrica zu fiihlen (Pericoliti8, Peri8igmoiditi8) (s. a. S. 716). Perforation 
eines Geschwiirs mit nachfolgender todlicher diffuser Peritonitis ist sehr 
selten. Auch groBere Blutungen aus einem Geschwiir treten nur ganz aus­
nahmsweise auf. 

Der Krankheitsverlauf ist chroni8ch. Monatelang bestehen mitunter nur 
wenig hervortretende Erscheinungen des Dickdarmkatarrhs. Schubweise 
flackert der Krankheitsvorgang, gelegentlich durch geringfiigige auBere Ur­
sachen (Diatfehler, Erkaltungen, interkurrente Infektionskrankheiten) hervor­
gerufen, in seiner ganzen Heftigkeit wieder auf. Hartnackig kehren diese Rezi­
dive von Zeiten besseren Befindens unterbrochen immer wieder. Allmahlich 
kommen die Kranken stark herunter, sie magern ab, die Stimmung wird 
immer gedriickter. Es entwickelt sich das Bild schwerster allgemeiner Ent­
kraftung, die zum Tode fiihren kann. 

Prognose. Die Colitis ulcerosa ist eine auBerst hartnackige, immer wieder 
zu Ruckfallen neigende, therapeutisch mitunter nur schwer zu beeinflussende 
Krankheit. Bei friihzeitiger Erkennung des Leidens und bei rechtzeitiger und 
zielbewuBter Behandlung vermogen wir vollkommene Heilungen zu erreichen. 
In spateren Stadien stellt die iiber lange Zeit sich hinziehende Krankheit groBe 
Anforderungen an die Geduld der Patienten und der Arzte. In nicht wenigen 
veralteten Fallen ist eine Heilung unmoglich. Die Kranken sterben an zu­
nehmender Entkraftung oder an hinzukommenden Komplikationen. 

Diagnose. Zur Stellung der Diagnose Colitis ulcerosa sind zunachst genaue 
Stuhlunter8uchungen, besonders bakteriologische und protozoologische notig. 
Sie ermoglichen die Abgrenzung von spezifischen Infektionen (BazillendY8-
enterie, Am6benruhr, Protozoenruhr, Tuberkulose). Bakteriologische Unter­
suchungen sollten nur an Darminhalt vorgenommen werden, der rektoskopisch 
entnommen und sofort auf Bouillon verimpft wird. Genaue Blutunter-
8uchungen und Magen- und Darmfunktionsprufungen geben weitere wichtige 
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Aufschliisse. Die rektoskopische Untersuchung darf nie versaumt werden. Ge­
schwiirige Veranderungen der Schleimhaut sind dann unmittelbar nachzu­
weisen. Durch die Rektoskopie konnen ferner Karzinome des Rektum und der 
Flexura sigmoidea und gonorrhoische und syphilitische Veranderungen des Darmes 
ausgeschlossen werden. Rontgenuntersuchungen geben genauere Aufschliisse 
iiber die Ausdehnung der ulzerosen Vorgallge. Vor allem erweisell sich beson­
dere Rontgenverfahren, Kombinationen von Dickdarmkontrasteinlaufen mit 
Luftaufblahullg, zur Lokalisation umschriebener geschwiiriger Veranderungen 
im Dickdarm als sehr wertvoll. Man benutzt dazu diillne Aufschwemm\lngen 
besonderer schleimhaltiger Kontrastmittel, die rektal als Eilllaufe gegeben 
werden und sich im Dickdarm als Wandbeschlag rontgenologisch damtellen. 

Therapie. Kranke mit frischen Riickfallen von Colitis ulcerosa miissen un­
bedingt das Bett hiiten. Warme trockene Umschliige oder Heizkissen auf den 
Leib, gelegentlich heifJe Sitzbader werden als wohltuend empfunden. Spater 
ist das standige Tragen von warmen Leibbinden zu empfehlen. Wichtig ist 
die Regelung der Diat. In akuten Stadien der Krankheit gibt man zunachst 
Tee und Schleimsuppen. Weiterhin ist dann die Kost so zu regeIn, daB 
mechanische und chemische Reize fiir den Dickdarm vermieden werden. 
Trotzdem muB von vornherein eine kalorien- und vitaminreiche Nahrung 
gereicht werden, um Unterernahrung und Kachexie zu vermeiden. Beilaufig 
sei erwahnt, daB auch feingeschabte rohe Leber von Colitiskranken gut ver­
tragen wird. Die Leberdarreichung tragt nach unseren Erfahrungen wesentlich 
zur Besserung des Allgemeinbefindens und der oft hochgradigen Aniimie beL 

Von Medikamenten ist bei frischen Rezidiven zunachst Kalomel zu emp­
fehlen. Man gibt es in Partialdosierung, achtmal taglich in den ersten drei 
Behandlungstagen. Zur Ruhigstellung des Darmes und zur Bekampfung der 
Schmerzen sind ausschlieBlich Atropinpraparate innerlich, als Zapfchen oder 
subkutan anzuwenden. Die stopfende Wirkung von Opium ist zu vermeiden. 
Auch M orphium und andere Alkaloide des Opium sollten bei der Colitis ulcerosa 
nicht verschrieben werden. Dagegen konnen Tannin- oder Wismutpraparate, 
insbesondere Dermatol oder Orthoform (dreimal taglich 1,0 g) verordnet werden. 
Als sekretionsbeschrankende Mittel haben sich Tierkohlepraparate, vor aHem 
Kohlegranulat Merck und Adsorgan bewahrt. Besteht, wie zumeist, Anaziditat, 
so ist die standige Darreichung groBerer Salzsauregaben erforderlich. 

Wichtig ist die ortliche Behandlung mit Darmwasckungen (s. a. S.720). 
Mildeste Spiilmittel sind zu bevorzugen: phys. KochsalzlOsung, 2 % ige Borsaure­
losung, 2%ige Yatrenl6sung, Kamillentee, Heidelbeerextrakt oder 1 LiterWasser, 
dem man 1-2 EBloffel Kamillosan, oder 10 g Bismutum subgallicum oder 
20-30 g Bolusal oder 5-10 g Eskalin zusetzt. Wie bei der Dysenterie sind 
derartige Einlaufe besonders mit Zusatzen von 20-30 Tropfen Adrenalin 
(Stammlosung 1 : 1000) zu empfehlen. Es ist ratsam, mit den Spiilmitteln von 
Zeit zu Zeit zu wechseln und zu erproben, welche Losung am giinstigsten wirkt. 
Gelegentlich, falls sie nicht reizen und keine Schmerzen verursachen, niitzen 
Spiilungen mit stark verdiinnten Losungen von Tannin (0,50f0ig), Arg. nitricum 
(0,1-0,5%oig), Argolaval (0,1-0,5%oig) oder Protargol. 

Wertvoller als Darmwaschungen sind Oleinlaufe (1 EBloffel Dermatol auf 
100 ccm Olivenol). Sie miissen lauwarm in den vorher gereinigten Darm 
injiziert und moglichst lange gehalten werden. Emetin- und Yatrenkuren 
(s. S.130) oder Injektionen von Diplostreptokokken-Autovakzine konnen ver­
sucht werden. Vberraschend gute Wirkungen sahen wir von mehrfach, in 
Abstanden von 8-14 Tagen wiederholten, groBen (400-500 ccm) intravenosen 
Bluttransfusionen. 

46* 
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Versagen die genannten internen Behandlungsverfahren und kommen die 
Kranken mehr und mehr herunter, so darf nicht zu lange gewartet werden. Recht­
zeitig, ehe noch eine allzu groBe Schwachung des Allgemeinzustandes eingetreten 
ist, sollte ein operativer Eingri// vorgenommen werden. Durch Anlegung einer 
Appendicostomie, einer Ooekostomie oder eines Anus praeternaturalis wird der 
erkrankte Darmteil in seiner Tatigkeit entlastet. Von der kiinstlichen 6ffnung 
aus konnen ausgiebige Durchspiilungen des Dickdarms vorgenommen werden. 

Die geschaffene Fistel ermoglicht Spiilung des Dickdarms in der Richtung der Peri­
staUik. Dadurch wird eine bessere Reinigung des Darms und eine wirksamere Be­
rieselung der Geschwiire erzielt als durch die Einlaufbehandlung. Die Coek08tomie 
scheint in den Fallen, in denen das Rontgenverfahren eine Erkrankung des ganzen Dick­
darms erwiesen hat, am geeignetsten zu sein. In anderen Fallen hat der Chirurg, gegebenen­
falls nach vorangeachickter Probelaparotomie, die Wahl jener Stelle des Dickdarms zur 
Eroffnung zu treffen, die sich durch die Topographie und Ausdehnung der Colitis ergibt. 
Die Nachbehandlung mit SpiUungen (s. 0.) hat aich iiber viele Monate zu erstrecken und 
ist mit groBter Sorgfalt durchzufiihren. An ein SchlieBen der Fistel kann erst gedacht 
werden, wenn die Schleimhaut rektoskopisch gesund erscheint, und wenn die Spiilfliissigkeit 
keine pathologischen Bestandteile mehr zutage fordert. Zumeist ist dies erst nach etwa 
12 Monaten der Fall. Die Fistel darf nicht zu friihzeitig beseitigt werden, da sonst Rezidive 
auftreten. 

Drittes Kapitel. 

Cholera nostras. 
(Brechdurch/all. Brechruhr.) 

Mit dem Namen "Cholera nostras" bezeichnet man eine in bestimmter Form auftretende 
akute ~rkrankung des Magen. und Darmkanals, deren Symptome in den schweren Fallen 
gro.~e Ahnlichkeit mit den Erscheinungen der echten asiatischen Cholera (s. S.130ff.) haben. 

Atiologie. DaB auch der Brechdurchfall auf einer akuten Infektion des Korpers mit 
Mikroorganismen beruht, ist nach dem ganzen Verlauf der Krankheit unzweifelhaft. 
Einen einheitlichen Krankheitserreger der Cholera nostras gibt es freilich nicht. Wahr­
acheinlich kommen verachiedene Erreger in Betracht (der GARTNERsche Bacillus ente­
ritidis oder andere Paratyphusbazillen (a. S.37ff.), Streptokokken u. a.). 

Die Cholera nostras tritt meist in epidemischer Auabreitung bei Kindem und bei Er­
wachsenen und zwar fast auaschlieBlich in den heiBen Sommermonaten (Juni bis Auguat) 
auf. Sie wurde daher friiher auch als Cholera aestiva bezeichnet. 

Die Symptome der Cholera nostras sind die einer heftigen akuten Gastroenteritis. Die 
Krankheit beginnt plotzlich oder nach geringen Vorboten mit heftigem Erbrechen und 
starkem Durch/all. In den einzelnen Fallen iiberwiegt bald das eine, bald das andere dieser 
Symptome. Das Erbrochene besteht teils aus den genossenen Speisen, teils aua achleimig­
waBrigen Massen. Die Stuhle Bind anfangs noch von. fakulenter Beschaffenheit, werden 
aber bald immer farbloser und waBriger, so daB sie zuweilen beinahe das bekannte reia­
wasserahnliche Aussehen der echten Cholerastiihle bekommen. Leibschmerzen fehlen 
meist; nur ein Druck- und Beklemmungsgefiihl im Epigastrium ist nicht selten vorhanden. 
Die Abnahme der Harnsekretion und die oft eintretenden Muskelschmerzen und schmerz­
haften Muskelkriimp/e machen das ganze Krankheitsbild der echten Cholera noch ahn­
licher. Auf der Haut zeigt sich zuweilen ein roseolaahnlicher Ausschlag. Besonders kenn­
zeichnend ist die starke Storung des Allgemeinzustandes. Die Kranken werden im hochaten 
Grad matt, bekommen ein verfallenes Aussehen, ihre Stimme wird schwach und heiaer, 
ein unloachbarer Durst stellt sich ein, der PuIs wird sehr klein, die Raut im Gesicht und 
an den GliedmaBen wird kiihl und livide, kurz, es bildet sich das ausgesprochene Bild 
eines allgemeinen Kollapse8 aus. Dabei sinkt auch die Eigenwiirme, die in der ersten Zeit 
der Krankheit oft Fiebersteigerungen darbietet. 

Bei Erwachsenen gehort ein ungiinstiger Ausgang der Cholera nostras zu den Selten­
heiten. Auch von scheinbar schweren Zustanden erholen sich die Kranken verhaltnis­
maJ3ig rasch, wenngleich eine gewisse Empfindlichkeit des Magens und des Darmes nicht 
selten langere Zeit zuriickbleibt. 

Der pathologisch-anatomische Befund bildet in seiner Geringfiigigkeit oft einen auf­
fallenden Gegensatz zu den schweren im Leben beobachteten Krankheitssymptomen. 
Die katarrhalischen Erscheinungen an der Magen- und Darmschleimhaut treten keines-
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wegs immer deutlich hervor. Mitunter findet sich eine starke Rotung und Schwellung 
der Schleimhaut besonders im Duodenum, im Ileum und in den Flexuren des Dick· 
darms. 

Die Diagnose des Brechdurchfalls bietet nach den kennzeichnenden Krankheits· 
erscheinungen keine Schwierigkeiten. Die Unterscheidung von der echten asiatischen 
Cholera ist durch das Fehlen der Cholerabazillen leicht zu fiihren. Stuhl und Urin sind 
ferner auf Typhusbazillen und Bazillen der Paratyphusgruppe zu untersuchen und die 
entsprechenden Agglutinationsproben im Blutserum anzustellen. 

Die Therapie der Cholera nostras hat vorzugsweise fiir eine strenge Diat zu sorgen. Ein 
oder zwei Tage wird am besten gefastet. D",nn werden Schleimsuppen, Tee mit Zwie· 
back u. dgl. gereicht (s. S. 718). Der qualende Durst wird am besten durch kalten, un· 
gezuckerten Tee geloscht. 

Zu Beginn der Krankheit miissen bei Erwachsenen Magen. und DarmspUlungen an· 
gewandt und einmalig Rizinusol gegeben werden. Treten die Zeichen der Wasserverarmung 
und der Blutdrucksenkung in den Vordergrund (eingefallenes Gesicht, kleiner PuIs), so sind 
mehrfach wiederholte subkutane oder intravenose Infusionen mit physiologischer Kochsalz· 
lOsung weitaus das beste Mittel. Daneben sind Herzmittel, insbesondere Kampfer· 
iniektionen, zu verordnen. 1m iibrigen gebraucht man dieselben Medikamente wie bei 
der akuten Ruhr (s. S. 126). Der Leib ist warm zu halten, heiBe Brei- und PrieBnitz­
umschlage wirken oft wohltuend. 

Viertes Kapitel. 

Appendizitis. 
(W urmfortsatzentzundung. Perityphlitis. Blinddarmentzundung.) 

Atiologie. Unter den verschiedenen Erkrankungen der einzelnen Darm­
abschnitte nehmen die Entziindungen des Wurmfortsatzes und seiner Um­
gebung eine besondere Stelle ein. Die weitaus groBte Anzahl der akuten 
Entziindungsvorgange in der Ileocokalgegend nimmt ihren Ausgang von 
dem Processus vermiformis, dersogenannten Appendix. Dieser Darmteil, 
dessen physiologische Bedeutung noch unbekannt ist, spielt in der Patho­
logie eine groBe Rolle. Nicht mit Unrecht hat man den Wurmfortsatz mit 
der Tonsille vergIichen, in der sich ja auch Krankheitskeime besonders leicht 
festsetzen. Der Vergleich ist um so passender, als auch die Schleimhaut des 
Wurmfortsatzes ganz besonders reich an lymphatischem Gewebe (Lymph­
follikeln) ist. Ferner machen es die Enge des Wurmfortsatzes, die Art 
seines Ansatzes am Cokum und die Haufigkeit von Kriimmungen und Lage­
unregelmaBigkeiten erklarlich, daB es leicht zu Sekretstockungen und sonstigen 
Stauungen seines Inhalts kommen kann, und daB pathogene Keime sich hier in 
dem engen Kanal besondersleicht festsetzen. Die aus der Arteria ileocolica ent­
springende Art. appendicularis zeigt keine Anastomosen mit anderen Arterien, 
sie ist eine Endarterie, was ebenfaHs der Entwicklung der entziindlichen Vor­
gange Vorschub leistet. 

Hervorgerufen wird die Appendizitis durch das Eindringen pathogener 
Keime in die Schleimhaut und in die Wand der Appendix. Die Art der 
Mikroorganismen ist keineswegs immer dieselbe. Virulente Formen des 
Bacterium coli scheinen namentlich bei leichteren Erkrankungen in Betracht 
zu kommen. Diplokokken und vor aHem Streptokokken sind die Erreger in 
den schweren, sich rasch ausbreitenden Fallen. In selteneren Fallen sind 
Staphylokokken, Pneumokokken, anaerobe Bakterien u. a. von atiologischer 
Bedeutung. Wahrscheinlich dringen die Keime zumeist vom Darminhalt aus 
in die Schleimhaut der Appendix ein. Mitunter scheint eine kamatogene 
Infektion in Betracht zu kommen. So tritt die Appendizitis z. B. manchmal 
anscheinend im AnschluB an eine vorhergehende Angina auf. Auch eine 
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gewisse epidemische Ausbreitung der Krankheit ist zuweilen nicht ganz von 
der Hand zu weisen. 

AuBer primiir in/ekti6sen Vorgiingen konnen sekundiir entziindliche Pro· 
zesse in der Nachbarschaft, z. B. vom Cokum oder von den Adnexen aus auf 
den Wurmfortsatz iibergreifen. Wiederholt hat man in der entziindeten 
Appendix reichlich Oxyuren oder Trichocephalen gefunden. Namentlich den 
Oxyuren ist in manchen, aber nicht etwa in allen Fallen eine Bedeutung bei 
der Entstehung der Appendizitis zuzuschreiben. In die Appendix gelangte 
Fremdk6rper scheinen dagegen keine Rolle zu spielen. 

Auch die Bedeutung der "Kotsteine" ist nicht mehr so hoch zu bewerten 
wie friiher, dennoch ware es unrichtig, deren Bedeutung ganz leugnen zu 
wollen. Aus dem Cokum gelangen zuweilen geringe Kotmengen in den 
Wurmfortsatz hinein und konnen unter Umstanden hier liegenbleiben, 
vielleicht namentlich dann, wenn eine an der Einmiindungsstelle des Wurm­
fortsatzes gelegene Schleimhautfalte ("GERLAcHsche Klappe") den Riicktritt 
des Darminhalts verhindert, oder wenn bereits geringe entziindliche Er­
krankungen der Appendix vorliegen. Die Fliissigkeit aus den in den Pro­
cessus eingetretenen Fazes wird resorbiert. Um diese allmahlich fest werden­
den Massen lagern sich schalenformige Schichten sich ebenfalls verhartender 
Schleimmassen, Bakterien und abgestoBener Epithelien. So entstehen die. 
kleinen harten Kotsteine. In vereinzelten Fallen gibt vielleicht auch ein 
in den Processus vermiformis hineingelangter Fremdk6rper (kleine Frucht­
odeI' Samenkerne u. a.) den AnlaB zur Bildung eines Kotsteines. Doch muB 
man mit der Annahme von Fremdkorpern vorsichtig sein, da die Kotsteine 
selbst haufig eine so abgerundete Gestalt erhalten, daB sie friiher vielfach 
irrtiimlicherweise fiir steckengebliebene Kirschkerne oder dgl. gehalten wor­
den sind. 

In manchen Fallen konnen Kotsteine im Wurmfortsatz langere Zeit liegen­
bleiben, ohne weitere schadliche Folgen nach sich zu ziehen. Verlegen sie 
aber das Lumen der Appendix, so kommt es zu Sekretstauung, Bakterien­
vermehrung u. dgl. mit nachfolgender Entziindung. Auch spater sind die 
Kotsteine an der Aufrechterhaltung der Entziindung beteiligt, und zwar 
weniger durch den mechanischen Reiz auf die Schleimhaut, wie friiher ange­
nommen wurde, als durch die Inhaltsstauung und die dadurch bedingte 
Anhiiu/ung von Mikroorganismen. 

In seltenen Fallen scheinen leickte Traumen den AnlaB zur akuten Entziindung zu 
geben. Wir sahen z. B. einige Male Appendizitis bei Kindern, die beim Spielen einen 
StoB in die Blinddarmgegend erhalten hatten. Zumeist lag wohl schon eine latente Er­
krankung des Wurmfortsatzes vor, die durch mechanische Einwirkungen zum Aufflackern 
gebracht wurde. 

Die Appendizitis ist vorzugsweise eine Krankheit des jugendlichen Alters. 
Viele Erkrankungen treten schon im Kindesalter (etwa zwischen 5 und 
12 Jahren) auf, dann besonders im Alter zwischen 18 und 30 Jahren. Spater 
wird die Krankheit seltener. Beim miinnlichen Geschlecht tritt die Appen­
dizitis auch nach unseren Erfahrungen entschieden haufiger auf als beim 
weiblichen. In einzelnen Familien scheint eine gewisse erbliche Disposition 
zur Erkrankung zu bestehen. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um die 
Vererbung gewisser anatomischer Eigentiimlichkeiten der Appendix. 

Pathoiogische Anatomie. Nach den Untersuchungen SPRENGELS, ASCHOFFS u. a. unter­
scheidet man eine Appendicitis 8implex von einer Appendicitis destructiva s. complicata. 
Die leichtesten Veranderungen bestehen in einem oder mehreren "Primarinfekten", in 
Epithelschadigungen und entziindlichen Veranderungen in der Tiefe einer Schleimhaut. 
bucht des Wurmfortsatzes. Keilformig verbreitet sich die Entziindung von bier aus auf 
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die Wandschichten. Fast immer sind Muskularis und Serosa viel ausgedehnter be­
fallen als die Mukosa. Bei der Appendicitis simplex bleiben die Veranderungen auf 
den Wurmfortsatz beschrankt. Nach etwa 12 Stunden zeigt die Schleimhaut mehr­
fache Ercsionen und eitriges Exsudat im Lumen. AHe Wandschichten sind prall 
und starr, von odematOser Fliissigkeit und Leukozyten durchsetzt. Die Serosa ist mit 
einem feinen Fibrinbeschlag bedeckt. Unter weiterem Vordringen der Geschwiirsbil­
dungen von den Schleimhautbuchten auf die Wandschichten entsteht nach etwa 
24 Stunden eine Appendicitis phlegmonosa ulcerosa. Diese Veranderungen heilen nun 
entweder rasch aus, oder es kommt zu Komplikationen, zur Appendicitis destructiva. 

Bei dieser schreiten die Veranderungen, angeregt durch hochvirulente Keime, weiter 
fort. Zuweilen bilden sich in der infiltrierten Wand des Wurmfortsatzes eitrige Ein­
schmelzungen, Wandabszesse, die zu miliaren siebartigen Perforationen nach innen in das 
Lumen oder nach auBen durch die Serosa fiihren. Bei der eigentlichen Appendicitis 
gangraenosa perforans tritt in geringerer oder groBerer Ausdehnung, haufig am distalen 
Ende der Appendix, eine hiimorrhagische Infarzierung, eine akute Nekrose oder Gangriin 
mit nachfolgender Perforation der Wand ein. Dadurch greift die Entziindung auf die 
Umgebung des Wurmfortsatzes iiber. Es entstehen peritoneale Verklebungen und Ver­
wachsungen mit dem Netz, mit benachbarten Darmschlingen und mit der Bauch­
wand, es bildet sich cine umschriebene Peritonitis, ein abgekapselter periappend:~itischer 
AbszefJ, eine Perityphlitis. Je rascher und ausgedehnter die Perforation eintritt. um so 
mehr liegt die Gefahr der akuten allgemeinen Peritonitis vor. Beilaufig sei bemerkt, daB 
das umgebende Peritoneum auch ohne eigentliche Perforation entziindlich verandert. 
werden kann. Es bilden sich fibrinose Auflagerungen und Verklebungen in der Um­
gebung und geringe serose oder seros-eitrige Exsudate. In den schwereren Fallen handelt 
es sich aber fast stets um eine wirkliche Perforation dcr Appendix. Weitere Folgen der 
Perforation oder des periappendizitischen Abszesses konnen subphrenische Abszessc, 
Senkungsabszesse, Pylephlebitis und Leberabszesse sein. 

Die leichtesten Falle hinterlassen nach der Ausheilung nur geringe Spuren an der 
Appendix. Tritt Vernarbung groBerer Schleimhautgeschwiire ein, so obliteriert gewohnlich 
das Lumen. Es kommt zur Stenosenbildung und durch Sekretstauung gelegentlich zu 
einem Empyem des Wurmfortsatzes, das spater durch allmahliche Umwandlung des 
Inhalts in einen Hydrops iibergehen kann. Ratte sich durch fibrinose Verklebungen 
ein umschriebener periappendizitischer AbszeB gebildet, so kann er sich durch binde­
gewebige Organisation und bindegewebige Verwachsungen vollig abkapseln und zur 
Bildung eines "Ile0c6kaltumors" fiihren. Nachbleibende Stenosen der Appendix, Kot­
steinbildungen, schwielige Verwachsungen, Wandveranderungen u. a. disponieren zu 
erneuten Infektionen und erleichtern bei dem sehr haufigen akuten Aufleben der ent­
ziindlichen V organge die Perforation. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheitserscheinungen ent­
wicke1n sich bei der Appendizitis gewohnlich ziemlich akut. Die Kranken, 
die sich vorher meist vollig gesund gefiihlt haben, verspiiren plotzlich zumeist 
ohne jede Ursache oder bei irgendeiner Veranlassung (Bucken, Reben, 
langeres Gehen, in seltenen Fallen auch Trauma) einen Schmerz in der rechten 
unteren Bauchgegend. Nicht selten tritt geringes Erbrechen ein, die Kranken 
fuhlen sich matt und fiebern. Der Stuhl kann angehalten werden, zuweilen 
erfolgen aber auch noch regelmaBige, selten durchfallige Stuhlentleerungen. 
Manche Kranke werden gleich bettlagerig, andere gehen noch einige Tage 
umher, bis die steigenden Beschwerden, namentlich die Leibschmerzen, sie 
zum Bettliegen zwingen. Praktisch wichtig ist, daB die anfangliche Lokali­
sation der Schmerzen keineswegs immer der rechten unteren Bauchgegend 
entspricht, zumal die Lage des Wurmfortsatzes recht wechse1nd ist. Nicht 
selten werden die Schmerzen anfangs mehr in der Mitte des Leibes, oder 
mehr nach links oder nach oben angegeben. Oft zieht sich der Schmerz in 
den folgenden Tagen auf die rechte Unterbauchgegend zusammen. Mitunter 
strahlen die Schmerzen nach dem Kreuz, nach der Blasengegend oder den Ober­
schenkeln aus. Bei heftigen Schmerzen wird die Atmung kostal und oberflach­
lich, weil jedes tiefere Einatmen mit dem Zwerchfell die Schmerzen vermehrt. 

Bei der (stets mit gr6Bter Vorsicht vorzunehmenden) Untersuchung findet 
man meist schon von den ersten Krankheitstagen an deutliche OrtUche Ver-
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anderungen in der rechten Unterbauchgegend. Schon durch eine genaue In­
spektion kann man die umschriebene Vortreibung in der Ileocokalgegend 
mitunter deutlich erkennen. Bei der Palpation fallt zunachst die vermehrte 
Muskelspannung der Bauchdecken auf der erkrankten Seite auf - auch er­
kennbar an der Abschwachung der Bauchdeckenreflexe. Diese reflektorisch 
eintretende umschriebene Muskelspannung in den Bauchdecken (Abwehr­
spannung, "defense musculaire") ist stets ein wichtiges Zeichen fUr das Vor­
handensein eines darunter liegenden schmerzhaften entziindlichen Vorganges. 
Sehr wichtig ist bei tieferer Palpation die vorhandene Druckempfindlichkeit, 
die sehr betrachtlich sein kann, zuweilen freilich auch verhaltnismaBig gering 
ist. Als typischer Schmerzpunkt fiir die Appendizitis gilt eine Stelle 4-6 cm 
einwarts von der rechten Spina iliaca ant. sup. auf der Verbindungslinie zwi­
schen dieser mit dem Nabel. Manche Arzte nehmen als den fiir die Appen­
dizitis am moisten kennzeichnenden Schmerzpunkt diejenige Stelle an, wo 
die Verbindungslinie zwischen Spina iliaca ant. sup. und Nabel den auBeren 
Rand des M. rectus schneidet (MAC BURNEYS Punkt). Haufiger noch entspricht 
die Druckempfindlichkeit dem LANzschen Punkt, d. h. der Grenze zwischen 
dem rechten und mittleren Drittel der Linea interspinalis superior. Nicht 
selten tritt der Schmerz erst beim raschen Abheben der eingedruckten Hand 
auf. Obrigens ist die Lage der am meisten schmerzenden Stelle nicht immer 
gleich. Zuweilen wird der starkste Schmerz mehr hinten in der Lum­
baZgegend empfunden. Bei rektaler oder vaginaler Untersuchung tritt eben­
falls Schmerz auf, wenn der palpierende Finger gegen den Wurmfortsatz 
vordringt. 

Von entscheidender Bedeutung ist die Feststellung einer ungewohnlichen 
Resistenz oder, was in der Regel moglich ist, des mehr oder weniger scharf 
umschriebenen "Ileocokaltumors". Dieser perityphlitische Tumor wird ge­
bildet durch den erkrankten Wurmfortsatz und die durch serose, fibrinose 
und fibrinos-eitrige Exsudationen mit ihm verklebten Netzteile und Darm­
schlingen (s.o.). Zur genauen Abgrenzung des perityphlitischen Tumors 
ist vorzugsweise die leise und stof3weise ausgefiihrte Palpation mit flach auf­
gelegten Fingerspitzen zu empfehlen, wobei man von links und oben her 
allmahlich in die lleocokalgegend vorriickt. So gelingt es am besten, die 
GroBe des gesamten Krankheitsherdes zu umgrenzen. In leichten Fallen ist 
aber auch eine vorsichtige tiefere Palpation gestattet. Sehr wichtig ist die 
Untersuchung per rectum, namentlich in allen verdachtigen Fallen, in denen 
die auBere Palpation unsichere Ergebnisse hat. Wiederholt haben wir FaIle 
gesehen, bei denen durch die auBere Palpation nichts nachzuweisen war, 
wahrend man vom Rektum aus einen Tumor sehr deutlich fiihlen konnte. 
Unterstiitzt werden die Ergebnisse der Palpation durch die Perkussion, 
die iiber der erkrankten Stelle einen tympanitisch-gedampften oder stark 
gedampften Schall gibt. Im allgemeinen sind aber die Ergebnisse der Per­
kussion mit groBer Vorsicht zu verwenden, da sie infolge der wechselnden 
Fiillungszustande des Darmes vieldeutig sind. 

Neben den soeben beschriebenen ortlichen Symptomen sind die iibrigen 
Krankheitserscheinungen sorgsam zu beachten. Ungemein wichtig ist vor 
aHem dasallgemeine Aussehen und das Allgemeinbefinden der Kranken. So­
lange die Kranken noch kein einziges Anzeichen der bekannten "Facies 
abdominalis" haben (s. u. im Kapitel iiber Peritonitis), kann man mit groBer 
Wahrscheinlichkeit ein Uruschriebensein des Krankheitsvorganges annehmen. 
Trockenheit der Zunge ist immer ein bedenkliches, feuchte Zunge ein giin­
stiges Zeichen bei der Beurteilung des Allgemeinzustandes. Notwendig 
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ist stets eine genaue kurvenmlH3ige Beobachtung des Fiebers und des Pulses. 
Manche Falle beginnen mit einer plotzlichen, unter Frost eintretenden 
ziemlich hohen Temperatursteigerung (bis etwa 40°), oder das Fieber setzt 
etwas langsamer ein, dauert aber die nachsten 4-5 Tage in mittlerer Hohe 
(etwa 38,5°-39,5°) fort und geht beim ruhigen Verhalten der Kranken 
in den nachsten Tagen herunter. Der Fieberabfall erfolgt in rascherer oder 
langsamer Lysis, haufig aber auch in fast kritischer Weise. Nicht selten 
tritt nach den ersten 3-4 Krankheitstagen ein auffallendes Nachlassen aller 
Krankheitserscheinungen ein. In den giinstigsten Fallen kann sich die Re­
konvaleszenz daran anschlieBen. Sehr oft kommt es aber zu erneutem An­
steigen des Fiebers, und dann ist Vorsicht dringend geboten. Denn jeder 
erneute Anstieg des Fiebers nach dem vierten bis fiinften Krankheitstage 
weist auf eine Verschlimmerung des ortlichen Vorganges, insbesondere auf 
den Eintritt irgendwelcher Komplikationen hin. Wichtig sind vergleichende 
rektale Temperaturmessungen. Die im Rektum gemessenen Temperaturen 
erscheinen oft ungewohnlich hoch im Vergleich zu den AchselhOhlentem­
peraturen. Dieselbe Beachtung, wie die Korpertemperatur, verdient das 
Verhalten des Pulses_ Die anfangliche Pulsfrequenz betragt etwa 80-100. 
Abnahme der Pulsfrequenz ist im allgemeinen stets ein giinstiges, Zunahme 
derselben ein ungiinstiges Zeichen. Ein frequenter, weicher, zuweilen etwas 
unregelmaBiger PuIs weist oft auf starkere septische Allgemeininfektion hin. 
Schwere FaIle septischer Perforationsperitonitis verlaufen manchmal fast 
ohne Fieber, aber mit kleinem, raschem PuIs. Der Stuhl ist von Anfang der 
Krankheit an fast immer angehalten. Erbrechen tritt zu Beginn der Krank­
heit haufig ein, fehlt aber in den leichten Fallen im spateren Verlauf ganz 
oder fast ganz. Haufiges AufstoBen und neues Erbrechen im weiteren Krank­
heitsverlauf sind ungiinstige Zeichen, da sie meist auf eine starkere Be­
teiligung des Peritoneum hinweisen. Die Harnentleerung ist in manchen 
Fallen voriibergehend gehemmt, so daB der Drin mit dem Katheter entleert 
werden muB. Haufiger Harndrang tritt in den Fallen ein, in denen sich der 
AbszeB nach der Blase zu entwickelt. 1m Harn findet sich meist ein deut­
licher Indikangehalt .. 

Handelt es sich um eine einfache A ppendizitis ohne perityphlitische Ent­
ziindung, so fehlt natiirlich jede starkere Resistenz in der Ileocokalgegend. 
Fieber, Ileocokalschmerz, Stuhlverhaltung, Muskelspannung und umschrie­
bener Druckschmerz sind die wesentlichsten Krankheitssymptome. Zuweilen 
kann man auch bei nachgiebigen' Bauchdecken die verdickte Appendix 
fiihlen, namentlich wenn die Kranken durch Erheben des gestreckten rechten 
Beins den Ileopsoas anspannen und dadurch die Appendix emporheben. 
In den meisten schwereren und langer andauernden Fallen entwickelt sich 
aus der Appendizitis die Perityphlitis, der Ileocakaltumor. Wichtig ist 
dann die Frage, ob es sich nur um fibrinos-serose Verklebungen handelt, 
oder ob sich ein periappendizitischer AbszefJ entwickelt. DaB im pathologisch­
anatomischen Sinne die meisten Perityphlitiden eitrig sind, ist sicher. 
Von praktischer Bedeutung ist aber vor allem die Bildung grafJerer Eiter­
herde. Bei der Beurteilung der Frage nach der Bildung eines Abszesses 
kommen zunachst die Fieberverhiiltnisse in Betracht. Halt das Fieber langer 
an als 1-11/2 Wochen, so ist die Eiterung hochst wahrscheinlich. Hoheres 
Ansteigen des Fiebers bis 40°-40,5° laBt schon in der friiheren Zeit Eite­
rung vermuten, zumal bei gleichzeitiger Zunahme der Pulsfrequenz. SchiUtel­
fraste, die iibrigens keineswegs oft vorkommen, sprechen fur das Bestehen 
einer AbszeBbildung. Die artlichen Erscheinungen sind fur die Diagnose 
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des Abszesses nicht sehr zu verwerten. Deutliches Fluktuationsgefiihl ist 
anfangs kaum jemals vorhanden, da die Abszesse tief liegen und von infil­
triertem Gewebe umgeben sind. Oft laBt die rektale oder vaginale Unter­
suchung einen DouglasabszefJ feststellen, der durch Senkung des Eiters aus 
der Fossa iliaca dextra in das kleine Becken entstanden ist. Wichtig ist die 
Bestimmung der Leukozytenzahl im Blut. Bei zunehmender Leukozytose -
auf 20000-25000 Leukozyten und mehr im Kubikmillimeter - liegt der 
Verdacht einer AbszeBbildung nahe. Doch ist auch dieses Symptom nicht fiir 
eine starkere Eiteransammlung beweisend und kann nur im Verein mit allen 
sonstigen Erscheinungen verwertet werden. Auch bei einfacher Appendi­
zitis besteht Leukozytose, die Eosinophilen und die Lymphozyten sind dabei 
vermehrt. Die Leukozytenkerne zeigen eine Linksverschiebung. 

tJber den gesamten Krankheitsverlauf der Appendizitis haben die jiinge­
ren Arzte weniger Erfahrungen als die alteren, da die Mehrzahl der Appen­
dizitisfalle jetzt gliicklicherweise gleich im Beginn chirurgisch behandelt 
wird. Auch ohne chirurgischen Eingriff verlaufen jedoch nicht wenige Falle 
von Blinddarmentziindung giinstig. Nach wenigen Tagen oder nach etwa 
I-PI. Woche tritt ein Nachlassen der Erscheinungen ein. Das Fieber 
nimmt allmahlich oder nicht selten auch in ziemlich rascher, fast kritischer 
Weise ab, der Ileocokaltumor verkleinert sich, die Schmerzen lassen nach, 
regelmaBige Stuhlentleerung stellt sich ein, und der Kranke wird allmah­
lich wieder vollig gesund. In anderen Fallen treten mehrfache Schwan­
kungen im Krankheitsverlauf ein, wodurch die Krankheitsdauer bis auf 
2-3 Wochen und mehr verlangert wird. Auch dann kann es gelegentlich 
noch zur Heilung kommen. tJber die anatomischen Vorgange in diesen 
Heilungsfallen laBt sich natiirlich kein ganz genaues Urteil fallen. Zuweilen 
entsteht wahrscheinlich gar nicht eine starkere periappendizitische Ab­
szeBbiIdung; es bleibt bei einer entziindlichen Infiltration der Gewebe, 
die wieder zuriickgeht. Recht haufig bildet sich wahrscheinlich ein kleiner 
abgekapselter AbszeB, der sich spontan in den Darm entleert, wohl meist 
in den Blinddarm, seltener auch in andere Darmabschnitte. Die mitunter 
zu beobachtende kritische rasche Entfieberung unter gleichzeitigem Nach­
lassen aller iibrigen Krankheitserscheinungen scheint fUr eine derartige spon­
tane Entleerung eines gebiIdeten periappendizitischen Abszesses zu sprechen. 
Der Nachweis von Eiter im Stuhl gelingt fast niemals, da die Leukozyten 
auf dem Wege vom Dickdarm ins Rektum verandert werden. Kleine um­
schriebene Abszesse konnen zuweiIen auch vollig resorbiert werden. 

Andererseits ist freilich ein ungunstiger Ausgang recht haufig, und dieser 
Umstand erklart es, warum die Appendizitis sich auch in den Laien­
kreisen so sehr den Ruf einer gefahrlichen und heimtiickischen Krankheit 
erworben hat. Am gefahrlichsten sind die FaIle, bei denen von vornherein 
infolge weiter gangranoser Perforation des Wurmfortsatzes noch vor dem 
Eintritt aller Verklebungen eine diffuse Perforationsperitonitis eintritt. Dies 
sind die FaIle, die von vornherein einen sehr schweren Eindruck machen und in 
wenigen Tagen tOdlich enden. Der Ausgangspunkt der Peritonitis kann leicht 
ganz iibersehen werden. Oder die Krankheit fangt scheinbar harmlos als ein­
fache Appendizitis an. Aber am zweiten oder dritten Krankheitstage ver­
wandelt sich das leichte KrankheitsbiId fast plotzlich in das schwere BiId 
der allgemeinen Peritonitis mit meist rasch ungiinstigem Ausgang. In einer 
dritten Reihe von Fallen fangt die Krankheit mittelschwer an, zeigt aber 
nach einigen Tagen eine deutliche Besserung, so daB man auf einen spontanen 
giinstigen Ausgang hofft. Dann aber erfolgt rascher oder langsamer eine 
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erneute Wendung zum Schlimmeren: neues Ansteigen des Fiebers, Erbrechen, 
peritonitische Reizung usw. Die Gefahr einer allgemeinen Peritonitis durch 
Durchbruch des gebildeten abgekapselten Abszesses in die Peritonealhohle ist 
dann sehr groB. In anderen Fallen bohrt sich der sich selbst uberlassene AbszeB 
einen anderen Weg. Entweder er durchbricht schlieBlich die auBere Bauch­
haut, oder er senkt sich hinab in die Fossa iliaca und Leistengegend oder 
perforiert in den Mastdarm, die Harnblase u. a. Eine schwere Komplikation 
ist die Fortsetzung der Eiterung langs des Colon ascendens und die Bildung 
eines subphrenischen Abszesses. Auch thrombophlebitische Vorgiinge in der 
Vena ileocolic a mit nachfolgender Pylephlebitis und Bildung von meta­
statischen Leberabszessen werden haufig beobachtet. In den meisten dieser 
chronischen FaIle handelt es sich um ein langwieriges, septisches Krankheits­
bild, wie es aber heutzutage dank den Fortschritten der Chirurgie nur noch 
selten vorkommt. Entsprechend der Herkunft der Entzundung durch Darm­
perforation nimmt der Eiter bei jeder ausgedehnteren AbszeBbildung oft eine 
ubelriechende faulige Beschaffenheit an. 

SchlieBlich haben wir noch zu erwahnen, daB sich in einzelnen Fallen 
von akuter Appendizitis die Zeichen des Darmverschlusses (s. u.) ausbilden 
konnen: starkere Auftreibung des Leibes, haufiges AufstoBen oder gar Er­
breclJen dunner fakulenter Massen. - Von seiten anderer Organe sind Kom­
plikationen nur ausnahmsweise zu erwarten. 

Nach dem Ablauf eines leichten oder schweren Appendizitisanfalls bleiben 
zuweilen im ,,1 ntervall" dauernde Beschwerden zuruck: leichte Schmerzen, 
besonders bei Bewegungen, Stuhlbeschwerden, Storungen des Allgemein­
befindens und dgl. Meist beruht diese "chronische A ppendizitis" auf zuruck­
gebliebenen Verwachsungen, Knickungen und dgl. Besonders wichtig ist aber 
der Umstand, daB in einem einmal erkrankten Wurmfortsatz leicht eine er­
neute Entzundung entstehen kann ("chronische rezidivierende Appendizitis"). 
So kommt es, daB manche Menschen 3-4 mal und noch haufiger an Anfallen 
von Blinddarmentzundung erkranken. 

Diagnose. Die Diagnose der Appendizitis hat im allgemeinen keine 
Schwierigkeiten. Immerhin ist zuweilen, vor allem wenn der Wurmfortsatz 
in die Gegend der Gallenblase verlagert ist, die Unterscheidung einer Appen­
dizitis von einer Cholecystitis oder von einem akuten Gallensteinanfall nicht 
leicht. Mitunter entstehen Zweifel, ob eine Appendizitis oder ein rechts­
seitiger Nierensteinanfall, ein paranephritischer Absze{J oder eine akute Pye­
litis vorliegt. Auch Verwechslungen mit einem Ulcus ventriculi oder duo­
deni sind moglich. Bei Frauen ist die Differentialdiagnose zwischen Appen­
dizitis und akuten Entzundungen des Uterus und der Adnexe (Parametritis, 
Salpingitis, Oophoritis u. dgl.) nicht immer ganz einfach. Besonders 
haufig sind Verwechslungen mit gonorrhoischen Adnexerkrankungen und 
Pelveoperitonitiden. Wiederholt sahen wir bei krupposen Pneumonien an­
fangs Schmerzen in der Blinddarmgegend, so daB zunachst an eine Appen­
dizitis gedacht wurde (s. S. 345). Umgekehrt kann selbst einmal eine ohne 
starkere ortliche Erscheinungen auftretende Appendizitis bei einem Kinde 
mehrere Tage lang fUr einen beginnenden Typhus gehalten werden, bis die 
Diagnose durch den ortlichen Befund klar wird. 

Endlich darf nicht unerwahnt bleiben, daB es eine hysterische Pseudoappendizitis gibt. 
Bei fehlendem Fieber, gutem allgemeinen Aussehen und beim Vorliegen sonstiger Zeichen 
eines vegetativ ubererregbaren Nervensystems denke man auch an diese Moglichkeit. 

Die Hauptschwierigkeiten in der Diagnose beziehen sich in der Regel auf 
die Beurteilung der besonderen anatomischen Vorgange, der Ausbildung 
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eines Abszesses, seiner Lage usw. Genaue allseitige Untersuchung (auch per 
rectum una per vaginam!) ist die Hauptsache. Insoweit es sich hierbei um die 
auBerst wichtige Frage des chirurgischen Eingreifens handelt, werden wir bei 
der Besprechung der Therapie noch einmal darauf zuriickkommen. - In den 
Fallen von chronischem Verlauf der Appendizitis konnen Verwechslungen vor­
kommen mit Neubildungen, namentlich mit Karzinomen, die vomCokum oder 
yom Wurmfortsatz ausgehen. Auch Tumoren der rechten Niere, des rechten 
Ovarium, ferner Psoasabszesse nach Spondylitis haben in einzelnen Fallen 
zu falschen Diagnosen AnlaB gegeben. Ferner konnen tuberkulose und 
in seltenen Fallen aktinomykotische Erkrankungen des Blinddarms ahn­
liche Krankheitsbilder hervorrufen. Hier sei auch noch einmal daran er· 
innert, daB es mitunter zu einem VerschluB an einer Stelle des Processus 
vermiformis uud im AnschluB daran zu einem Hydrops proc. vermiformis 
(s. S. 727) kommt, der einen in der TIeocokalgegend fiihlbaren Tumor ver· 
anlassen kann. 

Die Prognose ist in jedem Falle von Appendizitis mit groBter Vorsicht zu 
stellen, da man dEm weiteren Verlauf der Krankheit nicht vorhersehen 
kann. Immerhin ist der hiiufigste Ausgang des akuten appenaizitischen 
Anfalls gunstig. Allein trotzdem kann nicht genug betont werden, daB die 
Appendizitis eine heimtiickische Krankheit ist, der alljahrlich eine nicht 
geringe Anzahl von Kindern und Erwachsenen zum Opfer fallt. Die Haupt­
gefahr liegt in dem raschen Eintritt einer allgemeinen Peritonitis. Aber 
auch wenn die akute Appendizitis gliicklich iiberstanden ist, konnen die 
zuriickbleibenden Verwachsungen und sonstigen chronisch entziindlichen 
Veranderungen noch lange Zeit Storungen der Stuhlentleerung, ortliche 
Schmerzen u. dgl. bedingen. In solchen Fallen muB man auf den oft 
ganz plotzlichen erneuten Eintritt schwerer akuter Erscheinungen stets ge­
faBt sein. Die chronische Appenaizitis ist ein im Korper zuriickgebliebener 
schlummernder Vulkan, von dem jederzeit ohne nachweisbaren AnlaB oder 
nach geringfiigigen Veranlassungen (Verstopfung, leichten Traumen, vielleicht 
erneuten Infektionen) ein neuer Ausbruch zu befiirchten ist. Manchmal machen 
sich die chronischen Veranderungen, wie erwahnt, durch anhaltende leichte 
Beschwerden in der rechten unteren Bauchgegend bemerkbar. In anderen 
Fallen horen die Erscheinungen aber ganz auf, und trotzdem tritt nach 
kiirzerer oder langerer Zeit ein erneuter akuter Anfall auf. 

Therapie. Sobald die Diagnose Appendizitis gestellt oder auch nur in Be­
tracht gezogen wird, darf der Arzt keinen Augenblick die Frage auBer acht 
lassen, ob nicht ein chirurgischer Eingritt notwendig sei. Da der weitere 
Verlauf der Krankheit stets unberechenbar ist, und da die Gefahren der 
Operation natiirlich um so geringer sind, je friiher sie ausgefiihrt wird, so 
sollte in jedem Falle von Appendizitis wenn nioglich am ersten oder spatestens 
am zweiten Krankheitstage das corpus delicti (der entziindete Wurmfortsatz) 
entfernt werden, noch ehe er weiteres Unheil anrichten kann. Die Ergeb­
nisse dieser Fruhoperation innerhalb der ersten 24-48 Stunden, solange sich 
also die entziindlichen Vorgange noch auf den Wurmfortsatz und seine aller­
nachste Umgebung beschranken, sind sehr giinstig. Abwarten, interne BelLand­
lung oder das tJberleiten in das freie I ntervall ist bei frilhzeitig in die BelLand­
lung kommenaen Fallen falsch. Nur durch rechtzeitige Operation haben wir 
die Verhiitung der Komplikationen in unserer Hand. GewiB waren manche 
Kranke auch ohne Operation genesen. Aber in vielen Fallen ist der Ausgang 
ohne Operation ungiinstig, und fast aHe friih operierten Krallken sind nun 
auch - ein groBer Vorteil - vor spateren Riickfii.llen sicher. 
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1mmerhin ist die obligatorische Friihoperation nicht immer moglich. Zahl­
reiche FaIle kommen iiberhaupt erst am dritten Tage oder noch spater in 
arztliche Behandlung, und da ist dann die Frage, ob und wann operiert 
werden solI, oft recht schwierig. Die Antwort kann im allgemeinen nur 
so lauten, daB die Operation in diesem "Intermediarstadium" stets so­
fort angezeigt ist, sobald man das Vorhandensein einer periappendizitischen 
Eiterung annimmt, auf deren Resorption oder Spontandurchbruch in den 
Darm man nicht warten darf, weil die Moglichkeit eines Durchbruchs ins 
freie Peritoneum mit folgender diffuser eitriger Peritonitis oder die Gefahr 
einer septischen Allgemeininfektion oder einer chronisch bestehen bleibenden 
Eiterung vorliegt. Wann diese Gefahr eintritt, laBt sich oft n,icht mit volliger 
Bestimmtheit sagen, allein wir haben doch eine Anzahl von wichtigen 
Anzeichen: Halt das Fieber langer als 3-5 Tage an, ohne abzufallen, 
oder namentlich, tritt nach einem Fieberabfall in den ersten Tagen ein neues 
Ansteigen der Temperatur ein, so ist der Verdacht der AbszeBbildung sehr 
groB. Wird (trotz niedrigen Fiebers 1) die Pulsfrequenz bOher, steigt der PuIs 
auf 100-120, wobei seine Spannung abnimmt, so ist dies ebenfalls kein 
giinstiges Zeichen. Ebenso ungiinstig ist anhaltendes Aufsto(3en und wieder­
holt eintretendes Erbrechen. Sehr wichtig ist natiirlich die genaue Be­
obachtung des Ortlichen Befundes (Tumor, zunehmende Schmerzhaftigkeit), 
aber ebenso wichtig die Beachtung des Allgemeinbefindens (blasses, schlechtes 
Aussehen, trockene Zunge, beginnende Facies abdominalis). Endlich kommt 
die Leukozytose des Blutes in Betracht (s. 0.). Ein ununterbrochenes An­
steigen der Leukozyten auf 20000-25000 im Kubikmillimeter und dariiber 
erhoht stets den Verdacht auf eine bestehende Eiterung. Freilich darf man 
sich durch niedrige Leukozytenzahlen bei sonst ungiinstigem Befinden nicht 
von der Operation abhalten lassen. 

Genaue allgemein giiltige RegeIn fiir die Indikationen zur Operation in 
den Spatfallen lassen sich nicht geben. Die besonderen Verhaltnisse des 
einzelnen Falles werden stets den letzten Ausschlag geben. Vor traurigen 
Erfahrungen bei der Appendizitis wird kein Arzt ganz bewahrt bleiben, und 
ein gewisses Gefiihl der Unsicherheit wird auch der erfahrenste Arztfast in 
keinem Appendizitisfall ganz los werden. Man soIl namentlich in den Fallen, 
in denen sich rasch schwere ortliche oder Symptome septischer Allgemein­
infektion einstellen, mit der Operation nicht zogern. EntschlieBt man sich 
in leichteren Fallen zum Abwarten, so muB es stets, wie SAHLI sich treffend 
ausdriickt, ein "bewaffneter Frieden" sein. Bei der Appendizitis gilt der 
Grundsatz: Lieber zu friih operieren, aIs - zu spat. Kaum jemals wird man 
bedauern, zu der Operation geraten zu haben, wohl aber oft, daB die Opera­
tion nicht einige Tage friiher ausgefiihrt worden ist. 

Bessert sich bei verspatet in arztliche Behandlung gekommenen Kranken 
das Allgemeinbefinden schnell, so darf in diesen leichten, innerhalb 24 bis 
36 Stun den abklingenden Fallen bei volliger Bettruhe, strenger Diat und Um­
schliigen abgewartet werden. 1st dann unter sorgsamster Uberwachung der 
akute appendizitische Anfall gliicklich iiberstanden, so wird die Entfernung 
des Wurmfortsatzes bis zum Aufhoren aller entziindlichen Erscheinungen, 
bis die Krankheit in das freie Intervall eintritt, aufgehoben. Da in den 
meisten Fallen Verwachsungen am Wurmfortsatz zuriickbleiben oder in ihm 
ein Kotstein oder auch ein kleiner abgekapselter 1nfektionsherd sitzen bleibt, 
so ist hierdurch die stetige Gefahr von Riickfallen (s. 0.) gegeben. Dieser Ge­
fahr wird durch die Entfernung der Appendix im Intervall ein fiir allemal 
vorge,beugt. Zur Operation "im Intervall" ("a froid") ist in jedem Falle von 
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iiberstandener Appendizitis dringend zu raten, und zwar nicht nur bei Kindern, 
sondern auch bei Erwachsenen und nicht nur dann, wenn schon mehrere An­
falle von Appendizitis eingetreten sind, oder wenn zuriickbleibende leichte 
Beschwerden (Schmerzen, Druckempfindlichkeit, fiihlbarer Wurmfortsatz, 
UnregelmaBigkeiten des Stuhlgangs u. dgl.) auf eine bestehende dauernde 
krankhafte Veranderung an der Appendix ("chronische Appendizitis") hin­
weisen, sondern auch wenn nach der iiberstandenen Appendizitis gar keine 
Beschwerden zuriickgeblieben sind. In maDchen Fallen solI bei den angeb­
lich zuriickgebliebenen Beschwerden die Einbildung, d. h. die Angst vor einer 
neuen Erkrankung, cine groBe Rolle spielen. Um so besser ist es gerade 
in diesen FaIlen, wenn die Kranken dann nach einer Intervallappendektomie 
zur Ruhe kommen. Es kann nicht mehr bezweifelt werden, daB durch 
die so gut wie ganz ungefahrlichen Intervalloperationen manches Unheil ver­
mieden wird. 

'Ober die chirurgische Behandlung eines im AnschluB an eine Appendizitis sich 
entwickelnden BUbphrenischen Abszesse8, fiber die Spaltung eines Abszesses im Douglas­
schen Raum, sowie fiber die oft lebensrettende Unterbindung der Vena ileocolica (nach 
BRAUN) bei deren Thrombophlebitis (Schfittelfroste! Druckempfindlichkeit der Leber!) 
ist in chirurgischen Lehrbfichem nachzulesen. 

1st eine Operation aus auBeren Griinden nicht moglich, wird sie verweigert 
oder muB abgewartet werden (s.o.), so ist das Haupterfordernis sofortige 
vollige Bettruhe und strengste Diiit (am besten 48 Stunden vollige Enthaltsam­
keit von allen Nahrungsmitteln, spater etwas kalte Milch oder Suppe, Aus­
schluG aller festen Speisen). Auf die Ileocokalgegend legt man einen 
PRIESSNITZ schen Umschlag. Nach Abklingen der akutesten Erscheinungen 
konnen auch Leinsamenumschlage und Heizkissen verwendet werden. Nie­
mals gebe man mehr die friiher bei der Appendizitis so beliebten Ab/uhr­
mittel, da sie eine Perforation des kranken Wurmfortsatzes herbeifiihren 
konnen. Der schmerzlindernden Wirkung des Opium, M orphium oder anderer 
Narkotika darf man sich bei der Appendizitis hochstens dann bedienen, wenn 
eine Operation infolge Verweigerung oder aus anderen Griinden vollig unmog­
lich jst. Die leider sehr verbreitete Darreichung von Opiumpraparaten hebt 
zwar die oft betrachtlichen Schmerzen in der Ileocokalgegend auf, verdeckt 
aber dadurch die Gefahr des Eintritts einer Peritonitis, so daB der richtige Zeit­
punkt fiir einen chirurgischen Eingriff leicht iibersehen wird. 1st die Diagnose 
klar erkannt, und will man dem Kranken bis zur Operation seine zuweilen 
unertraglichen Schmerzen lindern, so ist es ratsam, nie Opium oder M orphium, 
sondern Atropin zu geben (subkutane Injektionen von 0,0005-0,001 oder 
Suppositorien von Extr. Belladonnae, Eumydrin, Papavydrin u. a. Auch wenn 
die Operation abgelehnt wird, ist zur Schmerzlinderung die Atropindarreichung 
zu empfehlen. 

Mit den genannten Mitteln - Ruhe, Diat, Eis oder Warme, Atropin -hat 
man alles getan, um in den Fallen, in denen eine Operation unmoglich ist, die 
Spontanheilung zu erleichtern. Manche Erkrankungen heilen, wie gesagt, unter 
dieser Behandlung. Fiir Stuhlentleerung braucht man zunachst nicht zu 
sorgen. Es schadet nichts, wenn 5-8 Tage kein Stuhlgang eintritt, solange 
nur der sonstige Zustand der Kranken (Allgemeinbefinden, PuIs, Temperatur) 
befriedigend ist. Nimmt aber die Auftreibung des Leibes zu, und bleibt der 
Stuhlgang langere Zeit aus, so kann man, wenn auch mit V orsicht, Glyzerin­
ziip/chen oder kleine Einliiu/e anwenden. Man nimmt dazu 1/4 Liter lauwarmes 
Olivenol, das man in Riickenlage der Kranken mit Hille einer gewohnlichen 
Spiilkanne in den Dickdarm einlaufen und einige Zeit einwirken laBt. 
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Funftes Kapitel. 

Das Duodenalgeschwiir (Ulcus duodeni). 
1m Duodenum, besonders in dessen oberem horizontalen Teil, kommt 

eine Geschwursform vor, die dem Magengeschwiir in bezug auf Atiologie, 
pathologische Anatomie und teilweise auch Symptomatologie vollstandig 
gleich ist. Amerikanische Chirurgen haben zuerst die verhaltnismiiBige Haufig­
keit des Ulcus duodeni betont und darauf hingewiesen, daB man es in vielen 
Fallen schon durch eine sorgfaltige anamnestische Erhebung der Krankheits­
erscheinungen erkennen kann. Durch die Vervollkommnung der Rontgen­
untersuchung des Duodenum hat sich dann auch gezeigt, daB das Ulcus duodeni 
viel haufiger ist, als man fruher angenommen hat. 

Atiologie. Das Ulcus duodeni wird bei Miinnern ungleich ofter angetroffen 
als bei Frauen. Es findet sich in jedem Lebensalter, am haufigsten bei Er­
wachsenen im Alter von 20-50 J ahren. 

Auch Kinder und selbst Neugeborene konnen erkranken. Bei diesen ist das Ulcus 
duodeni die Ursache der Melaena neonatorum. 

Sehr haufig entwickelt sich das Ulcus duodeni bei Leuten mit allgemein 
"nervoser" Konstitution, mit einer Ubererregbarkeit des vegetativen Nerven­
systems. Besonders gunstige Bedingungen zur Bildung eines Ulcus duodeni 
scheinen hastiges und unregelmii(Jiges Essen sowie ubermii(Jiges Zigarettenrauchen 
zu schaffen. Die dabei oder aus anderer Veranlassung entstehende und sich 
auf den Bulbus duodeni fortsetzende chronische Gastritis spielt eine wesentliche, 
noch nicht vollig geklarte Rolle bei der Entstehung und bei dem Bestehen­
bleiben des Ulcus duodeni. Wie beim Ulcus ventriculi ist femer die Einwirkung 
stark sauren Magensekrets auf eine irgendwie geschadigte Schleimhautstelle 
von wesentlicher Bedeutung. Ein Ulkus kommt nur dort iill Duodenum vor, 
wo die Neutralisation des sauren Magensaftes noch nicht vollendet ist, also 
nur im Bulbus duodeni. In vielen Fallen fiihren wahrscheinlich spastische 
Gefii(Jkontraktionen, bedingt durch Sttirungen im Bereich des vegetativen 
Nervensystems, zu Schleimhautschadigungen und zu('Geschwursbildung. 

Zuweilen entstehen Duodenalgeschwiire nach Infektionskrankheiten' (z. B. Sepsis, 
Typhus, Syphilis, Tuberkulose), durch Embolien und Metastasen oder durch unmittelbare 
GefafJschadigung. Auch das nicht seltene Auftreten von Ulcus duodeni nach Entziindungen 
anderer Organe (Appendizitis, Oholangitis, Oholecystitis) soll durch Verschleppen infektioser 
Stoffe zu erklaren sein. Zu erwahnen ist hier die merkwiirdige Tatsache, daB nach aus­
gedehnten Verbrennungen der aufJeren Haut Geschwiirsbildung im Duodenum (selten auch 
im Magen) beobachtet worden ist. Diese beruht wahrscheinlich auf der Thrombose eines 
DuodenalgefaBes infolge freigewordenen Fibrinferments. 

Patbologiscbe Anatomie. Zu den schon angefiihrten Bemerkungen iiber den Sitz 
des Ulkus duodeni ist noch hinzuzufiigen, daB es am haufigsten an der Hinterwand des 
Duodenum liegt. Gelegentlich finden sich zwei oder mehrere Ulcera. Der anatomische 
Bau entspricht vollig dem des Ulcus ventriculi. Das Duodenalulkus kann durch N arben­
bildung spontan vollig ausheiJen, nicht selten findet man hei Sektionen solche flachen 
Ulkusnarben im Duodenum. DaB der Ausheilung N arbenstenosen mit den Erscheinungen 
der Pylorusstenose folgen, ist sehr selten. Bei Perforation eines Duodenalgeschwiires ent­
steht eine umschriebene Peritonitis, Duodenum, Netz, Leber, Gallenblase und Pankreas 
verkleben durch fibrinose Auflagerungen miteinander. Gelegentlich bildet sich ein sub­
phrenischer AbszefJ. Sekundar kann eine allgemeine diffuse Peritonitis entstehen, aber 
auch primar, vor allem bei der Perforation von Geschwiiren, die an der Vorderwand 
des Duodenum sitzen, kann es zu einer allgemeinen diffusen Peritonitis kommen. Die 
Ulcera konnen grofJere GefafJe arrodieren und zu todlichen Verblutungen in d!:n Darm aus 
der Art. gastroduodenalis oder aus der Art. pancreatico-duodenalis oder deren Asten fiihren. 

Krankheitssymptome und Verlauf. Manche FaIle von Duodenalgeschwiir 
verlaufen ganz symptomlos oder machen erst dann Erscheinungen, wenn 
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eine plOtzliche Blutung mit Blutbrechen oder (haufiger und diagnostisch 
wichtiger) mit Entleerung reichlichen blutigen Stuhles ohne gleichzeitiges Er­
brechen eintritt. In vereinzelten Fallen kann ein Duodenalgeschwiir zur 
Perforationsperitonitis fUhren, ohne daB erhebliche Krankheitserscheinungen 
vorhergegangen sind. Je genauer man freilich die Anamnese in allen der­
artigen Fallen aufnimmt, um so haufiger wird man erfahren, daB die Kranken 
doch vorher zeitweise an leichten Magenerscheinungen gelitten haben. 

In den meisten Fallen macht ein Duodenalulkus lange Zeit hindurch starkere 
Beschwerden. Vor allem klagen die Kranken uber Schmerzen, die mehrere 
Stunden nach der letzten Mahlzeit eintreten ("Spat8chmerz") , daher recht 
haufig auch nachts ("Nacht8chmerz") oder bei beginnendem Hunger ("Hunger­
schmerz"). Nicht selten verschwinden die Schmerzen nach Nahrungsaufnahme. 

Abb. 152 n. 153. lUintgenaufnahmen elnes normalen Bulbus duodenl nach Kontrastmahlzelt bel ver' 
8chledenem Filllungszustand. Das Filllungsbild zeigt eine bischofsmiltzeniihnllche Form. Der gefilllte 
Magen wlrd durch den schmalen Pyloruskanal (P) mit dem Bulbus verbunden. Der ab8teigende Teil 

des Duodenum 1st schmal, fein gerippt dargestellt. 

Die. Schmerzen werden in die rechte Halite des Oberbauchs oder in die Mitte 
des Leibes verlegt. Mitunter klagen die Kranken uber ein Gefuhl von Un­
behaglichkeit und Vollsein in der rechten oberen Bauchgegend. Dort finden 
sich auch Druckschmerz und Klopfempfindlichkeit. Der rechte Rectus abdom. 
ist oft starker gespannt als der linke. Manchmal findet sich auch ein Schmerz­
punkt am Rucken. Fast immer bestehen Erscheinungen, die auf eine Super­
aziditat und Super8ekretion des Magen8a/te8 hinweisen (saures AufstoBen, zu­
weilen, aber nicht haufig, Erbrechen reichlicher Mengen sauren Magensaftes). 
RegelmaBig klagen die Kranken uber eine mitunter hartnackige Neigung zur 
Stuhlver8topfung (Spasti8che Ob8tipation). 'Obersieht man eine langere Zeit des 
Krankheitsverlaufs, so trifft man oft Perioden besseren Befindens, die wie­
derum von Zeiten mit starkeren Beschwerden unterbrochen werden. Die 
Periodizitat der Er8cheinungen ist fur das mcus duodeni besonders kenn­
zeichnend. 

Sehr wichtig, ja haufig allein entscheidend fUr die Diagnose ist die Rontgen­
untersuchung. Freilich sind auch deren Ergebnisse nicht immer eindeutig und 
mussen mit der notigen Kritik verwertet werden. 

Wichtig ist bei der Durchleuchtung eine ungewohnlich beschleunigte Entleerung des 
Magens (duodenale Magenmotilitat). Sie ist vor allem bei bestehender Superaziditat ver­
dachtig. Oft bleibt trotz der verstarkten Peristaltik. .ein maJ3iger "Zweistundenrest" im 
Magen liegen. Auch ein "duodenaler Druckpunkt" vor dem Rontgenschirm kann diagno­
stisch wichtig sein. Bei Rontgenaufnahmen sind Gestaltveranderungen des Bulbus duodeni, 
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dessen Fiillungsbild normalerweise eine dreieckige, bischofsmiitzenahnliche Form zeigt 
(Abb. 152 und 153) kennzeichnend. Die rundliche Ulkusnische im Bulbusschatten, das 
wichtigste Ulkuszeichen, liegt entsprechend dem haufigen Sitz der Geschwiire an der 
"kleinen Kurvaturseite" des Duodenum (Abb. 154 und 155). Der Ulkusnische gerade 
gegeniiber, fingerformig auf sie deutend, findet sich zumeist ein ,,8pa8ti8cher Bulbu8defekt". 
Auch andere Formveranderungen des Bulbus duodeni, Bulbusretraktion, Divertikelbildung, 
ungewohnliche Dauerfiillung (Dauerbulbus) und Verziehungen des Bulbu8 oder des Pylorus 
durch periduodenitische Verwachsungen werden beobachtet. 

Die Magenuntersuchung ergibt beim Ulcus duodeni in der Regel Super­
aziditdt. Fast alle Falle zeigen ferner eine betrachtlich vermehrte Magensaft­
sekretion (Supersekretion). Normale Saurewerte sind selten; Sub- oder An­
aziditat wird so gut wie nie gefunden. Bei der fraktionierten Ausheberung 
zeigen die gewonnenen Aziditdtskurven meist eine kennzeichnende Form. Sie 

Abb.154 u.155. Rontgenaufnahmen elnes Faile, von Ulcllsduodenl nach Kontrastmahlzelt bel verschledenem 
Fiillllngszustand. Das FillIungsblld zeigt eine voilige Deformierung des Bulbus duodeni. An der kleinen 
Kurvaturselte des Bulbus 1st eine Ulkusnlsche (Pfeile), an der groBen Kurvaturseite eille (spastlsche) 
Elnschnilruog zu sehen. Der Pyloruskanal (P) 1st schmal, der absteigende Teil des Duodenum breit, 

deutllch Ilerlppt. 

steigen treppenformig bis zu sehr hohen Saurewerten an. Diese Kletterkurven 
sind von wesentlicher praktischer Bedeutung, da man sie fast nur beim Ulcus 
duodeni und verhaltnismaBig selten beim Ulcus ventriculi findet (KATSCH 
und KALK). 

Der Nachweis von Blut im Stuhl (okkulter Blutmengen oder starker Blu­
tungen) kann fiir die Diagnose eines Ulcus duodeni wichtig sein. Mitunter 
ergibt die Anamnese Anhaltspunkte fiir eine friihere Blutung (Ohnmachts­
anfall u. dgl.). Blutbrechen (Hamatemesis) ist nicht so haufig wie bei Magen­
geschwiiren. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Ulcera duodeni werden jedoch 
nach mehrtagiger fleischfreier Kost keine okkulten Blutmengen im Stuhl nach­
gewiesen. In anderen Fallen sind nur voriibergehend Blutungen festzustellen. 
Dann folgen lange Pausen, in denen der Stuhl vollig frei von Blutbeirnen­
gungen ist. 

Bemerkenswert ist das wiederholt beobachtete Auftreten einer geringen 
Glykosurie beirn Duodenalgeschwiir (im Gegensatz zurn Magengeschwiir). 
Auch Ikterus kann gelegentlich beobachtet werden, wenn das Ulkus nahe 
der Papilla Vateri sitzt und der Ductus choledochus durch entziindliche 
Schwellung der Schleimhaut in der Umgebung des GeschwUrs verschlossen 
wird. -oberhaupt ist die Beteiligung der Gallenwege beirn Ulcus duodeni haufig. 
Sehr heftige kolikartige Schrnerzen deuten darauf hin. Die Leber ist dann 
meist vergroBert. Urobilin und Urobilinogen treten im Urin auf. 

Strilmpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf). I. Band. 47 
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Das Allgemeinbefinden und der allgemeine Erniihrung8zu8tand konnen lange 
Zeit gut bleiben, falls keine Stenosenerscheinungen auftreten oder die Nah­
rungsaufnahme nicht durch die eintretenden Schmerzen gestort wird. Wie 
schon oben bemerkt, vereinigen sich mit den Erscheinungen des Duodenal­
geschwiirs nicht selten ausgesprochene allgemeine neurasthenische Symptome 
(vasomotorische Storungen an Randen und FuBen, nervoses Herzklopfen, 
Kopfschmerzen u. dgl.). 

Die beiden Komplikationen des Ulcus duodeni: Blutung und Perforation, 
sind bereits erwahnt worden. Ein Durchbruch geht am hiiufigsten von Ge­
schwiiren der V orderwand aus. In bezug auf die klinischen Erscheinungen 
bei Verwachsungen mit der Umgebung oder bei Perforation in die freie Bauch­
hohle oder in die Nachbarorgane konnen wir auf das beim Magengeschwur 
S. 658ff. Gesagte verweisen. Der AU8gang des Duodenalgeschwurs ist Ver­
narbung und Heilung. Selten ist Vernarbung mit Steno8enbildung und er­
schwerter Entleerung mit sekundiirer Dilatation des oberen Duodenalab­
schnittes und des Magens (vgl. S. 660ff.). 

Die Diagnose eines Ulcus duodeni stutzt sich zuniichst auf die Anamne8e. 
Kennzeichnend sind der obengeschilderte "Split-" und "Hunger8chmerz" , 
das periodische Auftreten der Beschwerden und deren Nachlassen bei 
N ahrungsaufnahme. Die Lokalisation der Schmerzen und die Lage des 
Druckpunktes geben oft wesentliche Anhaltspunkte. Doch fehlen nicht 
ganz selten diese Angaben oder die typische Anamnese. Auch okkulte Blu­
tungen, die fiir die Diagnose wichtig sind, konnen in manchen Fiillen nicht 
nachgewiesen werden (s. 0.). Wichtig und oft allein entscheidend ist die 
Rontgenunter8uchung. Auch deren Ergebnisse sind jedoch mitunter nicht ein­
deutig. Besonders schwierig ist die rontgenologische Unterscheidung des Duo­
denalulkus von tiiuschend iihnlichen Bildern, die bei cholecystitischen Ver­
wachsungen zustande kommen. Differentialdiagnostisch sind Ulcus ventriculi, 
Duodenaldivertikel, Cholecystitis und Cholelithiasis, sowie chronische Appen­
dizitis auszuschlieBen. Auch an tabische Krisen und Pankreaserkrankungen 
ist zu denken. 

Prognose. Duodenalgeschwiire bestehen meist jahrelang, doch sind die 
Heilungsaussichten vor allem bei geeigneter Behandlung nicht ungiinstig. 
Zur Perforation und ihren Folgen kommt es im allgemeinen nur bei den sel­
tenen Geschwuren der V orderwand des Duodenum. Todliche oder stiirkere 
Blutungen durch Arrosion groBerer GefiiBe sind seltener als beim Magen­
geschwur. Ganz besonders wichtig ist es, daB Duodenalgeschwure im Gegen­
satz zum Ulcus ventriculi nur eine iiuBerst geringe Neigung haben, in Karzinom 
uberzugehen. 

Therapie. Die Behandlung richtet sich nach denselben Grundsiitzen wie 
beim Ulcus ventriculi. Das dort S. 664-672 Gesagte gilt auch fUr die Be­
handlung des Ulcus duodeni. Besonders hervorgehoben sei, daB uns auch 
beim Zwolffingerdarmgeschwur die Behandlung mit der Dauer80nde (s. S. 667), 
ausgezeichnete Dienste leistete. - Hinsichtlich der chirurgi8ch-operativen Be­
handlung sind im allgemeinen die Dauererfolge beim Ulcus duodeni weniger 
gunstig als beim Magengeschwiir. Bestehen jedoch liingere Zeit ausgesprochene 
Steno8ener8cheinungen, ist ein operativer Eingriff unbedingt angezeigt. Ebenso 
bediirfen in kurzen Ab8tiinden 8ich wiederholende grof3e Blutungen sowie per­
forierte Ulcera einer chirurgischen Behandlung. 
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Anhang. 

Divertikel des ZwOlUingerdarms (Duodenaldivertikel). 
Die Rontgenuntersuchung hat uns gelehrt, daB Duodenaldivertikel haufiger sind, als 

man frtiher annahm. Sie kommen vor allem im absteigenden Teil in der Gegend der Papilla 
duodenalis Vateri vor, wahrend sie im Anfangsteil des Duodenum ungleich seltener sind. 
Die sich hier findenden divertikelahnlichen Taschenbildungen sind fast stets Folge- oder 
Begleiterscheinungen eines Ulcus duodeni. Die Duodenaldivertikel sind erbsen- bis wal­
nuBgroBe, zuweilen multiple Ausbuchtungen der ganzen Duodenalwand oder nur Vor­
sttilpungen der Schleimhaut, die sich zwischen die Muskelschichten hindurchdrangen. 
Sie konnen angeboren sein, oder sie entstehen durch Verwachsungen, durch Druck oder Zug. 

Symptome. Mitunter verursachen Duodenaldivertikel keine Krankheitserscheinungen. 
Sie werden als Zufallsbefunde bei Rontgenuntersuchungen festgestellt. Kommt es jedoch 
durch Ansammlung von Speisebrei im Divertikel 
zu entzundlichen Veranderungen der Schleimhaut, 
so treten Beschwerden auf. Wie beim Ulcus 
duodeni werden Druckgefuhl und Schmerzen im 
Oberbauch, Spiitschmerz undHungerschmerz sowie 
Periodizitat der Erscheinungen beobachtet. Meist 
besteht Superaziditat und Supersekretion, nur 
selten wird Sub- oder Anaziditat angetroffen. 
Blutungen kommen auch beim Divertikel vor. 

Mitunter wird die Divertikulitis von einer 
Duodenitis und dadurch bedingten lkterus ge­
folgt. Auch Abszesse, Gangran und Perforation 
des Divertikels mit folgender Perforationsperi­
tonitis werden beobachtet. In der Nahe der 
Papilla Vateri gelegene Divertikel konnen durch 
Stauungs- und Entztindungserscheinungen, die 
sich in die Ausftihrungsgange von Pankreas und 
Leber fortsetzen, die Erscheinungen einer Pan­
kreatitis oder einer Gallenblasenerkrankung zur 
Folge haben. 

Die Diagnose eines Duodenaldivertikels ist 
nur durch die Rontgenuntersuchung moglich. Bei 
dieser zeigen sich die Divertikel als rundliche, 
gewohnlich innerhalb des Duodenalringes ge­
legene Schattengebilde. Aber auch an der late­
ralen Wand der Pars descendens duodeni ge­
legene Divertikel sind nicht selten (s. Abb. 156). 
Oft ist der Kontrastschatten innerhalb des 
Divertikels von einer Fltissigkeitsschicht iiber­
lagert, iiber der sich eine Luftblase befindet. -
Am haufigsten tauschen Duodenaldivertikel ein 

Abb. 156. Divertikel der latcralen Wand des 
absteigenden Teils des Duo(ienum. 

Ulkusleiden oder auch eine Leber-, Gallenblasen- oder Pankreaserkrankung vor. Mitunter 
ist es auch rontgenologisch nicht moglich, ein Duodenaldivertikel von einem Ulcus 
duodeni zu unterscheiden. 

Therapie. Diatetische Behandlung (Ulkusdiat), haufige, nicht zu groBe Mahlzeiten 
und Darreichen alkalischer Wasser (Karlsbader, Mergentheimer u. a.) bessert die entziind­
lichen Veranderungen im Divertikel und im Duodenum. Das Einnehmen von Paralfinum 
liquidum vor den Mahlzeiten und bestimmte Korperlage nach diesen solI die Ansammlung 
von Speiseresten in groBeren Divertikeln verhindern. StOrungen der Magensaftsekretion 
erfordern entsprechende Behandlung. Die Entfernung von Duodenaldivertikeln auf 
operativem Wege ist auBerordentlich schwierig, zumal diese infolge Zusammenfallel1s der 
Wandung bei der Operation sehr schwer aufzufinden sind. 

Sechstes Kapitel. 

Die Darmtuberkulose. 
Atiologie. Die Tuberkulose des Darmes ist in den meisten Fallen eine 

sekundare Erkrankung und Teilerscheinung einer im Karper ausgebreiteten 
Tuberkulose. Sie entwickelt sich am hiiufigsten im Verlauf der chronischen 
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Lungentuberkulose und beruht hier, wie wir gesehen haben, zumeist auf 
einer Infektion des Darmes durch den verschluckten tuberkulOsen Auswurl. 

Die Darmtuberkulose kann jedoch auch eine primiire Erkrankung und der 
Ausgangspunkt fiir die weitere Verbreitung der Tuberkulose im Korper sein. 
Namentlich bei Kindem hat die "Tuberkulose des Darmes und der mesenterialen 
und retroperitonealen Lymphknoten" eine klinische Bedeutung. Es ist anzu­
nehmen, daB in derartigen Fallen die erste Infektion yom Darm aus geschieht, 
und daB die Tuberkelbazillen mit der Nahrung (insbesondere ist an die Milch 
perlsiichtiger, d. h. tuberkuloser Kiihe zu denken) in den Korper aufgenommen 
werden. 

Pathologische Anatomie. Die anatomisohen Veranderungen bei der Darmtuber­
kulose entsprechen vollig den tuberkulosen Erkrankungen anderer Sohleimhii.ute. Die 
Tuberkelbazillen setzen sioh zunii.ohst in den lymphatisohen Geweben des Darmes, in 
den Solitii.rfollikeln und den PEYEBBOhen Haufen, fest. Unterhalb des Epithels bilden 
sioh hier die ersten tuberkulosen Knotohen, die bald miteinander zu einem diffusen 
tuberkulosen Granulationsgewebe versohmelzen. 1m weiteren Verlauf greift einerseits 
die Infiltration immer weiter in die Umgebung und in die Tiefe, so daB auoh die Sub­
mukosa und Muskularis bis zur Serosa befallen werden, andererseits bilden sioh durch 
den an der Oberflaohe beginnenden und ebenfalls immer weiter fortsohreitenden Zerfall, 
duroh die Verkasung des Granulatiousgewebes, die tziberkulii8en Geachwiire. 1m Grund 
und an den infiltrierten Randem der Gesohwiire, bei tiefgreifenden Gesohwiiren nament­
lich deutlioh an den entsprechenden Stellen der Serosa, kann man einzelne oder in Gruppen 
beisammen stehende tuberkulose Knotohen hiiufig schon mit bloBem Auge erkennen. 
Die Gesamtgestalt der groBeren tuberkulosen Gesohwiire ist unregelmaJ3ig gezaokt, 
die Rander sind "unterminiert"; in vielen Fallen geht die Langsriohtung der Gesohwiire 
parallel dem Umkreis des Darmes, so daB die fiir Tuberkulose besonders kennzeiohnenden 
giirlelfiirmigen Geackwiire entstehen. 

Die tuberkulosen Gesohwiire sitzen sowohl im Diinndarm als auoh im Diokdarm. 
Am stii.rksten ist gewohnlioh die Gegend der Ileoookalklappe befallen. Hier kommen 
auch isolierte tuberkulose Erkrankungen nioht selten vor, die durohaus den Eindrucl!: 
von Ileociikaltumoren maohen konnen. Die verdickten und miteinander verwachsenen 
Darmschlingen. bilden dann im Verein mit den gesohwollenen Lymphknoten u. a. 
groBe klumpige Tumoren, die mitunter zu einer Verweohslung mit ohronisoher Appen­
dizitis AnlaB geben. 1m Magen gehOren tuberkulose Geschwiire zu den groBten Selten­
haiten. Die Mastdarmt'llherk'liloae zeigt sioh in Gesohwiiren, von denen periproktitische 
Abszesse und Fisteln ausgehen konnen. Fast stets besteht neben der Darmtuberkulose 
Tuberkulose der meaenterialen Lympkknoten, nicht selten auch gleiohzeitig Tuberktdo8t 
deB Peritoneum. 

Krankheitserscheinungen. Die Symptome der Darmtuberkulose treten 
gegeniiber den von anderen gleichzeitigen tuberkulosen Erkrankungen be­
dingten Erscheinungen meist in den Hintergrund. Oft bestehen ausgedehnte 
tuberkulose Geschwiire, ohne Erscheinungen zu Machen. In der Regel 
lenken aber die eintretenden Durchfiille die Aufmerksamkeit auf die Darm­
erkrankung (vgl. das Kapitel iiber Lungentuberkulose). Starkere Blut­
beimengungen zum Stuhl kommen bei tuberkulosen Darmgeschwiiren nur 
selten vor. Ein geringer Blut- und Eitergehalt der Stiihle findet sich zu­
wellen bei Tuberkulose des Dickdarms. Tuberkelbazillen sind in den Darm­
entl~erungen wiederholt nachgewiesen worden. Doch ist ihr Auffinden 
nicht ganz leicht, ihre diagnostische Bedeutung auch nicht sicher, da sie 
von verschlucktem Auswurf herstammen konnen. Schmerzen fehlen oft 
vollstandig. In anderen Fallen ist der Leib aber sowohl spontan, als auch 
auf Druck ziemlich schmerzhaft. Starkere Druckempfindlichkeit weist auf 
eine Beteiligung des Peritoneum hin. Nicht selten findet sich ein anhalten­
der mal3iger M eteorismus. 

Ein bis zu gewissem Grade kennzeichnendes Krankheitsblld liefert die 
umschriebene Ileoc6kaltuberkulose. Sie fiihrt gewohnlich zu den Erscheinungen 
einer chronischen Darmstenose (Koliken, Stuhlverstopfung, Auftreibung des 
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Leibes, sichtbare Darmperistaltik und Darmsteifung) und geht mit deutlicher 
umschriebener Tumorbildung in der Ileocokalgegend einher. Der fiihlbare 
Tumor entspricht dem verdickten Cokum, er ist meist hart, glatt oder 
auch uneben, bei Druck meist nicht besonders schmerzhaft. Der Gesamt· 
verlauf der Krankheit ist langwierig, kann sich auf Jahre erstrecken. Oft, 
aber nicht immer, bestehen anhaltende Fiebersteigerungen. Nicht selten 
treten sekundare Eiterungen ein. 

Die Mastdarmtuberkulose und die periproktitischen Abszesse tuberkuloser 
N atur verlaufen oft vollig symptomlos. Mitunter verursachen sie Tenesmen 
und Abgang blutig -schleimigen Stuhles. Auf die sehr Mufigen tuberku· 
losen Mastdarmfisteln werden die Kranken gelegentlich durch Schmerzen 
bei der Stuhlentleerung und Abgang von Eiter aufmerksam. 

Die primare Tuberkulose des Darmes und der mesenterialen und retroperito· 
nealen Lymphknoten bietet namentlich bei K indern ein ziemlich charakte­
ristisches Krankheitsbild dar, das von den alten Arzten als Tabes mesaraica 
bezeichnet wurde. Die Hauptzuge dieses in den Nachkriegsjahren in Deutsch· 
land leider recht haufig gewordenen Krankheitsbildes bestehen in einer fort· 
schreitenden allgemeinen Abmagerung und Aniimie, die meist mit einem an· 
haltenden, gegenuber allen angewandten Mitteln sehr hartnackigen hektischen 
Fieber verbunden sind. Der Leib ist gewohnlich durch Meteorismus auf· 
getrieben, zuweilen aber auch flach und eingesunken. In einigen Fallen kann 
man die vergrofJerten mesenterialen Lymphknoten durch die Bauchdecken hin· 
durch fuhlen. Durch die Erkrankung der mesenterialen Lymphknoten werden 
die zur Resorption des Fettes dienenden Lymphwege verlegt, ein Umstand, 
der zu der oft ungeheuren Abmagerung der Kranken mit beitragt. Die Leber 
ist oft vergroBert, ihr unterer Rand nicht selten fuhlbar. Der Stuhl ist un· 
regelmaBig, gewohnlich besteht ein anhaltender, maBiger, allen Mitteln 
trotzender Durchfall. Der schlieBlich stets eintretende Tad erfolgt durch Zu­
nahme des allgemeinen Marasmus oder durch eine akute terminale tuberkulose 
Erkrankung (Miliartuberkulose, tuberkulOse Meningitis). Die Sektion ergibt 
in mehr oder weniger groBer Verbreitung Tuberkulose des Darmes, des Peri· 
toneum, der Lymphknoten, der Leber u. a. Die Lungen konnen, wenn auch 
wohl nur in vereinzelten Fallen, von Tuberkulose ganz frei sein. Wir kommen 
bei der Besprechung der Peritonitis tuberculosa noch einmal auf die Tuber· 
kulose der Unterleibsorgane zuruck. 

Die Therapie der Darmtuberkulose kann in der Regel nur rein sympto­
matisch sein. AuBer der allgemein diiitetischen Behandlung, die neb en 
der Schonung des Darmes die Krafte der Kranken nach Moglichkeit 
zu erhalten sucht, erfordern namentlich die Leibschmerzen und der Durchfall 
ein arztliches Eingreifen. Das Hauptmittel ist Opium. Man gibt das Opium 
allein oder in Verbindung mit Tannin, Tannigen, Tannalbin, Plumbum ace· 
ticum, Bismutum subnitricum oder subgallicum, Bismutose, Oortex Ooto (0,5) 
u. a. Zuweilen ist ein Decoctum rad. Oolombo (15,0: 150,0, Sir. Aurantii 20,0; 
2stdl. 1 EBloffel) oder Decoctum Ligni Oampechiani (2,5: 150,0, Sir. simp!. 
10,0, Tinct. Opii 1,0; 3stdl. 1 EBloffel) von Nutzen. Oalcium carbonicum und 
Oalcium phosphoricum (als Pulver zu gleichen Teilen 3 mal tgl. 1 Messerspitze) 
kann versucht werden. Auch vom Bolus alba (fruh nuchtern 10-30 g in Wasser 
aufgeschwemmt) sahen wir einige Male Besserungen. Von ortlichen Mitteln 
leisten warme Umschlage, Alkoholumschlage und PRIESSNITZSche Umschlage 
gute Dienste. Bei Darmkoliken ist M orphium das beste Mittel. Ferner konnen 
Pantopon, Dilaudid, Dicodid und Laudanon verordnet werden. - Bei der 
umschriebenen Ileocokaltuberkulose (s.o.) sind chirurgische Eingriffe (Exstir. 
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pationen, Enteroanastomose u. a.) mit gutem, zumeist natiirlich voriiber­
gehendem Erfolg ausgefiihrt worden. Auch die Rektaltuberkulose und die 
Mastdarmfisteln erfordern chirurgisches Eingreifen. 1m iibrigen fallt die Be­
handlung mit der allgemeinen Therapie der Tuberkulose (s. d.) zusammen. 

Siebentes Kapitel. 

Die Syphilis des Rektum. 
1m Rektum, namentlich in dem unteren Abschnitt, kommen ausgedehnte 

syphilitische und gonorrhoische Geschwiirsbildungen vor, die ein in prak­
tischer Beziehung wichtiges schweres Krankheitsbild hervorrufen. Syphi­
litische Primaraffekte und Schleimhauterkrankungen der Ampulle in der 
Sekundarperiode werden seltener beobachtet als spiitluetische Mastdarmer­
krankungen. Zumeist handelt es sich urn submukose Gummenbildungen, die 
zu ringfOrmig angeordneten Ulzerationen fiihren. Wieder andere chronisch­
ulzerose Vorgange im Rektum beruhen nicht auf syphilitischer, sondern auf 
gonorrhoischer Infektion. Nach einer ziemlich verbreiteten Ansicht kommt 
die Infektion des Rektum durch hinabsickerndes Sekret von den Genital­
geschwiiren aus zustande. Hierfiir scheint namentlich die Tatsache zu sprechen, 
daB die Syphilis und die GonorrhOe des Rektum viel Mufiger bei Frauen 
beobachtet wird als bei Mannern. Bei der gonorrhoischen Erkrankung ist 
diese Erklarung annehmbar. Aber auch von gonorrhoischen Vorgangen in 
den Bartholinischen Driisen, oder beim Mann von periurethritischen oder 
prostatitischen Infiltrationen und Abszessen kann die Infektion auf die Sub­
mukosa des Rektum iibergreifen. Die Rektumsyphilis entsteht wohl zumeist 
auf hiimatogenem Wege. Die besondere venose GefaBverteilung an Vulva, 
Vagina und Mastdarm erklart das haufige Auftreten der Erkrankung bei 
den Frauen. Unspezifische Sekundiirinfektionen haben, besonders im An­
schluB an gonorrhoische Erkrankung der Rektumschleimhaut, den Haupt­
anteil an der Bildung tiefgreifender chronisch-ulzeroser Veranderungen. 1m 
einzelnen Falle ist es dither mitunter gar nicht moglich, ein sic heres Urteil 
iiber die urspriingliche Art der vorliegenden Geschwiire und Geschwiirsnarben 
zu fallen. 

Das am meisten charakteristische Merkmal der syphilitischen und gonor­
rhoischen Geschwiire im Rektum ist die Neigung zur Narben- und Stenosen­
bildung. Dieser Ausgang der Geschwiire ist auch in klinischer Beziehung 
wichtig, da die Hauptsymptome des Leidens gewohnlich erst mit der sich 
entwickelnden Rektumstenose beginnen. Bemerkenswerterweise machen die 
Anfangsstadien der Erkrankungen, insbesondere auch die gonorrhoische Prok­
titis, oft keine oder auffallend geringe Beschwerden. Der Sitz der Stenose 
ist gewohnlich so tief unten, daB man sie bei der digitalen Untersuchung 
des Rektum bequem mit dem Finger erreichen kann. Das Rektum ver­
engt sich trichterformig nach oben, und mit der Spitze des Fingers fiihlt 
man den meist ziemlich schar£en Rand der ringformigen N arbe. Diese trichter­
formige Stenose des Rektum ist so kennzeichnend fiir die Krankheit, daB allein 
aus diesem Befund die Diagnose gestellt werden kann. 

Oberhalb der Stenose ist das Rektum und das Colon descendens meist 
erweitert, und hier finden sich in der Schleimhaut gewohnlich noch ausge­
dehnte, unregelma13ige, an den Randern unterminierte Geschwiirsbildungen, 
die zum Teil wahrscheinlich ebenfalls spezifischer Art sind, zum Teil durch 
den anhaltenden Druck der gestauten Kotmassen hervorgerufen worden sind. 
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Die Symptome der trichterformigen syphilitischen oder gonorrhoischen 
Rektumstenose entwickeln sich meist ganz allmahlich. Anfangs bestehen 
UnregelmaBigkeiten und Beschwerden beim Stuhlgang, die den ublichen 
angewandten Mitteln hartnackig widerstehen. Zuweilen kommen auch, wie 
wir beobachtet haben, im ersten Stadium der Krankheit haufige und starke 
Blutentleerungen mit dem Stuhl vor, die lange Zeit falschlicherweise fUr 
"Hamorrhoidalblutungen" gehalten werden konnen. Mit zunehmender Ver­
narbung der Geschwiire und mit der sich ausbildenden Stenosierung des 
Rektum werden die Beschwerden immer starker. Meist bildet sich eine 
starke Entzundung der Mastdarmschleimhaut aus, so daB die dunnen Stuhle 
reichlich Schleim- und Eiterbeimengungen enthalten. Der Zustand der 
Kranken wird durch die Schmerzen bei den haufigen, aber stets sparlichen 
Stuhlentleerungen und durch die sich einstellenden starken Tenesmen auBerst 
qualvoll. Um den After herum bilden sich periproktitische Infiltrationen, 
Abszesse, Fisteln und Prolapse der Schleimhaut, zuweilen auch echte Hamor­
rhoiden. Die Krafte der Patienten werden durch die Schmerzen und die 
bestandigen Durchfalle immer geringer. Die Kranken magern ab, sehen 
schlieBlich sehr blaB und elend aus und fie bern in den Abendstunden. Unter 
zunehmender allgemeiner Schwache, selten auch durch eine Perforations­
peritonitis, tritt der Tod ein, nachdem die ganze Krankheit etwa 11/2 bis 
21/2 Jahre gedauert hat. 

Dieser ungunstige Ausgang scheint leider in bereits weiter vorgeschrittenen 
Fallen die Regel zu sein. Die Prognose ist daher sehr ernst zu stellen. N ur 
wenn das Leiden im Anfang erkannt und richtig behandelt wird, ist eine 
nennenswerte Besserung, vielleicht sogar Heilung moglich. 

Die Diagnose Rektumsyphilis stutzt sich auf die Angabe des Kranken 
uber eine durchgemachte Syphilis, auf das Vorliegen anderweitiger syphi­
litischer Erkrankungen, sowie auf den positiven Ausfall der WASSERMANN­
schen Reaktion. Wertvolle Aufschliisse gibt die Rektoskopie. Dabei kann 
Reizserum zum Nachweis von Spirochaten gewonnen werden. Bei Verdacht 
auf Rektumkarzinom sollte die histologische Untersuchung eines exzidierten 
Gewebsstuckchens zur Sicherung der Diagnose nicht unterlassen werden. 
Die Rontgenuntersuchung mit Kontrastbreieinlauf unterrichtet uber die Lange 
und den Grad der Striktur, sowie uber die Beschaffenheit des Darmes ober­
halb der Stenose. Gonorrhoische Mastdarmerkrankungen konnen durch die 
Feststellung einer GenitalgonorrhOe und in fruhen Stadien durch den mikro­
skopischen Nachweis der Gonokokken im mikroskopisch entnommenen Mast­
darmsekret erkannt werden. Bei veralteten Fallen ist dies jedoch nicht mehr 
moglich (s. 0.). Differentialdiagnostisch sind das haufige Mastdarmkarzinom 
und die Mastdarmtuberkulose auszuschlieBen. Die nicht seltenen tuberkulosen 
Veranderungen des Rektum verlaufen zumeist unter dem Bild einer Peri­
proktitis mit Fistelbildungen. Auch an Dysenterie und Colitis ulcerosa ist zu 
denken. 

Die Therapie muB im Anfang der Rektumsyphilis selbstverstandlich vor aHem 
in einer ausreichenden Aligemeinbehandiung der Syphilis bestehen (Neosal­
varsaninjektionen, Schmierkur oder Quecksilberinjektionen und Jodkalium). 
Sobald sich aber bereits die kennzeichnende Trichterstenose des Rektum aus­
gebildet hat, ist von der antisyphilitischen Behandlung nicht viel zu erwarten, 
da diese auf die gebildeten Narben und deren Folgen keinen EinfluB mehr aus­
zuiiben vermag. 

Gonorrhoi8che Rektumerkrankungen werden in akuten Stadien mit Mastdarm­
splilungen (Kalium hyperpermanganicum 1: 5000, Argentum nitricum 0,5 % oig, Protar-
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gol 1-2%oig oder Zincum 8ulfuricum O,25%ig) behandelt. Gegebenenfalls kann tag­
lich 5-20%ige Protargolvaseline auf etwa 45° erwarmt in fliissigem Zustand in den 
Mastdarm eingespritzt werden. Die gonorrhoischen Erkrankungen der Geschlechtsorgane 
sind selbstverstandlich gleichzeitig zu behandeln. Abszesse, Fisteln und Fissuren am 
After sind einer chirurgischen Therapie zuzufiihren. 

Liegen bereits syphilitische oder gonorrhoische Strikturen, Stenosen und 
Narben des Mastdarms vor, so erzielt nur noch die mechanische Erweiterung 
der Stenose durch eine passende Bougiebehandlung Besserung oder, wenn diese 
nicht ausreichend ist, ein operativer Eingriff. Die Bougiebehandlung muB, wenn 
sie Erfolg haben solI, lange Zeit sehr sorgfiiJtig ausgefUhrt werden. Die 
operative Behandlung besteht in der blutigen Erweiterung der Stenose oder 
in der vollstandigen Resektion des erkrankten Mastdarms, unter Umstanden 
auch in der Anlegung eines Anus praeternaturalis oberhalb der Stenose mit 
Ruhigstellung des erkrankten Darmabschnitts und mit der Moglichkeit, 
den kranken Darm vorsichtig zu durchspiilen und zu reinigen. Wo nur eine 
symptomatische Behandlung moglich ist, sind diiitetische Vorschriften und 
ortliche Irrigationen, ahnlich wie bei der Colitis ulcerosa und der vorsich­
tige Gebrauch milder AbfUhrmittel (Rheum, Pulv. Liquiritiae comp., Rizi­
nusol u. a.) anzuordnen. 

Achtes Kapitel. 

Der Darmkrebs. 
Krebsentwicklung im Darm findet sich erheblich seltener als im Magen. 

Immerhin ist das Darmkarzinom eine praktisch sehr wichtige Krankheit, 
da nur bei fruhzeitiger Diagnose eine Heilung moglich ist. - Von allen 
Abschnitten des Darms wird das Rektum am haufigsten befallen. Ge­
schwiirige und narbige Vorgange im Rektum scheinen nicht ganz selten den 
Ausgangspunkt fUr die Karzinomentwicklung abzugeben. Sodann folgen an 
Haufigkeit die Karzinome im Dickdarm, insbesondere im Cokum, in der 
Flexura sigmoidea und an den Umbiegungsstellen des Kolons. Wichtig 
ist, daB nicht wenige Dickdarmkarzinome auf dem Boden einer Polyposis 
entstehen. Nach STAMMLER ist fast die Halfte der FaIle von Polyposis mit 
Darmkrebs verbunden. Gelegentlich wird auch die Entwicklung eines Cokum­
karzinoms auf dem Boden einer alten, meist tuberkulOsen Geschwiirsnarbe 
beobachtet. Karzinome im Dunndarm sind sehr viel seltener, doch kommen 
sie in allen seinen Abschnitten vor, im Duodenum vorwiegend in der Gegend 
der Papilla duodenalis. 

Die meisten Darmkrebse treten in Form ringformiger, den gesamten Umfang des 
Darmes einnehmender Geschwiilste auf. Namentlich kleine, harte, scirrhose Krebse 
konnen zu umschriebenen ringformigen Stenosen des Darmes fiihren. Seltener findet 
sich eine mehr diffuse, auf groBere Flachen des Darmes sich ausbreitende krebsige Wuche­
rung. Das Medullarkarzinom des Darmes kann zu groBen, weichen, iippigen Tumoren 
fiihren. Mitunter ragt es blumenkohlartig in das Innere des Darmes hinein. An der 
inneren Oberflache des Krebses bildet sich oft ein ausgedehnter Zerfall der Neubildung, 
wodurch tiefe Geschwiire entstehen. Metastasen in anderen Organen (Lymphknoten, 
Bauchfell, Leber u. a.) sind haufig. Doch ist andererseits zu bemerken, daB man gerade 
bei Darmkarzinomen mitunter jede Metastasenbildung vollstandig vermiBt - eine 
Tatsache, die im Hinblick auf die operative Behandlung der Darmkarzinome praktisch 
wichtig ist. Oberhalb stenosierender Darmkarzinome ist der Darm in der Regel erwei­
tert, seine Muskularis verdickt, seine Schleimhaut durch gestaute Kotmassen entziindet 
oder geschwiirig verandert. 

Ihrem histologischen Bau nach sind die Darmkrebse durchweg Zylinderzellenkar­
zinome, die zum Teil noch einen deutlich driisigen Bau darbieten (Adenokarzinom), zum 
Teil den iibrigen Formen des Krebses (Scirrhus, Markschwamm, Gallertkrebs) zuge-
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rechnet werden miissen. Der ScirrhU8 bildet meist kleine, harte, langsam wachsende 
Geschwiilste mit Neigung zu narbiger Schrumpfung. Die weichen MedullarkrebeB zeigen 
rascheres Wachstum, kennen gre/lere Tumoren bilden, neigen zu geschwiirigem Zerfall, 
zu Blutungen, Perforationen und sekundaren Eiterungen. 

Wie die Karzinome iiberhaupt, so kommen auch die Darmkrebse vorzugs­
weise im hliheren LehensaUer (5.-7. Lebensjahrzehnt) vor. Jugendliches 
Alter schIieBt das Bestehen eines Darmkrebses, insbesondere eines Rektum­
karzinoms, jedoch keineswegs aus. Nicht wenige FaIle beobachteten wir sogar 
vor dem 35. Lebensjahre. 

Die klini8chen Symptome des Darmkrebses wechseln je nach dem verschie­
denen Sitz der Geschwulst und je nach ihrer Neigung einerseits zur Stenosen­
bildung, andererseits zum Zerfall. 

Der Mastdarmkrebs beginnt gewohnIich mit Stuhlbeschwerden (Tenesmus) 
und mit Schmerzen im Kreuz oder im Rektum, die anfangs nur bei der Stuhl­
entleerung eintreten, spater aber fast dauernd vorhanden sind. Die Stuhl­
beschwerden bestehen anfangs in scheinbar einfacher Verstopfung. Oft 
klagen die Kranken iiber haufigen Stuhldrang, wobei aber immer nur geringe 
Mengen knolligen Stuhles miihsam entleert werden. AllmahIich stellt sich 
schmerzhafter Tenesmus ein. Meist strahlen die Schmerzen in die Umgebung 
aus, ins Kreuzbein, in die Oberschenkel, in die Geschlechtsteile u. a. Die ort­
lichen Erscheinungen nehmen langsam immer mehr und mehr zu, die Stiihle 
enthalten oft Schleim- und Blutbeimengungen, die Entleerungen werden 
,,8pritzerartig", Durchfalle wechseln mit hartnackiger Verstopfung abo Recht 
haufig werden Rektumkarzinome verkannt und ffir dY8enteri8che Darmerkran­
kungen gehalten. Dabei magern die Kranken ab und werden immer schwacher 
und elender. Doch ist besonders zu betonen, daB nicht sehr selten die Er­
scheinungen des Mastdarmkrebses 1-2 Jahre und langer bestehen konnen, 
ohne dafJ die Kranken 8ich erheblich krank fuhlen und 8ich aufJerlich verandern. 
In vielen Fallen entsteht jedoch schIieBIich ein sehr trauriges Krankheitsbild. 
Manchmal tritt eine vollige Parese des Sphincter ani ein, so daB aus dem halb­
geoffneten After bestandig eine schleimig-blutige Fliissigkeit abfIieBt. In 
vielen Fallen treten die Steno8eer8cheinungen starker hervor: Auftreibung des 
Leibes, besonders im Verlauf des Dickdarms bis zur BIinddarmgegend, 
Schmerzen, AufstoBen u. dgl. Es kann bei vollstandigem AbschluB des Rektum 
durch Kotballen u. dgl. zu dem ausgesprochenen Krankheitsbild des Ileu8 
kommen. Zuweilen entstehen durch Zerfall der Geschwulst Perforationen in die 
Nachbarorgane und hieran sich anschlieBende, leicht verstandIiche Folge­
erscheinungen (Cystitis, eitriger VaginalausfluB u. dgl.). Auch Perforation8-
peritoniti8 kann eintreten. Metastasen bilden sich besonders haufig in der 
Leber, ferner im Peritoneum u. a. 

Die Diagno8e des Mastdarmkrebses kann durch die Digitaluntersuchung de8 
Rektum zumeist leicht und sicher gestellt werden. Die8e Unter8uchung 80lUe 
in allen irgend verdiichtigen Fallen niemal8 ver8aumt werden, da die Krankheit 
80nat nur zu leicht verkannt wird. Manche Kranke hatten bei friihzeitiger 
Diagnose vielleicht noch gerettet werden konnen! AuBerliche Hamorrhoidal­
knoten, die beim Mastdarmkrebs sich haufig entwickeln, sollen den Arzt nicht 
von der inneren Untersuchung abhalten. Von Bedeutung ist die Finger­
untersuchung beim im Hocksitz 8tehenden Kranken. Auch hochsitzende Mast­
darmkrebse konnen dann noch nachgewiesen werden. 1st ein Karzinom vor­
handen, so fiihlt man mit dem ins Rektum eingefiihrten Finger die hOckerige, 
feste Krebswucherung, deren Ausdehnung, BewegIichkeit und etwaiges Ober­
greifen auf die Nachbarorgane (Scheide, Harnblase, Kreuzbein) ebenfalls mit 
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annahernder Genauigkeit festgesteIlt werden konnen. Man unterscheidet hoch­
sitzende, meist starker gewucherte, und tiefsitzende, gewohnlich mehr ring­
formige Mastdarmkarzinome. Die Untersuchung mit dem Mastdarmspiegel 
(Rektoskop) unterstiitzt die genauere Diagnose. Sie ist in jedem auf Mast­
darmkrebs verdachtigen FaIle durchzufiihren. Mitunter gelingt es mit der 
Rektoskopie, hochsitzende Karzinome zu erkennen, die bei der rektalen Unter­
suchung mit dem Finger nicht erreicht werden konnen. Mit Hilfe eines Ront­
genkontrasteinlau/s und mit der rOntgenologischen Darstellung der Dickdarm­
schleimhaut konnen auch sehr hochsitzende Karzinome friihzeitig entdeckt 
werden. 

Das Karzinom des Dickdarms macht in der Regel lange Zeit hindurch nur 
sehr unbestimmte und schwer zu deutende Symptome. Diese bestehen nament­
Hch in Stuhlbeschwerden, in hartnackiger Verstop/ung, in dumpfen Schmerzemp­
/indungen im Leib und in den Zeichen der langsam zunehmenden allgemeinen 
Abmagerung und Schwache. Mit dem Wachsen der Neubildung treten meist 
kolikartige Schmerzan/alle auf, die allmahlich oder zuweilen auch ziemlich 
rasch zu allen Zeichen der Darmstenose (Verstopfung, ausgesprochene Darm­
steifung, Auftreibung des Leibes) fiihren konnen. Monatelang kann aber 
ein Darmkrebs bestehen, ohne zu Verstop/ung zu fiihren. Die Schmerzen 
werden selten genau lokalisiert: doch ist immerhin manchmal durch den Haupt­
sitz der Schmerzen und namentlich durch die ortliche Druckempfindlich­
keit ein gewisser Hinweis auf den Sitz der Neubildung vorhanden. Gelegent­
lich wird vorzugsweise die Nabelgegend als schmerzhaft angegeben. Ziem­
lich haufig tritt beim Dickdarmkarzinom Erbrechen auf. Anfangs be­
steht das Erbrochene aus Mageninhalt, Schleim, Galle, spater - bei zu­
nehmender Darmverengerung - kann es einenfakulenten Charakter annehmen. 
In manchen Fallen zeigen die Fazes auffallige Formveranderungen; sie 
sind bandartig oder bestehen aus eigentiimlich plattgedriickten kleinen 
Knollen, die eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Kot von Schafen haben. 
Nicht selten findet man im Stuhl Beimengungen von Schleim, Eiter und 
vor allem von Blut. Namentlich ein dauernder Blutgehalt der Stuhle (okkulte 
Blutbeimengungen!) oder eine Mischung von blutigen mit schleimig-eitrigen 
Massen ist diagnostisch wichtig. Auch eine einmalige groBe Darmblutung bei 
einem bisher gesunden Menschen muB den Verdacht eines Darmkrebses er­
wecken. Bei den weichen, zum Zerfall neigenden Dickdarmkarzinomen fehlen 
mitunter aIle Stenoseerscheinungen, und die anhaltenden blutig-schleimigen, 
stark stinkenden Durch/alle beherrschen das Krankheitsbild. AbgestoBene 
kleine Teilchen der Geschwulst sind nur ausnahmsweise im Stuhl aufzufinden. 

In nicht ganz seltenen Fallen treten beim Darmkarzinom die ortlichen Darm­
erscheinungen lange Zeit ganz in den Hintergrund. Nur eine zunehmende 
allgemeine Schwache oder eine auffallende, langsam sich entwickelnde Aniimie 
erregen den Verdacht eines ernsten Leidens, dessen wahre N atur aber oft 
lange Zeit verkannt wird, zumal auch die sorgfaltigste Untersuchung des Ab­
domens zunachst haufig keinen Befund ergibt. Manchmal kann man freilich 
die Neubildung bei sorgfaltiger, bimanueIler Palpation als deutlichen Tumor 
durch die Bauchdecken hindurch fiihlen. Tumoren des Cokum, des Colon 
transversum und der Flexura sigmoidea sind am haufigsten fiihlbar, wahrend 
die Karzinome an den Flexuren oft durch die Leber oder die MHz verdeckt 
werden. Kennzeichnend fiir die Tumoren der Darmkarzinome sind ihre zu­
weilen recht groBe passive Verschieblichkeit und ihre Lageveranderungen durch 
die eigene Schwere, durch angehaufte Kotmassen u. dgl. Die starkste Ver­
schieblichkeit zeigen die Diinndarmkarzinome und die Karzinome des Quer-
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kolons, wahrend die Karzinome des Ookum und der Kolonflext:ren meist 
nur gering versehieblieh sind. Respiratorisehe Versehiebliehkeit wird in 
der Regel vermiBt und findet sieh hoehstens bei Karzinomen im Oolon 
transversum. Die meisten Kolonkarzinome sind bei leerem Darm deut­
lieher fiihlbar als bei gefiilltem. Lufteinblasungen in den Darm vom Rek­
tum aus konnen in einzelnen Fallen die genauere Feststellung des Sitzes 
der Neubildung erleiehtern. In zweifelhaften Fallen kann eine Untersuchung 
im warmen Bad oder in N arkose angezeigt sein. Verweehslungen des Diek­
darmkrebses mit Karzinomen des Magens, des Netzes, der mesenterialen 
Lymphknoten der Nieren u. a. konnen leieht vorkommen. Wichtig ist, daB 
die beim Karzinom des Darmes fiihlbaren Tumoren zuweilen gar nicht der 
Neubildung selbst, sondern den oberhalb von dieser angesammelten harten 
Kotmassen entsprechen. Durch derartige Kottumoren konnen die mannig­
fachsten Tauschungen iiber den Sitz und die GroBe der Geschwulst verursacht 
werden. Meist entscheidet erst die Wirkung von Abfiihrmitteln und Ein­
laufen. Auch gewohnliche Kottumoren ohne alle weitere Darmerkrankung 
konnen zu Verwechslungen mit Darmkarzinomen fiihren. 

Nimmt die Neubildung an Umfang zu, so treten die Zeichen der Darm­
stenose allmahlich immer mehr in den Vordergrund (Koliken, Erbrechen, 
sichtbare Steifung, Auftreibung und Peristaltik der oberhalb der Verengerung 
gelegenen Darmschlingen). Durch geschwiirigen Zerfall des Karzinoms konnen 
die Stenoseerscheinungen zeitweilig wieder geringer werden. Medullare Kar­
zinome neigen zu jauchigem Zerfall. Entziindliche Veriinderung der Darm­
wand und ihrer Umgebung sowie Thrombophlebitiden der Mesenterialvenen 
sind die Ursache der bei manchen Dickdarmkrebsen auftretenden Temperatur­
steigerungen. Diese V organge konnen unter dem Bild der Sepsis den Tod 
bedingen. 

In seltenen Fallen kommt es zur Per/oration eines Dickdarmkrebses in den 
Magen mit Bildung einer Dickdarmmagenfistel, zur Perforation eines Krebses 
der Flexura sigmoidea in die Rarnblase, zur Perforation ins Peritoneum mit 
sekundarer umschriebener oder allgemeiner Peritonitis. Bei einem in der 
Leipziger Ohirurgisehen Klinik beobachteten Kranken erfolgte ein Durchbruch 
des yom Wurmfortsatz ausgegangenen Karzinoms dureh die Raut nach auBen. 

Diagnostisch wichtig ist das genaue Suchen naeh Metastasen (Lymph­
knoten, Leber u. a.). Kleine umschriebene Darmkrebse (z. B. der Flexura 
sigmoidea) konnen ausgedehnte Metastasen mit Thrombose der Vena cava 
info usw. machen. Die Karzinome am Blinddarm sind zuweilen schwer von 
den durch chronische Appendizitis bedingten Tumoren zu unterscheiden. 
Auch mit der umschriebenen Tuberkulose oder der Aktinomykose der Ileocokal­
gegend konnen Blinddarmkarzinome verwechselt werden. Vor aHem erwecken 
das Alter der Kranken, der ganze Krankheitsverlauf, die zunehmende Ver­
schlimmerung des Leidens, zuweilen auch eine eintretende AnschweHung der 
InguinaHymphknoten den Gedanken an ein Karzinom. 

Der seltene Diinndarmkrebs zeichnet sich durch die besonders groBe Be­
weglichkeit des etwa fiihlbaren Tumors aus. Die Symptome sind diejenigen 
einer langsam zunehmenden Darmstenose (s. u.). Das sehr seltene Karzinom 
des Duodenum hat in vieler Beziehung .Ahnlichkeit mit den Karzinomen des 
Magens, insbesondere des Pylorus. Es fiihrt zur Duodenalstenose und infolge 
davon zur Erweiterung des oberhalb der Neubildung gelegenen Duodenal­
abschnittes, zur Pylorusstenose und deren Folgezustanden. Karzinome, die in 
der Gegend der Papilla duodenal is ihren Sitz haben, verursachen meist hoch­
gradigen, anhaltenden Ikterus. 
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Der Verlauf aller Darmkarzinome gestaltet sich, falls eine operative Ent­
fernung der Geschwulst nicht ausfiihrbar ist, durchaus ungiinstig. Die Dauer 
des Leidens kann sich freilich auf ziemlich lange Zeit, etwa auf 2-3 Jahre, 
erstrecken. In anderen Fallen ist dagegen die Dauer der eigentlichen Krank­
heitssymptome verhaltnismaBig kurz (wenige Monate oder gar Wochen), 
offenbar weil das Leiden vorher lange symptomlos bestanden hat. Es kommt 
Bogar nicht ganz selten vor, daB sinh als Ursache eines scheinbar akut ent­
standenen Deus ein Darmkarzinom ergibt. Bei den Erscheinungen des akuten 
Darmverschlusses (Ileus), namentlich bei alteren Leuten, muB man stets an die 
Moglichkeit eines Darmkarzinoms denken. Die meisten Falle verlaufen unter 
dem Bild einer langsam sich entwickelnden Darmstenose, die zum fast volligen 
DarmverschluB fiihren kann. Der schlieBlich tOdliche Ausgang der Darm­
karzinome erfolgt entweder unter den Zeichen einer zunehmenden allgemeinen 
Entkraftung, oder es tritt Perforation des Darmes durch das geschwiirig zer­
fallene Karzinom oder durch Dehnungsgeschwiire oberhalb der Stenose und 
eine akute eitrige Peritonitis ein. Auch ausgedehnte Verjauchungen im urn­
gebenden Bindegewebe mit anschlieBender Sepsis konnen den Tod bedingen. 

Diagnose. Die moglichst fruhzeitige Diagnose ist bei der verhaltnismaBig 
giinstigen Aussicht durch rechtzeitige Operation mancher Darmkarzinome zu 
erstreben. Die Hauptsache ist, zur rechten Zeit stets an die Moglichkeit eines 
Darmkarzinoms zu denken und danach die weitere Untersuchung einzurichten. 
Das Alter der Kranken, unerklarliche Schwache und Mattigkeit, langsam sich 
entwickelnde Blasse und Abmagerung und zunehmende Verschlimmerung der 
Erscheinungen miissen den Verdacht auf ein Krebsleiden erwecken. Vor allem 
miissen unklare, langere Zeit anhaltende Durchfii.lle bei alteren Leuten, hart­
nackige Verstopfungen oder sonstige unklare Verdauungsstorungen, ferner 
Hamorrhoidalbeschwerden usw. den Gedanken an ein Rektum- oder Darm­
karzinom aufkommen lassen. Niemals ist die Digitaluntersuchung des Rek­
tum, niemals die Rektoskopie und niemals eine eingehende ROntgenuntersuchung 
zu versaumen. Gelingt es trotz aller eben erwahnter Untersuchungsverfahren 
nicht, zu einer sicheren Diagnose zu kommen, so darf bei begriindetem Ver­
dacht auf einen beginnenden Darmkrebs vor einer Probelaparotomie zur Friih­
diagnose nicht zuriickgescheut werden. 

Stets sind bei Karzinomverdacht sorgfaltige Untersuchungen des Stuhls 
auf okkulte Blutbeimengungen nach mehrtagiger fleischfreier Kost anzustellen. 
Bei mehrfach wiederholtem negativen Ergebnis ist das Vorliegen eines Darm­
karzinoms unwahrscheinlich, falls auch die Rontgenuntersuchung keinen 
krankhaften Befund ergibt. 

Bei der Rontgenuntersuchung kann schon die einfache Durchleuchtung des 
niichternen Kranken im Stehen oder Liegen bei Deusverdacht infolge eines 
stenosierenden Darmkarzinoms wertvoll sein. Pathologische Gasansamm­
lungen und Fliissigkeitsspiegel in den Diirmen geben Hinweise auf das Vor­
handensein und den Sitz eim~s Hindernisses der Darmpassage. - Bei Diinn­
und Dickdarmkarzinomen konnen ferner ROntgenaufnahmen naeh Einnahme 
einer Kontrastmahlzeit am Fiillungsdefekt und an der Stauung des Kontrast­
breies in den erweiterten Darmabschnitten vor dem Tumor dessen Vor­
handensein und Sitz erkennen lassen. - Rontgenuntersuchungen mittels eines 
Kontrasteinlaufes lassen den Dickdarm bis zur Bauhinischen Klappe iiber­
blicken. Darmtumoren werden friihzeitig als Verengerung, spater als Fiillungs­
defekte mit unregelmaBigen Konturen sichtbar. - Die rOntgenologische Dar­
stellung der Dickdarmschleimhaut durch Kontrasteinlauf bei gleichzeitiger Luft­
aufblahung laBt oft auch kleine Darmkarzinome friihzeitig erkennen. 



Hamorrhoiden. 749 

Therapie. Die Behandlung der Darmkarzinome kann nur chirurgisch sein. 
Bei nicht zu hoch sitzenden und nicht zu weit fortgeschrittenen Mastdarm­
krebsen sind die operativen Erfolge recht giinstig. Auch bei den iibrigen Darm­
karzinomen ist eine groBe Reihe dauernder Heilungen durch vollstandige Ent­
fernung des Tumors im Gesunden erzielt worden. Gute palliative Besserungen 
hat man in einzelnen Fallen bei eingetretenen Stenoseerscheinungen durch die 
Enteroanastomose oder die Anlegung eines Anus praeternaturalis bewirkt. -
Ist ein chirurgischer Eingriff nicht moglich, so kann die Behandlung nur in 
der symptomatischen Linderung der Beschwerden durch Verordnung passender 
Diat, leichter Abfiihrmittel, narkotischer Mittel, heiBer Umschlage u. dgl. be­
stehen. Bei inoperablen Mastdarmkrebsen kann die Strahlentherapie (Rontgen­
und Radiumbehandlung) versucht werden. 

Anhang. 

Die uhrigen Geschwiilste des Darmes. 
Anh&ngBweise erwahnen wir hier noch die sehr Beltenen Sarkome, die von der Sub· 

mUkOB&, und die Lymph08arkome, die von Lymphfollikeln deB D&rmes, und zw&r meist 
des DUnnda1'me8, ausgehen. Beide Neubildungen zeigen die Neigung, sich rohrenartig 
iiber groBere Strecken einer Darmschlinge auszubreiten. Sie fiihren meist nicht zu einer 
Stenosierung, sondern zuweilen sogar zu einer Erweiterung des erkrankten Darm· 
&bBChnittes. Die sich bildenden Tumoren erreichen schlieBlich oft eine betrachtliche 
GroBe. Von den Krankheitssymptomen treten die allgemeine Schwache und Anamie, 
verbunden mit leichten Fiebersteigerungen, meist mehr hervor als die ortlichen Be· 
schwerden. Der Verlauf ist gewohnlich rasch (nach 1/9-1 Jahr) tOdlich. 

Eine groBe praktische Wichtigkeit haben die Darmpolypen (Adenome, Fibrome, Li· 
pome). Sitzen sie im Mastdarm, so machen sie die Symptome einer chronischen Proktitis: 
Stuhlbeschwerden, Tenesmus, Blutungen. Sie sind durch die Digital. oder Spiegelunter· 
suchung des Mastdarms nachweisbar. Roher sitzende Polypen konnen zu Stenoseerschei· 
nungen fiihren, durch unmittelbaren DarmverschluB oder durch Veranlassung einer In· 
vagination. Zuweilen findet man eine ausgedehnte Bildung zahlreicher Darmpolypen 
(Polypo8i8 inte8tini 8. coli), die zu einem schweren Krankheitsbild fiihren. Darmpolypen 
geben oft den Ausgangsort fiir eine spatere Karzinomentwicklung. - Nicht ganz selten 
sind die Myome und Fibromyome des Darmes, die teils polypenartig ins Darmlumen, teils 
als ziemlich groBe, kuglige Tumoren von der Serosa nach auBen wachsen konnen. 

Neuntes Kapitel. 

Die Hamorrhoiden. 
Mit dem Namen "Hamorrlwiden" bezeichnet man die diffusen oder varikosen 

Erweiterungen an den Hamorrhoidalvenen, im besonderen an den Venen­
geflechten des unteren Mastdarms. Die "Hamorrlwidalknoten" sind einzelne 
sliarkere Varizen, die gewohnlich von der Submukosa ausgehen und die Schleim. 
haut vor sich her ausstiilpen. Sitzen die Knoten auBerhalb des Sphincter ani, 
so nennt man sie aufJere Hamorrlwidalknoten im Gegensatz zu den oberhalb 
des Sphinkters gelegenen inneren Hamorrhoidalknoten. Die GroBe der Knoten 
wechselt mit dem Fiillungszustand der erweiterten Venen. Die Hamorrhoidal­
knoten bestehen jedoch in der Regel nicht ausschlieBlich aus den erweiterten 
GefaBen, sondern oft findet gleichzeitig auch eine ziemlich betrachtliche Ver­
dickung des umgebenden Bindegewebes statt, so daB die ganze Schleimhaut 
ein gewulstetes Aussehen, stellenweise mit polyposen Wucherungen, zeigt. 
Gewohnlich sind die Hamorrhoiden blauliche, erbsen- bis walnuBgroBe Ge· 
schwiilste, die den After kranzartig umgeben. Die meisten Hamorrhoiden 
haben eine breite Basis, wahrend andere scheinbar gestielt sind. 



750 Krankheiten der Verdauungsorgane. 

Atiologie. Die Ursache der Hamorrhoiden sind vor allem haufig wiederholte 
Stauungen in den betreffenden Venen. Die Lage der Hamorrhoidalvenen, deren 
Inhalt durch die Wirkung der Schwere bestandig nach unten drangt, und ihr 
volliger Mangel an Klappen begunstigen von vornherein die Entstehung 
von Varizen. Dazu gesellen sich oft noch besondere ortliche Umstande, die 
eine weitere Erschwerung des Blutabflusses bedingen. So entwickeln sich 
namentlich haufig Hamorrhoiden wahrend der Graviditat, ferner bei Leuten 
mit chronischer Stuhlverstopfung, daher oft bei Personen mit sitzender Lebens­
weise. Auch ortliche Erkrankungen der Mastdarmschleimhaut (Entzundungen, 
Neubildungen u. a.) geben in manchen Fallen den AniaB zur Bildung von 
Hamorrhoiden. 1m AnschluB an Stauungen im Pfortadersystem (bei Leber­
zirrhose u. dgl.) und endlich bei allgemeinen Kreislaufst6rungen (Lungenleiden, 
Herzfehlern) findet man zuweilen auch Hamorrhoiden, aber doch nicht so 
haufig, wie man fruher angenommen hat. Ziemlich oft laBt sich uberhaupt 
keine ausreichende Ursache fur die Entwicklung des Leidens nachweisen, und 
man ist dann zur Annahme einer ortlichen Erkrankung des betreffenden Venen­
plexus genotigt, die mit einer gewissen angeborenen oder ererbten Veranlagung 
der betreffenden Teile zusammenhangt. Am haufigsten beobachtet man Ha­
morrhoiden bei Mannern im mittleren Lebensalter. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Zuweilen machen die Hamorrhoiden 
gar keine oder nur geringe Erscheinungen, in anderen Fallen sind sie aber 
ein langwieriges, sehr lastiges, ja selbst qualvolles -abel fUr die Kranken. 
Die Hauptbeschwerden bestehen in Schmerzen, die als ein bestandiges GefUhl 
von Brennen am After empfunden werden, namentlich aber bei jeder Stuhl­
entleerung sich aufs heftigste steigern. Starkere Schmerzen treten ein, 
wenn die Hamorrhoidalknoten und ihre Umgebung durch Eindringen patho­
gener Keime in den Zustand der Entzundung geraten. Nicht selten bilden sich 
in der Haut der Umgebung des Afters Hautentzilndungen, Hautabschiirfungen 
und zuweilen kleine, meist sehr schmerzhafte Fissuren. Die Schleimhaut 
am unteren Ende des Rektum ist oft entzundlich verandert, wodurch 
Eiter- und Schleimbeimengungen zum Stuhl entstehen ("Schleimhamor­
rhoiden"). Die schwersten Symptome zeigen sich, wenn durch das Pressen und 
Drangen beim Stuhlgang ein innerer Hamorrhoidalknoten nach auBen ge­
trieben wird und sich am Sphinkter einklemmt. LaBt die Einklemmung, 
wie es namentlich bei eintretendem Krampf des Sphinkters geschieht, nicht 
bald nach, so schwillt der herausgepreBte Varix stark an, wird infiziert und 
kann gangranos werden. Nicht selten entsteht eine mit sehr starken Schmer­
zen, mit hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen verbundene 
eitrige Thrombophlebitis. Auch ohne vorhergehende Einklemmung kommt es 
zuweilen zu Thrombenbildung, zu Thrombophlebitis, zur Bildung periproktitischer 
Eiterungen u. dgl. Thrombosierte Knoten konnen nekrotisch zerfallen und 
spater bindegewebig vernarben. Mitunter schrumpfen sie nach 2-3 W ochen 
und heilen auf diese Weise spontan aus. In vereinzelten Fallen schlieBt sich 
jedoch an derartige thrombophlebitische Veranderungen cine septische All­
gemeininfektion an. 

Ein haufiges und allgemein bekanntes Symptom sind ferner die Hamor. 
rhoidalblutungen. Sie erfolgen· aus kleinen Einrissen der erweiterten und ver­
dunnten Venenwand und werden zumeist durch den Stuhlgang hervorgerufen. 
Zuweilen treten sie in anscheinend ziemlich regelmaBigen Zeitabschnitten auf, 
haufiger in ganz regelloser Weise. Die Blutungen sind meist nicht sehr reich 
lich, so daB der Blutverlust als solcher fast niemals gefahrlich wird. Doch 
k6nnen durch oft sich wiederholende Hamorrhoidalblutungen auch schwere 
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anhaltende Zustande sekundarer Aniimie entstehen. Durch die nach den 
Blutungen eintretende Abschwellung der Varizen erklart es sich, daB die 
Hamorrhoidalbeschwerden, solange Blutungen eintreten, meist geringer sind, 
als wenn keine Blutungen erfolgen. Daher riihrt die alte Bezeichnung der 
Hamorrhoidalblutungen als "goldene Ader". 

AuBer den erwahnten ortlichen Beschwerden am After treten zuweilen 
noch andere Erscheinungen auf, die durch die Teilnahme der benachbarten 
Venenplexus (Plexus vesicalis, prostaticus, sacralis usw.) bedingt sind. Manch· 
mal entstehen Schmerzen in der Kreuzgegend, Beschwerden bei der Harn. 
entleerung, bei Frauen Scheidenkatarrhe, Menstruationsstorungen u. dgl. Da 
auBerdem oft noch die Symptorne anderer gleichzeitiger Krankheitszustande 
(ungewohnliche Fettleibigkeit, Hypertension, chronischer Magen. und Darm· 
katarrh, allgemeine Neurasthenie u. a.) sich hinzugesellen, so begreift man, 
daB der medizinische Aberglauben in den Hamorrhoiden einen reichlichen 
AniaB zur Bildung der abenteuerlichsten Vorstellungen ("versetzte Hamor­
rhoiden!") gefunden hat. Der wissenschaftliche Arzt solI sich hiiten, in der 
Zuriickfiihrung unklarer Beschwerden auf "Harnorrhoiden" leichtfertig zu 
sein, da wichtige Krankheitszustande sonst leicht iibersehen werden. 

Therapie. Die chronischen Hamorrhoidalbeschwerden erfordern zunachst 
eine allgemeine diatetische Behandlung. Die vorzuschreibende Nahrung 
richtet sich nach der Korperkonstitution der Kranken. Meist ist es rat· 
sam, die Fleischzufuhr einzuschranken und statt dessen eine mehr vege· 
tabilische Kost (Obst, Wurzelgemiise, leichte Mehlspeisen, Butterbrot) zu 
empfehlen. Die Verordnung von geniigender Kiirperbewegung wirkt in vielen 
Fallen sehr giinstig. AuBer regelmaBigen Spaziergangen kommen nament· 
Hch Turnen, Zimmergymnastik, Rudern u. dgl. in Betracht, wahrend Reiten 
und Radfahren von vielen Hamorrhoidariern wegen der ortlichen Reizung 
schlecht vertragen werden. Das Haupterfordernis ist die Sorge fiir regelmaBige 
und leichte Stuhlentleerungen. AuBer den genannten allgemein.diatetischen 
Vorschriften muB man oft noch Ab/uhrmittel anwenden, unter denen die 
Bitterwasser (Friedrichshaller, Ofner u. a), ferner der Schwe/el (ein Haupt­
bestandteil der meisten "Hamorrhoidalpulver", z. B. Sulfur. depurati, Tartari 
depurat. ana 15,0, Elaeos. Menthae 10,0; 1/2-1 Teeloffel z. n.) und vor aHem 
das Pulv. Liquiritiae compos. (abends ein Teeloffel) besonders beliebt und 
erprobt sind. Einlau/e sind wegen der ortlichen Reizung nur mit Vorsicht 
anzuwenden; doch konnen kleine kalte Einlaufe oder auch l>lklistiere zu­
weilen niitzlich sein. - Eine giinstige Vereinigung aHer notwendigen diate­
tischen Vorschriften bietet oft der Gebrauch eines Kurorts. Marienbad, Karls­
bad, Tarasp, Kissingen, Homburg u. a. sind am meisten zu empfehlen. 

Die Ortliche Behandlung besteht vorzugsweise in dem Schutz der Hamor­
rhoidalknoten vor jeder Reizung. Die Reinigung des Alters nach jedem 
Stuhlgang ist am besten mit Watte oder mit weicher Leinwand bei gleich. 
zeitiger Waschung mit warmem Wasser vorzunehmen, die Analgegend ist 
mit Wattebauschchen zu bedecken, mit Vaseline, Barvaseline, Lanolin u. dgl. 
zu bestreichen. Auch regelmaBige Waschungen der Aftergegend mit Bar· oder 
Tanninlosung sind empfehlenswert. Ebenso wirken Sitzbiider, deren Tern· 
peratur sich nach den Erfahrungen der Kranken richten kann, giinstig ein. 
Treten leichte entzundliche Erscheinungen auf, so verordnet man Bettruhe, 
rnacht Umschlage mit essigsaurer Tonerde oder 2%iger Borsaure16sung und 
versucht die untengenannten Zapfchen. Auch gewisse Salben (z. B. Chrysa­
robin., Extr. BeHadonnae ana 1,0, Jodoform. 0,5, Vaselin. 20,0) werden ge­
riihrnt. Recht gute Wirkungen sahen wir von den Anusolzap/chen (jodresorzin-
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sulfosaures Wismut), von denen taglich 1-2 in den Mastdarm eingefiihrt 
werden miissen. Ahnlich wirken die Noridal-, Bismolan- oder Lenirenin­
Zap/chen. Bei heftigen Schmerzen sind Aniisthesinsalben (z. B. Anaesthesin. 
1,0, Menthol. 0,2, Lanolin. ad 15,0), Bismolan- oder Nohaesasalbe empfehlens­
wert. Treten bei entziindeten thrombosierten Knoten sehr heftige Schmerzen 
auf, so ist die Spaltung mit dem Paquelinbrenner das beste Mittel. Ein­
geklemmte, nach au.l3en prolabierte innere Hamorrhoidalknoten sucht man so 
bald wie moglich mit dem eingefetteten Finger vorsichtig zu reponieren. Bier­
bei sind die Schmerzen manchmal so bedeutend, da.13 ein leichter Ohlorathyl­
rausch oder eine Lokalaniisthesie notwendig wird. 1st die Reposition nicht 
ohne weiteres moglich, oder ist der prolabierte Knoten bereits nekrotisch 
geworden, so haben weitere Versuche zu unterbleiben. Es mu.13 eine chirur­
gische Behandlung eingeleitet werden. Auch wenn sich eitrige Thrombo­
phlebitis entwickelt hat, sind operative Ma.l3nahmen, am besten die vollige 
Beseitigung der Hamorrhoiden, notig. 

Die Hamorrhoidalblutungen sind nur ausnahmsweise so stark, daB man 
besonders einschreiten mu.13 (Tamponade des Rektum, Wattetampons mit 
0,5-1 %oiger AdrenalinliiBung). Bei hartnackigen Blutungen konnen Injek­
tionen von Ohlorkalzium (20 ccm einer 10%igen wasserigen Losung morgens 
nach der Stuhlentleerung) in den Mastdarm versucht werden. Auch I njektionen 
von AdrenalinliiBung (1: 1000) in Mengen bis zu I ccm in die Hamorrhoidal­
knoten werden empfohlen. Innerliche blutstillende Mittel (Hydrastis canaden­
sis, Ergotin u. a.) sind in ihrer Wirkung ganz unsicher. Wiederholen sich die 
Blutungen in bedenklicher Weise, oder rufen die entziindlichen Erschei­
nungen anhaltend heftige Beschwerden hervor. so rate man den Kranken 
dringend die operative Ent/ernung der Hamorrhoidalknoten. Die Entscheidung, 
ob gegebenenfalls eine Veriidung der Hamorrhoiden durch Injektion von 
Adrenalin oder Alkohol nach Heraussaugen der Hamon-hoiden mit der Saug­
glocke angezeigt erscheint, ist Sache der Chirurgen. 

Zehntes Kapitel. 

Darmverengerung und DarmverschluB 
(Darmstenose und Ileus). 

Einteilung. Xtiologie. Jede Darmverengerung (Darmstenose) hat bestimmte, 
oft kaum merkbare Krankheitserscheinungen zur Folge. Durch allmahliche 
oder plotzliche Zunahme der Darmunwegsamkeit kann jede Darmverengerung 
zu einem akuten mechanischen DarmverschlufJ (Ileus) fiihren. Umgekehrt ist 
nicht jeder Darmverschlu.13 die Folge einer Darmverengerung; auch bei einem 
in seiner Lichtung unveranderten Darm kann, z. B. durch Einklemmung, 
ein Ileus entstehen. Dennoch ist das Krankheitsbild des Darmverschlusses 
so untrennbar mit dem der Darmverengerung verbunden, da.13 eine gemein­
same Besprechung gerechtfertigt ist. 

Nicht jede Storung der Darmwegsamkeit braucht von einem mechanischen 
Hindernis abhangig zu sein. Auch eine Liihmung der Darmmuskulatur mu.13 zu 
denselben Folgeerscheinungen fiihren. So stellt man dem "meehanisehen Ileus", 
d. h. dem durch organische Darmverengerungen bedingten DarmverschluB den 
"dynamisehen oder funktionellen Ileus" gegeniiber. Dieser kann auf Darm­
liihmung (paraJytiscber Ileus), seltener auf Darmspasmen (spastiscber Ileus) 
beruhen. Die baufigste Ursache des paralytiscben Ileus ist die akute diffuse 
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Peritonitis (s. d.). Durch "Obergreifen der entziindlichen Vorgange von der 
Serosa auf die Muskularis oder vielleicht auch durch die toxische Einwirkung 
chemischer Entziindungsprodukte auf die Muskelfasern und durch Schadi­
gung der nervosen Darmplexus entsteht nicht selten ein lahmungsartiger Zu­
stand der Darmmuskulatur mit allen seinen Folgen. Aber auch durch starke 
Traumen der Bauchwand und ferner zuweilen nach Laparotomien, Bruch~ 
operationen, ferner nach schweren Gallenblasen- und Nierenkoliken kommen 
derartige ZufiWe vor, deren Erklarung nicht leicht ist. Man denkt besonders 
an reflektorische Hemmungen der Darmperistaltik. Verstandlicher ist der 
in seltenen Fallen beobachtete paralytische Ileus nach Embolie oder Throm­
bose der Art. mesenterica. Weiterhin kann sich Darmlahmung im AnschluB 
an ein mechanisches Hindernis bilden, oder sie entsteht gleichzeitig mit diesem. 
Mechanischer und dynamischer Ileus kombinieren sich also miteinander 
(mechanisch-dynamischer Ileus). AuBer von dem paralytischen wird auch 
von einem spastischen Ileus gesprochen. So konnen sich, wenn auch sehr 
selten bei Bleivergiftung, spastischer Obstipation, bei geschwiirigen Ver­
anderungen im Darm, selbst bei Hysterie und bei anderen Zustanden durch 
krampfhafte Kontraktionen (Spasmen) des Darmes Krankheitsbilder ent­
wickeln, die der Darmstenose gleichen. Selbstverstandlich muB man in der 
Deutung solcher Zustande sehr vorsichtig sein. 

Bei dem eigentlichen mechanischen Ileus haben wir wiederum zwei wichtige 
Gruppen zu unterscheiden: den einfachen Obturations- oder Okklusionsileus 
und den Strangulationsileus. Die Wichtigkeit dieser Unterscheidung be­
ruht darauf, daB sich die Darmwand bei diesen beiden Formen des Darm­
verschlusses ganz verschieden verhalt. Bei der Okklusion des Darmes (Kot­
stauung, Gallensteine u. a.) leidet die Ernahrung der Darmwand zunachst 
nicht, wahrend bei der Strangulation durch Abklemmung der zu- und ab­
fiihrenden BlutgefaBe arterielle Anamie oder venose Stauung in dem abge­
klemmten (oder invaginierten) Darmstiick hervorgerufen wird. Hierdurch 
entstehen Ernahrungsstorungen im Darm. Der Darm wird fiir Bakterien 
durchlassig, er wird meteoristisch aufgetrieben, er kann schlieBlich rasch 
nekrotisch und gangranos werden (s. u.). 

Pathologische Anatomie. Die anatQmi8Men Ur8achen der mechani8Men Darmver­
engerungen oder Verschlie13ungen sind folgende: 

1. Angeborener Ver8chlu/J deB Darme8. Er kommt am After vor (AtreBia ani), viel seltener 
am Kolon und am Diinndarm. Nur der erstgenannte ist klinisch wichtig, do. er auf 
operativem Wege beseitigt werden kann . .Alle iibrigen angeborenen Darmverschlie13ungen 
sind mit einer Iangeren Fortdauer des Lebens unvereinbar. - Die angeborenen Ver­
anderungen des Dickdarms, die der Hir8ch8prung8chen Kranliheit zugrunde liegen, werden 
spater im Kapitel iiber die chronische Stuhlverstopfung besprochen werden. 

2. GeBchw11l8te und narbige Strikturen der Darmwand. Vnter den Geschwiilsten hat 
der Darmkreb8 die groBte klinische Bedeutung. Wir haben die wichtigsten anatomischen 
Verhaltnisse und das beim Darmkrebs nicht seltene Zustandekommen einer Darmstenose 
bereits besprochen. 

N arbige Strikturen bilden sich verhaltnismiiBig am haufigsten nach tuberku108en Ge­
schwiiren. 1hr Sitz ist vorzugsweise der untere Teil des Diinndarms oder das Cakum. 
Man hat Falle beobachtet, bei denen gleichzeitig mehrere tuberkulose Darmstrikturen 
vorhanden waren, wiihrend im iibrigen Karper nichts Wesentliches mehr von Tuberkulose 
zu finden war. Nachst den tuberkulosen sind die dY8enterischen Geschwiire als eine frei­
lich seltene Vrsache von Narbenstrikturen zu nennen. Derartige Strikturen sitzen im 
Dickdarm. Die Syphilis fiihrt hauptsiichlich zu ulzerosen Prozessen im Mastdarm und 
dadurch zu der S. 742 schon besprochenen syphilitischen Mastdarmstenose . .Auch in den 
hoher gelegenen .Abschnitten des Dickdarms und insbesondere im Jejunum und den ihm 
benachbarten Darmteilen kommen syphiliti8che Ge8chw11r8bildungen mit narbigerStenose 
vor. TyphusgeBMw11re fiihren nur auBerst seIten zu Narbenstenose. Etwas hiiufiger 
sollen dekubitale DruckgeschwUre mit nachfolgender Narbenbildung im Mastdarm durch 

Striimpell-8eyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 48 
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gestaute Kotmassen sein. 1m Dickdarm fiihren kleine Divertikel zuweilen zu langsamer 
Perforation und schleichender Entziindung mit sekundarer Darmverengerung (E. GRA­
SER). Endlich hat man in vereinzelten Fallen Traumen der Bauchwand beschuldigt, 
zur Nekrose einer umschriebenen Darmstelle mit nachfolgender Geschwiirsbildung und 
Narbenstriktur des Darms gefiihrt zu haben. - Die Duodenalstenose nach verheiltem 
Duodenalgeschwiir (s. d.) schlieBt sich ihren klinischen Erscheinungen nach nicht an die 
Darm-, sondern an die Pylorusstenose an. 

3. Obturationen des Darmes. Die haufigste hierher gehorige Form des Darmverschlusses 
kommt durch gestaute Kotmassen zustande. Unter den verschiedensten Umstanden, 
durch die eine Abschwachung der peristaltischen Darmbewegungen bewirkt wird, kann 
es, namentIich jm Kolon, zu einer Kotanhaufung (Koprostase) kommen, die allmahIich 
immer mehr und mehr an Ausdehnung gewinnt und schlie13lich zu den ausgebildeten 
Erscheinungen der Darmstenose fiihrt. Auch bei den Darmstenosen aus sonstigen anato­
mischen Ursachen ist die Koprostase nicht selten ein bedeutsamer, hinzutretender, die 
Stenose verstarkender Umstand. Eingedickte, hart und briichig gewordene Kotmassen 
werden als "Koprolithen" bezeichnet. 

Viel seltener als die Verstopfung des Darmes durch Kotmassen beobachtet man Darm­
obturationen aus anderen Ursachen. In einigen Fallen hat man, namentlich im unteren 
Ileum und in der Gegend der Ileocokalklappe, eingeklemmte Gallensteine gefunden, die die 
Darmlichtung volistandig verstopften. Sie gelangen durch eine Cholecystoduodenal­
fistel in den Darm und bleiben im unteren Ileum, das etwa 1/3 enger ist als das Duodenum, 
stecken. Ausnahmsweise konnen auch die sehr seltenen echten Darm.steine (aus Phos­
phaten bestehend) zu einem DarmverschluB fiihren. Ebenso hat man in vereinzelten 
Fallen Konglomerate aus unverdaulichen Speiseteilen, aus Pflanzenfasern, aus Obst­
kernen, Kartoffelschalen, Traubenschalen, aus zusammengeballten Spulwurmern u. a. be­
obachtet. Endlich ist hier der sehr seltene Fall zu erwahnen, daB ein verschluckter groBerer 
Fremdkorper sich an irgendeiner Stelle des Darmes einkeilt. Namentlich bei Kindern und 
bei Geisteskranken sind derartige Beobachtungen gemacht worden. 

4. Darmeinklemmung. AuBer der Darmeinklemmung bei den auf3eren Hernien haben 
wir hier die hauptsachlichsten Ursachen der inneren Darmeinklemmung (Incarceratio s. 
Strangulatio internal anzufiihren. In der Bauchhohle kommen Taschen und Ausstiilpungen 
des Bauchfells teils als normale, teils als abnorme Bildungen vor, in denen sich einzelne 
Darmschlingen fangen und einklemmen konnen. Erwahnenswert ist besonders die Hernia 
duodenoiejunalis (TREITzsche Hernia retroperitonealis), die durch Eintreten von Darm­
schlingen in den Recessus duodenojejunalis entsteht. Diese Hernie kann eine sehr be­
trachtliche Ausdehnung erreichen. Sie wird zuweilen als zufalliger Leichenbefund an­
getroffen, ohne Erscheinungen im Leben gemacht zu haben. In seltenen Fallen kann sie 
aber auch die Veranlassung einer akuten inneren Einklemmung sein. Ferner sind zu 
nennen die Hernia bursae omentalis (Eintritt von Darmschlingen durch das Foramen 
Winslowi), die Hernia sigmoidea, H. subcoecalis, H. obturatoria u. a. Von groBerer prak­
tischer Bedeutung ist die Hernia diaphragmatica, da sie haufiger vorkommt. Mit 
diesem Namen bezeichnet man sowohl echte Ausstiilpungen im Zwerchfell als auch 
den Durchtl'itt von Baucheingeweiden durch angeborene oder erworbene (Traumen) 
Defekte des Zwerchfells. Auch diese Hernie kann symptomlos oder wenigstens, ohne 
schwerere Krankheitserscheinungen hervorzurufen, bestehen. Sie ist dann rontgenologisch 
nachweisbar. In anderen Fallen ist sie die Ursache eines durch Einklemmung oder Achsen­
drehung der verlagerten Darmschlinge entstehenden Darmverschlusses. 

An die inneren Hernien schIieBen sich diejenigen FaIle an, bei denen abnorme Spalten 
und Lucken im N etz oder im M esenterium den AnlaB zu einer inneren Einklemmung 
abgeben. 

Endlich sind ungewohnliche bindegewebige Verwachsungen in der Bauchhohle eine ver­
haltnismaBig haufige Ursache der inneren Einklemmung. Derartige Strange und Bander 
bleiben zuweilen als Reste einer abgelaufenen Peritonitis zuriick und kiinnen die Veran­
las sung zu Einschniirungen und Abknickungen einzelner Darmschlingen werden. Auch 
im AnschluB an kleine Divertikel des Dickdarms bilden sich gelegentlich, wie wir gesehen 
haben, umschriebene peritonitische Verwachsungen und geben den AniaB zu einer 
gefahrlichen Darmstenose. Eine besonders erwahnenswerte Form derartiger Pseudo­
Iigamente kommt als Anhang eines MECKELschen Divertikels vor. Mit diesem Namell 
bezeichnet man jene Divertikel, die als iibrigbleibender Rest des Ductus omphalomesen­
tericus aufgefaBt werden miissen und dementsprechend ihren Sitz stets etwa 1/2-1 Meter 
oberhalb der Ileociikalklappe haben. Von dem freien Ende eines solchen Divertikels ent­
springt zuweilen ein festes Band (die obliterierte Vena omphalomesenterica), das mit 
irgendeiner Stelle der inneren Bauchwand verwachsen ist und die Ursache einer Darm­
abklemmung werden kann. Endlich kann auch der an seinem freien Ende verwachsene 
Wurmfortsatz in seltenen Fallen die Veranlassung einer inneren Einklemmung werden. 
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Eine seltene Form der Einklemmung ist der arterio-mesenteriale Darmverschlu(J_ Hier­
bei wird das Duodenum an seiner Durchtrittsstelle durch die Radix mesenterii mit der 
in ihr verlaufenden Art. mesenteric a superior zusammengedriickt. Es handelt sich urn 
eine Verstarkung des schon normalerweise vorhandenen Druckes der Mesenterialwurzel 
auf das Duodenum und urn eine hochgradige Erschlaffung und Erweiterung des Magens. 
Der arterio-mesenteriale Darmverschlu13 wird bei sehr abgemagerten Kranken, vor aHem 
auch nach Laparotomien beobachtet. 

5. Achsendrehung (Volvulus) und Verknotung des Darmes (Darmverschlingung). Achsen­
drehung (urn die Mesenterialachse) und hierdurch bewirkte vollige Abschniirung eines 
Darmstiickes kommt am haufigsten in der Flexura sigmoidea vor, namentlich wenn diese 
von ungewohnlich gro13er Lange ist, wahrend die Mesenterialwurzel der Flexur eine an· 
geborene ungewohnliche Schmalheit hat. Durch die Schwere der mit Gas und Kotmassen 
angefilllten Darmschlinge, sowie durch andere, sich auf die Umdrehungsstelle auflagernde 
Darmabschnitte wird das Zuriickgehen der abnormen Drehung verhindert. Zuweilen 
schlingen sich andere Darmstiicke mehrfach urn den Stiel der gedrehten Darmschlinge 
herum, so da13 es zur Bildung formlicher Knoten kommt. Namentlich zwischen der 
Flexura sigmoidea und einem Abschnitt des Ileum sind derartige Verschlingungen be­
obachtet worden. Seltener sind die Achsendrehungen im Diinndarm. Auch Drehungen 
eines Darmstiickes um seine Liingsachse und Verknotungen mehrerer Darmschlingen unter­
einander kommen mitunter vor. Den Anla13 zur Knotenbildung gibt zuweilen ein Trauma. 
In anderen Fallen gehen ungewohnlich starke peristaltische Bewegungen (heftige Durch­
falIe) dem Eintritt der Darmverschlingungen voran. Wir sahen eine todliche Darm­
verschlingung im obersten Abschnitt des Diinndarms im Anschlu13 an sehr heftiges Er­
brechen, hervorgerufen durch ein von einem Kurpfuscher verabreichtes Bandwurmmittel! 

6. lnvaginationen des Darmes (lntussuszept·ion, Darmeinschiebung). Wenn ein Darm­
abschnitt sich in die Hohlung des zunachst tiefer gelegenen Darmstiickes einstiilpt, so 
bezeichnet man dies en Vorgang als Darminvagination. Die Ursache ist, wie gewohnlich 
angenommen wird, in einer Herabsetzung oder einer volligen Aufhebung der Darmperi­
staltik an einem umschriebenen Abschnitt des Darmes zu suchen. Treten jetzt kraftige 
Bewegungen in dem unmittelbar hoher gelegenen Darmstiick ein, so wird dieses hier­
durch in das paralytische Stiick hineingeschoben. Nach NOTHNAGEL Hefert dagegen die 
ringformige spastische Kontraktion einer umschriebenen DarmstelIe den festen Punkt, 
von dem aus sich die Einstiilpung bildet. Durch die Kontraktionen der Langsmuskeln 
des Darmes unterhalb der Konstriktionsstelle soIl das untere Darmstiick nach aufwarts 
iiber das obere geschoben werden. 

In den Leichen von Kindern findet man oft Invaginationen des Ileum, die kurz 
vor dem Tode entstanden sind und daher klinisch nicht wichtig sind. Aber zuweilen 
treten, ebenfalls vorzugsweise bei Kindern bis zum 10. Lebensjahre, auch plOtzlich, 
scheinbar ohne jede Veranlassung, Invaginationen auf und fiihren zu den schwersten 
Symptomen der Darmstenose. Derartige Invaginationen, die oft ziemlich lange Darm­
strecken betreffen, konnen ihren Sitz fast an allen Teilen des Darmes haben. Am haufig­
sten ist die Einstiilpung des Cokum und eines Stiickes yom untersten Ileum ins Kolon 
(lnvaginatio ileocoecalis). Diese Invaginationen erreichen bei Kindern mitunter eine 
solche Ausdehnung, da13 das eingeschobene Ileum schlie13lich bis ins Rektum hinein­
reicht, ja manchmal sogar nach au13en prolabiert. Doch kommen auch reine Ileum-Invagi­
nationen und selten auch reine Kolon-Invaginationen vor. In den invaginierten Darm­
stiicken tritt gewohnlich eine Kreislaufstorung durch Kompression der Blutgefa13e, 
besonders der Venen, ein: dann folgt Entziindung des abgeklemmten Darmstiickes, 
haufig mit tJbergreifen auf das Peritoneum. Auch Gangriin des inneren Darmstiickes 
infolge der Abklemmung der zufiihrenden Gefa13e ist nicht selten. Der nekrotisch ge­
wordene Teil kann abgesto13en und mit dem Stuhl entleert werden. Ein derartiger 
Vorgang hat in einigen beobachteten Fallen zur Spontanheilung der Invagination und 
des durch sie bedingten Darmverschlusses gefiihrt. 

Als eine besondere Ursache der Darminvagination miissen wir noch die Darmpolypen 
erwahnen, die, wie dies wiederholt festgestellt worden ist, teils durch ihre Schwere, teils 
unter Mitwirkung der angeregten peristaltischen Kontraktionen denjenigen Darmab­
schnitt, an welchem sie sitzen, allmahlich immer mehr und mehr in das benachbarte, 
nachstuntere Darmstiick hineinzerren. Auch andere Darmtumoren (Karzinome, Myome 
u. a.) sowie ein ins Darmlumen hinein umgestiilptes DivertikeI oder der umgestiilpte 
Processus vermiformis konnen den Anla13 zu einer Darminvagination abgeben. 

7. Kompression des Darmes von au13en als Ursache einer Darmstenose ist bei Uterus­
tumoren, Ovarialzysten, Beckenabszessen, NetzgeschwiiIsten u. dgl. in seltenen Fallen 
beobachtet worden. Die Erscheinungen der Darmverengerungen kommen hierbei ent­
weder ganz allmahlich oder manchmaI auch ziemlich plotzlich zustande. 

48* 
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GroB.e Beachtung verdient das Verhalten des Darmes oberhalb der verengten Stelle. Die 
oberhalb gelegenen Darmschlingen sind meist durch Gas und angehaufte Kotmassen 
aufgetrieben. Doch ist hervorzuheben, daB. die reichlichen fliissigen Massen, die man 
oberhalb der verengten Stelle im Darm findet, keineswegs ausschlieB.lich Speisereste 
sind, vielmehr zum grofJten Teil die Produkte der Transsudation und der Sekretion von 
Darmsaft aus dem Darmrohr selbst darstellen. Sehr bald bildet sich in dies.em Darm­
inhalt eine starke taulige Zersetzung. Entwickeln sich dabei reichlich Darmgase und konnen 
diese nicht resorbiert werden, so entsteht oberhalb der Stenose ein oft sehr betracht­
licher Meteorismus. Bei den einfachen Obturationsstenosen dehnt sich der Meteorismus 
fast auf den ganzen oberhalb der verengten Stelle gelegenen Darmabschnitt aus (Stau­
ungsmeteorismus). Bei allen Strangulationsstenosen (s. 0.) wird aber zunachst nur die 
in ihrer Zirkulation geschadigte abgeschnurte Darmschlinge meteoristisch aufgetrieben 
(lokaler Meteorismus). Erst spater tritt zu der ortlich-meteoristischen Auftreibung ein 
allgemeiner Stauungsmeteorismus hinzu. AIle meteoristisch gedehnten Darmschlingen 
erleiden meist bald schwere Storungen ihrer Wandung. Beim Stauungsmeteorismus 
kommt die Dehnung der Darmwand und die damit verbundene Kreislaufstorung in 
Betracht, ferner aber der Reiz des sich zersetzenden Darminhalts sowie der rein mechani­
sche Druck gestauter Kotmassen. Bei dem lokalen Meteorismus ist die Zirkulation in 
dem abgeschniirten Darmstiick von vornherein geschadigt. Man versteht also leicht, 
daB. sich sowohl oberhalb einer stenosierten Stelle als auch namentlich rasch in dem 
abgeklemmten Darmstiick selbst entziindliche Veranderungen einstellen, die sich bis 
zur umschriebenen Nekrose des Darmes steigern konnen. Derartig veranderte Darm­
wande sind fiir Bakterien und Toxine ungewohnlich durchgangig, selbst wenn es nicht 
zu wirklichen ZerreiB.ungen und Perforationen kommt. Pathogene Keime oder fauliger 
Darminhalt gelangen also leicht in die BauchhoWe, und der Eintritt einer schweren 
eitrigen oder jauchigen Peritonitis ist unvermeidlich. Daher ist akute Peritonitis ein 
haufiger Sektionsbefund bei den an DarmverscWuB. Gestorbenen. 

Hat eine Darmstenose langere Zeit bestanden, so findet man in dem oberhalb gelegenen 
Darmabschnitt auB.er den Zeichen der Entziindung meist auch eine deutliche Hyper­
trophie der Muskularis, die Folge der ungewohnlich starken Peristaltik, durch die die 
Muskulatur das Hindernis zu iiberwinden gesucht hat. Der Darm unterhalb der ver­
engten Stelle zeigt sich im Gegensatz zu dem eben beschriebenen eng, kontrahiert und leer. 

Krankheitsverlauf und Symptome. Wir mussen die FaIle mit raschem 
vollstandigen Verschluf3 des Darmes von denjenigen unterscheiden, bei 
welchen eine allmahliche Entwicklung des Zustandes stattfindet und mithin, 
wenigstens eine Zeitlang, bloB eine Darmverengerung besteht. 

1. Darmverengerung. Stenosis intestini. Das gewohnlich zuerst auf­
tretende Symptom der Darmverengerungen, wie sie namentlich bei Darm­
karzinomen und N arbenstrikturen des Darmes, seltener durch Abklemmung 
infolge chronisch-peritonitischer Verwachsungen und Strangbildungen, durch 
Kompression des Darmes von auBen u. a. zustande kommen. sind Storungen 
in der Stuhlentleerung. Der Stuhlgang wird angehalten, erfolgt nur in langeren 
Zwischenzeiten, ist oft mit Schmerzen und Tenesmus verbunden. Schon 
bei der Besprechung des Darmkarzinoms haben wir erwahnt, daB die ent­
leerten Fazes zuweilen eine eigentumliche plattgedruckte oder kleinknollige, 
schafkotartige Gestalt annehmen. Da deiartige Kotformen aber auch unter 
anderen Umstanden (bei hartnackiger chronischer Obstipation, bei mangel­
hafter Nahrungsaufnahme) auftreten, andererseits zuweilen bei vorhandener 
Darmstenose fehlen, so darf ihre diagnostische Bedeutung nicht uberschatzt 
werden. Nicht selten sind Schleim- und Blutbeimengungen zum Stuhl, deren 
Auftreten von der Art des Grundleidens abhangig ist. In einigen Fallen fehlt 
aber die Verstopfung, statt dessen treten bestandige Durchfalle auf, die von 
der oberhalb der Stenose eintretenden Entzundung der Darmschleimhaut (s. 0.) 
abhangen. Aus den physiologischen Verhaltnissen ist es leicht verstandlich, 
daB bei Stenosen im Dunndarm, dessen Inhalt noch eine annahernd flussige 
Konsistenz hat, die Stuhlbeschwerden weniger leicht eintreten als bei Stenosen 
des Dickdarms, weil hier die Kotmassen bereits eine festere Beschaffenheit 
angenommen haben. 



Darmverengerung und DarmverschluB. 757 

Die Untersuchung des Abdomens ergibt oft wichtige und verwertbare Auf­
schliisse. Gewohnlich ist der Leib durch Meteorismus aufgetrieben (s. 0.). 
Die Starke des Meteorismus ist in den einzelnen Fallen und auch bei demselben 
Kranken zu verschiedenen Zeiten sehr wechselnd. Zuweilen, namentlich bei 
Stenosen im Aniangsteil des Darmes, fehlt der Meteorismus. Kennzeichnend 
fiir die meisten Darmverengerungen sind die durch die Bauchdecken hindurch 
deutlich sichtbaren starken peristaltischen Darmbewegungen. Haufig treten die 
Konturen einzelner Darmschlingen zeitweise vollkommen scharf hervor, und 
man kann dann bei schlaffen Bauchdecken die verdickte Darmwand durch­
fiihlen ("Darmstei/ung"). Aus dem Ort und Verlauf der sichtbaren peristal­
tischen Bewegungen laBt sich manchmal ein SchluB auf den Sitz der Stenose 
ziehen. 1m allgemeinen gilt der Satz, daB die Darmperistaltik bei Stenosen 
im Dilnndarm viel starker sichtbar wil'd als bei Dickdarmstenosen. Sehr wich­
tige Aufschliisse iiber den Sitz und den Grad der Darmstenose gibt die Rontgen­
untersuchung (s. S. 761). 

In den meisten Fallen von Darmstenose treten heftige Anfalle von KoZik­
schmerzen auf, nieht selten gleiehzeitig mit den sichtbaren Darmkontraktionen. 
Der Ausgangspunkt der Sehmerzen entspricht, wenigstens in vielen Fallen, 
ungefahr dem Sitz der Stenose. Auskultiert man an der vorderen Bauch­
wand, so hort man zahlreiche gurrende und platschernde Gerausche. Oft 
nimmt man deutlich Spritzgerausche wahr, die beim Durchtreten fliissiger 
Massen durch die Darmenge entstehen. Zuweilen haben die Darmgerausehe 
einen metallischen, durch Gasblasen hervorgerufenen Beiklang. Mitunter hort 
man laute, polternde Gerausche. Haufiges Au/stofJen kommt oft vor, zu­
weilen auch vereinzeltes Erbrechen. Endlich erwahnen wil' noch, daB uns 
wiederholt die groBe Verbreitung und Starke, in del' die Pulsation der 
Aorta dureh die aufgetriebenen Darmschlingen hindureh fiihlbar wird, auf­
gefallen ist. 

Der allgemeine Krankheitsverlauf ist bei den Darmstenosen je naeh der 
Art des Grundleidens verschieden. Von groBter Bedeutung ist dabei natiir­
lieh das Verhalten der Darmmuskulatur oberhaZb der verengten Stelle. Eine 
Zeitlang kann die allmahlich hypertrophisch werdende Muskulatur die Ste­
nose iiberwinden; dann tritt aber schlieBlich eine Insuffizienz der Muskularis 
ein, und damit entstehen sehwerere Krankheitserseheinungen. So kommt es, 
daB langsamer oder rascher die Symptome der Darmverengerung in die 
Erscheinungen des Darmverschlusses iibergehen. Dann entwickelt sich das 
sehwere Krankheitsbild des akuten Ileus. Nicht selten treten bei chronisehen 
Darmstenosen durch verschiedene Umstande wiederholt An/alle von Darm­
verschlufJ ein, die aber voriibergehen und dem einiacheren Bilde der Darm­
stenose wieder Platz maehen. 

Ein hier noch kurz zu erwahnendes besonderes Krankheitsbild (PAYRSche Krankheit) 
entsteht infolge einer spitzwinkligen Knickung der Flexura coli sinistra. Besteht eine 
starkere Senkung des Colon transversum (Koloptose), so bleibt oft der Scheitelpunkt 
der Flexura lienalis in seiner ursprunglichen Lage. Wird nun das gesenkte Transversum 
fixiert oder bilden sich Verwachsungen aus, wobei Transversum und Descendens "doppel­
flintenartig" ein Stuck weit parallellaufen, so entsteht ein dauernder Krankheitszustand, 
der teils die Erscheinungen einer chronischen Darmstenose darbietet, teils zu anfallsweise 
und akut auftretenden Okklusionskrisen (Kolikanfall, Brechreiz, Meteorismus, Druck­
empfindlichkeit und Blahung des Cakum) fuhrt. Die Diagnose kann am sichersten auf 
Grund des kennzeichnenden Rontgenbefundes gestellt werden. Der Gesamtverlauf ist, 
namentlich bei richtiger diatetischer und rechtzeitiger chirurgischer Behandlung, 
verhaltnismaBig giinstig. 

2. Darmverschlu6. Ileus. Miserere. Occlusio intestini. Die Symptome des 
Darmverschlusses entwickeln sich entweder allmahlich aus den vorhergehenden 
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Erscheinungen der Darmstenose oder treten von vornherein in ihrer ganzen 
Schwere und Bedrohlichkeit auf. Wir besprechen hier vor allem das Krankheits­
bild des akuten Darmverschlusses, der p16tzlich einen bis dahin scheinbar vollig 
gesunden oder nur wenig kranken Menschen befallt. Auch dabei finden 
sich mancherlei Unterschiede je nach der Art des Krankheitsvorgangs, 
der dem DarmverschluB zugrunde liegt. Lassen wir zunachst den Ileus 
im AnschluB an eine vorausgehende Peritonitis (den paralytischen Ileus s.o.) 
beiseite, so teilt man, wie schon erwahnt, die iibrigen Formen des akuten 
Ileus zweckmaJ3igerweise in zwei Hauptgruppen. Bei der einen Gruppe 
(Obturations- oder Okklusionsileus) handelt es sich zunachst mehr um den 
mechanischen VerschluB des Darmes und dessen Folgen, wahrend die Darm­
wand selbst wenigstens in ihrer Gesamtheit nicht von vornherein geschadigt 
ist. Hierher gehoren die Darmokklusionen durch Koprostase, durch Gallen­
steine, im AnschluB an vorhergehende Stenose infolge von Geschwiilsten und 
Geschwiirsnarben, durch Kompression von auBen u. dgl. Die zweite Gruppe 
wird dagegen als Strangulationsileus bezeichnet, wobei die abgeklemmte, 
um ihren Stiel gedrehte oder inkarzerierte Darmschlinge von Anfang an eine 
schwere Schadigung ihrer Zirkulation erfahrt und daher bald entziindet und fUr 
Bakterien und deren Toxine durchgangig wird. Dies sind die Falle, in denen 
zu den mechanischen Folgeerscheinungen des Darmverschlusses sehr bald 
auch die allgemeinen toxischen und septisch-peritonitischen Symptome hin­
zutreten. 

Der Zustand beginnt meist mit ziemlich plotzlich einsetzenden, mehr 
oder weniger heftigen Kolikschmerzen, die gewohnlich um den N abel herum 
lokalisiert werden. Dazu gesellt sich AufstofJen (Singult1ls) und Erbrechen, 
die an Haufigkeit und Starke rasch zunehmen. Das voll entwickelte Krank­
heitsbild des schweren Ileus laBt die Schwere des Zustandes meist auf den 
ersten Blick erkennen. Das Gesicht des Kranken zeigt die ausgesprochene 
"Facies abdominal is" . Augen und Wangen sind eingesunken, die N ase ist 
spitz, das ganze Gesicht ebenso wie die GliedmaBen kiihl und livide. Die 
Stimme ist schwach und matt, das BeWtiBtsein aber dabei vollig ungetriibt. 
Die Zunge ist trocken, die Atmung durch den Hochstand des Zwerchfells 
erschwert, der PuIs wird frequent und klein, ist schlieBlich kaum fiihlbar. 
Die Korpertemperatur ist meist herabgesetzt, doch konnen bei eingetretener 
Peritonitis auch Fiebersteigerungen vorkommen. Die Stuhlentleerung und das 
Entweichen von Flatus horen ganz auf, oft trotz vorhandenen Stuhldranges. 
Dagegen besteht anhaltendes AufstofJen und Erbrechen. Dieses ist zunachst 
ein einfaches reflektorisches Wiirgen und Erbrechen, wie dies namentlich bei 
akuter Strangulation beobachtet wird. Halt der DarmverschluB abel' einige 
Zeit an, so nimmt das Erbrechen bald die fiir den Ileus besonders kennzeich­
nende Form des fakulenten Erbrechens ("Kotbrechen", "Miserere") an. Das Er­
brochene bekommt immer deutlicher einen fauligen, fakalen Geruch, und 
schlieBlich sind die erbrochenen Massen durchfalligen Stuhlentleerungen voll­
kommen ahnlich. Es handelt sich dabei, wie schon oben erwahnt, um eine 
faulige Zersetzung des oberhalb del' VerschluBstelle gestauten Darminhalts. 
DaB bei del' Aufwartsbeforderung diesel' Massen in den Magen antiperistaltische 
Bewegungen einwirken, ist moglich, wird aber von manchen Forschern be­
stritten. Der Hauptsache nach scheint es sich um eine einfache Stauung und 
Regurgitation, gewissermaBen um ein "Uberlaufen" del' durch die Sekretion 
und Transsudation gefUllten Darmschlingen in den Magen hinein zu handeln, 
da del' Pylorus allmahlich del' zunehmenden Auftreibung des Diinndarms 
nachgibt. 
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Von groBter Wichtigkeit ist die Untersuchung des Abdomens. Der Leib er· 
scheint meist meteoristisch aufgetrieben, doch bietet der Meteorismus in den 
einzelnen Fallen manche Verschiedenheiten dar. Bei tiefsitzender Stenose im 
Dickdarm wird zunachst das Kolon aufgetrieben; es tritt seiner anatomischen 
Lage entsprechend in dicken langen Wiilsten mehr oder weniger scharf abo 
gegrenzt hervor. Bei DiinndarmverschluB zeigt sich der Meteorismus dagegen 
mehr in den mittleren Teilen des Abdomens. Besonders wichtig ist 
aber die schon oben hervorgehobene Unterscheidung des mehr allgemeinen 
Stauungsmeteorismus und des ortlichen Meteorismus. Bei akuter Strano 
gulation findet man zuweilen zu Beginn der Erscheinungen durch genaue ver· 
gleichende Palpation die umschriebene Auftreibung der abgeklemmten Darm· 
schlinge. Diese geblahte und fixierte abgeschniirte Darmschlinge zeigt keine 
Peristaltik, verhalt sich vollig ruhig. Manchmal tritt nicht die abgeschniirte, 
sondem die oberhalb der abgeschniirten Stelle befindliche, durch Stauungs. 
meteorismus geblahte Darmschlinge deutlich hervor. Durch leichte mecha· 
nische Reize konnen in ihr geringe peristaltische Bewegungen und Steifungen her­
vorgerufen werden. Je mehr die Erscheinungen zunehmen, um so gleichmaBiger 
und starker wird gewohnlich die Auftreibung, bis schlieBlich bei eingetretener 
Peritonitis allgemeine Darmlahmung eintritt. Die Verhaltnisse der Perkussion 
hangen von der Luftauftreibung der Darme und der unter Umstanden spater 
eintretenden Exsudation in die Bauchhohle abo 1st eine Rontgenuntersuchung 
des Darmes moglich, so ergibt sie wertvolle Aufschliisse (s. S.761). 

Ein anfanglicher heftiger Schmerz im Leib entsteht namentlich bei akuter 
Strangulation des Darmes. Spater treten entweder mehr andauemde oder 
anfallsweise kolikartige Schmerzen auf, deren Lokalisation selten genau 
moglich ist. In todlich endenden Fallen horen die Schmerzen mit dem 
Eintritt der allgemeinen Darmlahmung schlieBlich ganz auf. Druck aufs 
Abdomen ist beim Ileus in der Regel nicht schmerzhaft oder lindert sogar 
etwas den Schmerz. Erst wenn sich Peritonitis entwickelt hat, wird der Leib 
gegen Druck sehr empfindlich. 

Die Harnausscheidung ist namentlich beim DiinndarmverschluB wegen der 
mangelhaften Resorption und wegen des Wasserverlustes des Korpers .durch 
die Exsudation in den Darm oder ins Peritoneum meist vermindert. Nicht 
selten enthalt der sparliche Urin EiweiB, Zylinder und Blutkorperchen. 
Wichtig ist femer der vermehrte Indikangehalt des Hams. In dem gestauten 
Darminhalt oberhalb der Stenose entstehen durch die Faulnis der EiweiB. 
korper reichliche Mengen von Indol, Phenol u. a. Das Indol wird als Indikan 
ausgeschieden. Starke Indikanurie findet sich vorzugsweise bei Diinndarm. 
stenosen, weil im Dickdarminhalt faulnisfahige EiweiBkorper meist nur noch 
in geringer Menge vorhanden sind. Auch die sogenannte RosENBAcHsche 
Harnreaktion (tiefrote Farbung mit violettem Schaum beim langsamen Zusatz 
einiger Tropfen Salpetersaure zum kochenden Ham) ist zuweilen bei schwerer 
Darmeinklemmung nachweis bar . 

Die Indikanprobe wird in folgender Weise angestellt: Man versetzt den Harn mit 
etwa 10 Tropfen einer lO%igen Bleizuckerl6sung, wodurch eine Reihe storender Sub· 
stanzen gefallt wird, filtriert und mischt das Filtrat mit der gleichen Menge konzentrierter 
Salzsiiure. Man setzt dann tropfenweise stark verdiinnte Ohlorkalkl6sung hinzu, bis das 
Maximum von Biaufarbung entsteht. Dabei ist vorsichtig zu verfahren, da ein UberschuB 
von Chlorkalk das gebildete Indigo zerstort. Schiittelt man jetzt den Harn vorsichtig 
mit einigen Kubikzentimetern Chloroform aus, so nimmt dieses bei jedem starkeren 
Indikangehalt des Harns eine sehr deutliche blaue Farbung an. 

Der allgemeine Verlauf und die Dauer des Darmverschlusses sind selbst. 
verstandlich je nach dem zugrundeliegenden Krankheitsvorgang recht ver· 
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schieden. Die praktisch wichtige Unterscheidung der im allgemeinen etwas 
langsamer verlaufenden und erst spater zu dem schweren Bilde des Ileus mit 
allgemeinem Kollaps und peritonitischen Symptomen ftihrende Darmokklusion 
von dem viel rascher zu bedrohlicher Rohe sich steigernden Symptomenbild 
der Darmstrangulation haben wir bereits mehrfach hervorgehoben. Die 
schwersten FaIle konnen in 2-3 Tagen zum Tode ftihren. Gewohnlich be­
tragt die Krankheitsdauer etwa eine Woche. Bei einfacher Obturation odeI' 
in den Fallen, die sich erst allmahlich aus einer Stenose entwickeln, kann sich 
die Krankheit viel langer hinziehen. Die Gefahr besteht VOl' allem einerseits 
in del' Vergiftung des Korpers durch die resorbierten Faulnisstoffe und die 
dadurch bedingte Vasomotoren- und Rerzlahmung, andererseits in dem Eintritt 
einer sekundaren Peritonitis. Die Mehrzahl del' schweren FaIle endet todlich. 

Heilung - abgesehen von operativen Eingriffen - kann auch noch nach 
den schwersten Erscheinungen eintreten, ist abel' sehr selten. Einer Reilung 
fahig sind vor allem die ObturationsverschlieBungen des Darmes. Einge­
klemmte GaHensteine, angehaufte Kotmassen u. dgl. konnen entleert werden, 
wonach die schweren Symptome verschwinden. Die Moglichkeit del' Reilung 
bei Darminvagination durch AbstoBen des brandigen inneren Darmsttickes 
ist schon oben erwahnt worden. DaB auch die inneren Einklemmungen, so­
lange in del' abgeklemmten Darmschlinge noch keine schwereren Ernahrungs­
storungen eingetreten sind, wieder zurtickgehen konnen, ist sichel' moglich. 
Sobald sich allgemeine Peritonitis entwickelt hat, ist eine Reilung nicht mehr 
zu erwarten. Bei del' Schwierigkeit del' genauen Diagnose ist freilich die 
prognostische Beurteilung des einzelnen Falles oft unsicher. 

3. Dynamischer, paralytischer Ileus.. Die haufigste Ursache des paraly­
tischen Ileus ist die akute diffuse Peritonitis (s. d.). Auch nach Laparotomien, 
ferner nach Gallenblasen- und Nierenkoliken, bei Pankreasnekrose, beim Ver­
schluf3 der Mesenterialgefaf3e u. a. kommen Darmlahmungen VOl'. Voruber­
gehende Darmparese wird gelegentlich im Verlauf von Infektionskrankheiten, 
z. B. bei Pneumonie, Erysipel, Grippe, Typhus, Fleckfieber u. a. beobachtet. 
Andererseits tritt zum DarmverschluB nicht selten eine allgemeine Peritonitis 
hinzu, so daB also beide Zustande auch miteinander vereinigt vorkommen. 

Del' paralytische Ileus fiihrt zu einem Krankheitsbild, wie wir es ahnlich 
eben als Folge eines mechanischen Darmverschlusses kennen gelernt haben. 
Die Krankheitserscheinungen setzen rasch ein. Die Kranken klagen tiber 
heftige, dauernde Leibschmerzen. Stuhl- und Windverhaltung, Aufstof3en und 
Erbrechen, spateI' Kotbrechen treten auf. Del' PuIs ist klein und beschleunigt, 
die Atmung oberflachlich. Die Korpertemperatur ist fast immer erhoht. Del' 
Leib ist gleichmaBig aufgetrieben, die Bauchdecken sind gespannt und druck­
empfindlich. Die Darmperistaltik ist sehr schwach odeI' hat vollig ausgesetzt. 
Es herrscht "Totenstille" im Leib. Weiteres tiber die Krankheitserscheinungen 
beim paralytischen Ileus, tiber den Verlauf und tiber die schwierige Differential­
diagnose zwischen DarmverschluB und paralytischem Ileus ist im Kapitel 
tiber die akute Peritonitis nachzulesen. 

Diagnose. Beim Ileus kommt alles auf die Fruhdiagnose an. Gelingt es, 
einen Ileus fruhzeitig zu erkennen und ihn rechtzeitig, ohne kostbare Zeit zu 
verlieren, del' chirurgischen Behandlung zuzufiihren, so kann das schwer be­
drohte Leben des Kranken erhalten werden. Je fruher ein Ileus operiert wird, 
um so gunstiger sind die Aussichten eines operativen Eingriffs. 

Das Wichtigste ist, an einen Ileus zu denken und ihn nicht zu tibersehen. 
Die Beurteilung des einzelnen Falles sttitzt sich zunachst auf eine moglichst 
sorgfaItige Anamnese, aus del' oft genug wichtige Anhaltspunkte zu entnehmen 
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sind (Gallensteine und sonstige friihere Erkrankungen, rascher oder langsamer 
Beginn u. a.). Bei der nun folgenden Untersuchung beriicksichtigt man zu­
nachst alle dufJeren Bruchpforten (Leistenkanal, Schenkelkanal, Nabel). Dann 
folgt die genaue Inspektion und Betastung des Leibes, wobei man namentlich 
auf umschriebene Auftreibung einzelner Darmschlingen, auf sichtbare Peri­
staltik, auf lokalisierten Druckschmerz u. a. zu achten hat. Ein lokalisierter 
Meteorismus einer abgeschniirten Darmschlinge ist pathognomonisch fUr einen 
Ileus. Mitunter fehIt aber auch in Fl'iihstadien jeder Meteorismus. Das Auf­
karen von Stuhl- und Windentleerungen ist ebenfalls nicht immer vorhanden. 
Bei hochsitzendem Ileus k6nnen Stuhl 
und Blahungen noch abgehen. Er­
brechen besteht beim akuten Ileus fast 
immer auch in den friihesten Stadien. 
Kotbrechen ist bei Vorhandensein wei­
terer fiir Ileus sprechendel' Erschei­
nungen fUr die Diagnose beweisend. 
Ein einfaches und sicheres Symptom bei 
der Friihdiagnose des akuten Ileus ist 
ferner die Beobachtung klingender peri­
staltischer Darmgerdusche durch die Aus­
kultation der LeibeshOhle (E. HELLER). 
Wahrend del' Beobachtung eines akuten 
mechanischen Ileus nehmen diese klin­
genden Darmgerausche an Haufigkeit 
und Starke zu und steigern sich zu 
gurgelnden und blasenden Spritzge­
rduschen (s. o.). 

In betreff der U nterscheidung zwischen 
Dickdarm- und Diinndarmileus ist zu 
bemerken, daB beim Sitz der Stenose 
odeI' des Verschlusses im Diinndarm be­
sonders die mittleren Teile des Leibes 
durch die Blahung del' Diinndarm­
schlingen aufgetlieben werden. Ferner 

Abb. 157. DunndarmverschluP (Ileus) durch Vcr­
wachsungsstrange. Zahlreiche Gasblasen und 
horizontale Fliissigkeitsspiegel in den gebliihten 
und erweiterten Diinndarmschlingen, die sich vor 
dem Hindernis befinden. 1m Magen ein Schluck 
Kontrastbrei. (Leeraufnahme, stehend. Chir. 

Abt., Krankenhaus St. Georg-Leipzig.) 

sprechen Sichtbarsein lebhafter peristaltischer Bewegungen an zahlreichen 
Darmschlingen, bald eintretendes fakulentes Erbrechen, starke Indikanreak­
tion des Harns fiir Diinndarmileus. Bei einer Stenose oder einem VerschluB 
in den unteren Abschnitten des Dickdarms wird sich eine mehr dem Verlauf 
des Kolons entsprechende Auftreibung des Leibes ("Flankenmeteorismus") 
entwickeln. Ferner ist geringe sichtbare Peristaltik, langsamer Eintritt des 
Erbrechens und del' schwereren Allgemeinerscheinungen fUr den Dickdarm­
verschluB kennzeichnend. Auch aus der Menge del' Fliissigkeit, die ins Rek­
tum einlaufen kann, lassen sich zuweilen gewisse Schliisse ziehen. Niemals 
versdume man die Untersuchung per rectum und per vaginam. 

Die wichtigsten Ergebnisse zeigt die R6ntgenuntersuchung: 

Durchleuchtungen und Aufnahmen des niichternen Kranken im Stehen geben auch 
ohne Einnahme einer Kontrastmahlzeit wertvolle Aufschliisse. Man kann die ge­
blahten Darmschlingen oberhalb der verengten Stelle zumeist gut von den unteren 
leeren Darmschlingen unterscheiden. In den erweiterten Schlingen erkennt man deut­
lich die horizontalen Fliissigkeitsspiegel des gestauten Darminhalts und dariiber un­
gewohnliche Gasansammlungen (Abb. 157). - Durch einen mit Vorsicht gegebenen Kon­
trasteinlauf kann del' Sitz eines Hindernisses im Diekdarm bestimmt odeI' das Vorhanden­
sein eines solehen im Diekdarm ausgesehlossen werden. 
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Die Differentialdiagnose zwischen Darmver8chlufJ und paralyti8chem Ileu8 
werden wir bei der Besprechung der di/lu8en Peritoniti8 behandeln. Auf die 
klinische Diagnose alier einzelner Formen der Darmstenose und des Ileus 
naher einzugehen, wiirde nur zu Wiederholungen fiihren. 

Die Unter8cheidung zwi8chen Okklusion und Strangulation stiitzt sich, 
iibersichtlich zusammengestellt, hauptsachlich auf die folgenden Punkte: 

Okklusion. 

Anfanglich keine Kollapserscheinungen. 
Diese entwickeln sich erst spater und 
langsamer. 
PuIs lange Zeit kraftig. 
Selten starkerer Schmerz von Anfang an. 

Erbrechen tritt erst spater ein 
(Stauungserbrechen ). 
Meteorismus bald diffus. 

FlussigkeitserguB in die Bauchhiihle fehlt 
meist. 

Strangulation. 

Von Anfang an schwere Kollapserschei­
nungen und Facies abdominalis. 

Kleiner rascher PuIs. 
Oft heftiger Initialschmerz, auch spater 
anhaltende Schmerzen. 
Initiales (reflektorisches) Erbrechen. 
Spater ebenfalls Stauungserbrechen. 
Anfangs lokalisierter Meteorismus in der 
abgeschnurten Darmschlinge. Diese steht 
fest, ist fixiert und zeigt keine Peristaltik 
(v. WAHL sches Symptom). Spater eben­
falls Stauungsmeteorismus. 
Geringe Exsudation in die Bauchhiihle 
aus dem abgeklemmten Darmstuck tritt 
oft ein. 

Von den besonderen Arten des Darmverschlusses heben wir hier als praktisch wichtig 
nur noch drei hervor: die Darminvagination der Kinder, den Volvulus der Flexura sig­
moidea und die Kotobstruktionen. 

Die Darminvagination (Intussuszeption) kommt, wie erwahnt, hauptsachlich bei 
Kindern unter 10 Jahren vor und ist uberhaupt bei Kindern die weitaus haufigste Ur­
sache des Darmverschlusses. Ihre Erscheinungen beginnen meist ziemlich pliitzlich mit 
heftigen, kolikartigen Leibschmerzen. Bald treten dunne, blutig-schleimige oder selbst 
fast rein blutige Stiihle hinzu, die aus dem eingeklemmten Darmstuck stammen. Oft be­
steht ein heftiger Tenesmus mit Offenstehen des Afters. DaB man zuweilen mit dem Finger 
yom Rektum aus das invaginierte Darmstuck ftihlen kann, ist gleichfalls schon erwahnt 
worden. Bei der auBeren Palpation ftihlt man zuweilen im Verlauf des Kolon die wurst­
fiirmige Geschwulst des invaginierten Darmstuckes. Der weitere Verlauf entspricht dem 
Verhalten bei Darmokklusionen. Nur ist zu bemerken, daB Koterbrechen bei der am 
haufigsten beobachteten Invaginatio ileocoecalis gewiihnlich erst verhaltnismaBig spat 
auftritt. 

Der Volvulus der Flexura sigmoidea kommt gelegentlich bei aiteren Menschen vor, die 
schon vorher an chronischer Obstipation gelitten haben. Der Beginn der schweren Krank­
heitserscheinungen ist ganz pliitzlich. In der linken Fossa iliaca entsteht heftiger Schmerz. 
Die aufgetriebene Darmschlinge erstreckt sich sichtbar und ftihlbar aus dieser Gegend 
nach oben gegen das Zwerchfell zu. Bald tritt allgemeiner Meteorismus hinzu. Zuweilen 
werden geringe Blutmengen aus dem Rektum entleert. Kotbrechen erfolgt, wenn uber­
haupt, erst spat. Die Menge der Flussigkeit, die man ins Rektum einlaufen lassen kann, 
ist gering. Die ubrigen Krankheitserscheinungen entsprechen dem gewiihnlichen Bild 
des akuten Ileus. 

Endlich erwahnen wir noch als praktisch wichtig diejenige Form des Darmverschlusses, 
die durch die Anhaufung reichlicher alter Kotmassen im Rektum entsteht, die Koprostase. 
Namentlich bei alten Frauen, die schon fruher an chronischer Verstopfung litten oder bei 
denen aus einem sonstigen Grund Obstipation eintritt, kommt es manchmal zu ganz 
ungeheuerlichen Kotansammlungen im Rektum. Gewiihnlich stellen sich dann nach 
langeren leichten Prodromalerscheinungen ziemlich plotzlich schwere Erscheinungen ein, 
die ganz an das Bild eines Ileus erinnern: heftige, zuweilen kolikartige Leibschmerzen, 
groBe Empfindlichkeit des meist aufgetriebenen Leibes, starker allgemeiner Kollaps, Ver­
fall der Krafte, kleiner PuIs, Ausbruch eines kalten SchweiBes, Erbrechen usw. Versucht 
man in solchen Fallen einen Einlauf zu machen, so lauft fast gar keine Flussigkeit ins 
Rektum hinein. Der eingeftihrte Finger stiiBt gewiihnlich schon dicht oberhalb des 
Sphinkters auf harte alte Kotmassen, und oft bleibt nichts anderes ubrig, als einen Teil 
der alten Skybala eigenhandig zu entfernen. Erst dann gelingt es, durch oft wiederholte 
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Einlaufe und innerlich gereichte Abfiihrmittel die zuweilen ganz unglaubliche Menge der 
angesammelten Fazes zu beseitigen und damit eine rasche Heilung des Zustandes zu 
erzielen. 

Therapie. Sobald die ge/iihrlichen Zeichen eines Ileus vom Arzt richtig er­
leannt sind, ist, ohne Zeit zu verlieren, s%rt ein Ohirurg hinzuzuziehen oder der 
Kranke so/ort der chirurgischen Abteilung eines Krankenhauses zu uberweisen. 

Nur bei der Kotobturation, deren haufigste Form wir oben besprochen haben, kann ver­
sucht werden, wenigstens einen Teil der Fazes mit den Fingern oder mit einem Instrument 
vorsichtig zu entfernen. In zweiter Linie kommen groBe Einlaufe aus reinem Wasser, 
Seifenwasser oder 01 in Betracht, die oft vier- bis fiinfmal taglich wiederholt werden 
miissen, bis sie geniigend Erfolg haben. Sie werden am zweckmatligsten mit einem Trichter 
und einem moglichst hoch in den Darm eingefiihrten "Darmrohr" ausgefiihrt. Zur Unter­
stiitzung dienen innerlich gereichte Abfiihrmittel, namentlich 01. Ricini, Folia Sennae, 
salinische Anfiihrmittel u. dgl. 

Selbstverstandlich verlangen eingeklemmte iiufJere oder innere Hernien 
eine sofortige chirurgische Behandlung. Auch bei Invaginationen der Darm­
schlingen verbietet sich jeder Versuch einer inneren Behandlung. Diese muB 
rein chirurgisch sein. Bei den Stenosen des Rektum durch Narben und Neu­
bildungen ist ebenfalls eine ortliche chirurgische Behandlung angezeigt. 

Bestehen die Zeichen einer mehr oder weniger chronischen Darmver­
engerung, so kann die Behandlung zunachst nur in Regelung der Diat (fliissige, 
breiige, wenig Kot gebende Kost) und zeitweise bei schmerzhafter gesteigerter 
Peristaltik auch in der Darreichung von Atropin bestehen. AuBerlich wird 
man meist PRIESSNITzsche oder warme Umschlage anwenden. Mit diesen Be­
handlungsver/ahren dar/ jedoch nicht kostbare Zeit verloren werden. Sie dur/en 
nur so lange /ortgesetzt werden, bis die Diagnose nach M oglichkeit gekliirt ist. 
Sobald dies geschehen ist, gehOrt der Kranke in chirurgische Behandlung. 

Die Ausfiihrung der chirurgischen Behandlung haben wir hier nicht zu be­
sprechen. J e /ruhzeitiger der operative Eingriff ausgefuhrt werden kann, um so 
grofJer ist die Moglichkeit, das schwer bedrohte Leben des Kranken zu erhalten. 

Alles, was wir iiber die "innere" Behandlung des Ileus sagen konnen, hat 
nur historischen Wert oder kommt in solchen Fallen zur Anwendung, bei denen 
eine chirurgische Behandlung aus irgendwelchen Griinden unmoglich ist. 
DaB dem Kranken vollige korperliche Ruhe verschafft wird, versteht sich von 
selbst. Die weitere Aufnahme von Nahrung ist zunachst ganz zu untersagen. 
Zur Stillung des qualenden Durstes dienen Eisstiickchen oder kleine Schlucke 
kalten bitteren Tees. Bei der bestehenden Stuhlverstopfung wurde friiher 
zuerst meist noch ein Versuch mit Abfiihrmitteln (salinischen Mitteln oder Ri­
zinu8ol, kein Kalomel!) gemacht. Indessen hat die Erfahrung gezeigt, daB die 
inneren Abfuhrmittel gewohnlich keinen Nutzen haben, oft sogar durch Ver­
stiirkung des Hindernisses schiidlich wirken. Man war daher vor der Ein­
fiihrung der chirurgischen Behandlung des Ileus fast allgemein zur Be­
handlung der schweren inneren Einklemmungen mit grofJeren Gaben Opium 
(mehrmals taglich 20 Tropfen Tinctura Opii oder 0,1-0,15 Opii pulverati 
oder Extracti Opii 0,05-0,075 in der Form von Stuhlzapfchen) iibergegangen. 
Das Opium wirkt namentlich auf die Schmerzeh der Kranken giinstig ein, 
das Erbrechen wird vermindert, und durch die Ruhigstellung des Darmes 
wird die Gefahr einer Verstarkung der Stenose und einer ZerreiBung des Darmes 
geringer. Zuweilen tritt wahrend der Darreichung von Opium die erste Stuhl­
entleerung ein. Nicht mit Unrecht macht man jedoch der Opiumbehandlung 
zum Vorwurf, daB sie durch Verminderung der Schmerzen die Schwere des 
Krankheitsfalles verschleiere. Jetzt darf Opium, Papaverin oder Morphium 
beim Ileus erst dann gegeben werden, wenn der Fall diagnostisch gekliirt und die 
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Operationsfrage vom Ghirurgen und vom Kranken entschieden ist, oder wenn eine 
Operation aus iiuf3eren Grunden nicht ausgefuhrt werden kann. - AuBer dem 
Opium ist wiederholt das Atropin empfohlen worden. DaB es beim echten 
Strangulationsileus wirkt, ist nicht anzunehmen. Eher kann man auf einen 
Nutzen bei Darmobturationen hoffen, da es in kleinen Gaben (0,0005-0,001) 
die Darmperistaltik anregt. In einigen Fallen sollen erst groBere Mengen 
(0,001-0,002) gunstige Wirkung gehabt haben. 

Beim paralytischen Ileus wirken Atropin oder Eumydrin, mitunter in Ver­
bindung mit Rizinus6l, gunstig. Wertvolle Dienste leisten hierbei ferner 
Hypophysenpriiparate (Hypophysin, Pituglandol oder Hypophen) oder Physo­
stigmin. salicyl., 1/2-1 mg subcutan. Auch Neohormonal (15-20 ccm intra­
muskular), ein Milzextrakt mit peristaltikanregender Wirkung, kann ver­
sucht werden. 

Wahrend der innere Gebrauch von AbfUhrmitteln beim Ileus streng kontra­
indiziert ist, wird die Anwendung grof3er Wassereinliiufe in vielen Fallen 
gcriihmt. Die Einlaufe mussen mit Vorsicht, aber konsequent und oft 
wiederholt werden: sie erzielen dann zuweilen noch in schweren Fallen einen 
giinstigen Erfolg. Statt des einfachen Wassers gebraucht man meist Seifen­
wasser, mitunter auch Olklistiere. - Von gunstiger symptomatischer Ein­
wirkung ist in zahlreichen Fallen von Kotbrechen die Anwendung regel­
maBiger Magenspulungen. Sobald haufiges Erbrechen von fakulenten Massen 
eintritt, ist die MagenspUlung in jedem Fall anzuwenden. Durch den Magen­
schlauch werden oft groBe Mengen fakulenter Fliissigkeit aus dem Magen ent~ 
leert, und es laBt sich in der Tat verstehen, wie die Entlastung des Magens 
von dem in ihm angehauften Inhalt fUr das Zustandekommen einer verstarkten 
Peristaltik von N utzen sein kann. Auch wenn die Art der Darmstenose keine 
endgultige Heilung des Zustandes zulaBt, sind die Magenausspulungen doch 
meist von nicht geringer erleichternder Wirkung. 

Auf die ubrige Allgemeinbehandlung brauchen wir nicht naher einzugehen. 
Fruhzeitig, vor allem in den schweren Kollapszustanden, sind intraven6se 
Kochsalzinfusionen, Kampfer, Hexeton oder Gardiazol, Koffein, Strychnin an­
zuwenden. Ortliche Umschliige aufs Abdomen werden der Schmerzhaftigkeit 
wegen meist schlecht vertragen. Man kann PRIESS NITzsche Einwicklungen 
versuchen oder noch besser heiBe feuchte Einpackungen des ganzen Leibes. 

Bei hochgradigem Meteorismus hat man friiher in einzelnen Fallen versucht, mit 
einer PRAvAzschen Spritze die aufgetriebenen Darmschlingen zu punktieren und das 
Gas zum Teil zu entleeren. Dieses Verfahren ist vollig veraltet und hochstens ange­
zeigt, um bei der Unmoglichkeit einer Laparotomie in hoffnungslosen, aufgegebenen 
Fallen die Beschwerden des Kranken zu lindern. 

Elftes Kapitel. 

Die chronische Verstopfung (Obstipation). 

Eine dauernde Neigung zu Stuhlverstopfung ist ein haufiges Symptom 
bei zahlreichen akuten und chronischen Krankheiten. Bei allen rnoglichen 
Schwachezustanden, bei Anamien, bei Erkrankungen des Magens, des Darmes, 
der Leber, der Lunge, des Herzens, des Nervensystems usw. beobachten wir 
anhaltende Stuhlverstopfung, deren Ursache in recht mannigfaltigen Urn­
standen zu suchen ist. Manchmal ist die schwache Peristaltik des Darmes 
und insbesondere des Dickdarms eine Teilerscheinung der allgemeinen 
Schwache. In anderen Fallen bedingen die ungenugende reizlose Kost oder 
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der Mangel korperlicher Bewegung eine Herabsetzung der Darmtatigkeit. In 
einer dritten Reihe von Fallen handelt es sich um Erkrankungen der Darm­
wand selbst (entziindliche Zustande, Kreislaufstorungen, atrophische Zu­
stande der Muskulatur, Verengerungen des Darmlumens) oder ihrer Um­
gebung (Storungen der Peristaltik durch Verwachsungen, Knickungen u. dgl.). 
Viertens endlich konnen Storungen der Darminnervation Verstopfung zur 
Folge haben. So entstehen namentlich manche andauernde Verstopfungen bei 
Krankheiten des Gehirns und des Riickenmarks. 

Von dieser symptomatischen Stuhltragheit soll aber in diesem Kapitel nicht 
die Rede sein, vielmehr von jenen Fallen, bei denen die "habituelle Stuhl­
verstoplung" als ein anscheinend selbstiindiges Leiden auf tritt, teils allein, 
teils mit sonstigen, groBtenteils funktionellen Storungen verbunden. Die 
Ursachen dieses haufigen und praktisch sehr wichtigen Zustandes sind 
keineswegs immer dieselben, und von einer klaren Einsicht in das 
Wesen aller hierhergehorigen Storungen sind wir noch recht weit entfernt. 
Zuweilen scheint die habituelle Stuhltragheit mit einer angeborenen lunktio­
nellen und konstitutionellen Schwache der Darmmuskulatur oder vielleicht auch 
der Darminnervation zusammenzuhangen. Jedenfalls lassen sich die Erschei­
nungen manchmal bis in die Iruheste Kindheit zuriickverfolgen. In anderen 
Fallen scheint eine unzweckmii{3ige Lebensweise auf den normalen Ablauf der 
Darmtatigkeit storend einzuwirken: Mangel an korperlicher Bewegung, vor 
aHem aber unregelmaBige Nahrungsaufnahme und unzweckmaBige Ernahrung 
fiihren haufig zu Unordnungen in der Stuhlentleerung. Namentlich bei 
jungen Madchen kann eine falsch angebrachte Schamhaftigkeit den ersten 
AnlaB zu UnregelmaBigkeiten des Stuhlgangs geben. Auch allgemeine Enterop­
tose kann eine Ursache der chronischen Obstipation sein. Bei Frauen kommen 
ferner die Folgezustande haufiger Schwangerschaften in Betracht (schlaffe 
Bauchdecken, Begiinstigung der Enteroptose). 

Noch haufiger als alle bisher genannten Umstande ist aber die Ver­
einigung der chronischen Stuhlverstopfung mit allgemein neurasthenischen 
Zustanden (vgl. das Kapitel iiber Neurasthenie im II. Bande). Die Art dieses 
Zusammenhanges ist wohl nicht stets dieselbe. Manchmal scheinen Neur­
asthenie und Darmtragheit koordinierte Erscheinungen zu sein, zuweilen 
wil'kt auch die bestehende Stuhlverstopfung ungiinstig auf den psychischen 
Zustand der Kranken ein, macht sie verdrieBlich, verstimmt und nervos. 
In der Regel sind aber Storungen im Gleichgewicht des vegetativen Nerven­
systems die primare Erkrankung, und erst infolge ungewohnlicher psychischer 
Einfliisse oder durch sekundare (s. u.) Umstande entsteht die UnregelmaBig­
keit der Stuhltragheit. Oft bilden beide Zustande einen Circulus vitiosus, da 
jeder den andern zu unterhalten und zu steigern imstande ist. Eine wesent­
liche Ursache ist mitunter die hypochondrische Gemiitsstimmung der Kranken. 
Diese legen der regelmaBigen Stuhlentleerung eine iibertriebene Wichtigkeit 
bei, halten jede kleine Storung fiir hOchst bedenklich und gefahrlich. Selbst 
bei ausreichendem Stuhlgang konnen sie sich nicht von der krankhaften Angst 
freimachen, die Entleerungen seien doch ungeniigend. Das ganze Denken 
und Sinnen solcher Patienten beschaftigt sich schlieBlich fast nur noch mit 
ihrem krankhaften Zustand. Aufs peinlichste beobachten und untersuchen 
sie ihre Ausleerungen, alle sonstige Tatkraft und Freude am Leben geht ihnen 
verloren. Sie suchen bei den verschiedensten Arzten und Kurpfuschern Hille, 
meist ohne jemals wirkliches Zutrauen und die notige Ausdauer bei den vor­
geschriebenen Verordnungen zu haben. In manchen dieser Falle ist die Ob­
stipation nur scheinbar oder eingebildet, die Kranken fiirchten sich vor allen 
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kraftigeren Speisen und genie Ben nur sehr wenig, haben daher auch nur spar­
liche Entleerungen. In anderen Fallen hat aber der krankhafte psychische Zu­
stand eine entschiedene Hemmung der Darmbewegung zur Folge, der Darm 
entwohnt sich seiner regelmiiBigen Tatigkeit. Die Erfahrung lehrt, daB aIle 
autonom-reflektorischen Vorgange am besten vor sich gehen, wenn sie durch 
zerebrale und insbesondere psychische Erregungen am wenigsten gestart 
werden. Dazu kommt, daB der unsinnige Gebrauch von inneren AbfUhrmitteln 
auch wirklich krankhafte Zustande des Darmes nach sich ziehen kann. 

Will der Arzt ein eigenes sicheres Urteil tiber die Darmtatigkeit in einem 
Fall von hartnackiger Obstipation gewinnen, so ist es zunachst notig, 
daB er selbst die Entleerungen der Kranken wahrend einer langeren Zeit 
bei gleichzeitiger normaler Ernahrung des Kranken und Fortlassung aller 
Abfiihrmittel beobachtet. Dies ist in einer Klinik oder einer Krankenanstalt 
viel leichter als in der gewohnlichen Privatpraxis. Bei einer derartigen 
Beobachtung ist dann das Verhalten des Leibes zu beachten: ob er starker 
aufgetrieben wird, ob hartere Kotmassen im Dickdarm oder in der Flexura 
sigmoidea fuhlbar werden, und ob sonstige Folgeerscheinungen entstehen. 
Wichtig ist namentlich die digitale Untersuchung des Rektum nach langerer 
Obstipation. Hierdurch laBt sich feststellen, ob die Zurtickhaltung des 
Stuhles weiter oberhalb im Dickdarm oder unten in der Ampulle des Mast­
darms stattfindet. Ferner sind die Ausleerungen zu untersuchen, ihre Menge, 
ihre Beschaffenheit (knollig, hart, wie "verbrannt" aussehend, ungewohnlich 
dtinn und bandartig, mit Schleim bedeckt usw.). Deutliche UnregelmaBig­
keiten der Stuhlentleerungen lassen dann auf wirkliche Storungen der Darm­
tatigkeit schlieBen, wahrend sich bei Hypochondern die Klagen oft als tiber­
trieben und eingebildet herausstellen. 

Niemals dad bei Klagen tiber hartnackige Verstopfung eine genaue Unter­
suchung aller Organe und des gesamten Korpers unterlassen werden. Unter­
suchung des gesamten Nervensystems, Prilfung der Magensaftsekretirm mit Hilfe 
der fraktionierten Ausheberung, Leeraufnahmen des Abdomens, genaue rontgeno­
logische Untersuchung des Magen-Darmkanals usw. decken recht haufig Krank­
heitszustande auf (Nervenleiden, chronische Magen-, Darm- oder Gallenblasen­
erkrankungen, chronische Appendizitis, Uterus- oder Adnexerkrankungen u. a.), 
als deren Folge die "habituelle" Obstipation zu gelten hat. 

Fruher unterschied man zwischen einer "atonischen" und einer "spastischen" Obsti· 
pation. 1m ersten Fall beruht die Verstopfung auf einer Schu:iiche der Peristaltik im 
letzten auf tonisch-spastischen Kontraktionszusiiinden des Darmes. Dunne, bleistift­
ahnliche oder schafkotformige Stuhle, eingesunkener Leib, ftihlbare kontrahierte Darm­
Bchlingen u. a. werden als die Zeichen der spastischen Obstipation angegeben. Schlaffe, 
weiche Bauchdecken, Geftihl von Vollsein, Fehlen drs Stuhldranges, harte dicke, nur 
muhsam zu entleerende Stuhlmassen u. dgl. gelten als Zeichen der atcnischen Form. 
Die Unterscheidung zwiEChen der spastischen und der atonischen Form der chronischen 
Obstipation hat eine gewisse thcoretische und auch praktische Bedeutung. kann aber 
nicht streng durchgeftihrt werden. Jetzt werden nach den Ergebnissen der Rontgen­
untersuchung gewohnlich vier Obstipationsformen unterschieden (s. u.), die aber auch 
nicht immer streng voneinander zu trennen sind. 

Die Rontgenuntersuchung des Darmes gibt die wichtigsten Aufschliisse tiber 
die nahere Art einer chronis chen Stuhlverstopfung. Sie sollte in hartnackigen 
schweren Fallen niemals unterlassen werden. Durch die Rontgenuntersuchung 
haben wir gelernt, wie oft geringftigige, aber praktisch bedeutsame anatomi­
sche UnregelmaBigkeiten der chronischen Stuhlverstopfung zugrunde liegen 
oder wenigstens sie wesentlich befordern, Form- und Lageveranderungen 
des Dickdarms, Koloptose, PAYRSche und HIRSCHSPRUNGSche Krankheit 
(s. 0.), ferner vor allem Verwachsungen an den verschiedensten Darmstellell 
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im AnschluB an alte Appendizitis, Cholelithiasis, Magenulkus u. a. In der 
Beurteilung aller dieser Befunde und Annahmen muB man jedoch sehr zuriick­
haltend sein. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB anscheinend recht 
ungewohnliche Lagerungs- und DehnungsanomaIien des Darmes oft ohne 
aIle praktische Bedeutung sind. Auch wechseln die Befunde bei demselben 
Kranken zuweilen nicht unbetrachtlich zu verschiedenen Zeiten. Immerhin 
ist aber zuzugeben, daB wir durch eine genaue Untersuchung der FaIle hart­
nackiger Obstipation oft zu wichtigen Befunden kommen und insbesondere 
sehr bemerkenswerte praktische Erfolge (s. u.) erzielen konnen. Durch die 
Rontgenuntersuchung erfahren wir oft, an welcher Stelle des Darmrohres 
die Stauung des Inhalts hauptsachlich stattfindet. Wenngleich Mischformen 
sehr haufig sind, lassen sich im allgemeinen auf Grund der Rontgenunter­
suchung vier Arten der chronischen Obstipation unterscheiden: 

1. Der "Aszendenstypus", bei dem der Darminhalt hauptsiichlich im Colon ascendens 
und im Anfangsteil des Transversum festgehalten wird, sei es infolge einer Atonie dieser 
Teile, sei es infolge von spastischen Zustiinden der unteren Kolonabschnitte (C. des­
cendens). Zuweilen soil auch eine ungewiihnlich geringe Fixation des Ciikum (Ooecum 
mobile) dieser Form der Obstipation zugrunde liegen. 

2. Die hypokinetische (atonische) Obstipation, deren Sitz vor allem das Transversum, 
aber auch das Colon descendens ist. Nur ganz triige wird bei dieser hiiufigsten Form 
der Obstipation der Inhalt des Transversum fortbewegt, wiihrend das Colon ascendens 
kein abweichendes Verhalten zeigt. 1m Riintgenbild ist die sehr verstrichene und un­
deutHche Haustrenzeichnung des als breites Schattenband sich darstellenden Querdarms 
kennzeichnend. Dieser hiingt oft tief herab (Koloptose). 

3. Die hyperkinetische oder dyskinetische (spastische) Obstipation betrifft Transversum, 
Deszendens und Sigma. Bei Riintgenaufnahmen fallt die ungewiihnlich starke Haustren­
zeichnung mit tiefen Einkerbungen und die Schmalheit des Schattenbandes auf. Die 
sichtbaren Erfolge nach Verabreichung von Atropin und Papaverin sprechen fiir die 
spastische Entstehung dieser Form der Obstipation. 

4. Die proktogene Obstipation oder Dyschezie (Torpor recti) hat ihren Sitz im Mastdarm. 
Man beobachtet ein normales Vorriicken des Darminhaltes bis ins Rektum, aber der 
letzte ausstoJ3ende Vorgang tritt nicht in der gewiihnlichen Weise ein. Tagelang bleibt 
bei der Riintgenuntersuchung der Kontrastbrei im Mastdarm Hegen. Untersucht man in 
solchen Fiillen per rectum, so fiihlt man die dort lagernden harlen Stuhlmassen. 

Therapie. Die Behandlung der chronischen Obstipation ist fiir den Arzt eine 
schwere und oft undankbare Aufgabe, die Geduld und arztliches Geschick 
erfordert. Vor allem muB man selbstverstandIich stets nach den Ursachen 
forschen. GeIingt es, das Grundleiden, z. B. den chronischen Magen- und 
Darmkatarrh, die anamischen Zustande, etwaige Nervenleiden, die chronischen 
Herz- und Lungenerkrankungen usw. zu bessern, so tritt hiermit oft eine Rege­
lung des Stuhlganges von selbst ein. 

Stets ist ferner auf die Erniikrung der Kranken Riicksicht zu nehmen. Sehr 
wichtig ist zunachst die Anordnung einer zeitlick genau geregelten, moglickst 
gleickmafJigen und gleichartigen, genugend reichlichen Nahrungsaufnakme. Nur 
wenn die auslosenden Reize der zugefiihrten Nahrung vollkommen regelmaBig 
eintreten, kann man auch eine regelmaBig erfolgende Entleerung des Darmes 
erwarten. Daher ist jede Anderung der gewohnten Lebensweise (Reisen u. dgl.) 
so oft mit einer Storung des Stuhlganges verbunden. Menschen mit chronischer 
Stuhlverstopfung miissen daher ihre Mahlzeiten stets zu derselben Stunde in 
gleicher Weise einnehmen und ebenso tiiglich zu bestimmter Stunde das KIosett 
aufsuchen, urn ihren Darm zur regeImaBigen Entleerung zu "erziehen". Sie 
diirfen beim Stuhlgang nicht ungeduldig pressen und driicken, sondern miissen 
dem Darm ruhig Zeit lassen, sich zu entleeren. Da die meisten Kranken mit 
chronischer Obstipation gleichzeitig an Magen-Darmbeschwerden leiden, 
so sind sie gewohnlich in ihrer Diii,t sehr vorsichtig, genie Ben nur wenige 
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und leicht verdauliche, zum groBen Tell fliissige Speisen. Es ist daher kein 
Wunder, wenn bei einer schlackenarmen Nahrung keine ausgiebigen Stuhl­
entleerungen erfolgen. Nur durch eine reichliche, den Darm mechanisch 
mehr reizende Kost kann in solchen Fallen eine Besserung erzielt werden. 
Man muB die Kranken dahin zu bringen suchen, daB sie wieder zu ihrer 
gewohnlichen friiheren "Hausmannskost" zuriickkehren, daB sie neben aus­
reichender Fleischnahrung auch in geniigender Menge Brot, Gemiise u. dgl. 
genieBen. Sehr zweckmaBig ist es, gewisse grobere Brotsorten besonders zu 
empfehlen (Grahambrot, Pumpernickel), ferner reichliche Mengen Butter, 
auBerdem Obst (Trauben, Pflaumen, Apfel, Birnen, Bananen, getrocknete 
Datteln und insbesondere rohe und gekochte Feigen), eingemachte Friichte 
und Honig. Gewohnlich muB die passendste Diat fiir jeden Fall im einzelnen 
ausprobiert werden. Man findet im Einzelfall manche Eigenheiten. Milch z. B. 
vertragen manche Kranke gut, wahrend sie bei andern unfehlbar Verstopfung 
hervorruft. Nicht immer paBt grobe Kost am besten. Man kommt bei empfind­
lichem Magen und in solchen Fallen, in denen man an spastische Zustande (s. 0.) 
der Darmmuskulatur denken darf, zuweilen mit leichterer Kost besser zum 
Ziel, wobei aber stets Gemiise, gekochtes Obst, Honig, Butter, Buttermilch 
u. dgl. besonders zu bevorzugen sind. Von guter Wirkung ist es oft, die 
Kranken friihmorgens niichtern ein Glas kaltes Wasser, gegebenenfalls mit 
einem Teeloffel Milchzucker trinken zu lassen. 

Mit den eigentlichen Abfiihrmitteln sei man sehr zuriickhaltend, da leicht 
eine Gewohnung eintritt und man dann zu immer groBeren Dosen greifen muB. 
Unter den leichteren Abfiihrmitteln sind zunachst die verschiedenen Bitter­
wasser (Friedrichshaller, Mergentheimer u. a.) zu nennen. Man verordnet ge­
wohnlich 1-2 Weinglaser voll. Auch abfiihrende Tees werden in der Praxis 
vielfach mit gutem Erfolg in den verschiedensten Mischungen gebraucht. Wir 
selbst verwenden Z. B. oft die folgende Zusammensetzung: Cort. frangulae, 
Folior. Sennae, Herbae Millefolii, Rhizoma gram. concis. ana 50,0, ein Tee­
loffel auf eine Tasse Tee. Auch kalte Aufgiisse der Sennesschoten sind emp­
fehlehswert. Zu langerem Gebrauch empfehlen sich ferner die Tamarinden, 
Rheum, Podophyllin, Aloe, Jalapa, Gascara Sagrada, Extractum Frangulae u. a. 
Auch die Purgenpastillen (Purgen = Phenolphthalein) haben oft gute Wirkung, 
diirfen aber nicht zu lange Zeit fortgebraucht werden, da sie dann scha· 
digend auf die Nieren einwirken konnen. Manche Kranke loben den kali­
tornischen Feigensirup (Galijig). Von oft sehr guter Wirkung sind die Istizin­
tabletten (abends 1/2-1 Tablette und mehr). Vielfach gelobt werden auch 
Regulin und Agarol, Agarpraparate, die den Darminhalt voluminoser und ge­
schmeidiger machen. Die gleiche Wirkung hat das vorwiegend aus getrock­
netem Pflanzenschleim bestehende Normacol (1-2mal taglich zwei TeelOffel 
in eiuem Glas Wasser). Als Gleitmittel fiir den Stuhl werden Paraffinpraparate: 
NUjol, Mitilax, Gristolax u. a. mit gutem Erfolg angewendet. 

Bei der spastischen Obstipation ist die grobe, schlackenreiche Obstipations­
diat nicht zweckmaBig. Es empfehlen sich mildere, mechanisch und chemisch 
reizlose Nahrungsmittel (weiche Gemiise in Breiform, Kompotte, Graubrot, 
Butter, Rahm, Olivenol, Zucker, Pflanzensauren u. a.). Neben einer All­
gemeinbehandlung des nervosen Zustandes (Bromsalze, Adalin, Luminal) 
haben sich die tonusherabsetzenden Mittel bewahrt. So sieht man von Atro­
pin (0,5 mg zwei. bis dreimal taglich) und von den Atropinpraparaten (pillen 
oder Pulver mit Extr. Belladonnae 0,02-0,03) gute Wirkung. Namentlich 
die Verbindung von Rheum mit Belladonna verwenden wir haufig mit 
gutem Erfolg. Auch das weniger giftige Eumydrin (Atropinmethylnitrat) und 
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Papaverin konnen gegeben werden. Beim Aszendenstypus der Obstipation ist 
vor allem Sennainfus erprobt. Mit grober Kost ist bei der Aszendensobsti­
pation besondere Vorsicht zu empfehlen. Ob das von ZULZER aus dem Milz­
saft hergestellte und zu intramuskuHiren Injektionen verwandte "Peri­
staltikhormon" (Neohormonal, 20 ccm intramuskular) wirklich eine spezifische 
Wirkung bei der Obstipation vom Aszendenstypus ausiibt, ist noch nicht sicher 
erwiesen. Bei der Dyschezie sind zunachst die auslOsenden Ursachen (Rha­
gaden, Hamorrhoiden usw.) zu beseitigen. Spater leisten Einlaufe kleiner 
Mengen von Glyzerin oder Paraffinum liquidum gute Dienste. 

Eine eingehende Besprechung aller oben angefiihrten Abfiihrmittel ist nicht 
moglich. Sie werden in den verschiedensten Kombinationen als Pillen und 
Pulver verordnet, von denen man eine Anzahl Rezeptformeln im Anhang 
findet. Oft muB man mit der Wahl und mit der Dosierung des Mittels 
mehrmals wechseln, bis man die wirksamste Verordnung findet, da sich 
hierbei vielfach individuelle Eigentiimlichkeiten geltend machen. Gewohn­
lich entscheiden die Kranken selbst, was ihnen die besten Dienste leistet. 
Es gibt Kranke mit einfacher hartnackiger Stuhltragheit, die jahrelang an 
jedem Abend etwas Rheumpulver, eine oder zwei Abfiihrpillen oder dgl. 
nehmen, damit guten Erfolg erzielen und sich ganz wohl dabei fiihlen. In den 
meisten Fallen wird aber die Wirkung der inneren Abfiihrmittel allmahlich 
ungeniigend, die Kranken miissen immer starkere Mittel und immer groBere 
Mengen nehmen, um eine Wirkung zu erreichen. In diesen Fallen ist es stets 
das beste, die inneren Abfiihrmittel ganz fortzulassen und statt dessen gewisse 
aufJere physikalische EinflUsse oder Reizungen des Rektum durch Einlaufe 
u. dgl. anzuwenden. 

Der regelmaBige Gebrauch von Einlaufen, in verniinftiger Weise ausgefiihrt, 
kann lange Zeit ohne Schaden fortgesetzt werden. Freilich ist auch hierbei 
eine Dbertreibung schiidlich, sei es, daB durch die bestandige ortliche Reizung 
schlieBlich eine Entziindung der Rektumschleimhaut oder mindestens eine un­
notige Gewohnung an das Reizmittel entsteht. Die Einlaufe gibt man am 
besten mit dem Irrigator. Als Einlauffliissigkeit nimmt man am einfachsten 
kaltes Wasser. Fiir sehr empfehlenswert halten wir die Anwendung von Seifen­
wasser (I TeelOffel Seifenpulver auf 1/2-11 Wasser). Auch Olklistiere werden 
gern angewandt: mit Hille des Irrigators laBt man, wahrend der Kranke sich 
in linker Seitenlage befindet, 250-500 g frisches Mohn- oder Leinol (Olivenol 
ist erheblich teurer) langsam ins Rektum einlaufen. Ferner sind kleine Glyzerin­
klistiere (5-10 g Glyzerin) sehr wirksam. Noch bequemer und oft von guter 
Wirkung ist die Anwendung von Glyzerinsuppositorien, die sich im Rektum 
unter dem EinfluB der Korperwarme auflOsen. 

Die zur Behandlung hartnackiger Stuhltragheit angewandten auBeren 
physikalischen Mittel sind die Massage, die Elektrizitat und die Hydrotherapie. 
Die regelmaBige Massage (Streichen mit flach aufgelegten Handen unter 
maBigem oder auch starkerem Druck von der Cokalgegend langs dem Kolon 
bis zur Flexura sigmoidea, ferner vorsichtiges Kneten des Leibes) ist oft von 
gutem Erfolg begleitet. Sehr bequem und vom Kranken selbst ausfiihrbar, 
aber freilich dann nicht so wirksam wie die arztliche Massage, ist die K ugel­
massage. Eine etwa 5 Pfund schwere, in Flanell eingenahte Eisenkugel wird 
in kleinen und groBeren Windungen in der Richtung eines Uhrzeigers auf 
dem Leib mehrere Minuten lang umhergerollt. W 0 die notigen Apparate 
zur Verfiigung stehen, ist die Vibrationsmassage oft von sehr guter Wirkung. 
Sie gilt vielfach als die zweckmaBigste Anwendung der Massage bei hart­
nackiger Verstopfung. Die elektrische Behandlung besteht in der Faradi-
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sation der Bauchdecken oder in der Galvanisation des Darmes, wahrend die 
andere Elektrode am Riicken gehalten wird. Die Hydrotherapie bedient sich 
kalter Abreibungen des Leibes, kiihler und "schottischer", d. h. abwechselnd 
warmer und kalter Duschen, kalter und warmer Umschlage u. a. Neben 
diesen Methoden findet gleichzeitig auch oft die Heilgymnastik zweckmaBige 
Anwendung. Die Lehrbiicher der Zimmergymnastik enthalten genauere Vor­
schriften iiber die zur Starkung der Bauchmuskeln und Anregung der Darm­
peristaltik besonders zweckmaBigen Dbungen (Aufrichten des Oberkorpers aus 
liegender SteHung, Anziehen der Oberschenkel usw.). 

Bei der Therapie der mit H ypochondrie verbundenen habituellen Obstipation 
ist die erste Regel, daB man die Kranken psychisch richtig behandelt. Man 
soll sich nicht iiber ihr Leiden lustig machen und soH die Kranken nicht in 
schroffer Weise fiihlen lassen, daB man ihre Klagen fUr nicht so bedeutungs­
voll halt, wie sie es selbst darstellen. Die Kranken verdienen in der Tat keine 
spottische Behandlung, da fur sie ihre subjektiven Leiden wirklich von der 
driickendsten Art sind. Sehr wichtig ist es aber, die Gedanken der Patienten 
von ihrem Leiden abzulenken. Wie bei vielen anderen reflektorischen V or­
gangen, so hat auch bei der Stuhlentleerung die in ungewohnlicher Weise hier­
auf gerichtete, willkiirliche Aufmerksamkeit eine hemmende Wirkung. Man 
ermahnt daher die Kranken, moglichst wenig an ihr Leiden zu denken und 
wieder eine regelmaBige Tatigkeit anzufangen, und sucht sie allmahlich von 
der Grundlosigkeit ihrer Sorgen zu iiberzeugen. Die Abfiihrmittel, die von 
den meisten Kranken bereits vielfach ohne die gewiinschte Wirkung genom­
men worden sind, haben gewohnlich gar keinen Nutzen. 1m Gegenteil ist es 
fast immer notwendig, den Patienten den Gebrauch von Ab/ilhrmitteln ganz zu 
untersagen. AuBer durch eine pa8sende Diiit (s. 0.) sucht man durch auBere 
Mittel (Massage, Elektrizitat, Zimmergymnastik, s.o.) die Darmperistaltik 
anzuregen. Freilich beruht ein guter Teil der Reilerfolge auch dieser Methoden 
auf ihrer psychischen Einwirkung auf die Kranken; doch ist eine unmittelbare 
Beeinflussung und Kriiftigung der Darmmuskulatur nicht ganz in Abrede 
zu stellen. Daneben ist eine richtige Allgemeinbehandlung zu beachten: 
allgemeine kalte Abreibungen, Bader, Landaufenthalt, geniigende Korper­
bewegung u. dgl. 

Durch die genannte Behandlungsweise gelingt es oft, den Kranken wieder 
neuen Lebensmut zu verschaffen und zuweilen noch in schweren und 
langdauernden Fallen eine ReHung zu erzielen. In allen Fallen chronischer 
Obstipation soll es aber unser Bestreben sein, nicht nur die geeigneten Mittel 
zur Erzielung des Stuhlgangs zu finden, sondern, wenn irgend moglich, die 
Kranken schlieBlich dahin zu bringen, daB sie auch ohne besondere Mittel bei 
verniinftiger und zweckmiiBiger Lebensweise ihre regelmaBigen und aus­
reichenden Darmentleerungen haben. Dies ist nur dann moglich, wenn man 
die Kranken veranlaBt, trotz aller Verstopfung doch einmal den Versuch zu 
machen, alle M ittel/ortzulassen. So etwas geht freilich in einem Krankenhaus 
viel besser als in der Praxis. STRUMPELL hat wiederholt Patienten mit 
habitueller Obstipation in der Klinik einfach diatetisch behandelt, d. h. mit 
sorgfaltig ausgewahlter Kost, mit kalten Abreibungen, mit ausreichenden 
Korperbewegungen und mit Turnen. Andere Mittel wurden jedoch nicht an­
gewandt, ohne Riicksicht darauf, daB der Stuhlgang anfangs manchmal 
5-8-10 Tage ausblieb, bemerkenswerterweise ohne besondere auffallende 
sonstige Storung. SchlieBlich trat er dann doch noch von selbst ein (oder 
auch erst nach einem kleinen kalten Einlauf) und regelte sich allmahlich 
in vollig normaler Weise. 
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Aber andererseits gibt es auch FaIle von hartnackiger, jahrelang an­
dauernder, mit verschiedenartigen Beschwerden verbundener Obstipation, 
bei der die genaue Untersuchung des Darmes, vor allem die Rontgenunter­
suchung, unzweifelhaft gewisse organische Veranderungen am Darm (Knickun­
gen, Verwachsungen, erhebliche Lageveranderungen) nachweist. In solchen 
Fallen ist die Frage nach der Moglichkeit einer operativen Beseitigung der 
zugrunde liegenden Zustande wohl berechtigt. Viele durch Jahre hindurch 
von Stuhlbeschwerden gequ1jJte Kranken erlangten durch eine Operation 
Heilung und Lebensfreudigkeit wieder. Handelt es sich um konstitutionell­
neurasthenisehe Patienten, so sind freilich Riickfalle in den alten Zustand 
immer wieder zu fiirchten. 

Zwolftes Kapitel. 

Die Colica mucosa. 
(Myxoneurosis intestinalis. Colitis membranacea.) 

Mit dem Namen der Coliea mucosa s. membranacea bezeiehnet man einen 
nicht sehr seltenen und daher praktisch wichtigen Zustand, der vorzugsweise 
durch die anhaltende oder anfallsweise auftretende Entleerung von sehr reich­
lichen Schleimmassen mit dem Stuhlgang gekennzeichnet ist. Die Krankheit 
beobachtet man vorzugsweise bei Frauen, in seltenen Fallen aueh bei Mannern. 
Fast immer handelt es sich auffallenderweise um nervose, hysterische und 
hY7!.0chondrisch~ Menschen. 

Atiologie. Uber das Wesen dieses Krankheitszustandes herrscht noch viel 
Unklarheit. Die auffallend haufige Vereinigung mit Psychoneurosen scheint 
auf "nervose" oder, vielleicht richtiger ausgedriickt, konstitutionelle Ursachen 
einer vermehrten Schleimproduktion hinzuweisen. Bei genauer Untersuchung 
und Anamnese findet man bei den Kranken mit Colic a mucosa auffallend 
haufig auch sonstige Anzeichen der "exsudativen Diathese" (Neigung zu Urti· 
karia und Ekzemen, zu Nasenkatarrhen, Bronchialasthma, Migrane u. a.). Es 
handelt sich wahrscheinlich um ein funktionelles Leiden, um eine Sekretions­
neurose. Man hat die Krankheit daher auch Myxoneurosis intestinalis ge· 
nannt. - Die Bildung der Schleimmembranen findet wahrscheinlich durch 
Zusammenballung des Schleims in der Tiefe der Langsfalten des krampfhaft 
kontrahierten Dickdarms statt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. In vielen Fallen erfolgt die Ent· 
leerung der Schleimmembranen in einzelnen, sich taglich oder in langeren 
Zwischenzeiten wiederholenden An/allen, die mit he/tigen Kolikschmerzen ver· 
bunden sind ("Colica mucosa"). Die Membranen sehen grau oder graurotlich 
aus, sind oft zusammengeballt oder rohrenformig gestaltet. Sie bestehen der 
Hauptsache nach aus Muzin (zuweilen angeblich auch aus albuminoiden Sub­
stanzen), enthalten mikroskopisch zahlreiche abgestoBene Zylinderepithelien, 
meist nur sehr wenige Leukozyten, dagegen mitunter reichlich eosinophile 
Zellen, manchmal auch Charcot-Leydensche Kristalle, ferner zuweilen einige 
Tripelphosphat- und Cholesterinkristalle. In andern Fallen treten fast gar 
keine Kolikanfalle auf; es handelt sich nur um die anhaltende Entleerung 
der obenbesehriebenen Sehleimmembranen und Schleimfetzen. Fast immer 
ist der eigentliehe Stuhlgang stark angehalten und sehr fest. Es besteht meist 
gleichzeitig 8pastische Ob8tipation. 

Bei der Colica mucosa fehlen die Zeichen einer entziindlichen Dickdarm­
erkrankung. Gelegentlich werden jedoch Kombinationen mit echter Colitis 
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ulcerosa angetroffen. Die Unterseheidung beider Krankheiten ist dureh die 
Rektoskopie zu treffen. Diese darf ebenso wie die digitale Untersuchung des 
Rekturn nie versaumt werden, vor allem auch, um Polypen oder Karzinorne 
des Rekturn oder des Dickdarrns zu entdecken, bei denen gelegentlich Er­
scheinungen einer Colic a mucosa auftreten. Auch eine genaue Untersuchung 
der Magensaftsekretion mit Hille der fraktionierten Ausheberung ist stets 
vorzunehmen. Recht haufig besteht bei der Colica mucosa Sub- oder An­
aziditiit oder eine vollstandige Achylia gastrica. 

Der Verlauf des Leidens ist in der Regel langwierig, doch kommen vollige 
Heilungen vor. Eine Gefahr liegt nicht vor. Der Ernahrungszustand der 
Kranken bleibt zuweilen erhalten, in andern Fallen leidet er betrachtlich. 
Dies hangt vor allem von der Art der Nahrungsaufnahme und der begleitenden 
sonstigen nervosen Symptome abo 

Therapie. Die Behandlung richtet sich gegen die ortlichen Krankheits­
erscheinungen. Vor allem ist auch der krankhafte Allgerneinzustand, die meist 
vorhandene fibererregbarkeit des vegetativen Nervensystems, zu bessern. 
Gleiehzeitig bestehende Achylie ist dureh Darreichen von Salzsiiure, Acidol­
Pepsin usw. (s. S. 693), zu behandeln. Zur ortlichen Behandlung empfehlen sieh 
besonders Olklistiere (tagliche Einlaufe von etwa 500 eem erwarmten Oliven­
und Mohnols). Die bestehende Verstopfung behandelt man auBerdem durch 
eine geeignete, nicht zu 'vorsichtige, schlackenreiche Diiit, dureh Massage und 
nur im Notfall durch innere Abfiihrmittel. Bei heftigen Koliksehmerzen ver­
sueht man heiBe Breiumsehlage und Suppositorien mit Extr. Belladonnae. 
Sehr zweckmaBig sind Atropininjektionen (zweimal taglich 1/2-1 mg sub­
kutan). - Die wichtige Allgerneinbehandlung besteht vorzugsweise in Kalt­
wasserkuren (Halbbader, Abreibungen, Umsehlage), Luftkuren (Seebad, Ge­
birgsaufenthalt), Elektrizitat u. dgl. Auch die innerliehe Darreiehung von 
Brorn- und von Calciurnpriiparaten ist zu versuehen. 

Dreizehntes Kapitel. 

Die nervosen Darmkrankheiten. 
Auch in der Pathologie des Darmes spielen neben den organischen Erkran­

kungen funktionelle Storungen eine Rolle. Sie beruhen teils auf einer gestorten 
(vermehrten oder verminderten) Tatigkeit der sekretorischen und motorischen 
Apparate des Darmes selbst oder hangen von ungewohnliehen nervosen Ein­
flussen abo fiber die Ietzten Ursachen aller dieser Storungen wissen wir noeh 
sehr wenig. Aber die klinisehe Beobaehtung weist uns immer wieder auf das 
V orkommen von krankhaften Storungen der Darmtatigkeit hin, die wir ihrer 
ganzen Erseheinungsweise und ihrem Verlauf naeh uns nur von funktionellen 
Veranderungen abhangig denken konnen. Durch den Ausbau unserer Kennt­
nisse der organischen Magen- und Darmkrankheiten und durch die Vervoll­
kommnung unserer Untersuehungsverfahren, besonders der Rontgenunter­
suchung und der Magensaftuntersuehung, ist das Gebiet der "nervosen" 
Darmkrankheiten jedoch sehr eingeengt worden. 

VerhaltnismaBig am klarsten erscheint die Beurteilung der psychogenen 
Storungen des Darmes. Es gibt nieht wenige Menschen, bei denen jede starkere 
seelische Aufregung eine vermehrte Peristaltik, vielleicht auch eine gesteigerte 
Absonderung der Darmschleimhaut und somit das Auftreten dunner Stuhl­
entleerungen zur Folge hat (nervose DiarrhOe). Nicht selten haben derartige 
Personen uberhaupt einen "empfindliehen", reizbaren Darm. Sie konnen ge-
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wisse Speisen (Milch, Eier, manche Obstsorten u. a.) nicht vertragen oder 
empfinden jede leichte Erkaltung (kalte FiiBe, Erkaltung des Leibes) in einer 
Storung der Darmtatigkeit. Meist handelt es sich um allgemein reizbare, 
"nervose" Menschen, so daB die StOrungen von seiten des Darmes nur eine 
Teilerscheinung im Krankheitsbild einer allgemeinen Obererregbarkeit des 
vegetativen Nervensystems oder einer Psychoneurose sind. Zuweilen freilich 
beobachtet man auch anfallsweise auftretende Durchfalle, fiir die sich gar kein 
bestimmter Grund nachweisen liiBt. Fast immer ist aber doch die allgemeine 
konstitutionelle Grundlage unverkennbar. Auch an toxische Ein/lUsse (N ikotin) 
muB man denken, ferner an die Durch/dlle bei Thyreotoxikosen und beim Morbus 
Basedowi, an die Darmkrisen der Tabiker u. a. 

AuBer Durchfiillen kommen auch sonstige funktionelle Darmstorungen vor: 
schmerzhafte, krampfhafte Empfindungen, Gefiihl von Volle und Aufgetrieben­
sein, Verstopfung, Kollern im Leib, Blahungen u. dgl. So entstehen eigen­
tiimliche, oft langwierige Krankheitsbilder, bei denen man sich,vor Verwechs­
lungen mit Bleikoliken oder mit Dyspragia intestinalis (s. S. 568) bei Arterio­
sklerotikern zu hiiten hat. Allgemeinzustand und Ernahrung leiden mitunter 
betrachtlich. In anderen Fiillen besteht ein auffaliender Gegensatz zwischen 
den starken Beschwerden und dem guten Aussehen der Kranken. 

Allgemeine Regeln iiber die BekandZung derartiger Falle lassen sich schwer 
geben. Am wichtigsten ist der Grundsatz, nicht nur ortliche Darmtherapie zu 
treiben, sondern vor aHem den Aligemeinzustand zu beriicksichtigen. Eine 
eingehende psychische BekandZung und eine Behandlung der aZZgemeinen Uber­
erregbarkeit des vegetativen N ervensystems ist in erster Linie notig. Dann 
kommen die aligemeinen physikalischen Behandlungsmethoden (Hydro­
therapie, ortliche Warme, Licht-, Luft- und Sonnenbader, Elektrizitat, Auf­
enthalt an der See oder im Hochgebirge), vorsichtige Bade- und Trinkkuren 
(Kissingen, Marienbad, Tarasp u. a.) und erst in letzter Linie Medikamente 
in Betracht. Die Regelung der Diat muB unter Beriicksichtigung des Einzel­
falies geschehen, dad aber im aligemeinen nicht zu angstlich vorgenommen 
werden. 

Vierzehntes Kapitel. 

Die Darmsehmarotzer (Helminthi asis). 
1. Bandwiirmer (Taenien). 

Von den im Darm vorkommenden Bandwiirmern (Cestoden) haben bei 
uns in Deutschland vorzugsweise drei Arten eine klinische Bedeutung: die 
Taenia solium, die Taenia sa,ginata und der Bothriocephalus latus. 

1. Die Taenia (solium s. armata) hat im entwickelten Zustand fiir gewiihnlich eine 
Lange von 2-3 m. Der Kopf (Abb. 158 a und 160) ist etwa stecknadelkopfgroB, tragt 
vier stark vorspringende SaU(f1lii,pfe und vorn ein Rostellum mit zwei Reihen von Haken­
kranzen. Der Scheitel des Kopfes ist in der Regel deutlich pigmentiert. An den Kopf 
schlieBt sich ein etwa 2-3 cm langer schmaler Hals an, und dann folgen die einzelncn 
"Glieder" (Proglottiden) des Bandwurmes, von denen die jiingsten, am Kopfende ge­
legenen, noch sehr schmal und kurz sind. Allmahlich nehmen sie an Breite und Lange 
ZU, so daB sie etwa 1 m vom Kopf entfernt eine annahernd quadratische Form haben. 
Die noch weiter abwarts gelegenen, ii.lteren, bereits geschlechtsreifen Glieder haben 
die Form von Kiirbiskernen und sind 9-10 mm lang, 6-7 mm breit. Sie sind also 
mihr lang alB breit gestaltet. In der Mitte der reifen Proglottiden (Abb. 159) ver­
lauft der Fruckthalter (Uterus), von dem jederseits sieben bis zehn Seitenzweige ab­
gehen und sich dendritisch verii.steln. Seitlich, etwas unterhalb der Mitte liegt die 
Geschlechtsiiffnung. Die mannlichen Geschlechtsorgane bestehen in einer Anzahl kleiner 
heller, im vorderen Abschnitt der Glieder gelegener Blaschen. In dem Fruchthalter 
entwickeln sich die Eier (Abb. 167 b), die von einer dicken, gelbbraunlich gefarbten 
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und radial' gestreiften Embryonalschale umgeben sind. Dann folgt die eigentliehe 
Sehale, die hell und dunn ist und den Dotterrest enthalt. In ihr liegt die kugelige 
Onkosphiire mit seehs feinen Hakehen. 

Die Taenia solium lebt im punndarm des Menschen. Der Kopf haftet so fest an der 
Schleimhaut (gewohnlich an einer Stelle im oberen Drittel des Dunndarms), daB del' 
Hals der Taenie beim Versuch, den'Vurm von der Darmwand loszulosen. oft durch­
reiBt. Der ubrige Wurm ragt, zum Teil in zahlreiche Schlingcn gelegt, bis in die unteren 
Abschnitte des Ileum, ausnahmsweise sogar bis in den Blinddarm hinein. An seinem 
unteren Ende losen sich grofJere Ketten, nur selten einzelne Proglottiden ab, mischen 
sich dem Dickdarminhalt bei und werden, ebenso wie die aus dem Fruchthalter aus­
getretenen Eier, mit den Fazes entleert. 

Die weitere Entwicklung der Eier der Taenia solium findet in einem anderen "Wirt" 
statt, und zwar im Schwein. Die Schweine infizieren sich durch den GenuB von Kot, 

a 

6 

f 

Abb. 158. Taenia sollum. 
a Kopl und Hals; b, c junge Pro­
g\ottiden; d, e reifere Glieder; 
f diinne ausgerelftc Endglieder. 

(Nach NEUMANN-MA YER.) 

Abb.159. 
Taenia solluID. 
Reife Glieder. 

Abb. 160. Taenia 80-
Hum. Kopl mit vier 
Snugniipfen und dop­
peliem Hakenkranz. 
(Nach NEUMANN-

MAYER.) 

Abfallstoffen u. dgl. mit den 
Tanieneiern. In dem Magen der 
Schweine werden die Eischalen 
gelost, die frei gewordenen Em­
bryonen durchbohren die Magen­
und Darmwand und wandern mit 
dem Blutstrom oder auch durch 
die Gewebe hindurch in verschie­
dene Korperorgane, vor allem in 
die Muskeln hinein. Hier ent­
wickeln sich die Embryonen in­
nerhalb 3-4 Monaten zu Blasen 
von etwas iiber ErbsengroBe, an 
deren Innenwandung ein neuer 
ausgebildeter Bandwurmkopf, ein 
Skolex (Amme), hervorsproBt. 
Diese Blasen bezeichnet man als 
Schweinefinne, Oysticercus cellulo­
sae. Sie haben eine Lebensdauer 
von 3-6 Jahren. Dann sterben 
sie ab und verkalken. Gelangt 
beim GenuB von rohem oder un­
genugend gekochtem oder rasch 
gerauchertem und gepokeltem 
Schweinefleisch ein Zystizerkus in 
den Magen des Menschen, so 
sproBt aus dem Skolex eine neue 
vollstandige Tanie hervor, an der 
sich schon nach 3-4 Monaten 
wieder geschlechtsreife Proglot­
tiden gebildet haben. 

Meist findet sich nur ein Band­
wurm beim Menschen, doch sind auch schon mehrere (bis 17!) Exemplare gieichzeItig 
in demselben Darm beobachtet worden. Die Lebensdauer des Bandwurms ist nicht 
ganz sicher bekannt. Doch 'ist es vorgekommen, daB Menschen 10-15 Jahre hin­
durch denselben Bandwurm beherbergt haben. 

Wahrend, wie erwahnt, die entwickelte Taenia solium nur beim Menschen vorkommt, 
ist del' Cysticercus cellulosae auBel beim Schwein in seltenen Fallen auch bei Hunden. 
Ratten, Affen u. a. gefunden worden. Wichtig ist vor allem, daB der Oysticercus cellulosae 
als solcher auch im M enschen selbst vorkommt. Gelangen Bandwurmeier oder reife Proglotti­
den irgendwie, z. B. durch Selbstinfektion des Bandwurmtragers durch seine mit Eiern 
beschmutzten Hande, durch Erbrechen oder mit durch Dung verunreinigtem Gemiise in 
den Magen eines Menschen, so entwickeln sich auch im Magen-Darmkanal des Menschen 
aus den Bandwurmeiern Zystizerken, die sieh dann in einem Organ meistens auBer­
halb des Darmkanals festsetzen. In der Haut, im Gehirn. im Auge, in den Mus­
keln sind beim Mensehen sehon oft Zystizerken, einzeln oder in groBer Menge, 
gefunden worden. Namentlieh im Zentralnervensystem, vor allem im Gehirn, und hier 
wieder haufig an der Hirnbasis und in den Ventrikeln, kommen Zystizerken zur 
Beobaehtung, die sehwere Krankheitserscheinungen bedingen konnen (s. u. und Bd. II, 
Kap. Zystizerken im Gehirn). Oft finden sie sich hier nicht als einfache kugelige Blasen, 
sondern bilden blasige langgestreckte Gebilde mit Einschniirungen, Erweiterungen und 
traubenartigen Anhangen. Man bezeichnet diese Formen als Oysticercus racem08U8. 
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2. Die Taenia saginata (s, mediocanellata) (saginare = masten) ist in Deutschland 
weit hii.ufiger als die Taenia soIium. Sie ist langer (8-10 m) ais die Taenia soIium, ihre 
einzelnen GIieder sind im ganzen viel mehr lang als breit. Der Kopf (Abb. 161a und 163) 
tragt ebenfalls vier starke Saugnapfe, hat aber keinen Hakenkranz. Die reifen Glieder 
zeichnen sich im Gegensatz zu den Proglottiden der Taenia solium dadurch aus, daB 
der median gelegene Uterus viel zahlreichere (20-30) Seiteniiste abschickt, die sich 
dichotomisch (nicht dendritisch) teilen. Die Geschlechtsoffnung ist ebenfalls seitIich gele­
gen (Abb. 162). 

Bei der T. saginata IOsen sich sehr haufig einzelne reife Proglottiden ab, die in den 
Fazes gefunden werden und hier oft noch cine kriechende Bewegung zeigen. Hiermit 
hangt es auch zusammen, 
daB in den Fazes von Men­
schen,. die eine Taenia sagi­
nata beherbergen, stets sehr 
leicht und reichlich die 
Bandwurmeier aufzufinden 
sind, was bei der T. solium 
meist schwieriger ist. Die 
Eier der Taenia saginata und 
der T. solium (s. Abb. 167 b 
und c) sind einander sehr 
ahnlich. Die dicke, radiar 
gestreifte Embryonalschale 
iet bei Taenia saginata mehr 
oval, die Eischale ist etwas 
fester. In ihrem Innern 
sieht man bei beiden Arten 

a 

die sechs Haken der Onko- b 
sphare. Der Zystizerkus 
der T. saginata bewohn<; 
nur das Rind, so daB dil 
Infektion des Menschen mit 
diesem Bandwurm durch 
den Genu.6 rohen, geschab-
ten oder ungeniigend ge­
kochten Rindfleisches zu­
stande kommt. Beim Men­
schen ist der Cysticercus 
bovis der T. saginata, der 
etwas kIeiner als der C. ccl­
lulosae ist, niemals beo­
bachtet worden. Daher ist 
die Taenia saginata fiir 
den Menschen viel unge­
fahrlicher. 

(; 

Abb. 161. Taenia saginata. 
a Ropf und Rals; b, c junge Proglottiden; 
d, e brelte GJieder; t, g, h reife, langge­

streckte EndgJieder. 
(Nach NEUMANN-MAYER.) 

Abb.162. 
Taenia saginata. 

Relfe Glieder. 

Abb. 163. Taenia saginata. 
Ropf mit 4 Saugnapfen ohne 

Rakenkranz. Aufslcht. 
(NEUMANN-MAYER.) 

3. Der Bothriocephalus (Dibothriocephalus) latus (Grubenkopfbandwurm) kommt in 
Holland, in der Schweiz (Genf), ferner in Pommern, in Hamburg, in OstpreuBen und 
in den Ostseelandern Estland, RuBland, FinnIand vor, und zwar nur in Gegenden, wo viet 
roheFische gegessen werden. Er ist der groBte Bandwurm, kann 10-12 m lang werden 
und zuweilen viele tausend GIieder haben. Der Kopf des Bothriocephalus (Abb. 164 a 
u. 166) besteht aus einer kIeinen keulenfOrmigen Anschwellung und zwei seitlichen spalt­
fOrmigen Sauggruben. Auf den Kopf folgt ein langer, fadendiinner. aus den jiingsten 
Gliedern zusammengesetzter Hals. Die ausgewachsenen Proglottiden (Abb. 164e, f) sind 
kurz, zeichnen sich aber durch ihre groBe Breite aus .. sind also mehr breit als lang. Die 
groBten Glieder messen in der Lange etwa 3 bis 4 mm, in der Breite 10 bis 12 mm. Nur die 
letzten Glieder werden langer und nehmen an Breite ab, so daB sie annahernd quadratische 
Form haben. Der Uterus besteht aus einem in der Mitte gelegenen, vielfach gewundenen 
Kanal. Die Geschlechtsoffnung liegt nicht seitlich, wie bei den Tanien. sondern in der 
M itte der Bauchflache, dem vorderen Rande der GIieder naher als dem hinteren. Die 
Eier (Abb. 167 h) haben eine ovale Form und tragen an dem einen Ende ein kappen­
formiges Deckelchen. In ihnen findet sich die gewohnlich schon in Furchung befindliche 
KeimzeIle, umhiillt von Dotterzellen. Die Eier sind fast in jedem Stuhlgang der mit einem 
Bothriocephalus behafteten Menschen leicht zu finden. Dagegen werden einzelne Band­
wurmgIieder nicht mit dem Stuhl entleert. sondern von Zeit zu Zeit (besonders im 
Friihjahr und Herbst) gelien mehrere Zentimeter lange Stiicke des Wurmes ab. 
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Die Eier des Bothriocephalus entwickeln sich nur im Su{Jwasser weiter. Nach Spren­
gung des Deckels verlaBt der Embryo die Eihiille und schwimmt vermittels seines Flimmer­
saumes umher, bis er von seinem Zwischenwirt - wirbellosen Wassertierchen, Oyclops 
8trenuus oder DiaptomU8 gracili8 - aufgenommen wird, in denen er sich zum "Prozercoid" 
entwickelt. Diese Wasserkrebschen mitsamt ihren Parasiten werden von Fischen (nach 
BRAUN vorzugsweise von Hechten und Quappen, nach KUCHENMEISTER besonders von 
Lachsen) verschluckt. Nach Durchbohren des Fischmagens reifen diese Prozercoiden 
in den Muskeln und Eingeweiden des Fisches zu Finnen (Plerozercoiden) heran. Wird 
ein solcher Fisch in rohem oder ungeniigend gekochtem Zustand von Menschen gegessen, 
so wachsen die Finnen im Darm in wenigen W ochen zum Bothriocephalus aus! Schon 

Q 

f 

[J 

Abb. 164. Bothriocephalus latus. 
a Ropf und Hals; b, c, d junge Proglot­
titlen; e, ! reife, breite Glieder; g End­

glieder. 
(Nach NEUMANN-MAYER.) 

Abb. 165. 
Bothriocephalus latus. 

Reife Glieder. 

Abb.166. 
Bothriocephalus latus. 

Kopf von der Breitseite mit 
2 seltlichen, spaltfOrmigen 

Sauggruben. 

24 Tage nach dem Fisch­
genuB erscheinen die Eier 
im Stuhl. 

4. AuBer den drei ge­
nannten wichtigsten Arten 
der Bandwiirmer erwah­
nen wir noch kurz die 
Taenia nana und die 
Taenia cucumerina. iDie 
Taenia nana (Hymeno­
lepis nana) ist der kleinste 
Bandwurm, nur 1-4 cm 
lang und 1/2-1 mm breit. 
Der kugelige Kop£ ist mit 
vierSaugnapfen undeinem 
weit vorstreckbaren Ha­
kenkranz besetzt. Die vor­
dersten Glieder sind sehr 
schmal und kurz, die hin­
teren verbreiternsich nicht 
unerheblich. Oft bohrt sich 
der Bandwurm tief in die 
Darmschieimhaut ein. Die 
T. nana ist in Italien, be­
sonders in Sizilien, nicht 
seiten. In Deutschland ist 
sie nur vereinzelt beobach­
tet worden. Sie ist aus­
schlieBlich ein Parasit des 
Menschen. Ein Zwischen­
wirt ist nicht vorhanden, 
Zystizercoid und Band-
wurm entwickeln sich im 

gleichen Korper. Die Onkospharen dringen in die Zotten der Diinndarmwand ein. Es 
entwickeit sich aus Ihnen eine Finne, die dann in das Darmlumen durchbricht und im 
Darm zum Bandwurm auswachst. Die Taenia nana kommt besonders bei Kindern vor, 
und zwar zuweilen in groiler Anzahl. Einzelne Proglottiden im Stuhl sind schwer auf­
zufinden, wahrend der mikroskopische Nachweis der Eier in den Fazes leicht gelingt. 
Die Abtreibung des Wurmes durch Santonin und Thymol (s. u.) hat meist keine 
Schwierigkeit. 

Die Taenia cucumerina (Dipylidium caninum) ist 20-35 cm lang und 2-3 mm 
breit. Die hinteren Glieder werden 6-8 mm lang, bleiben aber 1-2 mm schmal. Der 
Kop£ ist mit reichlichen Haken versehen, das Rostellum kann vorgestreckt und ein­
gezogen werden. Die Proglottiden sind gurkenkernahnlich und gehen fast taglich abo 
Es ist ein gewohnlicher Parasit beim Hund, kommt aber auch bei Katzen vor. 
Beim Menschen, vor allem bei Kindem, ist er mitunter in manchen Gegenden ziemlich 
haufig gefunden worden. Der Zystizercoid entwickelt sich in Hundelausen, in Hunde­
und Menschenflohen. Werden diese Insekten zerbissen oder verschluckt, so werden 
die Finnen im Magen frei und entwickeln sich zum Bandwurm. 

Krankheitserseheinungen. In vielen Fallen werden Bandwiirmer im Darm 
beherbergt, ohne daB sie irgendwelche Krankheitserscheinungen hervorrufen. 
Nur die gelegentliche Wahrnehmung von Bandwurmgliedern in den Stuhlent­
leerungen laBt die Anwesenheit der Parasiten erkennen. 
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In anderen Fallen dagegen verursachen die Bandwiirmer eine Reihe von 
Storungen, die zwar von angstlichen, hypochondrischen und nervosen Per­
sonen oft iibertrieben werden, jedoch andererseits auch nicht zu gering ge­
achtet werden diirfen. Die Symptome beziehen sich vorzugsweise unmittelbar 
auf den Darmkanal. Zuweilen bestehen ziemlich heftige, manchmal kolik­
artige Leibschmerzen. AuBerdem klagen die Kranken haufig iiber Unregel­
maBigkeiten des Stuhlgangs, iiber zeitweise Durchfalle, die mit Verstopfung 
abwechseln. Zu den genannten Erscheinungen gesellen sich nicht selten 
mannigfache Aligemeinsymptome: A ppetitlosigkeit oder zeitweise auffallender 
Hei(3hunger, allgemeine Mattigkeit, psychische Unruhe, Verstimmung u. dgl. 
Manchmal leidet die allgemeine Ernahrung nicht unbetrachtlich. 

AuBerdem ist eine Anzahl von Erscheinungen zu nennen, die friiher als 
"reflektorisch" erklart wurden .. Es ist aber sicher, daB von den Bandwiirmern 
unter gewissen noch nicht naher bekannten Umstanden gijtige Stolte aus­
geschieden werden, auf deren Wirkung ein Teil der Bandwurmsymptome 
zuriickzufiihren ist (s. u.). Hierher gehort der zuweilen beobachtete starke 
Speicheljlu(3, das Kitzelgejiihl in der Nase, die Erweiterung der Pupillen, Herz­
klopjen, Erbrechen, Kopjschmerzen (Migrane) u. a. Selbst schwere tetanie­
ahnliche, sogar epileptoide Krampjanjalle, choreatische Zu.~tande u. dgl. hat 
man in einigen Fallen auf die Anwesenheit von Bandwiirmern (insbesondere 
auch der Taenia nana) im Darmkanal zuriickfiihren wollen. Doch ist es im 
einzelnen Falle schwer zu entscheiden, inwieweit wirklich ein derartiger Zu­
sammenhang als berechtigt anerkannt werden darf. Auf Ausscheidung be­
sonderer Giftstoffe, die aus dem Parasiten in den Wirtskorper iibergehen, ist 
auch die merkwiirdige Tatsache zu beziehen, daB fast alle Helminthenerkran­
kungen zu einer ausgesprochenen Eosinophilie des BIutes (Vermehrung der 
eosinophilen Leukozyten) fiihren. 

Wahrend demnach in den meisten Fallen die Bandwiirmer nur verhaltnis­
maBig leichte Beschwerden verursachen, konnen sie zuweilen doch auch 
zu einem schweren Krankheitszustand fiihren. Besonders hervorzuheben ist, 
daB sich bei der Anwesenheit von Bothriocephalus latus (in seltenen Fallen 
auch von anderen Bandwiirmern) manchmal eine schwere Anamie ent­
wickelt, ganz nach Art der perniziosen Anamie (s. d.). Die Kranken werden 
auBerst blaB und matt, im Blut entwickelt sich starke Anisozytose und 
Poikilozytose, Normoblasten, Megalozyten und Megaloblasten treten auf, 
anamische Herzgerausche konnen gehort werden u. dgl. Auch dieser Zu­
stand erklart sich daraus, daB der Bothriocephalus einen giftigen Stoff 
hervorbringt, der im Darm resorbiert wird und als Blutgift unmittelbar 
eine Zerstorung der roten Blutzellen bewirkt. Wird der Bandwurm abge­
trieben, so tritt rasch vollstandige Heilung ein. Aus dem Korperdes Bothrio­
cephalus ist auch ein toxinartiger Stoff "Bothriocephalin" gewonnen worden, 
mit dern beirn Kaninchen eine schwere Anamie hervorgebracht werden kann. 

Ganz kurz sei hier auch auf die folgenschweren Erscheinungen der Hirn­
zystizerken hingewiesen (s. auch das entsprechende Kapitel in Bd. II). Die 
Symptorne sind ganz wechselnd je nach der Lokalisation im Gehirn. In 
den Meningen oder in der Gehirnrinde befindliche konnen Erscheinungen 
der Rindenreizung, unter Umstanden JACKsoNsche Epilepsie zur Folge haben. 
Zystizerken in den Hirnhohlen konnen einen Hydrocephalus internus oder 
beirn plotzlichen VerschluB der Kommunikation des Liquors zwischen den 
Hirnhohlen einen raschen Tod herbeifiihren. Bei frei in den Hirnkammern 
liegenden Zystizerken treten mitunter bei einfachem Lagewechsel des Kopfes 
plotzlich schwere zerebrale Symptome ein. Multiple Zystizerkose des Ge-
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hirns bedingt oft psychische Storungen. Eine Taenia solium ist also aUf jeden 
Fall so schnell wie moglich abzutreiben und durch Verbrennen zu vernichten. 

Die Diagnose des Bandwurms soll nur aus dem Nachweis von Bandwurm­
gliedern oder Eiern im Stuhl gestellt werden. In vielen Fallen bringen die 
Kranken selbst dem Arzt einige von ihnen im Stuhl gefundene Proglottiden. 
Bei ihrer Beurteilung ist aber immer eine gewisse Vorsicht natig, da nicht 
selten auch Schleimfetzen, Speisereste u. dgl. dem Arzt als vermeintliche Band­
wurmglieder gezeigt werden. Andererseits ist es aber auch sehr wichtig, daB 
der Arzt unter Umstanden selbst zuerst an die Maglichkeit eines Bandwurms 
denkt und die Aufmerksamkeit in dieser Hinsicht auf die Stuhlentleerungen 
des Kranken richtet. Beim Vorhandensein einer T. saginata und eines Bothrio­
cephalus ist das Auffinden der Bandwurmeier in den Fazes meist leicht mag-
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Abb. 167. Vergleichende Darstellung der Eier einiger der haufigeren Darmparasiten, aile 400 fach ver­
grollert. a Fasciola (Distoma) hepatica; b Taenia solium; c Taenia saginata; d Oxyuris vermicularis; e Tri­
chocephalus trichiurus (dispar); I, g Ascaris iumbricoides (I optische Mitte, g Aufsicht); h Dibothrioce-

phalus latus. 

lich, bei der T. solium schwieriger. Anreicherungsverfahren (S. S.782) er­
leichtern den Nachweis der Bandwurmeier im Stuhl. Manche gliickliche Kur 
kommt dadurch zustande, daB bei unbestimmten leichten Magen- und Darm­
beschwerden, bei Storungen des Allgemeinbefindens (Kopfweh, Mattigkeit 
u. dgl.) oder sel bst bei sch weren anamischen Z ustanden schlieBlich bei gena uer 
Stuhluntersuchung die eigentliche Ursache des Leidens in einem Bandwurm 
erkannt wird. 

Liegen einzelne Glieder des Bandwurms vor, so kann man aus ihnen 
die Art der Parasiten bestimmen. Die dicken, feisten Glieder der Taenia 
saginata mit ihrem vielverzweigten Uterus lassen sich, wenn man die Band­
wurmstiicke zwischen zwei Objekttragern ausbreitet, leicht von den zarten, 
durchsichtigen Gliedern der T. solium mit der geringeren Anzahl von Seiten­
zweigen des Geschlechtskanales unterscheiden. Die Angabe vieler Kranker, 
daB bei ihnen auch haufig auBer der Zeit der Stuhlentleerung einzelne Band­
wurmglieder abgehen und in der Wasche, in den Hosen u. a. gefunden werden, 
deutet fast stets auf die Anwesenheit einer Taenia saginata im Darm. Die 
Eier von der T. solium und der T. saginata sind, wie gesagt, einander 
sehr ahnlich, wahrend die Diagnose des Bothriocephalus durch das Auf­
finden der kennzeichnenden Eier (Abb. 167 h) in den Fazes leicht gestellt 
werden kann. 
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Vermutet man einen Bandwurm, ohne den sicheren Nachweis von Gliedern 
oder Eiern in den Stuhlentleerungen bis dahin gefiihrt zu haben, so ist es 
zweckmiWig, dem Kranken ein leichtes Abfiihrmittel (01. Ricini) oder eine 
Mahlzeit gekochter Kiirbiskerne zu geben, da hiernach haufig, wenn der Darm 
iiberhaupt einen Bandwurm beherbergt, einzelne Bandwurmglieder abgehen. 

Therapie. Die "Bandwurmkuren", deren Anzahl so betrachtlich ist, 
daB wir hier keineswegs alie, sondern nur die wichtigsten und dienlichsten 
Mittel anfiihren konnen, bezwecken, den Wurm zu toten oder zu betauben 
und ihn dann ganz aus dem Darm zu entfernen. 

Gewohnlich beginnt man mit einer "Vorbereitungskur". Diese solI zu­
nachst den Darm, besonders den Dickdarm, von alteren Kotmassen reinigen, 
um einen moglichst freien Weg fiir den Wurm zu schaffen. Man gibt zu 
diesem Zwecke dem Kranken ein leichtes Abfuhrmittel oder noch besser 
einige reichliche Kaltwassereinlaufe. AuBerdem verbietet man 1-2 Tage 
lang den GenuB von Gemiise, Schwarzbrot u. dgl., verordnet vielmehr eine 
schmale Kost aus WeiBbrot, etwas Fleisch, Milch, Kaffee u. dg1. Allgemein ver­
breitet als Vorbereitungskur ist ferner der GenuB gewisser Speisen, die den 
Wurm "krank machen" sollen. Hierher soIl besonders ein Salat aus fein 
geschnittenem, stark gesalzenem Hering mit Zwiebeln und Knoblauch 
gehoren. Auch den Erdbeeren, PreiBelbeeren und Heidelbeeren wird die 
gleiche Wirkung zugeschrieben. Man kann daher am Vorabend vor der 
Kur reichliche Mengen der genannten Speisen (Heringssalat u. dgl.) ge­
nieBen lassen. 

Am anderen Morgen, nachdem alles (Nachtstuhl usw.) wohl vorbereitet 
ist, trinkt der Kranke etwas starken, siiBen schwarzen Kaffee und nimmt 
dann das eigentliche Bandwurmmittel ein. - Die Zahl der empfohlenen 
Bandwurmmittel ist, wie erwahnt, sehr groB. Zahlreiche erfahrene Arzte 
und wir selbst verwenden aber jetzt fast ausschlieBlich das Extractum filicis 
maris aethereum. Zwar ist nicht jedes kaufliche Praparat von gleich sicherer 
Wirkung, in den meisten Fallen ist aber, wenn man ein gutes, frisch herge­
stelltes Extrakt zur Verfiigung hat, der Erfolg vollkommen befriedigend. 
Zu bemerken ist nur, daB das Praparat nicht ganz ungefahrlich ist. In 
vereinzelten Fallen hat man nach groBen Dosen leichte und schwere Vergif­
tungserscheinungen (insbesondere Erblindung, auch Ikterus), ja sogar den 
Tod beobachtet. Daher soIl grundsatzlich daran festgehalten werden, die 
Gabe von 10 g nicht zu iiberschreiten. Von dieser Menge haben wir niemals 
iible Folgen gesehen. Die Darreichung des Mittels geschieht gewohnlich 
in Gelatinekapseln, von denen jede 1-2 g Extrakt enthalt. Sehr zweck­
maBig sind die Geloduratkapseln (in Formol gehartete Gelatinekapseln), die 
je 1,0 Extr. filicis enthalten, sich erst im Diinndarm auflosen und daher VOlli 

Magen sehr gut vertragen werden. In der Regel geniigen 8 derartige Kapseln 
zu einer wirksamen Kur. 1-2 Stunden nach Verabreichung des Extr. filicis 
muB unbedingt ein kraftiges, rasch wirkendes Abfuhrmittel gegeben werden 
Man kann unbedenklich Rizinusal, aber auch Natrium- oder Magnesium­
sulfat oder Kalomel verwenden. Oft ist es angebracht, nach einiger Zeit eine 
vorsichtige Mastdarmausspiilung zu machen, durch die der Wurm meist un­
versehrt ("mit Kopf") zutage gefordert wird. Als .besser haltbares Ersatz­
mittel des Extr. filicis wird das Filmaron, ein wirksamer Bestandteil des 
Farnwurzelextraktes, empfohlen. Es wird als Filmaronal (Rizinusol mit 
10% Filmaron) gegeben, und zwar friih niichtern 8-10 g (bei Kindern vom 
4. Lebensjahre ab 2-5 g) in schwarzem Kaffee. Nach 11/2-3 Stunden muB 
auch hier ein starkes Abfiihrmittel gereicht werden. 
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Bei Verabreichung der genannten Bandwurmmittel, insbesondere des Extr. filicis 
maris, bot uns in hartnackigen Fallen die Verwendung der Duodenalsonde einen wesent­
lichen Vorteil. Die Sonde wird nach entsprecl:iender Vorbereitungskur morgens niichtern 
eingefiihrt. Sobald sie gut liegt, wird das Bandwurmmittel mit ihrer Hilfe unmittelbar 
in das Duodenum eingespritzt. Eine Stunde danach wird Rizinusol per os gegeben. 

Die anderen friiher gebrauchlichen Bandwurmmittel sind gegenwartig 
durch das Extr. filicis fast ganz verdrangt worden. Wir erwahnen noch die 
Granatwurzelrinde (Cortex Granati), die in einer Mazeration von 120,0-150,0 
auf 1000,0 Wasser mit nachfolgender Einkochung auf 150,0 verordnet wird, 
ferner die Flores Koso, von denen 20,0 g in Milch gegeben werden, wobei 
das zwei Stunden spater zu reichende AbfUhrmittel nicht zu vergessen ist, 
die Kamala (in Gaben von 10,0) u. a. Auch die schon erwahnten, als Volks­
mittel vieliach gebrauchlichen Kiirbiskerne (Semina cucurbitae maximae) 
wurden friiher arztlicherseits empfohlen, zumal sie nicht den iiblen Ge­
schmack fast aller anderen Bandwurmmittel teilen. Ungefahr 120 Kiir­
biskerne (fUr Kinder etwa die Halite) werden geschalt, zerstoBen und mit 
Zucker vermischt oder zu Brei geriihrt eingenommen. 

Eine Bandwurmkur ist nur dann als gelungen zu bezeichnen, wenn auBer 
den Bandwurmgliedern auch der Kopf des Bandwurms in den Ausleerungen 
des Kranken aufgefunden wird. Das Aufsuchen des Kopfes in den Fazes 
geschieht am besten in der Weise, daB man den Stuhl wiederholt mit Wasser 
verdiinnt und das Wasser abgieBt. Der Bandwurm bleibt dann auf dem 
Boden des GefaBes zuriick. Es ist moglich, daB der Kopf nicht gefunden 
wird, obwohl er entleert worden ist. Man solI daher eine Bandwurmkur 
erst dann wiederholen, wenn nach einigen Monaten von neuem sichere 
Anzeichen dafUr auftreten, daB der Bandwurm noch vorhanden ist. 

Jede Bandwurmkur ist ein etwas gewaltsamer Eingriff, und es ist daher 
ratsam, nach Beendigung der Kur dem Kranken eine Zeitlang vorsichtige 
Diat und Schonung seines Darmkanals anzuempfehlen. Bei schwachlichen 
oder sonst kranken Personen nimmt man iiberhaupt eine Bandwurmkur 
nicht gern ohne dringenden Grund vor. Bei gesunden Menschen dagegen 
empfiehlt es sich, jeden Bandwurm, auch wenn er keine schwereren Er­
scheinungen hervorruft, zu entfernen. Vor allem gilt dies wegen der Mog­
lichkeit einer Zystizerkeninvasion ins Gehirn bei der Taenia solium. Die 
beste Zeit zur Vornahme einer Bandwurmkur ist dann gegeben, wenn 
auch von selbst haufig Bandwurmglieder oder groBere Stiicke abgehen. 
Niemals soll man auf die bloBen Angaben und Vermutungen des Kranken 
hin eine Kur anordnen. Man muB sich stets selbst mit volliger Sicherheit 
von der Anwesenheit eines Bandwurms im Darm iiberzeugen. 

Prophylaxe. SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB die einzige wirksame Vorbeugung 
gegen die Erwerbung eines Bandwurms in dem vollstandigen Vermeiden des Genusses 
von rohem oder halbrohem Rind- und Schweinefleisch besteht. Je verbreiteter der GenuB 
von rohem Fleisch ist (wie z. B. in Abessynien), um so Mufiger sind auch die Bandwiirmer 
beim Menschen. Ebenso sind auch gewisse Berufsarten (Koche, Fleischer) durch ihre 
Beschaftigung der Infektion besonders ausgesetzt. 

2. Spulwiirmer (Ascaris lumhricoides). 
Die Askariden sind blaBrotliche, zylindrische, an beiden Enden zugespitzte Wiirmer 

mit getrenntem Geschlecht. Die Weibchen sind etwa 20-40 cm lang, die Mannchen 
nur 15-25 cm. Das Hinterende ist bei den Weibchen gestreckt, bei den Mannchen 
ventralwarts abgebogen und mit 2 Spikula versehen (Abb. 168). In den Geschlechts­
organen des Weibchens konnen sich nach einer ungefahren Schatzung bis zu 60 Millionen 
Eier entwickeln. Die Eier der Askariden sind daher in den Fazes stets leicht aufzufinden 
(s. Abb. 167 t, g). Die typischen befruchteten Eier, die von einer oft gelblichen, un-



Darmschmarotzer. 781 

regelmiiBig hockerigen EiweiBmasse umgeben sind, konnen nicht verkannt werden. 
Sie haben eine groBe Widerstandsfahigkeit gegen auBere Einfliisse, und in ihnen ent­
wickelt sich in der AuBenwelt bei Luftzutritt in Wasser, feuchter Erde und an GemUse, 
das mit eierhaltigen Fazes gediingt ist, nach etwa 2 Wochen ein wurmartiger Em­
bryo. Dieser wird jedoch nicht frei, sondern bleibt in der Eischale jahrelang infektions­
fa.hig. Die Weiterverbreitung der Spulwiirmer geschieht ohne Zwischenwirt in der Weise, 
daB embryonenhaltige Eier irgendwie zufallig verschluckt werden und dann in den Darm 
gelangen. Kiinstliche Infektionsversuche mit solchen embryohaltigen Eiern geben un­
zweideutige positive Ergebnisse, aber erst 5 Wochen nach der Eiaufnahme erscheinen 
neue Eier im Stuh!. Die im Darm aus der Eischale ausgeschliipften Larven wachsen 
namlich_ - wie experimentelle Forschungen beweisen (STEWART, FULLEBORN, Yo­
SIDDA) - nicht sogleich im Darm zu erwachsenen Parasiten heran, sondern vollfiihren 
im Korper des Menschen erst eine eigenartige Wanderung. Ahnlich wie Ankylostomen 
durchdringen auch die Askaridenlarven die Darmschleimhaut. Eine Woche nach der 
Infektion sind sie in Leber und Lunge der Ver­
suchstiere nachzuweisen. Von der Lunge gelangen 
sie in die Trachea und wandern iiber den Kehl­
deckel in die Speiserohre und den Darm, wo sie 
zu geschlechtsreifen Wiirmern heranwachsen. Wie 
bei Ankylostomen und anderen Darmparasiten 
hat diese Wanderung wahrscheinlich den Zweck, 
die Larven fahig zu machen, im Darm parasitieren 
zu konnen. Die ins Lungengewebe einwandernden 
Larven konnen krankhafte Erscheinungen be­
dingen. wenn es sich um eine sehr gloBe Anzahl 
nach starker und immer wiederholter Infektion 
handelt. Manche Fc.rscher sind geneigt, gewisse 
Pneumonien bei Kindern mit diesem Vorgang 
in Verbindung zu bringen. 

Die Spulwiirmer leben vorzugsweise im Jeju­
num. Bei st-arken Brechbewegungen gelangen 
sie manchmal in den Magen und werden aus­
gebrochen. Sehr eigenartig ist der "Wandertrieb" 
der erwachsenen Spulwiirmer. In nicht seltenen 
Fallen hat man in den Gallenwegen, im Pan­
kreasgang, aber auch. in den Luftwegen, selbst in 
der StirnhOhle, in der Tuba Eustachii und im 
Ductus nasolacrimalis Spulwiirmer gefunden. Die 
Zahl der gleichzeitig im Darm anwesenden Spul­
wiirmer kann sehr betrachtlich sein. Am hau­
figsten findet man die Spulwiirmer bei den Kin­
dern und bei Erwachsenen aus der armeren Be­
volkerung. 

Krankheitserscheinungen.Imallgemeinen Abb. 168. Ascaris lumbrlcoides. 
konnen sich Spulwiirmer selbst in groBerer Natiirllche Grolle. a Weibchen, b Miinnchen. 

Zahl im Darm befinden, ohne irgendwelche 
liblen Folgen zu haben. In anderen Fallen verursachen sie ahnliche Symptome, 
wie die flir die Tanien angegebenen: Leibschmerzen, Mattigkeit, Jucken in der 
Nase und Hautjucken, Urtikaria, Brennen in den Augen, SpeichelfluB u. dgl., 
Symptome, die aIle an sich vieldeutig sind und deren sicherer Zusammen­
hang mit der Anwesenheit von Spulwlirmem schwer zu beweisen ist. In 
einzelnen Fallen rufen sie anhaltendes, unstillbares Erbrechen oder auch 
heftige Durch/alle hervor, die erst nach der Abtreibung der Wlirmer rasch 
aufhoren. Bei Kindem sind auch anamische Zustande beobachtet worden, 
deren Zusammenhang mit den vorgefundenen Askariden durch den auf­
fallenden Erfolg einer Wurmkur zutage trat. - Ziemlich zahlreich sind die 
in der Literatur verzeichneten FaIle, bei denen schwerere nervose Erscheinungen 
durch Spulwiirmer bedingt gewesen und nach der Beseitigung der Parasiten 
sofort verschwunden sein sollen. So vorsichtig man in der Beurteilung der­
artiger Berichte sein solI, so darf ihre Glaubwiirdigkeit nicht ganz angezweifelt 
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werden. NamentIich handelt es sich um Konvulsionen, epileptiforme Krampfe, 
choreatische und kataleptische Zustande, Kontrakturen und voriibergehende 
psychische Storungen. Leichte nervose Zufalle (Kopfschmerz, Schwindel, weite 
Pupillen, Froste) werden nicht selten bei Kindern mit Askariden beobachtet. 
AHe diese und zum Teil auch die oben erwahnten Wurmsymptome hangen von 
der unter gewissen Umstanden eintretenden Bildung giftiger Stoffe abo 

In vereinzelten Fallen kann die Anwesenheit von Askariden durch ungliick­
liche Zufalligkeiten noch viel schwerere Krankheitserscheinungen hervor­
rufen. Bei der Anwesenheit einer groBen Menge von Spulwiirmern im Darm 
sind durch deren Zusammenballen die schweren Symptome einer Darmstenose 
beobachtet worden. Die unangenehmsten Erscheinungen werden durch die 
Wanderungen der erwachsenen Askariden verursacht. DaB Kindern im Schlafe 
Spulwiirmer zum After, zum Munde oder zur Nase herauskriechen, ist oft 
beobachtet worden. Gefahrlicher als das Eindringen von Askariden in den 
Rachen und Nasen-Rachenraum ist deren Hineingelangen in den Kehlkopf 
und in die Luftrohre. Dadurch sind mehrfach nicht nur Erstickungsanfalle, 
sondern auch plotzIiche Todesfalle herbeigefiihrt worden. Das Hineinkriechen 
eines Spulwurms in die Gallenwege ist ein nicht seltenes Vorkommnis. Es 
kann zu lkterus und sogar zur Entstehung eines Leberabszesses AnlaB geben. 
Ferner zwangen sich Spulwiirmer gern durch frisch angelegte Darmnahte hin­
durch. Es empfiehlt sich daher, vor Operationen am Magen-Darmkanal zur 
Vermeidung todlicher Peritonitis und anderer ZwischenfiiJle, auf etwa vor­
handene Askariden zu fahnden und diese vor der Operation abzutreiben. 

Die Diagnose der Spulwiirmer ist meist nicht schwierig. Oft gehen einzelne 
Wiirmer von selbst ab oder nach Verabreichung eines einfachen Abfiihrmittels. 
1st dies nicht der Fall, so muB man in den Stuhlentleerungen nach Askariden­
eiern suchen, die zumeist leicht zu finden sind. Emp£ehlenswert ist es, sich 
zum Zwecke der mikroskopischen Untersuchung ein Teilchen Mastdarminhalt 
mittels eines eingefiihrten elastischen Katheters zu verschaf£en. 

Zum Nachweis sparIicher Parasiteneier hat sich uns folgendes Sedimentierungsver­
fahren aufs beste bewahrt: Man nimmt aus zehn verschiedenen Stellen der Fazes erbsen­
groBe Stiickchen und verreibt sie nach Zusatz von 5 ccm Wasser im Morser, bis eine gleich­
ma13ige Aufschwemmung entstanden ist. Nun setzt man 5 ccm konzentrierte Salzsaure 
zu und verriihrt weiter, dann werden 10 ccm Ather hinzugefiigt und verrieben. Jetzt 
schiittelt man das Gemisch in einem groBen Reagenzrohrchen kriiftig durch, bis es eine 
gleichma13ige diinnfliissige Beschaffenheit angenommcn hat. Man filtriert nun durch 
ein Mulllappchen in ein Zentrifugierglaschen und zentrifugiert 5-10 Minuten. In dem 
ausgeschleuderten Sediment finden sich die Parasiteneier mit Zellulose und Muskel­
resten. Zu beachten ist, daB Askarideneier bei diesem Verfahren oft die wellige EiweiB­
hiille verIieren. 

Therapie. Das alteste Mittel gegen Askariden sind die Zittwerblilten, 
Flores Ginae_ Die friihere Darreichungsweise als Pulver oder Latwerge ist vollig 
verlassen worden, seitdem es gelungen ist, aus den Flores Cinae das wirksame 
Santonin darzustellen, das in der Form der Pastilli Santonini ("Wurmplatz­
chen") mit einem Gehalt von 0,025 Santonin verordnet wird. Auf Santonin­
darreichung ist ein gleichzeitiges oder nachfolgendes Abfilhrmittel (Jalapa, Ri­
zinusol) unentbehrlich. Man laBt 3 Tage lang taglich morgens nach dem 
Essen 3-4 Pastilli Santonini nehmen und 2 Stunden danach ein Abfiihr­
mittel, am 4. Tage gibt man noch einmal ein Abfiihrmittel. Schwerere Ver­
gi£tungserscheinungen (Erbrechen, weite Pupillen, Benommenheit, Kon­
vulsionen, psychische Storungen) sind nur vereinzelt bei unvorsichtiger An­
wendung beobachtet worden. Leichte Santoninerscheinungen, Gelb£arbung 
des Urins, der Conjunctivae und Xanthopsie (Gelbsehen) kommen etwas hau­
figer vor. In vereinzelten Fallen gelingt es auch dutch Santonin nicht, die 
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Askariden abzutreiben; man kann dann einen Versuch mit Thymol (2,0-10,0 
auf 2-3 Dosen verteilt am Tage, nach der letzten Gabe RizinusOl) oder mit 
Helminal, einem aus Wurmalgen hergestellten Praparat (3mal taglich zwei 
Tabletten 3 Tage lang bei Erwachsenen, 3 mal taglich ein Kugelchen bei 
Kindern) machen. 

Ferner wird zur Vertreibung der Spulwurmer mit bestem Erfolg ein Wurm­
samen6l gegeben, das von einer in den Vereinigten Staaten einheimischen 
Pflanze: Chenopodium anthelminthicum Gray stammt. Es wird als reines 01 
mit Hille eines Tropfglases abgemessen (1 Tropfen = 0,025 ccm 01. chenopod.) 
beim Erwachsenen in der Menge von 1-2mal16 Tropfen (= 0,5 g der Droge) 
in 1/2 Stunde Abstand, und zwar am besten in Gelatine- oder Gelodurat­
kapseln gegeben. Bei Kindem kann man 1 oder hi:ichstens 2 Tropfen fUr jedes 
Lebensjahr bis zum 15. rechnen (fUr ein 6jahriges Kind: Olei Ohenopodii 
anth. gutt. VI, Mucil. gummi arabici q. s. f. emuls. c. aqua dest. ad 30,0, 
Sirupi Rubi idaei 20,0). Man soIl es bei 1eerem Magen geben und muf3 un­
bedingt eine 8tunde nach der Einnahme 1-2 Ef3loffel Rizinuso1 verabfo1gen. 
Tritt bis zum Nachmittage keine Wirkung ein, dann wird nochmals ein Ab­
fUhrmittel gegeben. Als Ascarido1 wird der rein dargestellte, wirksame, aber 
auch toxische Bestandteil des 01. Ohenopod. in Gelatinekapseln zu 0,3 und in 
fiir Kinder bestimmter 2,5%iger Mischung mit 01. ricini in den Handel ge­
bracht. Eine Wiederholung einer 01. Chenopod.- oder Ascarido1-Kur darf erst 
nach 2 W ochen vorgenommen werden. Nie solI die M axima1gabe von 01. chenopod 
fur Erwachsene 0,5 pro dosi und 1,0 pro die (= 0,3 und 0,6 Ascaridol) uber­
schritten werden. Werden diese Punkte beachtet, so sind die Nebenerschei­
nungen des 01. Ohenopodii gering, andernfalls werden, vor allem bei zu hohen 
Gaben, schwere Vergiftungserscheinungen beobachtet. 

3. Madenwiirmer (Oxyuris vermicularis). 
(Springwurm. Pfriemenschwanz.) 

Die Oxyuren sind gegenwartig, wenigstens bei uns in Deutschland, die haufigsten 
Darmparasiten. Nach dem Kriege haben sie sowohl bei Erwachsenen, als auch nament­
lich bei Kindern eine sehr groBe Verbreitung gefunden. 

Die Oxyuren sind kleine Rundwiirmer, die Weibchen 9-13 mm, die Mannchen nur 
3-4 mm lang (s. Abb. 169). Die in den Magen eines Menschen gelangten Eier entwik­
keln sich sehr rasch. Die frei gewordenen Embryonen sammeln sich im Diinndarm und 
weiter besonders im C6kum an. Sobald sie geschlechtsreif geworden sind, begatten sie 
sich, und dann wandern die Wiirmer allmahlich bis ins Rektum hinunter, wo sie sich 
in groBer Menge ansammeln. Sobald die Eier im Innern der Weibchen geschlechtsreif 
geworden sind, verlassen die Weibchen den Mastdarm, kriechen aus dem After heraus 
und legen aufJerhalb desselben in der Analkerbe ihre zahllosen (etwa 12000) Eier ab, 
wonach sie bald zugrunde gehen. Befruchtete Oxyurisweibchen k6nnen aber auch im 
oberen DUnndarm Eier absetzen, deren Embryonen innerhalb des Darmes ausschliipfen 
und zu einer neuen Generation heranwachsen. Neben dieser fortwahrenden Regeneratio 
intraintestinalis ist der haufigste Infektionsweg der, daB die in der Analkerbe abgelegten 
Eier yom Wurmtrager selbst vermittels des kratzenden Fingers in den Mund gebracht 
werden, so daB sie also leicht wieder in den Magen desselben Wirts gelangen. Auf andere 
Menschen werden die Eier unmittelbar ohne Zwischenwirt durch Gemiise und andere 
Nahrungsmittel oder durch sonstige Zufalligkeiten iibertragen. Diese Nahrungsmittel 
wieder sind durch eierhaltigen Dung oder durch Vermittlung von Fliegen beschmutzt. 
Aus leicht verstandlichen Grunden sind Kinder mit ihren unreinlichen Gewohnheiten 
der Oxyurisinfektion viel haufiger ausgesetzt als Erwachsene. Eier sind verhaltnis­
maJ3ig selten im Stuhl zu finden, was sich aus dem eben Gesagten erklart, dagegen werden 
von den Befallenen oft sehr reichlich Oxyuren, Mannchen wie Weibchen, mit den Fazes 
entleert. Die ganze Entwicklung der Oxyuren dauert vermutlich 6-7 Wochen. Die 
Zahl der gleichzeitig im Darm vorhandenen Oxyuren kann sehr betrachtlich sein, so 
daB "die ganze Darmschleimhaut pelzartig von ihnen besetzt ist". Sie bohren sich manch­
mal mit dem Vorderkorper in der Mukosa. und der Submukosa. des Darmes fest. 
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Krankheitserscheinungen. Die in den oberen Darmabschnitten und im 
Cokum befindlichen Oxyuren rufen in der Regel keine Krankheitserschei­
nungen hervor. Doch sind manche Arzte geneigt, den Oxyuren eine nicht 
unerhebliche Rolle bei der Entstehung der akuten Appendizitis (s. d.) zuzu­
schreiben. 1m unteren Rektum entstehen durch die Anwesenheit der Wiirmer, 
sowie durch deren Auswandern auf die Umgebung des Afters, ortliche Sym­
ptome, namentlich ein oft sehr starkes Gefiihl von Jucken und Brennen am 
After, das die Kinder zu bestandigem Kratzen und Bohren mit den Fingern 
veranlaBt. Dadurch konnen, wie gesagt, Eier der Parasiten mit den ver­
unreinigten Fingern unmittelbar wieder in die MundhOhle gebracht 
werden (Autoinfektion). Dieses oft unertragliche Jucken am After tritt am 
starksten abends im Bett auf. Bei Madchen ist auch ein Dberwandern der 
Oxyuren in die Scheide nicht selten, wodurch ebenfalls heftiges Jucken 
entsteht, das zuweilen zur Masturbation verleitet. Auch bei Knaben und 
Mannern sind in vereinzelten Fallen Oxyuren als Ursache krankhafter sexu­
eller Erregung gefunden worden. Sonstige klinische Folgezustande sind 

A.bb. 169. Oxy· 
uris vormicularis. 
NattirlicheGroOe. 

1. Weibchen. 
2. Zwel Miinn­

chen. 

selten. Doch sind zuweilen anamische Zustande, nervose Sym­
ptome und in seltenen Fallen auch die Zeichen eines starkeren 
Mastdarmkatarrhs oder einer Vulvitis beobachtet worden. 

Die Diagnose der Oxyuren ist nicht schwierig. Durch 
das Jucken am After u. a. aufmerksam gemacht, sucht man 
nach den Wiirmern. 1m Stuhl, nicht selten auch auf der 
Raut in der Umgebung des Afters, sind einzelne Wiirmer 
leicht zu finden. 1st dies nicht der Fall, so miissen abge­
schabte Epidermis und Schleim aus dem After und seiner un­
mittelbaren Umgebung auf Oxyureneier (Abb. 167 d) unter­
sucht werden. 

Die Therapie hat zunachst die Aufgabe, die Oxyuren aus 
dem Mastdarm zu entfernen, um jede neue Selbstinfektion zu verhindern. 
Zu diesem Zwecke dienen hauptsachlich groBe Einliiu/e, die man wochenlang 
regelmaBig ein- bis zweimal taglich anwenden muB. Zur Klistierfliissigkeit 
kann man einfaches warmes Wasser, 1% ige Tanninlosung oder Wasser mit 
Zusatz von Essig, Kochsalz, Glyzerin u. dgl. nehmen. Am allerwichtigsten zur 
Verhiltung neuer Selbstin/ektion ist peinliche Sauberkeit (hdu/iges Abwaschen) 
des A/ters und der Finger (insbesondere auch der Fingernagel). Die Nagel 
mUssen stets kurz geschnitten werden. ZweckmaBig ist es, nachts eine Bade­
hose tragen zu lassen. Das Jucken am After wird durch kalte Umschlage 
oder Einreiben von geringen Mengen Ungt. cinereum, Petroleum, Thymolspi­
ritus oder dgl. gemildert. 

Schwierig ist die vollige Entfernung der Oxyuren aus den oberen Darmab­
schnitten, insbesondere dem Cokum. Gerade die in den hoheren Darmabschnitten 
lebenden Wiirmer und die von ihnen dort abgelegten Eier tragen zu einer 
intestinalen Weiterentwicklung der Oxyuren bei, so daB ihre Entfernung sehr 
schwierig ist. Die groBe Zahl der empfohlenen Mittel spricht dafiir, wie 
schwer dieses Ziel zu erreichen ist. Vielfach angewandt werden Santonin, 
Vialongaperlen (Santonin mit Tanacetin), die Madenwurmtabletten "Leo" 
(Santonin mit Extr. granat. und Extr. rhei), Butolan (Benzylphenol und 
Carbaminsaure). Auch Helminaltabletten, ein von MERCK aus Meeralgen ge­
wonnenes Extrakt, konnen versucht werden. Geriihmt werden ferner Tonerde­
Priiparate: Tabletten mit Aluminium acet. (Gelonida aluminii acetici) oder 
Vermolenicettabletten. Ein ahnliches Praparat haben die Rochster Farbwerke 
unter dem Namen "Oxymors" in den Handel gebracht. Gewohnlich verbinden 
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wir die innere Darreichung der Gelonida mit taglichen groBen Einlaulen in den 
Dickdarm mit einer 2%igen Losung von essigsaurer Tonerde. 

Auch das Oleum Ohenopodii (Bestandteil des Wermolin, des Oxural und des 
Ohenoposan) wird vielfach gegen die Oxyuriasis angewandt. Am besten gibt 
man das reine 01. Chenopodii in Geloduratkapseln. Das 01 darf weder in zu 
groBen, noch in zu schwachen Gaben, sondern muB in genau abgemessenen 
Mengen (s. S. 783) gegeben werden. Nie ist das danach zu verabfolgende Ab­
fiihrmittel zu vergessen, da eine zu lange Verweildauer des Ols die Schuld an 
Vergiftungserscheinungen sein kann. 

Sehr gute Erfolge konnen auch mit einer Oxylaxtherapie erzielt werden. 
Durch die Darreichung von 1-4 Tabletten des Jalapenpraparn.tes Oxylax 
friih niichtern, gegebenenfalls mit Unterstiitzung von 10-20 g Rizinusol 
werden etwa 20 Tage lang taglich mindestens 2-3 breiige Stiihle erzielt. 
Die beharrliche Durchfiihrung dieser Dauerdurchfallsbehandlung hat zumeist 
vollen Erfolg. 

Bei allen Oxyurenkuren ist es nutzios, nur ein Kind in einer Familie zu 
behandeln und die iibrigen ebenfalls verwurmten Geschwister, die Mutter, 
das Kindermadchen usw. zu vernachlassigen, da dann sehr bald Neuin· 
fektionen stattfinden. 

4. Hakenwiirmer (Ancylostoma duodcnale). 
Ancylostoma duodenale ist ein zuerst in Oberitalien und Agypten beobachteter Wurm 

der zuweilen in groBer Menge den oberen Abschnitt des Diinndarms, vorzugsweise das 
Jejunum, doch auch das Duodenum und lieum bewohnt. Das Mannchen ist etwa 6-10 mm, 
das Weibchen 10-13 mm lang. Am Kopfende (Abb.I71) befindet sich eine glocken. 
formige Mundkapsel, die an ihrem dorsalen Rand mit zwei kleinen, an ihrem ventralen 
Rand mit vier groBeren gebogenen Zahnen versehen ist. Mit diesem Saug. und BeiB· 
apparat setzt sieh der Wurm (besonders das Weibchen) an die Darmschleimhaut fest 
und nahrt sieh von dem ausgesogenen Blut. Die Stellen im Darm, wo Ancylostomen 
gesessen haben, lassen sich noch in der Leiche als kleine Ekchymo3cn erkennen. Zu· 
weilen bohren sich die Wiirmcr auch vollstandig ins Innere der Mukosa hinein. Die 
Eier der Ancylostomen werden in groBer Zahl mit den Fazes entIeert (s. u.). Aus ihnen 
entwickeln sieh die Larven, die namentlich in Schmutzwassern weiterleben (in Lehm· 
pfiitzen, Wassergraben u. dgl.), durch verspritztes Wasser oder besonders durch schmutzige 
Hande wieder in den Mund und den Darmkanal von Menschen gelangen konnen und 
sich dann raseh zu gesehlechtsreifen Tieren weiter entwickeln. Von verschiedenen 
Forschern (Looss, SCHAUDINN u. a.) ist experimentell naehgewiesen worden, daB die 
Ancylostomenlarven in der Regel durch die Haut in den Korper einwandern. Sie dringen 
nach Durchbohren der Epidermis (besonders der FiiBe der durch Pfiitzen und Lehm· 
laehen barfuB gehenden und dort auch ihre Fazes absetzenden Arbeiter) nach Abstrei· 
fung einer "Scheide" in Lymph. und BlutgefaBe der Haut ein. Mit dem Blut gelangen 
die Wiirmer durch das Venensystem in die rechte Herzhalfte und von da in die Lunge. 1m 
Lungenparenchym bohren sie sich durch die Kapillaren, gelangen in die Alveolen und 
kleinen Bronehien hinein und wandern auf der Bronchial· und Traehealschleimhaut 
zum Kehlkopf. Uber den Kehldeckel gehen sie in den Osophagus und gelangen von hier 
in den Magen und in den Diinndarm, wo sie nach mehrfacher Hautung heranreifen. Die 
ganze Wanderung bis zur erneuten Eiablage dauert 4-6 Wochen. 

Krankheitserscheinungen. Beherbergt ein Darm zahlreiche Ancylostomen, 
so entwickelt sich infolge der hierdurch bedingten zwar kleinen, aber an· 
dauernden Blutungen, sowie durch toxische Stoffe, die die Wiirmer aus· 
scheiden, allmahlich das Krankheitsbild einer schweren Anamie. GRIE· 
SINGER hat zuerst im Jahre 1854 den Nachweis gefiihrt, daB die unter dem 
Namen "agyptische Ohlorose" schon lange bekannte Krankheit durch Ancy­
lostoma duodenale bedingt wird. Seitdem sind in zahlreichen Landern be­
statigende Beobachtungen gemacht worden. Jetzt weiB man, daB die An· 
cylostomiasis iiherall in den Tropen und Subtropen ganz gewaltig verbreitet 
ist, und man hat die Zahl der Infizierten auf ein Drittel aZZer Menschen 

StrUmpell·Seyfarth, Spcz. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Band. 50 
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geschatzt. In den Tropen und besonders in Amerika ist Necator americanus 
verbreitet, eine Gattung der Ancylostomen, die der Ancylostoma duodenale nahe 
verwandt ist und sich biologisch genau wie diese verhalt. In Europa ist die 
Ancylostomenkrankheit dadurch besonders bekannt geworden, daB sie in groBer 
Haufigkeit unter den italienischen, beim Bau des Gotthardtunnels beschiiftig­
ten Arbeitern auftrat. Spater wurden auch in anderen Landern (z. B. in Un­
garn, in Deutschland, namentlich bei Ziegeleiarbeitern in der Rheinprovinz, 
ferner bei Bergleuten, Tunnelarbeitern u. dgl.) zahlreiche Falle nachgewiesen . 

Die Symptome der Ancylostomiasis bestehen, wie erwahnt, in einer all­
mahlich immer mehr zunehmenden allgemeinen Aniimie. Dabei leiden die 
Kranken an einer sehr betraehtlichen allgemeinen Schwache und Mattigkeit, 

a b 

Abb. 170. Ancylostoma 
duodenale. N atiir\. GroBe. 
a Welbchen, b Miinnchen. 

an Atembeklemmungen, Herzklopfen, Kopfschmerzen, 
Odemen u. dgl., kurz an Erscheinungen, wie sie bei 
jeder Anamie hohen Grades auftreten. Die Veran­
derungen des Blutes (Anisozytose, Poikilozytose, 
Normoblasten, Erythroblasten) ahneln mitunter denen 
bei pernizioser Anamie. Die Krankheit kann monate­
oder selbst jahrelang dauern und endet, wenn sie 
nicht rechtzeitig erkannt und behandelt wird, nicht 
selten todlich. Der Verlauf der Erkrankung wechselt 
sehr, je nachdem die Infektion eine einmalige war 
oder sich fortdauernd wiederholt. Vereinzelte Wiirmer 
machen zumeist wenig Erscheinungen. Die Befallenen, 
die Wurmtriiger, sind aber als Verbreiter der Ancylo­
stomiasis ebenso gefahrlich wie Schwerinfizierte. 

Die ersten Krankheitserscheinungen sind mitunter 
an der Haut zu beobachten. Als Folge des Einbohrens 
zahlreicher Larven entwickeln sich zwischen den Zehen, 
am FuBriicken und an den FuBsohlen ekzematose Haut­
veranderungen ("Zechenkriitze"). Erst 5-6 Wochen 

Abb. 171. Kopf und Mund- h d Inf kt· hd di A 1 t 1 organe vonAncylostoma duo- nac er e lOn, nac em e ncy os omen arven 
denale. Vergr. 114 mal. auf ihrer Wanderung in den Darm gelangt und hier 

zu geschlechtsreifen Wiirmern herangewachsen sind, 
treten Darmerscheinungen auf (Appetitlosigkeit, HeiBhunger, Leibschmerzen). 
Zunachst besteht hiiufig Verstopfung, spater stellen sich blutig-schleimige 
Durchfiille, Darmkoliken und damit die Zeichen der zunehmenden Aniimie 
ein. Zu dieser Zeit findet wahrscheinlich ein viel haufigerer Ortswechsel der 
Tiere im Darm statt als spater, wo sie allmahlich immer "seBhafter" werden. 
So erklart es sich, daB die Krankheit anfangs einen mehr akuten schweren 
Charakter zeigt, wahrend sich spater allmahlich das Bild einer schweren sekun­
daren Anamie entwickelt, bei der blutige Stiihle ganz oder fast ganz fehlen. 

Die Krankheitserscheinungen werden zum groBten Teil durch den Blut­
verlust bedingt, den die mitunter zu Tausenden an der Darmwand festhaften­
den, angesaugten Wiirmer verursachen. Andererseits sondern die Wiirmer 
toxische Stolle ab, die zerstorende Wirkung auf das Blut haben und vielleicht 
auch das Nervensystem schadigend beeinflussen. Nervose und geistige Sto­
rungen sind bei Ancylostomiasis sehr haufig. Parasthesien, Fehlen der Pa­
tellarreflexe usw., im fortgeschrittenen Stadium Charakteranderungen, Ent­
wicklungsstorungen, Indolenz, Tragheit, geringe korperliche Leistungsfahig­
keit werden beobachtet. 

Die Diagnose ist leicht zu stellen, wenn man iiberhaupt an die Moglichkeit 
von Ancylostomen denkt. In den Fazes lassen sich meist reichlich Eier auf-
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finden, von ovaler Gestalt, gekennzeichnet durch die haufig sichtbare An­
wesenheit von zwei oder mehr Furchungskugeln (s. Abb. 172). Nur selten ist 
es notig, Anreicherungsverfahren fur Ancylostomeneier (s. S. 782) oder Zuch­
tungsverfahren der Larven aus den reifenden Eiern (Looss, FULLEBoRN) zu 
diagnostischen Zwecken zu Hilfe zu nehmen. Ancylostomawurmer findet man 
in der Regel im Stuhl erst dann, wenn Anthelminthica verabreicht worden 
sind. Noch vor dem Erscheinen der Ancylostomeneier in den Stuhlen sind 
darin oft OHARcoTsche Kristalle nachzuweisen. 1m Blut findet man stets 
eine Vermehrung der eosinophilen Zellen und ausgesprochene Leukozytose. 
Erst bei sehr starker Anamie, wenn die Tatigkeit des Knochenmarks ver­
sagt, nehmen die Eosinophilen an Zahl ab und verschwinden schlieBlich ganz. 

Therapie. Ist das Leiden richtig erkannt, so erzielt die Behandlung zumeist 
sichtbare Erfolge. Es gelingt mit Thymol (pro die etwa 10-14 g in Gaben zu 
2 g zweistundlich, 2 Stunden nach der letzten Gabe 20 g Rizinusol) die Wurmer 
aus dem Darm zu entfernen und vollstandige Genesung zu erzielen. Sicherer 
wirkt Oleum Ohenopodii (Verabfolgungsweise s. S. 783). Allen anderen Mitteln 

IIIIII 
a b c d I 

Abb. 172. Ancylostoma·Eier mit verschiedenen Stadien der Em bryonalentwicklung. a, b und c finden 
sich gelegentlich in frischen, d, e und t nur in alteren Sttihlen. Vergr. etwa 300 fach. (Nach LOOSS.) 

ubedegen ist Tetrachlorkohlenstoff (0014)' Es genugt in der Regel eine ein· 
malige Gabe von 2-3 ccm. Nach 3 Wochen kann die Darreichung wieder­
holt werden. 

Propbylaxe. Die Bekampfung der Ancylostomiasis hat die Infektion zu verhindern. 
Systematische Behandlung alIer Wurmtrager, zweckmaJ3ige, abgesonderte Anlage guter 
Aborte, strenge Verbote, die Fazes auBerhalb der Aborte abzusetzen, Tragen von Stiefeln 
sind die hauptsachlich zu beachtenden Punkte. 

o. Peitsehenwiirmer (Trichocephalus trichiurus s. dispar). 
Der Trichocephalus trichiurus iet ein 4-5 em langer W urm, dessen V orderteil haar­

fein ist, wahrend der hintere Abschnitt sieh bedeutend verdiekt (Abb. 173). Er lebt 
vor aHem im C§kl!Jl/" ferner im /{oJQ'IJ, wo er haufig in geringer, zuweilen aber aueh in 
betrachtlieher Anzahl gefunden wird. Bei Sektionen laBt sich feststeHen, daB die Wiirmer 
mit ihrem Vorderkorper ganz oder teilweise in die Schleimhaut eingegraben sind. Die 
Trichocephalen ernahren sich durch Blut, das sie der Darmschleimhaut entnehmen. 
Wahrseheinlieh geben sie hamolytisehe Stoffe beim Saugen abo Die gelben oder rot­
braunen, leicht erkennbaren Eier der Parasiten (Abb. 167 e) konnen in den Fazes leieht 
mikroskopisch aufgefunden werden, wahrend die Parasiten selbst fast niemals spontan 
mit dem Stuhlgang abgehen. Der Infektionsweg ist der, daB die in den Fazes enthaltenen 
Eier sich im Wasser oder im feuehten Boden zu Larven entwickeln, die jahrelang in 
der Sehale am Leben bleiben. Werden die embryonenhaltigen Eier mit dem Wasser 
oder dem Gemiise, an dem sie haften, versehluekt, so entwickeln sich im Darm die ge­
schlechtsreifen Wiirmer. 

Krankheitserscheinungen. Eine klinische Bedeutung kommt vereinzelten 
Trichocephalen in der Regel nicht zu. Sie konnen jedoch zu okkulten Blut­
beimengungen im Stuhl Veranlassung geben. Andererseits sind eine ganze 
Reihe von Fallen von schwerer Trichocephaliosis beschrieben worden. Die 
Symptome bestanden in hochgradiger Aniimie und in lange anhaltenden 
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heftigen Durehfallen mit diinnen, sehleim- und bluthaltigen Entleerungen. 
Diese enthielten zahlreiehe Triehoeephaluseier und auBerdem CHARcoTsehe 
Kristalle. 

'fherapie. Die Behandlung der Triehoeephaluskrankheit ist stets sehr miih­
sam und langwierig, da die gewohnliehen Anthelminthiea nur wenig Wirkung 

zeigen. Am meisten diirfte Thymol (s. S. 787), 
ferner Ol. Chenopodii (s.S. 783), sowie Tetra­
chlorkohlenstoff (s. S. 787) zu empfehlen sein. 

Auch die VON NOORDEN 8che Santonin-Kalomel­
Kur kann versucht werden: Santonin 0,03-0,05, 
Kalomel 0,03-0,06, Sacch. lact. 0,3. M. f. pulv. 
S. 3 Pulver taglich, beginnend I Stunde nach dem 

Abb. 173. Trichocephalus trichiurus. Friihstiick, in Abstanden von 30 Minuten zu neh-
NatUrliche GroBe. a Weibchen, b 1r1ilnncher.. men, an zwei aufeinanderfolgenden Tagen. An 

diesen Tagen abends ein leichtes vegetabiles Ab­
fiihrmittel (z. B. Rhabarber oder Sapo jalapinus). Diese zweitiigige Kur wird in Ab­
standen von je einer Woe he 3-5mal wiederholt. 

Ferner wird Spirocid empfohlen: 3 Tage hintereinander je 2, 3, 3 Tabl. 
zu 0,25 g morgens niiehtern, 3 Tage Pause usw. bis zum Verbraueh von 
56 Tabl. (= 14 g). Die Tagesgabe ist immer auf einmal, und zwar morgens 
niiehtern zu nehmen. - Die ortliche Behandlung geschieht am zweckmaBigsten 
dureh hohe Einlaufe von Wasser, dem Benzin (5-10 Tropfen auf 11 Wasser) 
zugesetzt ist. 

SECHSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten des Bauchfells. 

Erstes Kapitel. 

Die akute Peritonitis. 
(Akute Bauchfellcntziindung.) 

Atiologie. Zwei Wege gibt es, auf denen pathogene Keime besonders 
haufig zum Peritoneum gelangen: vom Magen-Darmkanal aus und - bei 
Frauen - von den Gesehleehtsorganen aus. 

Bei all den mannigfaltigen, im Verdauungskanal vorkommenden Gesehwiirs­
formen kann der ProzeB bis auf die Serosa fortsehreiten und diese in Mit­
leidensehaft ziehen. So entsteht zunaehst eine begrenzte, spater aber sieh 
unter Umstanden weiter ausbreitende Entziindung, die der Entziindung der 
Pleura bei der Pneumonie gleich zu setzen ist. Sehr haufig bringen es aber die 
anatomisehen Verhaltnisse des erkrankten Magens oder Darmes mit sieh, daB 
ein geschwiiriger Vorgang in ihnen zu einer vollstandigen Perforation der Wan­
dung fiihrt. Dann treten mit dem Magen- oder Darminhalt pathogene Keime 
sofort in groBerer Menge in die PeritoneaThohle ein und bewirken hier eine 
allgemeine Entziindung, die ausnahmslos eine eitrige, sehr oft zugleieh eine 
jauehige ist. Diese Mogliehkeit der Entwieklung einer Perforations peri­
tonitis im AnsehluB an die versehiedenen gesehwiirigen Vorgange im Magen 
und Darm haben wir in den vorigen Absehnitten haufig zu erwahnen Ge­
legenheit gehabt. Wir sahen, daB beim Magen- und Duodenalgesehwiir, 
bei ulzeriertem Magenkrebs, bei den typhosen, tuberkulosen, syphilitisehen 
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und dysenterischen Darmgeschwiiren, bei den geschwiirigen Veranderungen in 
der Darmwand oberhalb der verschiedenartigen Darmstenosen, bei den 
kleinen, durch Kotsteine bedingten Druckgeschwqren im Prozessus vermi­
formis u. a. durch Perforation eine diffuse eitrige Peritonitis hinzutreten kanll. 

Den zweiten wichtigen Ausgangspunkt fiir die Entstehung einer Peritonitis 
bilden die weiblichen Geschlechtsorgane. Bei Geburten und Friihgeburten kom­
men unmittelbare Infektionen der Geburtswege von auBen sehr haufig vor. Die 
auf diese Weise entstandenen Entziindungen (Endometritis, Metritis, Para­
metritis) konnen auf verschiedene Weise sich bis auf das Peritoneum fort­
setzen. Bei einer septischen Endometritis pflanzt sich zuweilen die Entziindung 
unmittelbar auf die Tuben fort, so daB die pathogenen Keime durch diese 
hindurch den Weg ins Peritoneum finden. In anderen Fallen bilden die Blut­
wege (eitrige Thrombophlebitiden) oder die LymphgefafJe den Weg, durch 
den sich eine eitrige Endometritis oder Parametritis bis aufs Peritoneum 
ausbreitet. Haben sich groBere parametritische Abszesse gebildet, so 
kann auch deren Perforation in die Peritonealhohle hinein erfolgen. Be­
sonders muB hervorgehoben werden, daB in manchen Fallen von allgemeiner 
puerperaler Peritonitis die Genitalien (Uterus und Adnexe) bei der Sektion 
ganz normal gefunden werden. Sie erkranken zwar primar und bilden die 
Eingangspforte fUr die pathogenen Keime, in ihnen kommt jedoch der 
Krankheitsvorgang zur volligen Ausheilung, nachdem er sich auf den oben 
angegebenen Wegen auf das BauchfelI fortgesetzt hat. 

AuBer den beiden genannten Gruppen von Entstehungsursachen gibt es 
noch zahlreiche andere Moglichkeiten fiir die Entwicklung einer Peritonitis, 
die aber verhaltnismaBig seltener in Betracht kommen. Zuweilen entsteht eine 
Peritonitis durch "Obergreifen entziindlicher Prozesse von anderen Unterleibs­
organen aus. Leberabszesse, vereiterte Leberechinokokken, durch Steine her­
vorgerufene Geschwiire in den GalIenwegen, eitrige Pankreasentziindungen, 
Milzabszesse, Milzinfarkte, Nierenabszesse, Pyelonephritis, paranephritische 
und perizystitische Abszesse, Prostataabszesse, vereiterte Ovarialcysten, 
Tubarschwangerschaften, Psoasabszesse, Spondylitis u. a. konnen aIle in 
leicht verstandlicher Weise durch "Obergreifen aufs BauchfelI oder durch 
Perforation in die Bauchhohle hinein eine Peritonitis hervorrufen. 

Bemerkenswert ist die Moglichkeit der Entstehung einer Peritonitis im 
AnschlufJ an eine Pleuritis. Nicht nur, wie wir im nachsten Kapitel sehen 
werden, die tuberkulOse Pleuritis, sondern auch eine eitrige Pleuritis kann 
sich aufs Peritoneum fortsetzen, da die Pleura- und die Peritonealhohle 
durch die LymphgefaBe des ZwerchfelIs miteinander in unmittelbarer Ver­
bindung stehen. 

Eine wichtige Ursache der akuten Peritonitis sind penetrierende Bauch­
wunden. Hierher gehoren nicht nur die eigentlichen Verletzungen, sondern auch 
die operativen Wunden der BauchhOhle. Eine groBe Zahl der Laparotomien 
(Ovariotomien u. dgl.) nahm in der vorantiseptischen Zeit einen ungliick­
lichen Ausgang, weil infolge der bei der Operation in die BauchhOhle ge­
langten Krankheitskeime eine allgemeine eitrige Peritonitis entstand. Selbst 
nach einer einfachen A'lzitespunktion mit einem nicht keimfreien Trokart 
kann sich eine akute Peritonitis entwickeln. Viel seltener, ja vielleicht 
iiberhaupt zweifelhaft ist das Auftreten einer Peritonitis nach Traumen des 
Unterleibes ohne penetrierende Verletzung der Bauchdecken (innere Blut­
ergiisse, Schadigungen der Darmwand u. dgl.). - Bei neugeborenen Kindern 
kann sich in vereinzelten Fallen eine Peritonitis durch Infektion von der 
Nabelwunde aus entwickeln. 
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Weit seltener sind diejenigen akuten Peritonitiden, welche als Teiler­
scheinung gewisser AlIgemeinerkrankungen auftreten. Hierher gehort die 
bei allgemeiner Sepsis durch hamatogene In/ektion zuweilen auftretende 
eitrige Peritonitis und die (iibrigens sehr seltene, meist gutartige) Peritonitis 
beim akuten Gelenkrheumatismus (s. d.). Diese miissen wir den auch in an­
deren serosen Hauten (Endokard, Perikard, Pleura) auftretenden "rheuma­
tischen" Entziindungen gleichsetzen. Moglicherweise kann eine derartige 
rheumatische Peritonitis ausnahmsweise auch als scheinbar primare Krank­
heit auftreten. Sicher festgestellt und auch von uns selbst beobachtet ist 
ferner die Peritonitis bei akuter oder chronischer Nephritis. Sie entspricht 
offenbar den bei der Nephritis nicht selten vorkommenden Entziindungen 
im Perikard und in der Pleura und hangt wahrscheinlich mit der Zuriick­
haltung giftiger Harnbestandteile im Blut zusammen. Endlich ist noch zu 
erwahnen, daB in sehr seltenen Fallen auch eine spezifisch gonorrhoische 
Peritonitis vorkommt, sei es im AnschluB an eine gonorrhoische Allgemein­
infektion (in Verbindung mit gonorrhoischer Gelenkerkrankung, Endokarditis) 
oder durch Fortsetzung gonorrhoischer Entziindungen der Harn- und Ge­
schlechtsorgane aufs Peritoneum. 

Aus allem Gesagten geht hervor, daB die Peritonitis in ursachlicher 
Hinsicht durchaus keine einheitliche Krankheit darstellt. Die eigentlichen 
Krankheitserreger sind - abgesehen von den seltenen Fallen einer reinen Toxin­
wirkung - recht verschiedener Art. Bei den Perforationsperitonitiden scheint 
das Bacterium coli eine groBe Rolle zu spielen, daneben kommen oft noch 
Streptokokken in Betracht. Die eitrigen puerperalen Peritonitiden sind 
meist durch Streptokokken bedingt. Vereinzelt hat man auch Pneumokokken, 
Staphylokokken, Gonokokken, Proteus/ormen, Anaerobier u. a. im peritoni­
tischen Exsudat gefunden. Nicht selten handelt es sich wahrscheinlich von 
vornherein um Mischinfektionen. 

Pathologische Anatomie. Wie die Entziindung der iibrigen serosen Haute (Pleura, 
Perikard), so teilt man auch die Peritonitis je nach der Beschaffenheit des entziind­
lichen Exsudats in mehrere Formen ein. Die Art der pathogenen Keime in den meisten 
Fallen von Peritonitis bringt es mit sich, daB die fibrinii8-eitrige Form der Peritonitis 
die bei weitem haufigste ist. Erstreckt sich die Entziindung auf das Peritoneum, handelt 
es sich also um eine "diffu8e allgemeine Peritoniti8", so findet man bei der Eroffnung 
des Leibes das parietale Blatt des Peritoneum und die auBere Oberflache der Darm­
schlingen meist deutlich gerotet infolge der 8tiirkeren Gefapfullung (Hyperamie). Hier 
und da kommt es auch zu kleinen Blutungen. Dabei ist die Serosa getriibt. namentlich 
durch das mehr oder weniger reichliche fibrinii8e Exsudat, das als eine diinne oder 
s.tarke Schicht geronnenen Fibrins das Peritoneum bedeckt. Sehr haufig kommt es 
unter den einzelnen Darmschlingen zu zahlreichen Verklebungen miteinander, die in 
frischen Fallen noch leicht zu lOsen sind, im spateren Verlauf aber zu festen Verwach­
BUngen der Darmschlingen fiihren (vgl. die pleuritischen Verwachsungen). Neben dem 
fibrinosen findet sich meist auch fliissiges, fibrino8-eitrige8 Exsudat frei in der Bauch­
hohle. Seine Menge ist Behr wechselnd. Manchmal sammeln sich nur geringe Mengen 
triiber Fliissigkeit in den abhangigen Teilen der BauchhOhle an, zuweilen kann die 
Menge des fliiBsigen Exsudats viele Liter betragen, EO daB die Bauchhohle durch dieses 
in hohem Grade ausgedehnt wird. Selten hat das Exsudat eine mehr seros-eitrige Be­
schaffenheit, meist ist es iiberwiegend eitrig. Sehr oft, namentlich bei den Perforationsperi­
tonitiden vom Darm aus und in vielen Fallen von puerperaler Peritonitis, nimmt das 
eitrige Exsudat infolge eintretender Zersetzungsvorgange eine 8tinkeruie, iauchige Be-
8chaffenheit an (8eptische Peritonitis). Bei gro/3eren PerforationsOffnungen im Darm treten 
reichliche Kotmassen und Darmgase in die Bauchhohle ein. Auch bei der Zer­
setzung jauchiger peritonealer Exsudate kann es vielleicht zuweilen zur Entwicklung 
von Faulnisgasen kommen. Endlich haben wir noch zu erwahnen, daB in seltenen Fallen 
das Exsudat eine hamorrhagi8che Beschaffenheit annimmt. Die meisten FaIle hamor­
rhagischer Peritonitis gehoren nicht hierher, sondern zu der tuberkulo8en oder karzino­
maw8en Peritonitis (s. u.). 
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Der Darm beteiligt sich in den schwereren und langere Zeit andauernden Fallen von 
Peritonitis insofern an dem Vorgang, als seine Wandung infolge eines eintretenden 
entziindlichen Odems nicht unbetrachtlich verdickt, dabei aber oft miirbe und leicht 
zerreiBlich ist. Die vermehrte Nachgiebigkeit der odematiisen Darmwand, die sich zu­
weilen zu einer vollstandigen Lahmung der Darmmuskulatur steigert, bedingt die oft 
sehr hochgradige meteoristische Auftreibung des Darmes oder einzelner seiner Abschnitte. 

Leichte Formen allgemeiner Peritonitis mit seros-fibrinosem oder vorwiegend se­
rosem Exsudat sind verhaltnismaBig selten. Man rechnet hierher vor allem gewisse Faile 
von anscheinend primarer (meist chronischer) Peritonitis mit gunstigem Ausgang und 
die Peritonitis im AnschluB an einen langere Zeit vorher bestehenden Aszites (s. das 
folgende Kapitel). Bei den selten beobachteten Fallen von Peritonitis im Verlauf eines 
Gelenkrheumatismus mit Ausgang in Heilung handelt es sich wahrscheinlich auch um 
eine Entziindung mit sero-fibriniisem Exsudat. 

AuBer der bisher besprochenen diffusen allgemeinen Peritonitis miissen wir die nicht 
selten vorkommende umschriebene, abgegrenzte ("abgesackte") Peritonitis erwahnen. 
Auch hier kommen einerseits leichte Formen mit fibrinosem Exsudat und anderer­
seits umschriebene eitrige Entziindungen (abgesackte eitrige peritonitische Exsudate) 
vor. Die umschriebene fibrinose Peritonitis entsteht durch Fortleitung von den ver­
schiedensten Prozessen in der Nachbarschaft des Peritoneum her. Bei tiefgreifenden 
Ulzerationen im Darm z. B. sieht man nicht selten an der entsprechenden Stelle der 
Serosa eine leichte umschriebene Peritonitis. Ebenso findet sich bei oberflachlich ge­
legenen Milzinfarkten, bei verschiedenen bis an die Oberflache reichenden Leber- und 
Gallenblasenerkrankungen, bei zahlreichen krankhaften Zustanden in den weiblichen 
Genitalien eine umschriebene einfache Peritonitis. In vielen der hierher gehiirigen Falle 
nimmt die Peritonitis eine chronische, zu dauernden Verwachsungen fiihrende Form 
(Peritoniti.y adhaesiva) an. 

Die umschriebene eitrige Peritonitis wird durch genau dieselben Ursachen wie die all­
gemeine Peritonitis hervorgerufen. Nur kommt es bei dieser Form friihzeitig zu festeren 
Verklebungen und Verwachsungen in der Umgebung der Ausgangsstelle fiir die Peri­
tonitis, so daB die Entzlindung beschrankt bleibt und sich nicht liber das ganze Perito­
neum hin ausbreiten kann. Abgesackte eitrige Peritonitis findet sich am haufigsten als 
eitrige Perityphlitis (s. d.) nach Perforationen des Wurmfortsatzes, ferner als abgesackte 
Beckenperitonitis (Pelveoperitonitis) im AnschluB an die Entziindungen des Uterus und 
seiner Adnexe. Doch auch nach Perforationen von Magen- und Darmgeschwiiren, nach 
perforierten Eiterungen in den Gallenwegen und nach ahnlichen Erkrankungen kommt 
eine abgesackte eitrige Peritonitis vor. Haben die Abszesse ihren Sitz hart unterhalb 
des Zwerchfells, so spricht man von "subphrenischen Abszessen". 

Die feineren histologischen Vorgange bei der akuten Peritonitis entsprechen den Ent­
ziindungserscheinungen an den iibrigen seriisen Hauten. Die Exsudation aus den Ge­
faBen besteht in dem Austritt einer zum Teil gerinnenden Fliissigkeit (jibrinoses Ex­
sudat) mit gleichzeitiger Auswanderung zahlreicher Leukozyten aus den hyperami­
schen GefaBen. Weiterhin kommt es dann bald zur Neubildung von jungem Binde­
gewebe und GefaBen, die aus den Kapillaren der Serosa heraussprossen und vom Binde­
gewebe des Peritoneum ausgehen und das fibriniis-eitrige Exsudat organisieren. So 
entstehen die bindegewebigen Verwachsungen zwischen den einzelnen Darmschlingen 
in den alteren Fallen von Peritonitis. Sie fiihren bei chronischem Verlauf der Krank­
heit schlieBlich zu starken Verdickungen und Schrumpfungsvorgangen im Netz und 
Mesenterium (Peritonitis deformans). In der Mehrzahl der Faile von eitriger Peritonitis 
tritt der Tod jedoch bereits im ersten akuten Stadium der Entziindung ein. Erfolgt 
in den leichteren Formen der Peritonitis eine Heilung, so kann das Exsudat nach fettigem 
Zerfall seiner zeliigen Elemente resorbiert werden. 

Die Ausgange der umschriebenen eitrigen Peritonitis werden bei der Besprechung 
ihrer klinischen Symptome erwahnt. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. 1. Akute diffuse Peritonitis. 
Die folgende Beschreibung bezieht sich vorzugsweise auf die bei weitem am 
haufigsten zur Beobachtung kommende schwere Form der diffusen eitrigen 
Peritonitis, wie sie sich in den meisten Fallen von Perforationsperitonitis, 
von puerperaler Peritonitis und von Peritonitis nach auBeren Verletzungen 
und Operationen darstellt. Da in den meisten diesel' FaIle die Peritonitis 
eine sekundare Erkrankung ist, so ist es leicht verstandlich, daB das all­
gemeine Bild und der allgemeine Veriauf der Erkrankung durch das be­
stehende Grundleiden zahlreiche Abanderungen erleidet. Die Unterschiede 
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beziehen sich zunachst auf die Art des Beginns der Peritonitis. Manche 
FaIle von Perforationsperitonitis entstehen fast plotzlich bei vorhergehender 
scheinbar vollstandiger Gesundheit des Kranken. So kann ein bis dahin 
vollig symptomloses Ulcus ventriculi oder duodeni mit einem Male per­
forieren. Ebenso rasch und unvorhergesehen konnen sich die Symptome der 
Peritonitis in manchen Fallen von Perforation des Wurmfortsatzes entwickeln. 

In zahlreichen anderen Fallen dagegen geht den Erscheinungen der Peri­
tonitis bereits ein andersartiger schwerer Krankheitszustand vorher. Dieses 
Verhalten beobachtet man z. B. bei den Perforationsperitonitiden im Verlauf 
eines Typhus, einer Darmtuberkulose, einer Darmstenose u. a. In solchen 
Fallen werden die peritonitischen Symptome nicht selten ganz oder fast ganz 
von den gleichzeitig bestehenden sonstigen schweren ortlichen und allgemeinen 
Krankheitserscheinungen verdeckt. 

Endlich entwickelt sich, wie ebenfalls schon zur Sprache gekommen ist, 
die akute allgemeine Peritonitis zuweilen im AnschluB an eine vorhergehende 
ortliche umschriebene Peritonitis. So fUhrt z. B. eine eitrige Perityphlitis, 
ein puerperaler BeckenabszeB u. dgl. bei ungiinstigem Verlauf schlieBlich 
zu einer diffusen Bauchfellentziindung, deren Symptome sich in solchen Fallen 
ebenfalls oft ohne schade Grenze an den vorher bestehenden Krankheits­
vorgang anschlieBen. 

Abgesehen von den soeben angedeuteten Verschiedenheiten des allgemeinen 
Krankheitsverlaufes sind jedoch die Symptome jeder, auf irgendeine Weise 
entstandenen akuten diffusen Peritonitis meist in so vieler Beziehung kenn­
zeichnend und klinisch iibereinstimmend, daB sich sehr wohl eine allgemeine 
Beschreibung der Krankheitserscheinungen geben laBt. 

Die Symptome der akuten Peritonitis zerfallen in zwei Gruppen: in die 
ortlichen Symptome und in die von der Einwirkung der ortlichen Erkrankung 
auf den Gesamtzustand des Kranken abhangigen Allgemeinerscheinungen. 

Onter den ortlichen Symptomen der Peritonitis nimmt der Schmerz die 
erste Stelle ein. Er ist meist das friiheste Symptom, das die Patienten empfin­
den. Jedoch auch im ganzen spateren Verlauf der Krankheit treten die 
iiu(3erst he/tigen Leibschmerzen meist in den Vordergrund der Erscheinungen. 
Die Lokalisation der Schmerzen im Beginn der Erkrankung hat zuweilen 
insofern eine diagnostische Bedeutung, als sie in zweifelhaften Fallen auf 
den moglichen Ausgangspunkt der Peritonitis hinweist (Wurmfortsatz, Magen­
geschwiir usw.). Spater sind die Schmerzen iiber den ganzen Leib ausgebreitet. 
Meist zeigen sie kurz dauernde Remissionen, worauf neue heftige Steigerungen 
des Schmerzes folgen. Diese werden namentlich durch Bewegungen des 
Kranken, bei jeder tieferen Inspiration, auBerdem wahrscheinlich durch 
eintretende peristaltische Bewegungen des Darmes u. dgl. herbeigefUhrt. 
Die Peritonitiskranken nehmen daher meist im Bett eine sehr ruhige 
Riickenlage mit etwas angezogenen Beinen ein. Kennzeichnend fUr die Peri­
tonitis ist die oft ungeheuere Druckemp/indlichkeit des Leibes. Schon bei der 
vorsjchtigsten Betastung entsteht lebhafter Schmerz, und manchmal kann der 
leiseste Druck der Bettdecke kaum ertragen werden. Haufig ist die Gegend 
des Nabels die am meisten schmerzhafte Stelle. 

Nur selten jehU der Schmerz bei akuter Peritonitis. Ein derartiges Ver­
halten findet man vorzugsweise bei heruntergekommenen, stumpfsinnigen 
oder bei benommenen Kranken. In solchen Fallen (z. B. bei schwer an Typhus 
Erkrankten, bei Tuberkulosen im letzten Stadium) wird dann die Peritonitis 
leicht ganz iibersehen. VerhaltnismaBig geringe Schmerzen sollen auch in 
den Fallen vorhanden sein, bei denen das Peritoneum parietale nicht starker 
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an der Entzundung beteiligt ist. Auffallenderweise hort der peritonitische 
Schmerz nicht selten bei zunehmender Krankheit kurze Zeit vor dem Tode 
fast ganz auf. Namentlich bei der puerperalen Peritonitis beobachtet man 
oft einen auffallenden Gegensatz zwischen dem schwersten Allgemeinzustand 
und der fast fehlenden Schmerzhaftigkeit des stark aufgetriebenen Leibes. 

Untersuchung des Leibes. In der Regel stellt sich bald nach dem Beginn 
der Erkrankung eine allmahlich immer mehr und mehr zunehmende Auf­
treibung des Leibes ein. Sie hangt groBtenteils von der schon oben erwahnten 
meteoristischen Ausdehnung der Darmschlingen ab und erreicht bei eintreten­
der Lahmung der Darmmuskulatur zuweilen einen sehr hohen Grad. In den 
spateren Stadien tragt natiirlich das flussige Exsudat in der Bauchhohle zur 
Auftreibung des Leibes bei, doch ist auch dann die Vorwolbung des Abdomens 
selten so gleichmaBig und geht so in die Breite wie bei der einfachen Bauch­
wassersucht (Azites). Vielmehr kennzeichnet sich die peritonitische Auf­
treibung des Leibes haufig dadurch, daB die Konturen einzelner ausgedehnter 
Darmschlingen durch die Bauchdecken hindurch vortreten. Bei der Pal­
pation zeigt sich zunachst meist eine allgemein vermehrte Spannung der Bauch­
decken, abhangig von dem reflektorisch erhohten Tonus der Bauchmuskeln. 
Man deutet diese vermehrte Spannung ("Abwehrspannung", "defense mus­
culaire") als Schutz gegen schmerzhafte Druckreize. Von ihr hangt auch das 
haufige Verschwinden der Bauchdeckenreflexe abo AuBerdem ist bei der 
Palpation die Verschiedenheit des ResistenzgefUhls an den verschiedenen 
Stellen des Leibes (bedingt durch wechselnde Anhaufung des Exsudats, durch 
Verklebung oder durch Auftreibung einzelner Darmschlingen u. dgl.) oft recht 
charakteristisch. 1m ganzen ist die peritonitische Auftreibung des Leibes urn 
so groBer, je nachgiebiger und dunner die Bauchdecken sind; sie ist daher 
am starksten in den Fallen von puerperaler Peritonitis, bei denen die Bauch­
decken durch die vorhergehende Schwangerschaft schlaff geworden sind. Bei 
muskelkraftigen MemlChen mit straffen Bauchdecken kann die Auftreibung 
des Leibes schwerer einen hoheren Grad erreichen. SchlieBlich muB noch be­
merkt werden, daB in manchen Fallen die A uftreibung des Abdomens iiber­
haupt fehU. In solchen diagnostisch oft schwierigen Fallen sind die Bauch­
decken bretthart gespannt, und der Leib ist flach oder etwas eingesunken. 
Zuweilen folgt auf eine anfangliche Kontraktur der Bauchdecken eine spatere, 
mehr oder weniger starke Auftreibung des Leibes. 

Die Perkussion ergibt uber den aufgetriebenen Darmschlingen einen hellen, 
meist tympanitischen Schall. Erst wenn sich eine groBere Menge fliissigen 
Exsudats in der Bauchhohle angesammelt hat, wird der Schall, namentlich 
uber den abhangigen Teilen des Leibes, gedampft. Doch kann sich bei 
bestehendem starkeren Meteorismus eine ziemlich groBe Menge Flussigkeit 
dem perkussorischen Nachweis ganz entziehen. Entsprechend den Ergeb­
nissen der Palpation zeigt auch die Perkussion bei der Peritonitis oft un­
unregelmaBig wechselnde Schallqualitaten an den verschiedenen Stellen des 
Abdomens. Genauere Untersuchungen uber den Wechsel der Dampfungs­
grenzen bei verschiedenen Korperlagen des Kranken lassen sich wegen der 
bestehenden heftigen Schmerzen meist nicht anstellen. 1m allgemeinen ist 
auch die Beweglichkeit der peritonitischen Exsudate durch die mannigfachen 
Verklebungen und Verwachsungen zwischen den einzelnen Darmschlingen be­
eintrachtigt. 

AuBer dem Nachweis eines reichlichen Flussigkeitsergusses in der Peri­
tonealhohle ergibt die Perkussion noch ein weiteres Anzeichen fUr die un­
gewohnliche Ausdehnung des Leibes, namlich den Hochstand des Zwerchfells. 
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Die Leber- und die Rerzdampfung beginnen hOher als gewohnlich. Oberhalb 
des rechten Rippenbogens findet sich tympanitischer Schall. Die Bewe­
gungen des Zwerchfells bei der Atmung sind teils infolge der Drucksteigerung 
im Abdomen, teils wegen der vorhandenen Schmerzhaftigkeit des Leibes 
nur gering: Kranke mit Peritonitis zeigen daher fast immer einen vor­
herrschend kostalen Atemtypus. Zumeist fehlt die abdominale Atmung vollig. 
Die Leberdiimp/ung ist nicht nur in die Rohe geriickt, sondern auch meist 
deutlich verkleinert. Dies riihrt teils von der Uberlagerung der vorderen Leber­
Hache durch aufgetriebene Darmschlingen her, teils von einer Verschiebung der 
Leber um ihre frontale Achse nach oben und hinten, so daB uberhaupt nur 
ein kleiner Teil der Leber der vorderen Rumpfwand anliegt ("Kantenstellung" 
der Leber). Das vollige Verschwinden der Leberdiimp/ung galt friiher als 
sicheres Zeichen fur die Anwesenheit von Lu/t (Gas) in der BauchhOhle, 
sei es infolge eines Austritts von Luft aus dem Magen oder Darm in die 
BauchhOhle, oder infolge der Tatigkeit von gasbildenden Bakterien. Doch 
gilt dies nicht fur aIle FaIle. Auch durch Ruckwartsdrangung der Leber 
und durch Vorlagerung von Darmschlingen kann die Leberdampfung ver­
schwinden, ohne daB sich Gas frei in der Bauchhohle befindet. 

Rat sich eine reichlichere Menge von fliissigem Exsudat in der Bauch­
hohle angesammelt, so kann man bei leichter stoBweiser Palpation ein deut­
liches Fluktuationsge/uhl am Abdomen wahrnehmen (s. Aszites). 1st man 
iiber das Vorhandensein eines peritonitischen Exsudats nach den Ergebnissen 
der physikalischen Untersuchung noch im Zweifel, so erhalt man sicheren 
AufschluB durch eine vorsichtige Probepunktion, die zugleich die Beschaffen· 
heit des Exsudats deutlich erkennen laBt. 

Die Auskultation der Darmgerausche ist fiir die Diagnose der Peritonitis 
wichtig. In den aufgetriebenen Darmschlingen hort man nur beim Beginn 
der Krankheit noch gurrende Gerausche. In den spateren Stadien bedingt 
die eingetretene Darmlahmung ein Aufhoren aller Peristaltik. Es herrscht 
vollkommene Stille, " Totenstille" , im Leib. Zuweilen beobachtet man peri­
tonitische Reibegeriiusche, die von den Atembewegungen abhangig sind, da­
durch, daB zwei gegeniiberliegende rauhe Peritonealflachen durch die Atem­
bewegungen des Zwerchfells gegeneinander verschoben werden. Insbesondere 
perihepatitisches Reiben wird nicht sehr selten gehort. 

Fast regelmaBig bei jeder schweren Peritonitis ist die Beteiligung des Ver­
dauungsapparates. Die Zunge ist trocken, rissig und oft dick belegt. Eine 
feuchte Zunge darf als prognostisch giinstiges Zeichen gelten. Der Appetit 
liegt ganzlich darnieder. Dagegen besteht meist qualender Durst. Das wich­
tigste Symptom von seiten des Magens ist aber das Erbrechen. 

Schon im Beginn der Peritonitis tritt haufig Erbrechen auf, das sich auch 
im weiteren Verlauf der Krankheit oft wiederholt. Das Erbrechen erfolgt 
teils spontan, teils nach der Nahrungsaufnahme. 1m ersten FaIle besteht das 
Erbrochene nur aus etwas schleimig-wasseriger, meist grunlich gefarbter 
Flussigkeit. Die Ursache des Erbrechens bei der Peritonitis sicher festzustellen, 
ist nicht ganz leicht. Zum Teil werden die Brechbewegungen wahrscheinlich 
rellektorisch von der entziindeten Serosa ausgelost. Ferner kommt vielleicht 
der auBere Druck des Exsudats auf den Magen in Betracht. Und endlich 
muB auch an die Brechen erregende Wirkung resorbierter toxischer Stoffe 
gedacht werden. Fast niemals ist das peritonitische Erbrechen mit star­
keren Wurgbewegungen verbunden. Der Mageninhalt wird gewissermaBen 
zum Munde herausgespritzt (Lahmung der Kardia 1). Oft sieht man die 
Mundwinkel· der Kranken durch eingetrocknete erbrochene Flussigkeit be-
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schmutzt oder leicht angeatzt. Tritt in den spateren Stadien der Krank­
heit eine Darmlahmung ein, so nimmt das Erbrochene oft eine deutlich 
fiikulente Beschaffenheit an. trbrigens mu13 hinzugefUgt werden, da13 das 
Erbrechen zuweilen bei der akuten Peritonitis auch fehlt. Dies sieht man bei 
stark benommenen Kranken und gelegentlich in solchen Fallen, bei denen die 
Peritonitis durch Perforation eines Magengeschwiirs entstanden ist, weil der 
Mageninhalt hierbei durch die im Magen befindliche Offnung entleert 
wird. - Neben dem Erbrechen beobachtet man bei der Peritonitis meist 
auch haufiges Aufstof3en. Zuweilen werden die Kranken von einem an­
haltenden Singultus gequalt (reflektorische Phrenikusreizung). 

Von den Symptomen, die sich auf den Darmkanal beziehen, haben wir 
den vorzugsweise auf einer Lahmung der Darmmuskulatur beruhenden 
Meteorismus schon kennen gelernt. Aus der Parese der Muskularis erklart 
sich auch leicht, da13 in der Regel bei der Peritonitis eine andauernde 
Stuhlverhaltung besteht. Schreitet die Darmlahmung fort, so kann es 
schlie13lich zu einem paralytischen Ileus kommen (s. 0.). Doch konnen an­
dererseits auch infolge teilweise vermehrter Peristaltik und sekundarer 
Entziindungen der Schleimhaut Durchfiille eintreten. Namentlich bei 
manchen Formen der septischen puerperalen Peritonitis werden haufig 
Durchfalle beobachtet. Die Harnentleerung ist meist sparlich, oft schmerz­
haft, was vielleicht von einer Beteiligung des peritonealen trberzugs der 
Blase abhangt. Der Ham enthalt nicht selten etwas Eiwei13, zuweilen auch 
Indikan. 

Bemerkenswert ist der Einflu13, den der Hochstand des Zwerchfells auf 
die Brustorgane ausiibt. Die unteren Lungenlappen werden komprimiert, 
so da13 die Atmung hierdurch nicht unbetrachtlich erschwert wird. Das 
Herz ist ebenfalls nach oben gedrangt und der Spitzensto13 des Herzens 
meist im 4. Interkostalraum fiihlbar. 

Wichtig ist die auffallende Beeintriichtigung des Allgemeinzustandes der 
Kranken durch jede ausgebreitete akute Entziindung des Bauchfells. Zum 
Teil erklart sich die schwere Sterung des Allgemeinbefindens durch die in­
folge der Schmerzhaftigkeit der Erkrankung eintretende Schlaflosigkeit, 
durch die allgemeine Unruhe der Kranken, durch das Fieber u. dgl. Viel­
leicht kommen au13erdem auch noch reflektorische Hemmungswirkungen 
von seiten der Peritonealnerven aufs Herz in Betracht (vgl. den bekannten 
GOLTzschen "Klopfversuch"). Die Hauptrolle spielt aber aller Wahrschein­
lichkeit nach der Einflu13 toxischer Substanzen, die aus dem peritonitischen 
Exsudat von dem Peritoneum leicht resorbiert werden und in den Kreislauf 
gelangen. Sie fiihren zu einer Lahmung der Vasomotoren im Splanchnikus­
gebiet, so da13 alle iibrigen GefaBgebiete blutleer werden. Bei keiner anderen 
Krankheit, abgesehen bei dem in ahnlicher Weise wirkenden akuten Ileus, 
tritt so schnell das ausgesprochene Bild des allgemeinen Kollapses und der 
allgemeinen Schwache hervor wie bei der Peritonitis. Das infolge Nachlassens 
des Splanchnikustonus mangelhaft durchblutete und schlecht gefiillte Herz 
arbeitet immer schwacher. Das Gesicht ("facies abdominalis") zeigt einen 
raschen Verfall, die Wangen und Augen sinken ein, die Nase wird spitz und 
kiihl, die Lippen und Zunge werden trocken. Auch an den Gliedma13en zeigt 
sich die Mangelhaftigkeit des Kreislaufs in dem blaulichen Aussehen der 
kiihlen Haut. Schon bald nach dem Beginn der Peritonitis macht sich die 
eintretende Kleinheit und Spannungsabnahme des Pulses bemerkbar. In 
vielen schweren Fallen ist der PuIs schlie13lich kaum noeh zu fiihlen. Dabei 
nimmt seine Frequenz, wie bei fast allen Kollapszustanden, zu. Sie betragt 
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nicht selten 120-140 und mehr Schlage in der Minute. Nur ausnahmsweise 
fehlt die Beschleunigung des Pulses. 

Die Korpertemperatur bietet in den einzelnen Fallen mannigfache Ver­
schiedenheit dar. Sie kann trotz der Abkiihlung in den GliedmaBen im 
Innern des Korpers erhoht sein. Doch sind die Fiebersteigerungen meist 
nicht sehr hoch und oft durch tiefe Senkungen der Eigenwarme unter­
brochen. Auch subnormale Kollapstemperaturen werden haufig beobachtet. 
Nicht selten tritt gegen Ende der Krankheit ein allmahliches Sinken der 
Eigenwarme bei ansteigender Pulsfrequenz ein. 1m allgemeinen verlaufen 
die Streptokokken-Peritonitiden mit hoherem Fieber als die durch B. coli 
bedingten Peritonitiden. Bei diesen kann sogar das Fieber fast ganz fehlen. 
Die Zahl der Atemzilge in der Minute ist in der Regel vermehrt (bis auf 30-40). 
AuBer der Kompression dcr unteren Lungenlappen kommt hierbei noch die 
Schmerzhaftigkeit jeder tieferen Inspiration, sowie die Beeintrachtigung des 
Kreislaufs in Betracht. 1m Blutbild findet man eine starke neutrophile Leuko­
zytose. Niedrige Leukozytenzahlen mit starker Linksverschiebung sind pro­
gnostisch ungiinstig zu bewerten. 

Das Sensorium bleibt meist bis zum Ende der Krankheit ganz frei. Nicht 
selten tritt vor dem Tode noch eine auffallende Euphorie ein. Manchmal 
beobachtct man in der letzten Zeit auch leichte Delirien oder starkere Be­
nommenheit. 

Der Verlaul der akuten diffusen Peritonitis ist in der groBen Mehrzahl 
der FaIle ungiinstig. Sobald sich die im vorhergehenden geschilderten schwe­
ren Erscheinungen ausgebildet haben, muB die Prognose stets als auBerst 
bedenklich angesehen werden. Gewohnlich ist der Verlauf auch ziemlich 
rasch. Starkere Schwankungen in der Heftigkeit der Symptome kommen 
nicht haufig vor. Die schweren ortlichen und allgemeinen Erscheinungen 
dauern fort, und meist erfolgt schon nach wenigen (2-6) Tagen der Tod. 
Doch lassen sich bestimmte allgemeine Angaben iiber den Gesamtverlauf der 
Krankheit schwer machen, da er je nach den im einzelnen FaIle vorliegen­
den ursachlichen Verhaltnissen mannigfache Verschiedenheiten zeigt. Die 
im AnschluB an Magen- und Darmperforationen entstandene Peritonitis 
cndet meist rasch todlich, ebenso die iiberwiegende Mehrzahl der puerperalen 
septischen Peritonitiden. Viel seltener ist eine Abgrenzung des Prozesses mit 
Bildung eines umschriebenen abgesackten peritonitischen Exsudats, das 
durch schlieBliche Perforation nach auBen oder in den Darm zur Heilung 
gelangen kann. In einzelnen seltenen Fallen endlich findet ein Ubergang 
der akuten in eine chronische diffuse Peritonitis statt. Das fliissige Exsudat 
wird groBtenteils resorbiert, die neugebildeten Verwachsungen schrumpfen 
zu festen bindegewebigen Strangen zusammen. Die einzelnen Bauchorgane 
(Leber, Milz usw.) werden von derben Bindegewebsschwarten umgeben. Netz 
und Mesenterium werden verk-iirzt und verdickt, das Netz kann fast voll­
standig zusammengerollt werden. Die klinischen Erscheinungen nehmen zwar an 
Heftigkeit ab, doch entwickelt sich in der Regel ein andauernder Schwachezu­
stand, der durch ErschOpfung schlieBlich zum Tode fiihrt. In manchen Fal­
len konnen sich auch durch Knickungen und Abklemmungen des Darmes 
die Erscheinungen einer schweren Darmstenose einstellen. 

Der Ausgang in Heilung ist bei der akuten diffusen Peritonitis sehr selten. 
Er wird nur bei den leichten Formen beobachtet, die sich zuweilen im 
AnschluB an Fehlgeburten und im Wochenbett entwickeln. Auch bei der 
sehr seltenen Peritonitis im Verlauf des akuten Gelenkrheumatismus, sowie 
bci gewissen Formen von Gonokokkenperitonitis (besonders bei Frauen vor-
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kommend, im Anschlu13 an eine gonorrhoische Endometritis und Adnexitis) 
und Pneumokokkenperitonitis (vorzugsweise bei Kindern beobachtet mit 
plotzlichem Beginn, gleichzeitigen Magen-Darmerscheinungen und Neigung 
zu abgesackter Absze13bildung unterhalb des Nabels) ist ein giinstiger Ausgang 
die Regel. In derartigen Fallen handelt es sich entweder urn seros-fibrinose 
Entziindungen, die zur Resorption gelangen, oder urn baldige Abgrenzung 
der eitrigen Entziindung mit Bildung eines umschriebenen Abszesses, der sich 
spontan in den Darm oder nach au13en (z. B. bei der Pneumokokkenperitonitis 
durch den Nabel) entleert oder operativ eroffnet werden kann. 

2. Akute llmschriebene Peritonitis. Die ortlichen Symptome der um­
schriebenen Peritonitis sind im wesentlichen dieselben, welche wir soeben 
bei der Besprechung der diffusen Peritonitis kennengelernt haben; nur sind 
sie, entsprechend der anatomischen Begrenzung der Erkrankung, weniger 
ausgebreitet. Der Schmerz und die Druckempfindlichkeit sind vorzugsweise 
auf eine bestimmte Stelle bcschrankt, obgleich eine scharfe Grenze in dieser 
Beziehung selten vorhanden ist. Die Palpation ergibt an dem betroffenen 
Teil des Leibes eine ungewohnlich vermehrte, bisweilen fast tumorartig ab­
gegrenzte Resistenz. Handelt es sich urn ein abgesacktes fliissiges Exsudat, 
so ist zuweilen deutliches Fluktuationsgefiihl vorhanden, namentlich wenn 
ein Durchbruch des Abszesses nach au13en bevorsteht. Bei der Perkussion 
tiber der erkrankten Stelle hort man einen gedampften oder gedampft tympa­
nitischen Schall. 

Die allgemeinen Symptome sind ebenfalls dieselben wie bei einer aus­
gebreiteten Peritonitis, jedoch meist weniger heftig. Reflektorisch ent­
standenes Erbrechen kommt vor, wiederholt sich aber gewohnlich nicht so 
haufig wie bei der diffusen Bauchfellentztindung. Die allgemeine Schwache 
und die Kollapserscheinungen sind deutlich ausgepragt, ohne aber in der 
Regel den au13ersten Grad zu erreichen. Meist besteht unregelmal3iges Fieber, 
das in manchen Fallen einen intermittierenden, septischen Verlauf an­
nimmt. Der VerIauf der meisten FaIle von abgesackter Peritonitis ist 
chronisch. Zieht sich die Krankheit sehr in die Lange, so kann sie schlie13-
lich infolge des allgemeinen Krafteverfalls der Patienten zum Tode fUhren. 
Ein giinstiger Ausgang tritt dann ein, wenn eine Entleerung des Eiters mog­
lich ist. Abgesehen von operativen Eingriffen sind auch Spontanheilungen 
mogIich, wenn der Eiter durch Perforation des Abszesses nach aufJen, in die 
Scheide, in die Blase oder in den Darm, ja in vereinzelten Fallen sogar 
durch die Pleura in die Lungen hinein einen Ausweg findet. Erfolgt die 
Perforation dagegen in die Bauchhohle, so entsteht eine allgemeine Peri­
tonitis mit todlichem Ausgang. 

Auf aIle einzelnen Formen der umschriebenen Peritonitis naher einzugehen, wiirde zu 
weit fiihren und auch zu Wiederholungen AnlaB geben. Eine besonders wichtige Form, 
die Perityphlitis, ist bereits eingehend besprochen worden. Die genauere Erorterung der 
namentlich an puerperale Erkrankungen sich anschlieBenden umschriebenen peritoni­
tischen Exsudate im kleinen Becken (Perimetritis und Pelveoperitonitis) gehort in das 
Bereich der Gynakologie. Die umschriebenen Eiterungen in der Umgebung des Magens, 
die im AnschluB an die Magen- oder Duodenalgeschwiire vorkommen (perigastritischer, 
retrogastritischer Ab8ze(.J), ferner die ziemlich haufigen und praktisch wichtigen peri­
cholecystitischen Abszesse im Anschlusse an GalIensteinleiden sind bereits friiher erwahnt 
worden. 

Eine eingehendere Berticksichtigung verdienen die subphrenischen Abszesse. 
Sie entwickeln sich unterhalb der Zwerchfellkuppe auf der rechten Seite zwischen 
dieser und der Leber, auf der linken Seite zwischen Zwerchfell, Magen, Kolon 
und Milz. 
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Den Ausgangspunkt fiir rechtsseitige subphrenische Abszesse bilden meist eitrige Ent­
ziindungen der Leber, der Gallenwege, der rechten Niere, des Wurmfortsatzes u. a. Links­
seitige subphrenische Abszesse entstehen am haufigsten durch perforierende Magen- oder 
Duodenalgeschwiire, weit seltener nehmen sie ihren Ausgang von der linken Niere, der 
Milz, dem linken Leberlappen u. a. Auch Karies der unteren Rippen und Eiterungen in 
der Lunge oder Pleura, die sich durch das Zwerchfell hindurch ausbreiten, fiihren in ein­
zelnen Fallen zu subphrenischen Abszessen. 1st bei Perforation des Magens oder des 
Kolons der AbszeB lufthaltig, oder haben sich durch Faulnis in ihm Gase entwickelt, so 
bezeichnet man derartige Abszesse alB "Pneumoperitoneum subphrenicum". 

Die Symptome der subphrenischen Abszesse bestehen in den ortlichen Be­
schwerden (Schmerzen, Druckempfindlichkeit), hohem Fieber, starker Leuko­
zytose und bei entsprechender Lage und GroBe des Abszesses in physikalischen 
Symptomen (Dampfung usw.). Die Unterscheidung von Empyemen und vom 
Pneumothorax ist ohne Rontgenuntersuchung nicht leicht. 

Auffallend ist zuweilen die unregelroaJ3ige Abgrenzung der oberen Dampfungslinie, 
namentlich in den Fallen, bei denen sich der AbszeB rechts vorn zwischen Leber und 
Zwerchfell entwickelt. 1st der AbszeB lufthaltig, so entstehen metallische Auskultations­
phanomene wie beim Pneumothorax (Metallklang bei der Stabchenperkussion, metallische 
Platschergerausche beim Schiitteln des Kranken). Entscheidend fUr die subphrenische 
Lage des Hohlraums ist dann der Nachweis des vesikularen Atmens oberhalb der tympa­
nitischen Zone. Doch ist bemerkenswert, daB sich an subphrenische Abszesse sekundar 
nicht selten auch pleuritische, anfang serose, spater ebenfalls eitrig werdende Exsudate 
anschlieBen. Die physikalischen Verhaltnisse werden hierdurch und durch anderweitige 
Komplikationen (Perikarditis, Perforationen u. a.) nicht selten noch verwickelter und 
schwieriger zu deuten. 

Die wichtigsten Aufschliisse gibt die Rontgenuntersuchung. Kennzeichnend 
ist der Hochstand des Zwerchfells, das keine oder nur eine mangelhafte 
respiratorische Verschieblichkeit zeigt. Gashaltige Abszesse sind an der hellen 
Luftschicht unter dem ZwerchfeUbogen und dem horizontalen, beweglichen 
Fliissigkeitsspiegel zu erkennen. - In praktischer Hinsicht ist es am wich­
tigsten, iiberhaupt an das Bestehen einer Eiterung (Leukozytosel) rechtzeitig 
zu denken. Sobald die Eiterung festgestellt ist, muB die geeignete chirurgische 
Behandlung mit geniigender Eroffnung der AbszeBhohle eingeleitet werden. 
Ohne chirurgischen Eingriff verlaufen die subphrenischen Abszesse fast alle 
todlich. 

Von den sonstigen Formen umschriebener· Eiterung in der Bauchhohle werden die 
paranephritischen Abszesse spater noch ausfiihrlicher besprochen werden. 

Diagnose. Die Diagnose Peritonitis ist bei Beriicksichtigung der kenn­
zeichnenden Symptome (Schmerzhaftigkeit und Auftreibung des Leibes, 
Bauchdeckenspannung, Erbrechen, allgemeine Kollapserscheinungen, kleiner, 
frequenter PuIs) nicht schwer zu stellen. Entsteht eine sekundare Peritonitis, 
im Verlauf einer bereits sicher diagnostizierten Krankheit (Typhus, Magen­
geschWiir, Puerperalerkrankungen u. a.), so kann man auch iiber den Aus­
gangspunkt des Leidens nicht im Zweifel sein. In den Fallen von scheinbar 
primar auftretender Peritonitis dagegen wird man nur aus einer sorgfaltigen 
Anamnese oder aus der genauen Beriicksichtigung der ersten Krankheits­
erscheinungen eine Vermutung iiber die Ursache des Leidens gewinnen 
konnen. 

Besondere Schwierigkeiten bei der Diagnose der Peritonitis entstehen zu­
weilen dadurch, daB unter gewissen Umstanden andere Krankheitsvorgange 
in der Bauchhohle zu sehr ahnlichen Symptomen fUhren. Besteht z. B. bei 
einem Unterleibstyphus hochgradiger Meteorismus mit schweren Allgemein­
erscheinungen, Schmerzhaftigkeit des Leibes u. dgl., so kann man leicht zu 
der Diagnose einer Peritonitis verleitet werden, ohne daB, wie die etwaige 
Leichenoffnung zeigt, eine solche vorhanden ist. Tiefgreifende Darmgeschwilre 
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der verschiedensten Art bewirken mitunter eine solche Druckempfindlichkeit 
des Leibes, daB hierdurch ebenfalls eine Peritonitis vorgetauscht werden 
kann. Auch eine Extrauteringraviditat ruft schwerste peritoneale Reizerschei­
nungen hervor! - Ziemlich schwierig ist oft die Differentialdiagnose zwischen 
Perjorationsperitonitis und akutem DarmverschlufJ (Ileus), insbesondere durch 
Strangulation (s. d.). Das schwere allgemeine Bild ist bei beiden Krankheiten 
fast gleich, und auch die diffuse Peritonitis kann infolge von Lahmung des 
Darmes oder bei starkem Meteorismus zu volliger Stuhlverhaltung und sogar 
zu fauligem ("fakulentem") Erbrechen fiihren ("paralytischer Ileus"). Anderer­
seits tritt zum DarmverschluB nicht selten eine allgemeine Peritonitis hinzu, 
so daB also beide Zustande auchmiteinander vereinigt vorkommen. Als 
hauptsachlichste, wenn auch keineswegs unzweideutige Merkmale zur Unter­
scheidung sind hervorzuheben: 

Peritonitis. 
1. Reginn mit Fieber und mit Leibschmer­

zen an manchmal umschriebener Stelle 
des Leibes. 

2. Leib sehr druckempfindlich, hart ge­
spannt. 

3. Schmerzen im weiteren Krankheits­
verlauf eher abnehmend. 

4. Keine sichtbaren peristaltischen Re­
wegungen des Darmes. 

5. Selten Kotbrechen. Hiiufig Singultus 
und einfaches Erbrechen. 

6. Nachweisbares Exsudat in der Rauch­
hohle. 

7. Abgang von Flatus Mrt nicht ganz auf. 

DarmverschlufJ (Ileus). 
1. Reginn ohne Fieber. Schmerz fehlt 

beim Okklusionsileus (s.o.). 

2. Leib anfangs noch weich, auf Druck 
nicht besonders schmerzhaft. 

3. Leibschmerzen allmiihlich immer mehr 
zunehmend. 

! 4. Zuweilen sichtbare Darmperistaltik. 
Darmschlingen wulstformig fiihlbar. 

5. Deutliches Kotbrechen. Singultus selten. 

6. Kein oder spiiter nur geringes freies 
Exsudat in der RauchMhle. 

I 7. Volliger VerschluB des Darmes. 

Diagnostische Irrtiimer kommen, wie bereits erwiihnt, auch insofern 
nicht selten vor, als eine eingetretene Peritonitis ganz iibersehen wird. 
Dies ist namentlich dann der Fall, wenn die ortlichen Symptome (Schmerz, 
Meteorismus) sehr gering sind. Zuweilen macht nur die rasche Anderung 
des Allgemeinzustandes, des Pulses und der Temperatur auf den Eintritt 
einer Peritonitis aufmerksam. 

Die Diagnose der umschriebenen Peritonitis ist ebenfalls oft schwierig. 
Manche unklare, schwere, fieberhafte Krankheitszustande werden bei del' 
Leichenoffnung als tiefliegende Eiterungen in der BauchhOhle aufgedeckt. 
Sorgfaltige Anamnese und allseitige Untersuchung (auch per rectum et vagi­
nam) sind nie zu versaumen. 

SchlieBlich halten wir es nicht fUr unnotig, auch noch daran zu erinnern, 
daB sogar der schwangere Uterus und die stark gejiillte und deshalb schmerz­
hajte Harnblase schon den AnlaB zur falschen Diagnose einer Peritonitis ge­
geben haben! Auch die meteoristischen Zustande der Hysterischen (s. Bd. II 
das Kapitel iiber Hysterie) konnen zur falschlichen Annahme einer Peri­
tonitis fiihren. 

Therapie. Jede Peritonitis ist sojort der chirurgischen Behandlung zuzu­
fiihren. Jede Verz6gerung ist zu vermeiden. Jedes Abwarten verschlechtert die 
Prognose des operativen Eingrijjs. Je friihzeitiger durch die Laparotomie die 
QueUe der Peritonitis aufgesucht und beseitigt wird, um so mehr ist ein Heilungs­
erfolg zu erwarten. So geben z. B. innerhalb der ersten 12 Stunden nach der 
Perforation operierte Ulcera ventriculi oder duodeni eine gllte Prognose. 
Andernfalls ist diese viel ungiinstiger. Auch bei umschriebenen Abszessen in 
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der BauchhOhle kann nur durch einen operativen Eingriff Hilfe geschafft 
werden. 

Eine interne symptomatische Behandlung kommt nur in Frage, soweit sie 
neben der chirurgischen Behandlung angewandt wird, oder wenn ein operativer 
Eingriff aus auBeren Grunden oder uberhaupt nicht mehr moglich ist. Durch 
ortliche Anwendung von Eis auf die Bauchdecken wird die Schmerzhaftigkeit 
gelindert und vielleicht auch durch die Verminderung der Darmperistaltik ein 
gunstiger EinfluB ausgeubt. Indessen wird Eis nicht von allen Kranken ver­
tragen, und zuweilen schaffen heifJe Tucher und Umschliige oder die Anwendung 
eines elektrischen Gluhlichtbugels groBere Erleichterung. Bei der umschriebe­
nen Beckenperitonitis, die ihren Ausgang von Erkrankungen der weiblichen 
Geschlechtsorgane genommen hat, wirkt dagegen im allgemeinen eine Eisblase 
besser als ein warmer Umschlag. 

Von inneren Mitteln hat nur eins eine wesentliche Bedeutung bei der Be­
handlung der Peritonitis: das Opium. GroBe Opiumgaben: Tinct. Opii simpl. 
(15-20 Tropfen, 1-2 stdl.) , Opii pulverati (0,1, 2-3mal tagl.), Extracti Opii 
(0,05 als Suppositorium, 2-3mal tagl.) oder Pantopon sind fast immer von 
gunstiger Wirkung. Sie mildern die Schmerzen und ermaBigen das Erbrechen 
und das AufstoBen. Ein Ersatz des Opium durch subkutane Morphiuminjek­
tionen ist dann empfehlenswert, wenn eine moglichst rasche narkotische Wir­
kung wunschenswert ist. 

Zuweilen verlangen einzelne Symptome eine besondere Berucksichtigung. 
Gegen das Erbrechen reicht man auBer dem Opium Eisstuckchen, kleine 
Mengen Fruchteis, ferner Chloroformwasser, Kokain u. dgl. Auch Magenaus­
heberung, die nur bei Magenperforationen nicht angewandt werden darf, 
lindert das Erbrechen. Gegen den Singultus helfen mitunter Atropininjek­
tionen. Bei starkem Meteorismus sucht man durch ein moglichst hoch 
eingeschobenes Darmrohr einen Teil der Gase zu entfernen. Gegen die Darm­
lahmung macht man subkutane Injektionen von Atropin. (1-3 mg) oder 
Eumydrin, ferner Physostigmin und Cholin. Auch Oleinlauje und vorsichtige 
Darmspiilungen konnen versucht werden. Abfiihrmittel durfen nicht angewandt 
werden. Die Kollapserscheinungen und die Herz- und Vasomotorenschwache 
erfordern das Darreichen von Exzitantien (vor allem Injektionen von Oleum 
camphoratum, Cardiazol oder Hexeton, ferner Adrenalin, Koffein u. a.). AuBer­
dem empfehlen sich Tropfcheneinlaufe und subkutane oder intravenose 
Infusionen von physiologischer Kochsalzlosung, denen 1 ccm einer 10/ 00 igen 
Adrenalin16sung zugesetzt worden ist. Die Ernahrung der Kranken ist meist 
schwierig. Zuweilen ist zunachst eine vollige Enthaltung von jeder Nahrungs­
aufnahme von Vorteil. Spater sind geringe Mengen auf Eis gekuhlter Milch, 
kalte Fleischbruhe, Tee u. dgl. am dienlichsten. 

Zweites Kapitel. 

Die chronische und die tuberkulose Peritonitis. 
Atiologie. Die chronische, nicht tuberkulose Peritonitis ist eine sehr seltene 

Krankheit. VerhaltnismaBig am haufigsten findet man sie bei der Leichen­
offnung von Kranken, bei denen lange Zeit ein Stauungsaszites bestanden 
hat und infolgedessen wiederholt Punktionen gemacht worden sind. In 
seltenen Fallen schlieBt sich eine chronische Peritonitis auch an schwerere 
Erkrankungen (geschwiirige Vorgiinge) im Darm an. So ist z. B. nach einem 
Unterleibstyphus zuweilen chronische Peritonitis beobachtet worden. 



Chronische und tuberkulose Peritonitis. 801 

AuBerdem kann sich eine chronische Peritonitis als Folge einer akuten 
Peritonitis entwickeln. Ein derartiger I Ausgang ist zwar selten, kommt 
aber doch bei den leichteren, nicht rasch zum Tode fiihrenden Formen der 
akuten Peritonitis vor. Die abgesackten peritonitischen Exsudate nehmen, 
wie aus dem friiher Mitgeteilten hervorgeht, haufig einen chronischen Verlauf. 

Noch recht unklar in ihrer Entstehung sind die Falle, die von vornher­
ein in mehr chronischer Weise ohne ersichtlichen Grund entstehen. Zu­
weilen scheint ein Trauma des Abdomens den AniaB zu geben; in anderen 
Fallen liegen besondere konstitutionelle Einfliisse vor (Alkoholismus u. a.), 
denen man eine ursachliche Bedeutung zuschreiben mochte. Namentlich 
bei Kindern, doch auch bei Erwachsenen, beobachtet man mitunter der­
artige "eintache exsudative Peritonitiden" (mit serosem Exsudat). DaB hier­
bei pathogene Keime verschiedener Art eine Rolle spielen konnen, ist mog­
lich. Der Haufigkeit nach ist aber wohl sicher die Tuberkulose in erster 
Linie zu nennen. Ahnlich wie bei der Pleuritis stellen sich schlieBlich viele 
FaIle der scheinbar primaren "einfachen" Peritonitis als tuberkultls heraus. 

Die tuberku16se Peritonitis ist iiberhaupt die haufigste Form der chronischen 
Peritonitis. Oft bildet sie eine Teilerscheinung der von uns bereits wieder­
holt erwahnten Tuberkulose der serosen Haute. Bei dieser Polyserositis sind 
Pleura, Perikard und Peritoneum in gleicher Weise beteiligt. Die Bauch­
fellerkrankung entsteht in diesen Fallen hiimatogen. Sie kann aber auch durch 
Fortleitung des tuberkulOsen Prozesses von der Pleura her durch das Zwerch­
fell hindurch verursacht werden. Eine andere Entstehungsart der tuber· 
kulosen Peritonitis beruht auf der Infektion des Peritoneum von benach­
barten, tuberkulos erkrankten Organen aus. Am haufigsten erfolgt dieser 
Vorgang von tuberkulosen Darmgeschwuren oder von tuberkulos erkrankten 
retroperitonealen und mesenterialen Lymphknoten aus. Nicht selten ist die 
Entwicklung einer tuberkulOsen Peritonitis bei Frauen im AnschluB an eine 
Tuberkulose der Geschlechtsorgane. Bei der Tuberkulose des Uterus findet man 
zuweilen eine durch unmittelbare Fortpflanzung des Prozesses entstandene 
Tuberkulose der Tuben, und aus diesen gelangen dann Tuberkelbazillen un­
mittelbar in die Bauchhohle, wo sie eine tuberkulOse Peritonitis veranlassen. 
Am haufigsten entsteht diese auf hamatogenem Wege bei den verschiedensten 
tuberkulOsen Erkrankungen im Korper. Vor allem kann auch bei allgemeiner 
Miliartuberkulose das Peritoneum der Sitz reichlicher Tuberkelknotchen sein, 
denen aber in der Regel keine besondere klinische Bedeutung zukommt. 

Auch Karzinome der verschiedensten Organe konnen durch metastatische 
Aussaat auf dem Peritoneum zu ausgedehnten chronisch entziindlichen Ver­
anderungen des Bauchfells (Peritonitis carcinomatosa, Oarcinosis peritonei) 
fiihren (s. S. 808). 

Pathologische Anatomic. In den schwereren Fallen chronischer Peritonitis findet 
man das Peritoneum meist betrachtlich verdickt. Sehr zahlreich und ausgebreitet sind 
die mannigfachen bindegewebigen Verwachsungen der Darmschlingen untereinander und 
mit den Nachbarorganen. Die gebildeten Adhasionen sind oft noch locker und leicht zu 
durchtrennen, in anderen Fallen macht es groBe Schwierigkeit, das zusammengeballte 
Knauel der Darme auseinanderzuliisen. Leber und Milz sind mitunter in feste derbe 
Kapseln von zuckerguBahnIichem Aussehen und knorpelartiger Harte eingehiillt. Am 
Netz und Mesenterium machen sich zuweilen starke Schrumpfungsvorgange bemerkbar. 
Sie sind oft fest mit den Bauchorganen verwachsen (Peritoniti8 obliteran8, P. deforman8) 
Das Netz kann hierdurch in einen einzigen dicken, wulstigen Strang verwandelt sein. 
Fliissiges Exsudat findet sich meist nur in geringer Menge vor, zuweilen fehlt es ganz. 
Es ist bei der einfachen chronischen Peritonitis gewohnlich von triib-seroser, viel seltener 
von diinn-eitriger Beschaffenheit. In der Fliissigkeit finden sich oft noch Reste von 
Fibrinmassen. Sind zu Lebzeiten der Kranken wiederholt Punktionen der Bauchhohle 
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gemacht worden, so erkennt man an der inneren Flache der Bauchwand noch haufig 
die einzelnen Punktionsstellen an den eingetretenen Blutungen, Verwachsungen u. dgl. 

Von der tuberkuw8en Erkrankung des Peritoneum unterscheidet man in klinischer 
Hinsicht zweckmaJ3ig zwei Formen: die (akute und chronische) Tuberkulo8e de8 Peri· 
toneum und die (meist chronisch verlaufende) tuberkuwse Peritoniti8. Bei der erstge. 
nannten Form ist das Peritoneum mit reichlichen kleinen miIiaren oder griiBeren (bis 
erbsengroBen) tuberkuliisen Kniitchen besetzt,ohne daB gleichzeitig 8tiirkere entziindliche 
Verandemngen vorhanden sind. Bei der eigentlichen tuberkuliisen Peritoniti8 dagegen 
sind die entziindIichen Verandemngen am Bauchfell in der oben geschilderten Weise 
meist sehr ausgesprochen, und zuweilen vermag sogar erst die genaue mikroskopische 
Untersuchung durch den Nachweis von tuberkuliisen Kniitchen und kasigen Herden 
in dem entziindlichen Granulationsgewebe die tuberkuliise Art der Entziindung mit 
Sicherheit festzustellen. Die tuberkuliise Peritonitis nimmt gewiihnIieh einen ziemlich 
chronischen Verlauf, so daB es zu zahlreichen festen Verwachsungen dcr einzelnen Bauch· 
eingeweide kommt. Die Menge des fliissigen Exsudats ist manchmal ziemIich betracht· 
lich, in andern Fallen nur gering. Wie bei der tuberkuliisen Pleuritis kommt auch bei 
der tuberkuliisen Peritonitis eine hiimorrhagi8che Beschalfenheit des EX8udats nicht selten 
vor. Bei lange andauernder Peritonealtuberkulosc ist das Netz oft klumpig verdickt, 
die ganze Bauchhiihle von tumorartigen Massen (verkasten Lympbknoten u. a.) aus­
gefiillt. Zuweilen kommen um8chriebene tuberkuw8e Erkrankungen des Peritoneum vor. 
Hier ist vor allem die schon friiher (s. das Kapitel iiber die Darmtuberkulose) besprochene 
lleocokal-Tuberkulo8e zu erwiihnen. - Von wichtigeren Nebenbefunden ist auBer der Tu· 
berkulose anderer Organe noch die verhaltnismaJ3ig haufige Vereinigung der tuberkulo8en 
Peritonitis mit Leberzirrhose (s. d.) zu nennen. Bei der tuberkuliisen PolY8ero8iti8 findet 
man gleichzeitig Verandemngen der Pleura, des Perikard und des Peritoneum. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Diagnose. Geht die chronische Peri­
tonitis aus einer akuten hervor, so lassen die schweren Erscheinungen allmah. 
lich nach, wahrend eine andere Reihe von Symptomen bestehen bleibt. In den 
librigen Fallen von chronischer Peritonitis entwickelt sich die Krankheit von 
vornherein allmahlieh und in schleichender Weise. 

Die Empfindlichkeit des Leibes ist niemals so hoehgradig wie bei der akuten 
Peritonitis. Zuweilen klagen die Kranken wohl liber dumpfe Sehmerzen 
und liber Druckempfindung im Leib, nicht selten treten die Schmerzen aber 
ganz oder wenigstens zeitweise in den Hintergrund. Die Untersuchung des 
Leibes ergibt in der Regel eine maBige Auftreibung, die hiiufig nicht ganz 
gleichformig ist, dadurch, daB einzelne starker aufgetriebene Darmsehlingen 
besonders hervortreten. In einigen Fallen fehlt die Auftreibung des Leibes 
ganz. Der Leib ist flaeh oder eingesunken, und die Bauehdecken sind hart 
und gespannt. Eine starkere Auftreibung des Leibes tritt ein, wenn die Menge 
des fllissigen Exsudats zunimmt, oder wenn sich umfangreiches tuberku16ses 
Granulationsgewebe entwickelt. 

Die Palpation ergibt bei manchen Formen der chronischen Peritonitis 
recht kennzeichnende Befunde, insofern die obenerwahnten Verdickungen 
des Netzes und die mannigfachen bindegewebigen Verwaehsungen zwischen 
den Darmschlingen zuweilen als eigentiimlich resistente Stellen und hockerige 
Vorwolbungen dureh die Bauehdecken hindureh fiihlbar sind. Namentlich 
konnen das klumpig aufgerollte Netz und verkaste Lymphknoten als form­
Hehe Tumoren gefiihlt werden. Zu erwahnen ist noch, daB nicht selten, 
besonders bei der tuberku16sen Peritonitis, auch der untere Rand der ver· 
grofJerten Leber fiihlbar ist. In anderen Fallen von chronischer Peritonitis 
dagegen sind die anatomisehen Veranderungen derart, daB sie an sich der 
Palpation nieht zuganglich sind oder durch gleiehzeitiges fliissiges Exsudat 
durch die gespannten Bauehdeeken u. dgl. verdeckt werden. GroBere Exsudat­
mengen sind durch die starkere Auftreibung des Leibes, durch das FluktuatioIls· 
gefiihl am Abdomen und die Perkussion nachweisbar. Dabei findet man, daB 
infolge der Verwaehsungen und Verklebungen der Darmschlingen untereinander 
die Fliissigkeit im allgemeinen keine groBe Verschiebliehkeit bei Lageweehsel 
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der Kranken zeigt. Dieser Umstand ist bei der Differentialdiagnose zwischen 
peritonitischem Exsudat und freiem Aszites verwertbar Nicht selten ist auch 
ohne reichlicheren FliissigkeitserguB der Perkussionsschall am Abdomen 
groBtenteils gedampft, wohl meist eine Folge der Verdickungen des Peri­
toneum, der fibrinosen Auflagerungen u. dgl. Peritonitische Reibegerausche 
sind zuweilen, namentlich in der Lebergegend, horbar. Bereits erwahnt ist, 
daB durch die Zerrungen und Knickungen des Darmes bei chronischer Peri­
tonitis die Symptome der Darmstenose entstehen konnen. Abknickungen 
des Duodenum und des Ductus choledochus konnen andauernden Ikterus 
verursachen. 

Wir haben die Symptome der einfachen chronischen und der tuberku16sen 
chronischen Peritonitis zusammen besprochen, weil die Erscheinungen am 
Abdomen bei beiden Erkrankungen dieselben sind. Die Entscheidung dariiber, 
ob eine bestehende chronische Peritonitis tuberku16ser Art ist, kann nur 
durch die Beriicksichtigung anderer Befunde getroffen werden. Man beachtet 
den allgemeinen Korperbau des Kranken und forscht nach Vorbedingungen 
und Ursachen (familiare Belastung, friihere tuberku16se Erkrankungenl. Sehr 
wichtig ist die genaue, vor allem auch rontgenologische Untersuchung der Brust­
organe. Findet man Zeichen einer gleichzeitigen Lungentuberkulose oder einer 
Pleuritis, so ist die Diagnose tuberku16se Peritonitis stets hochstwahrschein­
lich. Sehr wichtig ist auch das Verhalten des Fiebers und des Pulses. Andauernd 
hektisches Fieber und andauernd hohe Pulsfrequenz bei miWigem Fieber 
miissen stets den dringenden Verdacht der Tuberkulose erwecken. Auch die 
Beschaffenheit des Exsudats (Probepunktion) ist insofern wichtig, als hamor­
rhagische Beimengungen und Lymphozytose vorzugsweise bei tuberkuloser 
Peritonitis vorkommen. Doch gibt es auch serose Exsudate bei der tuberku-
16sen Peritonitis, ebenso wie bei der gewohnlichen tuberku16sen Pleuritis. 
Tuberkelbazillen sind auch bei tuberku16ser Peritonitis im Exsudat gewohnlich 
nicht vorhanden. 

Die Diagnose der Peritonealtuberkulase ohne gleichzeitige starkere ent­
zundliche Veranderungen im Bauchfell ist meist schwierig, oft iiberhaupt 
unmoglich. Schmerzen und Druckempfindlichkeit des Leibes fehlen haufig 
ganz. Gewohnlich besteht nur eine maBige, von dem Fliissigkeitsergu13 in 
die BauchhOhle abhiingige Auftreibung des Leibes. Findet man eine solche 
bei Kranken, die an sonstigen sicheren tuberku16sen Erkrankungen leiden, 
so ist der Verdacht einer Tuberkulose des Peritoneum gerechtfertigt. 

Wichtig ist die nicht selten beobachtete, schon oben kurz erwahnte Ver­
einigung der Leberzirrhose mit tuberkuloser Peritonitis. Zu den Erscheinungen 
der chronischen Peritonitis (Schmerzen, Fieber) kommen noch die Zeichen 
der Pfortaderstauung (Milztumor) hinzu. Der FliissigkeitserguB ins Abdomen 
ist meist betrachtlich. Mitunter sind die Kranken ausgesprochene Trinker. 
Die Leberzirrhose kann dann die primare Erkrankung sein, die im Verein 
mit den allgemeinen Folgen des Alkoholismus die gesteigerte Disposition 
zur tuberku16sen Infektion bedingt. Auch die Kombination von syphili­
tischer Schrumpfleber mit tuberkulOser Peritonitis ist beobachtet worden. 
In vielen Fallen von tuberku16ser Peritonitis ist aber die chronische tuber­
ku16se Infektion allein die Ursache der gleichzeitig vorhandenen Leber­
zirrhose. 

Eine besondere Besprechung verdient noch die schon oben erwahnte 
chronische Peritonitis bei Kindern. Zunachst mochten wir das von anderen 
Arzten und auch von uns wiederholt beobachtete Vorkommen eines deutlichen, 
sogar zuweilen ziemlich starken Aszites bei Kindern (von 2-10 Jahren) er-
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wahnen, fur den sich gar keine Ursache nachweisen laBt und der nach einigen 
Monaten sich wieder vollstandig verIiert. Die Kinder sind wiihrend dieser 
Zeit meht etwas blasser, matter als sonst, magern ein wenig ab, haben aber 
nur selten starkere ortliche Beschwerden. Fieber kann vollig fehIen. Da 
die FaIle oft in Heilung ubergehen, so ist eine sichere anatomische Grundlage 
des Leidens nicht anzugeben. Wahrscheinlich handelt es sich nl:er meist 
um eine leichte Form tuberkulOser Peritonitis. Selbstverstandlich konnen 
jedoch auch andere Erkrankungen dem Aszites zugrunde liegen (kongenital­
syphilitische Lebererkrankungen u. a.). 

Eine wichtige Rolle spielt die tuberku16se Peritonitis der Kinder als Teil­
erscheinung del' Tuberkulose del' Bauchorgane, der fruher sogenannten 
Tabes mesaraica (Atrophia mesaraica). Wie schon erwahnt, nimmt die Tuber­
kulose in diesen Fallen ihrcn Ausgangspunkt wahrscheinlich meist vom Darm 
aus. Gewohnlich findet man daher gleichzeitig Tuberkulose des Darmes, des 
BauchfeHs, del' Leber und der Mesenteriallymphknoten. Die klinischen Er­
scheinungen sind hauptsachlich von der tuberkulOsen Peritonitis abhangig: 
Auftreibung und Schmerzhaftigkeit des Leibes, FliissigkeitserguB u. dgl. 
Dazu kommen oft hartnackige Durchfalle, die von den gleichzeitigen tuber­
kulosen Darmgeschwiiren abhangen, anhaltendes, intermittierendes Fieber, 
allgemeine Abmagerung, Anamie, zuweilen auch tuberkulOse Erkrankungen 
in den ubrigen Organen (Lungen, Pleura, Meningen), wahrend in anderen 
Fallen die Tuberkulose vollkommen auf die Bauchorgane beschrankt ist. 

Ober den weiteren Verlauf der chronischen Peritonitis haben v/ir nur noch 
weniges hinzuzufiigen. Handelt es sich um eine einfache chronische Peritonitis, 
so ist eine endgiiltige Heilung moglich. Auch die tuberkulOse Peritonitis hat 
nicht in allen Fallen eine ungunstige Prognose. Nicht ganz selten kommen 
Spontanheilungen vor. Oft fiihrt die tuberkulOse Peritonitis allerdings in 
wenigen Wochen oder Monaten zum Tode. Wie wir selbst zweimal beobachtet 
haben, kann diesel' durch eine septische Perforationsperitonitis bedingt sein, 
dadurch, daB verkasendes tuberkulOses Granulationsgewebe von aufJen die 
Darmwand perforiert. Einen gunstigen Ausgang beobachtet man namentlich 
bei del' primaren Tuberkulose der serosen Haute (s. oben). Sind hierbei andere 
Organe, insbesondere die Lungen und del' Darm, nicht mit von der Tuberkulose 
befallen, odeI' sind die tuberkulOsen Veranderungen in diesen Organen aus­
geheilt, so kann es, ebenso wie bei der tuberkulosen Pleuritis, schlieBlich zu 
einer Resorption des Exsudats kommen. Mitunter ist die Besserung nur vor­
ubergehend, da die Tuberkulose spater von neuem in einem anderen Organ 
auftritt. 

Therapie. Unsere Mittel, auf den VerIauf der chronischen Peritonitis 
gunstig einzuwirken, sind nicht groB. Immerhin kann man bei sorgsamer 
Behandlung in manchen Fallen recht erfreuliche Erfolge erzielen. GroBes 
Gewicht ist vor allem auf die Allgemeinbehandlung zu legen (dauernde Freiluft­
Liegekuren, gegebenenfalls in geeigneten Kurorten odeI' Sanatorien, sorgfiiltige 
Ernahrung). AuBerdem wirken gewisse ortliche Mittel gunstig ein, vor aHem 
tagliche oder mehrfach wiederholte Einreibungen der Bauchhaut mit Schmier­
seife (Spir. saponatokalinus oder einer Salbe aus Sap. viridis mit Ungt. simpl. 
ana). Auch Alkoholumschlage (30%), heiBe Umschlage, PRIESSNITZsche Um­
schlage sind oft von guter Wirkung. Ferner konnen Einreibungen mit Ungt. 
cinereum, Jothionsalbe u. a. versucht werden. Besonders gunstig wirken aber 
regelmiiBige Bestrahlungen des Leibes mit kunstlicher Hohensonne. Wir sahen 
hiervon Eelbst in schweren Fallen nicht selten uberraschend gute Heilerfolge. Bei 
chronischer tuberkuloser Peritonitis mit Tuberkulose der abdominalen Lymph-
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knoten konnen auch Rontgen-Bestrahlungen versucht werdcn. Innere Mittel 
kommen meist nur in symptomatischer Hinsicht in Betracht (Opium, Ab­
fiihrmittel usw.). Bei reichlichem Exsudat sind diuretische Mittel (Diuretin, 
Kalium aceticum u. dgL) angezeigt. Vom Tuberkulin oder vom FRIEDMANN­
schen Mittel (Bazillen der Kaltbliiter-Tuberkulose) haben wir giinstige HeH­
erfolge nicht gesehen. 

Recht gute Ergebnisse hat die chirurgische Behandlung der Peritonealtuber­
kulose. Man hat die wichtige, noch nicht vollig erklarbare Beobachtung ge­
macht, daB in manchen Fallen von tuberku16ser Peritonitis die Laparotomie 
mit moglichst vollstandiger Entleerung des Exsudats (wie dies durch eine 
einfache Punktion des Leibes nicht erreicht wird) einen auffallend giinstigen 
EinfluB auf den weiteren Krankheitsverlauf hat und sogar zuweilen eine vol­
lige HeHung herbeizufiihren scheint. Obwohl iiber diesen Punkt noch weitere 
Beobachtungen gesammelt werden miissen, so konnen doch auch wir nach 
unseren eigenen Erfahrungen in geeigneten Fallen zu dieser Behandlung raten. 
Naheres iiber ihre Ausfiihrung lehrt die Chirurgie. Recht giinstige Ergebnisse 
beobachtete man auch durch Einblasungen von Stickstojj in die Bauchhohle 
nach der Entleerung des Exsudats durch Punktion .. Es werden etwa 600 bis 
1000 ccm Stickstoff eingefiihrt, und dies Verfahren wird mehrmals wiederholt. 
Das Exsudat sammelt sich in giinstigen Fallen nicht wieder an, und es scheint 
vollige HeHung einzutreten. 

Drittes KapiteL 

Die Bauchwassersucht (Aszites). 
Mit dem Namen Aszites bezeichnet man die Ansammlung eines serosen 

Stauungstranssudats in der Bauchhohle. Da die Peritonealvenen zum Gebiet 
der Pfortader gehoren, so kommt die Entwicklung eines Aszites in erster Linie 
bei allen denjenigen Krankheiten zustande, welche den Pfortaderkreislauj 
beeintrachtigen. Wir werden daher im nachsten Abschnitt das haufige Vor­
kommen der Bauchwassersucht bei der Leberzirrhose, dcr Lebersyphilis, bei 
der Kompression der Vena portarum durch Geschwiilste, bei Pfortader­
thrombose u. dgL kennenlernen. Doch auch bei dem Hydrops infolge all­
gemeiner Kreislaufstorungen durch Herzerkrankun'Jen ist Aszites eine haufige 
Teilerscheinung, ebenso bei dem Hydrops im Verlauf von akuten und chro· 
nischen Nierenerkrankungen. Aszites ist also nur ein Symptom bei einem an· 
deren Grundleiden. 

Die klinische Bedeutung des Aszites liegt zunachst in den bei jeder starkeren 
Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhohle auftretenden ortlichen Beschwerden. 
Geringe Mengen Aszitesfliissigkeit bleiben von dem Kranken freilich oft unbe­
merkt. Betragt aber die Menge des Transsudats viele Liter (15-20 und mehr 
konnen sich ansammeln), so werden die Bauchdecken hierdurch sehr ausgedehnt, 
und die Kranken empfinden ein oft sehr lastiges Gefiihl von Druck, Schwere 
und Spannung im Leib. Von groBer Bedeutung ist ferner, daB das Zwerchfell 
durch den gesteigerten intraabdominellen Druck nach aufwarts gedrangt 
wird. Hierdurch wird die Atmung wesentIich erschwert. Bei starkem Aszites 
sind die unteren Lungenlappen infolge der Kompression in ziemlicher Aus­
dehnung atelektatisch. 

Der Nachweis des Aszites durch die Untersuchung ist nur moglich, werln 
sich groBere Mengen Fliissigkeit, mindestens 11/2 Liter, angesammelt haben. 
Der Leib ist dann aufgetrieben, die Bauchdecken sind stark gespannt und 
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glanzend, und auch die untere Thoraxapertur wird allmahlich durch den 
Druck der Fliissigkeit stark erweitert, so daB der Thorax unten viel breiter er­
scheint als in seinen oberen Teilen. Auf der Bauchhaut sieht man gewohnlich 
eine Anzahl als Kollateralwege fUr den venosen Blutlauf benutzter erweiterter 
Venen als blaue Strange durchschimmern. Sobald die Spannung des Leibes 
einen gewissen Grad erreicht hat, nimmt man bei leicht ausgefUhrter stoB­
weiser Palpation mit beiden Randen ein sehr ausgesprochenes Fluktuations­
getiihl wahr. Die Perkussion ergibt an allen Stellen, wo Fliissigkeit der Bauch­
wand anliegt, einen dumpfen Schall. Entsprechend der Schwere des Transsu­
dats findet man die Dampfung bei Riickenlage des Kranken in den abhangigen 
Teilen des Bauches, und zwar ist sie bei mittelgroBen Transsudaten durch 
eine nach oben konkave Linie von dem tympanitis chen Schall in den oberen 
und mittleren Teilen des Abdomens abgegrenzt. Da die Fliissigkeit einen 
horizontalen Spiegel bildet, so muB selbstverstandlich die Dampfung eine 
dementsprechende Abgrenzung gegeniiber dem tympanitischen Schall in der 
Mitte des Leibes zeigen. Zu bemerken ist noch, daB man den gedampf­
ten Schall iiber einer diinnen Schicht Aszitesfliissigkeit nur bei schwacher, 
oberflachlicher Perkussion erhalt. Driickt man das Plessimeter oder den 
Finger tief in die Bauchdecken ein, so verdrangt man hierdurch die Fliissig­
keit und hort jetzt bei der Perkussion den von einer darunter liegenden Darm­
schlinge herriihrenden tympanitischen Schall. Diagnostisch sehr wichtig ist 
die Veranderung des Perkussionsschalles bei Lagewechsel des Kranken. Legt 
sich der Kranke auf die eine Seite, so sammelt sich die Fliissigkeit in 
dem abhangigen Teil der Bauchhohle an und gibt hier eine ausgedehnte 
Dampfung, wahrend auf der anderen, jetzt nach oben gelegenen Seite der 
Schall tympanitisch ist. Wechselt der Kranke seine Lage und legt sich 
auf die andere Seite, so sammelt sich das Transsudat wieder an der abhangigen 
Stelle an, und nun wird der Schall hier gedampft, wahrend an Stelle des vorher 
gedampften Schalles tympanitischer Schall auftritt. Ahnliche Unterschiede 
finden sich, wenn man den Kranken abwechselnd im Liegen und in sitzender 
Stellung untersucht. Nur wenn sich sehr reichliche Mengen Fliissigkeit in der 
BauchhOhle angesammelt haben, ist der Schall am ganzen Abdomen gedampft. 

Diagnose. Die angegebenen Zeichen lassen in den meisten Fallen die Dia­
gnose des Aszites leicht und sic her stellen. Die Unterscheidung von einem 
peritonitischen Exsudat ist freilich zuweilen nicht leicht, do, natiirlich die 
von dem FliissigkeitserguB in der Bauchhohle abhangigen Symptome bei 
beiden Zustanden die gleichen sein miissen. Nur ist im allgemeinen die 
Verschieblichkeit der Dampfungsgrenzen bei den peritonitischen Exsudaten 
weniger deutlich als beim Aszites, weil die oft vorhandenen peritonitischen 
Verwachsungen die freie Beweglichkeit der Fliissigkeit hemmen. AuBerdem 
kommen selbstverstandlich alle iibrigen Krankheitssymptome (etwa be­
stehende Schmerzhaftigkeit, fiihlbare peritoneale Verdickungen, Zeichen einer 
bestehenden Tuberkulose, Fieber usw.) und die Bcriicksichtigung des etwa 
vorhandenen Grundleidens (Rerzfehler, Leberleiden u. dgl.) in Betracht. 
Wird die Fliissigkeit durch eine Punktion entleert, so ergibt auch ihre Be­
schaffenheit diagnostische Anhaltspunkte. Der Aszites ist eine rein serose 
Fliissigkeit, die fast gar keine morphologischen Bestandteile enthiilt. Ihr 
spezifisches Gewicht ist entsprechend ihrem verhiiltnismiWig geringen Ei­
weiBgehalt in der Regel niedriger als bei den peritonitischen Exsudaten. Ais 
Grenzwerte kann man annehmen, daB das spezifischc Gewicht der Fliissigkeit bei 
Peritonitis in der Regel hoher als 1015 ist, bei Aszites dagegen etwa 1012 oder 
noch weniger betragt. Der EiweiBgehalt der Aszitesfliissigkeit ist etwa 
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1-3%, der EiweiBgehalt peritonitischer Exsudate 4-6%. Versetzt man 
in einem Zylinderglas etwa 200 ccm Wasser mit 2 Tropfen Eisessig, so ruft 
der einfallende Tropfen eines Exsudats eine rauchige Wolke hervor (RIVAL­
TAsche Probe). Hiimorrhagischer Aszites kommt zuweilen bei anamischen 
Kranken und gleichzeitiger starker Stauung im Pfortadergebiet vor, z. B. 
wie wir gesehen haben, bei Lebersyphilis. Chyl6ser Aszites, der durch reich­
lichen Fettgehalt bedingt ist, kann bei Verlegung des Ductus thoracicus auf­
treten. Doch ist hervorzuheben, daB die Aszitesfliissigkeit mitunter auch 
dadurch ein chylosgetriibtes Aussehen hat, daB sich ihr reichlich verfettete 
und zerfallene Zellen (Exsudatzellen, Endothelien, Gesch wulstzellen) beimengen. 

Nicht geringe Schwierigkeiten kann in manchen Fallen die Differential­
diagnose zwischen Aszites und Eierstockszysten machen, wenn es sich um sehr 
groBe Zysten handelt, die das ganze Abdomen einnehmen. Zur Unterscheidung 
ist zunachst eine genaue perkussorische Abgrenzung der Dampfung und die 
Untersuchung ihrer Verschieblichkeit bei Lagewechsel der Kranken notwendig. 
Bei Ovarialzysten findet ein deutlicher Dampfungsunterschied in dieser Be­
ziehung nicht statt. Das Verhalten des Perkussionsschalles an den tiefsten, 
abhangigsten Teilen des Bauches kann in zweifelhaften Fallen, wie wir be­
merken wollen, dadurch einen Irrtum veranlassen, daB auch bei freiem Aszites 
mitunter gerade hier eine schmale Zone tympanitischen Schalles vorhanden 
iat. Namentlich dicht iiber der Symphyse findet man bei Aszites zuweilen 
einen tympanitischen Schall, der leicht zu der falschen Annahme einer Ova­
rialzyste fiihren kann. Ein derartiger Befund beruht darauf, daB an den 
genannten Stellen des Abdomens zuweilen Darmschlingen mit kurzem 
Mesenterium trotz des bestehenden Aszites der Bauchwand nahe anliegen. 
1m iibrigen stiitzt sich die Unterscheidung zwischen Aszites und Ovarial­
zysten auf die Anamnese (Ort des ersten Entstehens der Anschwellung), auf 
die Beriicksichtigung etwaiger Grundleiden und endlich auf die Ergebnisse 
der Untersuchung per vaginam, vorzugsweise auf die unmittelbare Palpation 
der Ovarien und auf den Nachweis der freien Beweglichkeit des Uterus bei 
Aszites, wah rend der Uterus bei Ovarialzysten haufig durch bestehende 
Verwachsungen fixiert ist. Naheres iiber die Differentialdiagnose findet man 
in den gynakologischen Lehrbiichern. 

Die Therapie des Aszites richtet sich in erster Linie natiirlich gegen das 
Grundleiden. In bezug auf die symptomatische Behandlung des Aszites 
selbst wollen wir hier nur einige Bemerkungen iiber die Punktion des Aszites 
cinfiigen. Die Punktion ist dann angezeigt, wenn die ortlichen, von dem Aszites 
herriihrenden Beschwerden sehr betrachtlich sind, wenn also ein unertrag­
liches Spannungs- und Druckgefiihl im Abdomen besteht, und vor allem, 
wenn die Hinaufdrangung des Zwerchfells starkere Atemnot bewirkt. 

Die Punktion geschieht mit einem gewohnIichen mittelstarken Trokart. Erlaubt es 
der Kriiftezustand des Kranken, so ist die Punktion am bequemsten ausfiihrbar, wenn 
der Patient auf einem Lehnstuhl (oder quer auf dem Bettrande) sitzt. Ais Punktions­
stelle wahlt man gewohnIich einen Punkt in dem linken unteren Bauchabschnitt oder 
auch (wenn der Kranke sitzt), in der Linea alba etwa in der Mitte zwischen Nabel und 
Symphyse. Fiir vorherige Entleerung der Harnblase ist unbedingt Sorge zu tragen. In 
den meisten Fallen nimmt man die Punktion in Seitenlage der Kranken vor. Man punk­
tiert dann.in der linken unteren Bauchgegend etwas aul3erhalb von der Mitte zwischen 
Nabel und Spina iliaca ant. superior, um die Arteria epigastrica zu vermeiden, die ge­
wohnlich am aul3eren Rande des Musculus rectus abdominis verlauft. Das Ausfliel3en 
der Fliissigkeit soll niemals zu rasch, sondern langsam erfolgen. Doch kann man grol3e 
Mengen Fliissigkeit (5-10 Liter und mehr) auf einmal langsam entleeren. Die Punk­
tionsOffnung wird mit steriler Gaze und Heftpflaster geschlossen oder mit aufgepinseltem 
Jodoformkollodium verklebt. Sickert nach der Punktion noch Fliissigkeit heraus, was 
haufig vorkommt, weil die Bauchdecken durch die andauernde starke Spannung an 
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Elastizitat eingebiiBt haben, so schIieBt man die Punktionsofinung durch eine Naht. 
Die Schlaffheit der Bauchdecken nach der Punktion benutzt man, urn eine genaue pal­
patorische Untersuchung der Bauchorgane vorzunehmen. 

Da die Ursache der Stauung im Pfortadergebiet auch nach der Punktion 
fortbesteht, so bildet sich in den meisten Fallen sehr rasch eine neue An­
sammlung der Aszitesflussigkeit. Durch den hierdurch fur den Korper ent­
stehenden EiweiBverlust wird die Ernahrung nicht unwesentlich beeintrachtigt, 
und daher folgt auf die Punktion des Aszites nicht selten ein merklicher 
Krafteverfall des Kranken. Hieraus ergibt sich, daB man die Punktion im 
allgemeinen nur bei dringender Indikation ausfiihren solI. 

Viertes Kapitel. 

Die Karzinose des Bauchfells. 
Unter den im Peritoneum vorkorumenden primaren bOsartigen Geschwulsten 

ist nur das "Endotheliom" der Peritonealhohle, das dem "Endotheliom" der 
Pleura (s. o. S. 462) gleichzusetzen ist, klinisch wichtig. Es handelt sich 
um diffuse, schwielige, weiBe Verdickungen des ganzen Peritoneum mit 
Flussigkeitsansammlung in der BauchhOhle. Wahrscheinlich gehen diesc 
Geschwiilste nicht, wie manche Forscher annehmen, von LymphgefaBendo­
thelien aus, sondern es handelt sich um eine maligne Deckzellengeschwulsl 
des Peritoneum. 

Die meisten Karzinome des Bauchfells sind sekundare Gesch'UJillste, die 
von dem primaren Krebs eines anderen Organs (Magen, Darm, Pankreas, 
Gallenblase, Ovarien u. a.) ausgehen. Die sekundaren Krebsknoten treten 
haufig in groBer Zahl als kleine, bis etwa erbsengroBe Geschwulste auf (miliare 
Karzinose des Bauch/ells), die das Netz, das Mesenterium, das parietale 
Peritoneum vollig besetzt haben. Einzelne Krebsknoten konnen schlieBlich 
auch noch betrachtlich groBer werden. Seltener sind vereinzelte groBere 
Krebsknoten. Sie konnen an verschiedenen Stellen des Bauchfells, namentlich 
im Netz, im DouGLAsschen Raum, um den Nabel herum u. a. ihren Sitz 
haben. Die starkste allgemeine Ausdehnung der Krebsentwicklung kommt beim 
Gallertkrebs des Peritoneum vor. Ausgedehnte Krebsentwicklung beobachtet 
man zuweilen gleichzeitig auch in den retroperitonealen Lymphknoten. Nicht 
selten finden sich im Baucbfell auBer der Krebsentwicklung auch ausge­
sprochene entzundliche exsudative Veranderungen (karzinomatose Peritonitis). 

Die Symptome des Peritonealkrebses ahneln in mancher Beziehung den 
Erscheinungen der chronischen tuberkulosen Peritonitis. Einfache Millar­
karzinose des Bauchfells kann sich ganz verborgen entwickeln und wird, 
weil sie keine besonderen Krankheitserscheinungen verursacht, haufig gar nicht 
diagnostiziert. In manchen Fallen entwickelt sich ohne Schmerzen und son­
stige Symptome ein maBiger FlussigkeitserguB im Peritoneum, der beirn 
Bekanntsein eines primaren Krebsherdes die Entwicklung einer sekundaren 
Peritonealkarzinose vermuten laBt. Viel ausgepragter sind die Erscheinungen, 
wenn sich gleichzeitig entzundliche V organge im Peritoneum einstellen. 
Dann bestehen meist sehr heftige Schmerzen, starkcre ungleicbmaBige Auf­
treibung des Leibes, Stuhlbeschwerden u. dgl. GroBere Tumoren im Netz 
oder an der Innenflache der vorderen Bauchwand konnen durch die Bauch­
decken hindurch, Krebsknoten in den untersten Teilen des Peritoneum, im 
DouGLAsschen Raurn, zuweilen von der Vagina oder yom Rektum aus ge­
fiihIt werden. Mehrmals beobachteten wir bei Karzinose des Peritoneum 
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die Entwicklung von Krebsknoten im Nabel, die man als hart infiltrierten 
Nabelrand von auJ3en deutlich fiihlen konnte. Wiederholt fiihlten wir nach 
abwarts vom Nabel in der Linea alba einen harten rundlichen Strang, wahr­
scheinlich ein karzinomatos infiltriertes LymphgefaJ3. 

Das fliissige Exsudat in der Bauchhohle ist zuweilen von rein seroser, 
in vielen Fallen aber von hamorrhagischer Beschaffenheit. Bei diffuser 
Krebsentwicklung, namentlich bei GaIlertkrebs, hat man auch wiederholt 
durch in die BauchhOhle iibergetretenen Chylus milchig getrubte Exsudate, zu­
weilen ebenfalls mit blutiger Beimischung, beobachtet. 

Die mikroskopische Untersuchung des Ergusses ergibt fast regelmiU3ig die Anwesen­
heit groBer endothelialer Zellen, oft in Haufen beieinanderliegend. Aus der Anwesenheit 
dieser Zellen, bei denen es sich gewiB gelegentlich um Geschwulstzellen handelt, die 
Diagnose Karzinose des Peritoneum stellen zu wollen, ist jedoch unmoglich. Nur grofJere 
Geschwulstteile, die mitunter im Sediment zu finden sind, und die eingebettet und 
geschnitten werden miissen, ermoglichen die histologische Diagnose. 

Die Diagnoso des Peritonealkrebses kann nur dann ziemlich sicher ge­
stellt werden, wenn im AnschluB an einen nachgewiesenen primaren Krebs 
die deutlichen Zeichen einer Peritonealerkrankung (FliissigkeitserguB, 
Schmerzhaftigkeit, ungleichmaBige Resistenz und Auftreibung des Leibes 
u. dgl.) auftreten. AuBerdem kommen die bekannten, fUr aIle Krebsformen 
gemeinsamen Anhaltspunkte, das Alter des Kranken, die Krebskachexie und 
die Entwicklung sekundarer Lymphknotenschwellungen (Inguinaldriisen, 
Supraklavikulardriisen u. dgl.) in Betracht. 

Die Therapie muB sich darauf beschranken, die etwa vorhandenen lastigen 
Erscheinungen durch warme Umschlage, Morphium u. dgl. zu mildern. Bei 
starker Spannung der Bauchdecken kann eine Punktion angezeigt sein. 

SIEBENTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Leber, der Gallenwege 
und der Pfortader. 

Erstes Kapitel. 

Icterus catarrhalis 1). 
(Icterus simplex.) 

Atiologie nnd pathologische Anatomie. Ais "katarrhalischen Ikterus" 
bezeichnet man noch jetzt fast allgemein die gewohnlichste Form der Gelb­
sucht, die sich in meist ziemlich akuter Weise bei vorher gesunden Menschen 
entwickelt und nach kiirzerer oder langerer Zeit, in der Regel nach wenigen 
Wochen, wieder in vollstandige Genesung iibergeht. 

Es lag nahe anzunehmen, daB diesem nicht seltenen Krankheitsbild ein 
einfacher entzundlich-katarrhalischer V organg in den Gallenwegen zugrunde 
liegt. Durch welche pathogenen Keime oder Toxine diese Cholangitis angeregt 

1) Die Weilsche Krankheit, der in/ektiose Ikterus, ist in Kap. 29 der akuten allgemeinen 
Infektionskrankheiten besprochen worden. S. o. S.232ff. - Die hamolytische konstitu­
tionelle Anamie, der hamolytische Il.·teru8, bildet Kap.5 der Krankheiten des Blutes im 
II. Bande des Lehrbuches. 
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wird, und ebenso woher sie ihren Ausgangspunkt nimmt, und wie weit sie sich 
erstreckt, konnte nicht festgestellt werden, zumal die Gelegenheit zu anato­
mischen Untersuchungen bei der Gutartigkeit der Erkrankung kaum jemals 
vorhanden ist. DaB Krankheitskeime vom Duodenum her in die groBeren 
Gallenwege eindringen konnen, ist nicht zu bezweifeln, daB aber wirklich, 
wie fruher angenommen wurde, und worauf die Bezeichnung "gastro-duode­
naler Ikterus" hinweisen sollte; stets ein Katarrh des Magens und der Duodenal­
schleimhaut dem Auftreten der Gelbsucht vorhergeht, ist unwahrscheinlich. 

EpPINGER hat als erster die Ansicht ausgesprochen, daB die Annahme einer 
Cholangie oder Cholangitis und Cholangiolitis hOchstens fur einen Teil der Falle 
von sogenanntem "katarrhalischen Ikterus" gilt, und daB die meisten hierher­
gerechneten Erkrankungen auf einer unmittelbaren toxischen Schlidigung des 
Lebergewebes selbst beruhen. In diesen Fallen muB der katarrhalische Ikterus 
als eine leichte Form einer akuten Hepatitis aufgefaBt werden. Aus dieser 
kann sich unter bestimmten Bedingungen, bei besonders Disponierten oder bei 
starkerer und andauernder Einwirkung der betreffenden Toxine oder Keime 
die schwere Form der akuten diffusen Hepatitis, die akute gelbe Leberatrophie, 
entwickeln (siehe das nachste Kapitel). 

Man kann jetzt annehmen, daB es sich in allen Fallen von Icterus catarrhalis 
um toxische oder andere Schadigungen des Lebergewebes, und zwar vor allem der 
epithelialen Leberzellen selbst handelt. Die schadigenden Stoffe werden dabei 
auf dem Blutwege, sei es von den Endverzweigungen der Pfortader oder von 
denen der Arteria hepatica, zugefuhrt. In einem Teil der FaIle ist es wahrschein­
lich, daB die Krankheitskeime oder -gifte vom Duodenum in den abfuhrenden 
Gallenwegen bis zu deren feinsten und letzten Verzweigungen aufsteigen und 
von diesem Wege aus unmittelbar das Lebergewebe und die Leberzellen selbst 
schadigen. Bei den unter dem Namen Icterus catarrhalis zusammengefaBten 
Krankheitszustanden handelt es sich also um eine Schadigun'J des Lebergewebes, 
vor allem der Leberzellen selbst, um einen "hepatozelluliiren Ikterus", der auf dem 
Blutweg oder auf dem Gallenweg aufsteigend entstanden ist. Es handelt sich 
nicht, wie man fruher annahm, um einen Stauungsikterus durch Beeintrachti­
gung des Gallenabflusses infolge entzundlicher Veranderungen der abfuhrenden 
Gallenwege. 

Dber die eigentliche Ursache des katarrhalischen Ikterus, ob es sich dabei 
um Bazillen der Paratyphusgruppe, um Kolibazillen oder um andere Krank­
heitserreger oder Gifte handelt, ist nichts Sicheres hekannt. Wichtig ist das 
nicht selten beobachtete epidemische und endemische Auftreten des katarrha­
lischen Ikterus. Wiederholt hat man in Kasernen, in Gefangnissen, in einzel­
nen Ortschaften u. a. ziemlich ausgedehnte Ikterusepidemien beobachtet, 
die sich nur durch die Annahme einer gemeinsamen Infektionsquelle erklaren 
lieBen. STRUMPELL beobachtete einmal eine kleine, gutartige Ikterusepidemie 
bei zahlreichen Mitgliedern einer studentischen Verbindung. Hier wurde das 
genossene Bier als Krankheitsvermittler beschuldigt. In den Nachkriegsjahren 
1918-1924 hat man eine auffaUende Zunahme der Erkrankungen an Ikterus 
beobachtet (s. u. das Kapitel tiber akute gelbe Leberatrophie). - In der Regel 
treten freilich die Ikteruserkrankungen vereinzelt auf, und dann ist eine be­
sondere Krankheitsursache zumeist nicht nachweisbar. Nur manchmal kann 
die Krankheit mit einem ausgesprochenen Diiitfehler oder mit einer Erkiiltung 
in Zusammenhang gebracht werden. In vereinzelten Fallen kann eine plOtz­
lich einsetzende, sehr groBe psychische Erregung (Arger, Schreck) einen "Icterus 
e emotione" auslOsen. Den katarrhalischen Ikterus beobachtet man vorzugs­
weise bei jugendlichen Menschen; das Geschlecht hat keinen EinfluB. 
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Symptome uod Kraokheitsverlauf. Zwar keineswegs in allen Fallen, 
aber doch recht haufig gehen dem Auftreten des Ikterus einige Tage lang 
die deutlichen Zeichen einer gestarten Magen- und Darmfunktion nebst ge­
wissen Allgemeinerscheinungen vorher. Heftiges Erbrechen, starke Magen­
schmerzen u. dgl. sind selten. Gewohnlich besteht zunachst Appetitlosigkeit, 
schlechter Geschmack im Munde, Dbelkeit, Druck im Magen, AufstoBen, Ver­
stopfung, dabei allgemeine Mattigkeit und Abgeschlagenheit. Kurze Zeit 
spater berner ken die Kranken selbst ihre gelbe Hautfarbe oder werden von ihrer 
Umgebung darauf aufmerksam gemacht. 

Da die gesi6rte Gallenausscheidung ais Foige der primaren Leberzellschadigung 
(s. 0.) zu betrachten ist, so mogen hier, um spatere Wiederholungen zu ver­
meiden, diejenigen Krankheitserscheinungen naher besprochen werden, 
welche, wenn auch in verschieden hohem Grade, allen Fallen von Leberzell­
schadigungen und von "Stauungsikterus" gemeinsam sind. 

Bei Leberzellschadigungen und auch bei sonstigen Storungen des Gallenabflusses 
erfolgt eine Aufnahme der innerhalb der Leberzellen gebildeten Galle hauptsachlich 
durch die Lymphgelii(Je und vielleicht auch unmittelbar durch die BlutgefaBe der Leber. 
Nach den histologischen Untersuchungen EpPINGERS sollte man sich den Vorgang so 
vorstellen, daB beim Stauungsikterus eine Erweiterung der kleinsten interzellularen 
Gallenkapillaren entsteht. In diesen kleinsten varikos und lakunar erweiterten Gallen­
kapillaren solI es zu kleinen Einrissen kommen, durch die sich die Galle unmittelbar 
in die kleinsten LymphgefaBe oder zuweilen auch in die Blutkapillaren ergieBt. In schweren 
Fallen sollen thrombusartige Verstopfungen der kleinsten Gallengange ("Gallenthromben") 
ihrerseits die Stauung und die Einrisse der Wandungen begiinstigen. Wahrscheinlich 
s.~nd aber diese Gallenthromben nur Erzeugnisse sekundarer Gerinnungsvorgiinge, und der 
Ubertritt der innerhalb der Leberzellen gebildeten Galle lindet inlolge uns im einzelnen noch 
unbekanntcr Leberzellschiidigungen bereits in den intra- und perizelluliir gelegenen Lymph­
und Blutwegen statt, also noch bevor die eben gebildete Galle in das Gallenkapillarsystem 
eingetreten ist. 

Die Symptome dieses Ikterus lassen sich in zwei Gruppen einteilen. Die 
erste Gruppe ist von der Anhiiufung von Gallenbestandteilen, des Gallen­
farbstoffes und namentlich der Gallensiiuren, im Blut abhangig, wahrend die 
zweite Gruppe in dem Fehlen der Galle im Darm ihre Erklarung findet. Zu­
nachst gelangen infolge jeder gestorten GaUenausscheidung die Bestandteile 
der Galle ins Blut,.vermehren den Gallenfarbstoff, der sich auch im normalen 
Zustand in geringer Menge im Blut befindet, urn ein Betrachtliches und fiihren 
zu einer starkeren Gelbfiirbung des Blutserums. 

Der Nachweis des Gallenfarbstoffes, des Bilirubins, im Blutscrum geschieht durch 
quantitative kolorimetrische Bestimmungennach der von Hijmans van den Bergh an­
gegebenen Methode, die eine groBe praktische Bedeutung erlangt hat. 

Sehr bald, schon nach wenigen Tagen, beginnt eine Imbibition der Gewebe 
mit Gallenfarbstoff, die sich fiir die klinische Untersuchung durch die deut­
liche gelbe Farbung der Haut und der sichtbaren Schleimhaute bemerkbar 
macht ("Gelbsucht", Iktents). Zuerst fallt der Ikterus gewohnlich an den Skleren 
auf. Spater wird die ganze Haut gelb, und auch an der Schleimhaut des Mundcs 
und des Rachens ist diese Farbung sehr deutlich, namentlich wenn man 
durch Druck auf die Schleimhaut (z. B. an den Lippen) das Blut aus dem Ge­
webe drangt. Die Intensitat der Gelbfarbung zcigt die verschiedensten Grade 
bis zum dunkeln Griingelb (Melanikterus). Bei kiinstlicher Beleuchtung -
ImBcr beim weiBen elektrischen Licht - ist die ikterische Hautfiirbung fast 
gar nicht bemerkbar. Die inneren, nicht sichtbaren Organe sind groBten­
teils ebenfalls mit Gallenfarbstoff durchtrankt. Namentlich zeigen auch etwa 
gleichzeitig vorhandene fliissige Exsudate und Transsudate stets eine deut­
Hche gelbe Fa-rbung. 
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Nur die Gewebe des Knorpels, der Cornea, des zentralen Nervensystems und der 
peripherischen Nerven besitzen nicht die Eigenschaft, sich mit Gallenfarbstoff zu farben. 
In den ubrigen Organen dagegen kommt zuweilen neben der diffusen Durchtrankung 
mit Gallenfarbstoff sogar eine k5rnige Ausscheidung des Gallenfarbstoffs vor. Freilich sind 
die Verhaltnisse an ikterischen Leichen mit einiger Vorsicht zu beurteilen, da die Gewebe 
sich postmortal mit gallenfarbstoffhaltigem Blutserum imbibicren k5nnen. 

AuBer der sichtbaren Gelbfarbung machen sich in der Haut bei Ikterischen 
haufig noch einige andere, von der Anwesenheit der Gallenbestandteile in den 
Gewebssaften abhangige Erscheinungen geltend. Viele Kranke mit Ikterus 
leiden an einem oft sehr heftigen Hautiucken. Das Jucken kann des Nachts im 
Bett so stark werden, daB es den Kranken den Schlaf raubt. Durch das 
viele Kratzen entstehen auf der Haut manchmal zahlreiche Hautabschur­
fungen und Schrunden, die sogar den AniaB zur Bildung groBerer Furunkel 
geben konnen. Auch Urtikaria beobachtet man zuweilen. Wodurch die 
starke Reizung der sensiblen Hautnerven zustande kommt, ist nicht vollig 
geklart. Mitunter fehlt das Hautjucken ganz, trotz starkster Gelbfarbung 
der Haut, in anderen Fallen ist es schon bei geringer Gelbsucht sehr heftig 
und qualend. Als eine seltene Veranderung beim Ikterus ist noch die Gelb­
farbung der N etzhaut zu erwahnen, die sich dem Kranken als lastige Sehstorung, 
als Gelbsehen (Xanthopsie), bemerkbar macht. Auch Blaublindheit und Nacht­
blindheit kann mit ikterischer Xanthopsie verbunden sein. 

Die Anhaufung von Gallenbestandteilen im Blut verursacht ferner Funk­
tionsstOrungen verschiedener Organe. Wie aus der Physiologie bekannt ist, 
besitzen besonders die Gallensauren toxische Eigenschaften, unter denen ihre 
Fahigkeit, die roten Blutkorperchen zu zerstoren, fUr den Korper die bedenk­
lichste ware. Diese Eigenschaft kommt in Wirklichkeit, wenn uberhaupt, 
nur in geringem MaBe in Betracht, teils weil die hierzu erforderliche Konzen· 
tration der resorbierten Gallensauren nicht stark genug ist; teils wei! die 
Gallensauren im Blut wahrscheinlich groBtenteils bald wieder zersetzt werden. 
Immerhin ist die Schadigung des Blutes und der BlutgefaBe durch die Galle 
nicht ganz auBer acht zu lassen, wie namentlich die verlangsamte Gerinnung 
des Blutes und die Schiidigung der GefafJwande, sowie die damit zusammen­
hangende, in Fallen von schwerem Ikterus beobachtete Neigung zu Blutungen 
und hamorrhagischer Diathese (N asenbluten, Hautblutungen, Blutungen 
innerer Organe) beweist. Ebenso ist der EinfluB, den die Gallensauren auf 
gewisse nervose Zentren ausuben, klinisch deutlich bemerkbar. Am hau­
figsten macht sich ihre Einwirkung auf die sensiblen Herznerven geltend, 
wodurch reflektorische Vagusreizung und Pulsverlangsamung entsteht. Beim 
einfachen katarrhalischen und bei jedem Stauungsikterus ist die Puls­
verlangsamung, falls keine anderweitigen Komplikationen (Fieber u. dgl.) 
bestehen, eine haufige Erscheinung. Man beobachtet eine Pulszahl von 
50-40, ja noch weniger Schlagen in der Minute. Auch kleine UnregelmafJig­
keiten der Herzaktion kommen nicht selten vor. AuBer den Pulsanomalien 
sind es namentlich gewisse nervose Storungen, die sich bei Ikterischen haufig 
einstellen und auf die Anwesenheit von Gallenbestandteilen, insbesondere 
Gallensauren im Blut zu beziehen sind. Hierher gehoren die auffallende 
allgemeine Mattigkeit und Muskelschwache, ferner Kopfschmerzen. Schlaf· 
losigkeit, psychische Verstimmung u. dgl. Die schweren nervosen Storungen. 
die zuweilen beim Ikterus vorkommen und als Ooma hepaticum, Oholamie 
oder hepatische Intoxikation bezeichnet werden, sollen spater bcsonders be­
sprochen werden. 

Wir mussen jetzt nach dem Verbleiben der resorbierten, im Blut angehauften 
Gallenbestandteile fragen. Von den Gallensauren haben wir bereits angefuhrt, daB 
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sie wahrscheinlich zum grof3en Teil weiter zersetzt werden. tTber die Schicksale 
del' ubrigen Bestandteile (Taurin, Cholesterin usw.) wissen wir nichts Sicheres. 
Nur den Gallenfarbstofl konnen wir weiter verfolgen, und zwar auf den Wegen, 
auf denen del' Korper sich desselben als eines fremden Bestandteiles wieder 
zu entledigen sucht. Sobald eine starkere Anhaufung von Gallenfarbstoff 
im Blut und in den Geweben stattfindet, sehen wir auch schon eine Aus­
scheidung beginnen, und zwar wird sie vorzugsweise von den N ieren besorgt. 
Fast gleichzeitig mit dem ersten Auftreten del' ikterischen Hautfarbung, 
ja haufig sogar schon etwas fruher, zeigen sich daher bestimmte Verande­
rungen des Harns, die von seinem Gehalt an ausgeschiedenem Gallenfarb­
stoff herriihren. 

Del' ikterische Harn faUt meist schon auf3erlich durch seine dunkle, bier­
braune Farbe auf. Schiittelt man ihn, so ist del' sich bildende Schaum nicht 
weif3, wie beim normalen Harn, sondern deutlich gelb. Ein Stiickchen in den 
Harn eingetauchtes weif3es Filtrierpapier durchtrankt sich mit Gallenfarbstoff 
und nimmt eine deutlich gelbe Farbung an. 

LaBt man in einem Reagenzgliischen etwas Chloroform mehrmals durch den Harn 
hindurchlaufen, so lost sich der Gallenfarbstoff in diesem auf, und das in der Ruhe sich 
zu Boden senkende Chloroform hat eine ausgesprochen gelbe Fiirbung angenommen 
(Ohlorotormprobe). - GieBt man aus einem Reagenzglaschen ikterischen Harn langsam 
und vorsichtig liings dem G1ase in ein anderes Reagenzrohrchen, das einige Kubikzenti­
meter konzentrierte Salpetersiiure enthalt, der man mehrere Tropfen rauchender SaI­
petersaure zugesetzt hat, so entsteht an der Grenze beider FIiissigkeiten ein prachtiges 
Farbenspiel. Durch die oxydierende Einwirkung der SaIpetersaure auf den GaIIenfarb­
stoff biIdet sich eine AnzahI farbiger Ringe, zu oberst ein besonders charakteristischer 
gruner, dann ein blauer, violetter und rotlicher Ring (Gmelinsche Probe). - Recht 
hiibsch laBt sich diese Probe auch in der Weise ausfiihren, daB man groBere Mengen 
des Harns filtriert und dann auf das mit den Riickstiinden bedeckte feuchte Filtrier­
papier einen Tropfen SaIpetersaure bringt. Urn den flieBenden Tropfen herum biIden 
sich dann die kennzeichnenden farbigen Ringe, von denen der griine maBgebend ist 
(Rosenba.chsche Modifikation). - Statt der Salpetersaure kann man sich auch einer zehn­
tach verdunnten J odtinktur bedienen. GieBt man eine kleine Menge dieser Losung in 
einem Reagenzglaschen auf ikterischen Harn, so entsteht an der Bcriihrungsschicht eine 
ringformige, schOne griine Farbung (Rosinsche J odprobe). 

Gallensiiuren konnen im ikterischen Harn ebenfalls nachgewiesen werden, 
doch ist diesel' Nachweis umstandlich und ohne besondere praktische Be­
deutung. Grof3ere Wichtigkeit hat del' Nachweis des meist ebenfalls vorhan­
denen Urobilins und Urobilinogens (s. u.). Besteht ein vollstiindiger Abschluf3 
des Choledochus, so fehIt das Urobilin im Harn. 1m Anfang del' Krankheit 
sind die Urobilin- und die Aldehydprobe (s. S. 816) fast immer negativ. 

Sehr haufig enthalt del' ikterische Harn infolge del' durch die ausgeschie­
denen Stoffe eintretenden Nierenschadigung pathologische morphologische 
Bestandteile, so insbesondere Ikteruszylinder, d. h. hyaline Harnzylinder, die 
meist gelb gefarbt, nicht seIten auch ganz mit dunkelgelben Kornchen odeI' 
mit gelb gefarbten Epithelien besetzt sind. Zuweilen, abel' keineswegs immel', 
enthalt del' ikterische Harn gleichzeitig geringe Mengen von EiweifJ. 

Auf3er den Nieren sind auch die SchweifJdriisen eine Ausscheidungsstatte 
fUr den Gallenfarbstoff. 1m Schweif3 Ikterischer Iaf3t sich. ebenso wie im Harn 
Gallenfarbstoff nachweisen, und nicht selten findet man in del' Wasche del' 
Kranken gelbe, vom Schweif3 herriihrende Flecken. In andere Sekrete da­
gegen, z.B. in die Tranen, in den Speichel, in den Schleim, in den Magensaft, 
in die Milch u. a. geht del' Gallenfarbstoff nicht uber, ebensowenig in den 
Liquor cerebrospinalis. 

Wir kommen jetzt zur Besprechung derjenigen Symptome, welche die 
Folgen del' Absperrung der Gallenzufuhr zum Darm sind. In diesel' Hinsicht 
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hat sich freilich der jetzige Standpunkt gegenuber den fruheren Anschau­
ungen wesentlich geandert. Wahrend man fruher die Galle fUr ein wich­
tiges Verdauungssekret hielt, betrachtet man sie jetzt vielfach nur als ein 
Exkret, durch das gewisse Endprodukte des Stoffwechsels ausgeschieden 
werden. Immerhin hat aber die Galle wesentliche Funktionen bei der Ver­
dauung der Fette. Die Galle wirkt mit bei der Emulgierung der Fette und 
erleichtert den Druchtritt der Fetttri:ipfchen durch die Darmwand in die 
ChylusgefaBe. Dementsprechend erfahrt die Fettresorption eine nicht ge­
ringe Beeintrachtigung, die sich vor allem in dem ungewohnlichen Fettgehalt 
der Stiihle kundgibt. Seit alters her ist die weif3e, tonartige Farbe der Stiihle 
beim Ikterus bekannt. Die kennzeichnende weiBe Tonfarbe der Stuhle be­
ruht aber nicht nur auf ihrem reichlichen Gehalt an unverdautem Fett, son­
dern auch auf dem Mangel an Gallenfarbstoff. Dieser ist die hauptsachlichste 
Ursache der gewi:ihnlichen dunkelbraunen Farbe der Fazes, denn normaler­
weise wird der Gallenfarbstoff im Darm durch Bakterienwirkung verandert 
und zu farblosem Hydrobilinogen reduziert, das sich dann in braunrotes Hydro­
bilirubin ("Sterkobilin", identisch mit dem Urobilin im Urin) umwandelt. Der 
Nachweis des Sterkobilins im Stuhl gestattet einen RuckschluB auf den mehr 
oder minder vollstandig aufgehobenen ZufluB von Galle in den Darm. 

Zum Nachweis von Hydrobilirubin (Sterkobilin) in den Fazes verreibt man eine kleine 
Menge (5 g) Stuhl mit lO ccm Petrolather und gieBt dann die iiberstehende Fliissigkeit 
abo Den Riickstand versetzt man mit lOccm 96%igen Alkohol, gibt etwa 3 g Zinkazetat 
und 3 Tropfen Jodtinktur dazu, verreibt und filtriert. Bei Anwesenheit von Sterkobilin 
zeigt das Filtrat eine schone griinli<:hgelbe Fluoreszenz. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der tonartigen Stuhle beim Ikterus 
findet man in ihnen fast regelmaBig zu garbenartigen Buscheln angeordnete 
Kristalle, die hauptsachlich aus Kalk- oder Magnesiaseifen bestehen. 

AuBer dem EinfluB auf die Fettresorption wurden der Galle fruher noch 
zwei Eigenschaftcn zugeschrieben, die fur die Pathologie des Ikterus von 
Bedeutung zu sein schienen. Einmal die angeblich antiseptische Fiihigkeit 
der Galle: hierdurch solIte sich die Tatsache erkHiren, daB die Fazes bei 
Kranken mit GallengangsverschluB meist auffallend ubelriechend sind, so 
daB die Kranken an ungewi:ihnlicher Gasentwicklung und Flatulenz leiden. 
Zweitens schrieb man der Galle einen EinfluB auf die Darmperistaltik zu, 
hiervon sollte z. T. die bei Ikterischen hiiufige Obstipation abhangen. Diese 
beiden angeblichen Eigenschaften der Galle sind mit Recht angezweifelt 
worden. Der ubIe Geruch der Fazes ruhrt von dem Gehalt an hOheren Fettsiiuren 
her. AuBerdem kann die Anwesenheit von mangelhaft verdautem EiweiB die 
Neigung zur Faulnis des Stuhles wesentlich begunstigen. Die Obstipation 
kann auch mit der veranderten Nahrungsaufnahme und sonstigen Umstanden 
zusammenhangen. 

Auf einen Punkt muB hier noch hingewiesen werden. Sitzt das Hindernis 
fiir die Entleerung der Galle an der Papilla duodenalis (z. B. beim Pankreas­
kopfkarzinom), so wird hierdurch auch die Ausscheidung des Pankreassattes 
leiden, und man muB zugleich an die Folgen der AusschlieBung dieses Se­
krets yom Darminhalt denken. Das Auftreten der Fettstiihle kann z. T. sehr 
wohl hiermit zusammenhangen. Auf andere etwaige Folgen des gesti:irten 
Pankreasfunktion werden wir spater zu sprechen kommen. 

Wir kehren jetzt, nachdem wir die bei jeder Leberzellschiidigung und bei 
jedem Stauungsikterus in Betracht kommenden Erscheinungen eri:irtert haben, 
zur Besprechung des "katarrhalischen lkterus" zuruck. Sobald sich nach den 
kurzere oder langere Zeit (gewi:ihnlich einige Tage, seltener 1-2 Wochen) an-
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dauernden prodromalen gastrischen Erscheinungen eine deutlich ikterische 
Hautfarbung einstellt, treten auch die weiteren Folgen des Ikterus auf. Der 
Harn wird dunkel und gallenfarbstoffhaltig, die Stiihle werden hell, mehr 
oder weniger tonfarben. Schwerere nervose Storungen kommen in den gc· 
wohnlichen Fallen nicht vor, doch fiihlen sich die Kranken meist recht matt, 
der Appetit ist gering, der Stubl etwas angehalten. Der PuIs zeigt haufig 
eine deutliche maBige Verlangsamung, und auch die Korpertemperatur ist 
nicht selten etwas subnormal (36,0°-36,5°). Doch kommen gelegentlich 
auch kleine Steigerungen der Eigenwarme vor. In diesen Fallen handelt es 
sich wohl urn eine leichte Cholangiti8. 

Bemerkenswerte Ergebnisse liefert in den meisten Fallen die Untersuchung 
der Leber. Diese ist vergroBert. Die untere Grenze der Leberdampfung iiber­
ragt gewohnlich einige Finger breit den Rippenbogen, und nicht selten kann 
man den unteren Leberrand durch die Bauchdecken hindurch deutlich fiihlen. 
In manchen Fallen ist die Gallenblase durch gestaute Galle und vielleicht zum 
Teil auch durch das Sekret ihrer eigenen Schleimhaut so ausgedehnt, daB sie 
unter dem Leberrand hervorragt. In solchen Fallen kann man an der unteren 
Grenze der Leberdampfung eine deutliche, der Gallenblase entsprechende Vor­
buchtung durch die Perkussion nachweisen. Bei schlaffen Bauchdecken ist 
die ausgedehnte Gallenblase deutIich zu fiihlen. Starkere Empfindungen in 
der Lebergegend fehlen in der Regel, doch klagen die Kranken nicht selten 
iiber ein gewisses Gefiihl von Druck und Spannung im rechten Hypochondrium. 
Die Milz ist bei schwerem katarrhalischen Ikterus zuweilen deutlich vergroBert. 
Die Resistenz der Erythrozyten gegeniiber physiologischer Kochsalz16sung ist 
beim katarrhalischen Ikterus und beim Stauungsikterus vergroBert. 

Die Dauer der geschilderten Erscheinungen betragt beim einfachen katar­
rhalischen Ikterus selten mehr als einige W oehen. Gewohnlich bessert sich 
bei richtigem Verhalten der Kranken ihr Allgemeinbefinden sogar noch friiher. 
Der Harn wird heller, die Stiihle nehmen wieder eine normale dunklere Farbung 
an, der PuIs wird rascher usw. Die gelbe Farbung der Haut dauert freilich 
in abnehmendem Grade oft noch bis in eine Zeit hinein, in der sich die Kranken 
bereits vollstandig wohl fiihlen. Allmahlich verliert sich auch der Ikterus, 
und die Krankheit geht in vollige Heilung iiber. Riickfalle kommen zwar, 
namentlich durch Diatfehler u. dgl. veranlaBt, vor, sind im ganzen aber selten. 

Der Ausgang des katarrhalischen Ikterus ist somit zumeist giinstig. Die 
ganze Dauer der Krankheit betragt etwa 3-6 Wochen, selten noch langer. 
Doch haben wir freilich auch - namentlich bei Kindern - einige FaIle von 
Ikterus gesehen, die man ihrer Gutartigkeit und ihres schlieBlichen giln­
stigen Ausgangs wegen nur als katarrhalischen Ikterus bezeichnen konnte, 
und die 1/2 Jahr und noch langer andauerten. Das Allgemeinbefinden war 
wenig gestort, es bestand aber starke Leberschwellung und ziemlich erheb­
licher Milztumor. - In vereinzelten Fallen, an die man allerdings stets denken 
muB, geht der anfangs scheinbar leichte und ungefahrliche Zustand ziemlich 
plotzlich in eine schwere Erkrankungsform iiber (s. u. das Kapitel iiber akute 
gelbe Leberatrophie). 

Diagnose. Bei kiinstlicher Beleuchtung ist die ikterische Hautfarbung 
nicht zu erkennen! 1m iibrigen ist die Diagnose des katarrhalischen Ikterus 
in der Regel leicht zu stellen. Sie stiitzt sich vorzugsweise auf den Verlauf 
des Leidens, auf die Entwicklung eines Ikterus im AnschluB an leichte gastro­
intestinale Erscheinungen bei vorher ganz gesunden, meist jugendlichen 
Menschen. Von besonderer Wichtigkeit ist es immer, die ilbrigen Zustande, 
die einen Ikterus hervorrufen k6nnen, aU8zuschlie{Jen. Man hat daher darauf 
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zu achten, ob die Anamnese keine AnhaItspunkte fiir das Vorhandensein 
von Gallensteinen (Schmerzen, Kolikanfalle u. dgl.) ergibt, ob ferner die 
Anamnese und die Untersuchung der Bauchorgane nicht ein ernsteres Leiden 
der Leber und ihrer Nachbarorgane (akute gelbe Leberatrophie, Leber­
zirrhose, Lebergeschwulste u. dgl.) vermuten lassen. Namentlich bei ~i1teren 
Leuten kommt es nicht selten vor, daB eine anfangs fUr einen gewohn­
lichen katarrhalischen Ikterus gehaItene Gelbsucht sich spater als Sym­
ptom eines schweren chronischen Leidens (Gallenblasenkarzinom u. a.) 
herausstellt. Pikrin8iiure und auch Santonin konnen Gelbfarbung der Raut 
und des Rarns verursachen. 1m Urin wird dabei jedoch nie Gallenfarbstoff 
gefunden. Auch der Ikterus im Sekundarstadium der Syphili8 ist hier zu 
erwahnen. Namentlich im Verlauf und im AnschluB an eine Salvar8anbehand­
lung wird Ikterus nicht ganz seIten beobachtet. Man soIl also die Diagnose 
des katarrhalischen Ikterus immer erst nach einer sorgfaltigen Erwagung 
aller durch die Anamnese und die Untersuchung gewonnenen Ergebnisse 
stellen. 

Eine grol3e Bedeutung hat die von HIJMANS VAN DEN BERGH angegebene quantitative 
kolorimetrische Bestimmung des Bilirubins im Blutserum erlangt. Nur der chemische 
Nachweis von vermehrtem Gallenfarbstoff (Bilirubin) im Blut lal3t die Diagnose des 
Ikterus mit viilliger Sicherheit stellen. Die Ausftihrung der sehr zuverlassigen Methode, 
zu der nur geringe Mengen klaren Blutserums niitig sind, ist in den Handbtichern der 
klinischen Untersuchungsmethoden nachzulesen. 

Die Frage, ob vo1liger oder teilweiser AbschluB der Galle vom Darm vor­
liegt, kann durch Duodenal8ondierung (Untersuehung des Duodenalsaftes) 
geklart werden. Auf den Wert der Fiize8unter8uchung zur Klarung dieser 
Frage war schon S. 814 hingewiesen worden. Vor allem spricht das Fehlen 
von Urobilin und Urobilinogen im Harn fUr einen vollstandigen AbschluB 
der Galle vom Darm. 

Zum Nachweis von Urobilin, das sich immer erst im Harn, beim Stehen im Glas aus 
dem Urobilinogen entwickelt, wird dem Harn in einem Reagenzglaschen die gleiche Menge 
10% iger alkoholischer Zinkazetatliisung (Schlesingers Reagenz) zugesetzt. Grtinliche 
Fluoreszenz in der abfiltrierten Fltissigkeit zeigt die Anwesenheit von Urobilin an. 

Urobilinogen, ein Reduktionsprodukt des Bilirubins, wird durch Rotfarbung des Urins 
nachZusatz von einigen Tropfen einer 2%igenLiisung von Dimethylparaminobenzaldehyd 
in 5%iger Salzsaure nachgewiesen. Gegebenenfalls ist zu versuchen, ob die Rotfarbung 
beim Kochen eintritt. 

Zur Abgrenzung jener Erkrankungen, bei denen eine diffuse Schadigung des Le­
berparenchyms vorliegt, von den Zustanden, beidenen es sich um einen Stauungs­
ikterus handelt, dient die Galakto8eprobe (R. BAUER). Sie ist die einzige unter 
den vielen Proben zur Funktion8prufung der Leber, die von praktischem Wert ist: 

Die Galaktoseprobe wird folgendermal3en durchgefiihrt: Dem Kranken werden frtih­
morgens ntichtern, nachdem er Urin gelassen hat, 40 g Galaktose (KAHLBAUM) in 200 bis 
300 ccm Tee verabreicht. Der innerhalb der nachsten 12 Stunden gelassene Urin wird in 
zwei Sechsstundenmengen gesammelt und gemessen. In dieser Zeit wird in der Regel die 
Galaktoseausscheidung beendet sein. Sind die Prtifungen des entleerten Urins auf Zucker­
gehalt (Fehlingsche Probe, Nylandersche Probe) positiv, so wird die Menge der aus­
geschiedenen Galaktose durch die Polarisation quantitativ bestimmt. Jeder Teilstrich 
des tiblichen auf Dextrose geaichten Polarimeters mul3 nach dem Ablesen mit 0,63 multi­
pliziert werden, urn den Wert ftir die Galaktose zu ergeben. 

Werte tiber 3 g sind krankhaft. Positiv (Galaktoseausscheidung bis zu 10 g) fallt die 
Galaktoseprobe aus beim Icterus catarrhalis, bei akuter gelber Leberatrophie, beim lueti­
schen Ikterus, beim Salvarsanikterus, kurz bei Erkrankungen, die auf einer Schadigung 
des gesamten Leberparenchyms beruhen. Reiner Stauungsikterus (bei Choledochusver­
schlul3 durch Gallensteine, Tumoren, Lymphknoten usw.) gibt fast stets einen negativen 
Ausfall der Galaktoseprobe, wenigstens solange diese Zustande nicht durch eine Infektion 
kompliziert sind. Wechselnde Werte, je nach der Starke der regeneratorisohen und der 
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degenerativen Vorgange werden bei der Leberzirrhose und bei der Lebersyphilis be­
obachtet. Urn Irrtumer zu vermeiden, muB man beachten, daB eine starke Galaktosurie 
auBer bei gewissen Leberkrankheiten auch beim Morbus Basedowi und bei hochgradiger 
Neurasthenie auft,reten kann. 

Thcrapic. Bei dem gunstigen Verlauf der meisten FaIle von katarrhalischem 
Ikterus ist eine eingreifende Behandlung fur gewohnlich nicht notwendig. 
Die Kranken gehoren ins Bett, sie bedurfen der lJ,uhe und Schonung und sind 
auf die Notwendigkeit einer strengen Diat aufmerksam zu machen. Zu 
untersagen ist der GenuB von Fett, da es, wie wir gesehen haben, schlecht 
resorbiert wird und nur zu abnormen Zersetzungen im Darme AniaB 
gibt. Die EiweiBstoffe sind zu beschranken, da sie die Leber am meisten 
belasten. Fleisch, Fisch, Eier und Milch sind zunachst ganz zu verbieten und 
spater nur in maBigen Mengen zu gestatten. Kohlenhydrate konnen reich­
Hch genossen werden. WeiBbrot, Zwieback, Keks, Schleim- und Mehlsuppen, 
Kartoffelmus, GrieBbrei, Reis, Nudeln, Makkaroni, Haferflocken, leichte Ge­
muse in Breiform, gekochtes Obst, Fruchtsiifte u. dgl. sind die zweck­
maBigsten Nahrungsmittel fur Ikterische. Der GenuB von Gewiirzen und 
alkoholischen Getranken ist ganz zu verbieten, die Salzzufuhr ist einzu­
schranken. 

AuBer durch diatetische Vorschriften sucht man die weitere Resorption von 
pathogenen Keimen oder toxischen Stoffen aus dem Magen-Darmkanal durch 
griindliche Entleerung des Darmes zu verhindern. Selbst wenn bereits Durch­
falle bestehen, sind Abfilhrmittel zu verordnen: Kalomel (Hydrargyri chlorati 
0,2-0,3, Sac chari lac tis 0,5,3 mal tgl. 1 Pulver) oder Rizinusol. Besonders zweck­
maBig ist der Gebrauch des Karlsbader Milhlbrunnens oder des Mergentheimer 
Karlsbrunnens oder der betreffenden kilnstlichen Balze, von denen man 1/2 bis 
1 EBloffel voll, in 1h-1/2 Liter warmen Wassers gelOst, 1- oder 2mal taglich 
langsam trinken laBt. AuBer der abfuhrenden Wirkung kommt der angeblich 
gunstige EinfluB der Alkalien auf die Magen- und Darmschleimhaut in Be­
tracht. Ob diese Wasser auch auf die Sekretion der Galle steigernd einwirken, 
wie vielfach angenommen wird, ist zweifelhaft. Zum Aufsaugen etwa noch im 
Darm vorhandener giftig wirkender Stoffe konnen nach grundlichem Ab­
fuhren Tierkohlepraparate gegeben werden (Kohlegranulat Merck, 1 TeelOffel 
bis 1 EBloffel mehrmals taglich, Adsorgan, Carbobolusal u. a.). 

Sehr geruhmt wurde fruher die Behandlung des katarrhalischen Ikterus mit groBen 
Kaltwassereinlaufen. Sie sollten die Anregung der Darmperistaltik und vielleicht auch der 
Gallensekretion befordern. Dem Kranken wurde tgl. einmal mit 1-21 Wasser von 15-22° 
ein Einlauf ins Rektum gemacht, den er solange wie moglich bei sich behalten sollte. Schon 
nach wenigen Tagen sollte der gunstige Erfolg eintreten, kenntlich an der Besserung des 
Allgemeinbefindens, an der Abnahme ~es Gallenfarbstoffgehaltes im Harn und an der 
starkeren Farbung der Fazes. Andere Arzte empfahlen, taglich mehrmals Einlaufe von 
1/2-11 lauwarmen Wassers zu machen. Wir haben beide Methoden 6fter versucht, ohne 
uns aber davon iiberzeugen zu k6nnen, daB die Krankheit dabei erheblich anders ver­
lauft als bei einem einfachen diatetischen Verfahren. 

Ob wir therapeutisch vermogen, durch innere Mittel einen befordernden Ein­
fluB auf die Sekretion der Galle in der Leber auszuuben ("Choleretica") oder die 
Peristaltik der Gallenblase anzuregen und den AbfluB ausden Gallenwegen zu for­
dern ("Cholagoga"), ist noch nicht vollig geklart. Sichere Choleretica scheinen 
die Gallensauren zu sein, die als Fel tauri sicc., Agobilin u. a. per os oder besser 
als Decholin (Dehydrocholsaure) oder Choleval (Gallensauren mit kolloidalem 
Silber) intravenos oder per os gegeben werden konnen. Am meisten empfoh­
len als Cholagogon und auch beim katarrhalischen Ikterus angewandt wird 
das Magnesiumsulfat. Mittel, die Podophyllin enthalten, sollen die Gallen­
absonderung ebenfalls fordern. So scheint bei langer anhaltendem katarrha-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. I. Baud. 52 
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Iischen Ikterus das Ohologen (eine Mischung von Kalomel mit Podophyllin) 
von gutem EinfluB zu sein. 

Wiederholte Spulungen des Zwolffingerdarms mittels der Duodenalsonde mit 
etwa 20-40 cern einer korperwarmen 20%igen Losung von Magnesium sul­
luricum wirken gallentreibend. Auch durchlnsulininjektionen (5 oder 10 Ein­
heiten tgl.) kann versucht werden die Dauer des Ikterus abzukurzen. 

In symptomatischer Hinsicht verdient das lastige Hautjucken besondere 
Berucksichtigung. Abwaschungen mit kaltem Wasser, gegebenenfalls mit Zu­
satz von Essig, Soda, Zitronensaure, mit 1 %igem Karbolwasser, Abreibungen 
der Haut mit Zitronenscheiben, Einsalben der Haut mit 2%igen Menthol- oder 
10%igen Anasthesinsalben, mit 2%iger Karbollanolinsalbe, Einreiben mit 
Salizyl-, Menthol- oder Thymolspiritus (1-3%), Ohlor%rmol u. dgl. ver­
dienen Empfehlung. Recht nutzlich fanden wir manchmal Bader mit fol­
gendem Zusatz: Menthol 7,5, Spirit. Mentholi crispati ad 50,0; davon 10-15 
Tropfen zum Bad. Zuweilen hilft vorubergehend eine innerliche Gabe von 
Antipyrin oder salizylsaurem Natrium. Auch Atropin. sull. (ein- bis mehrmals 
1 mg subkutan) wird in hartnackigen Fallen empfohlen. 

Zweites Kapitel. 

Die akute gelbe Leberatrophie. 
Atiologie. Die akute gelbe Leberatrophie ist atiologisch keine einheitliche 

Krankheit. Erstens kann die Krankheitsbereitschaft der Leber zu dieser 
Erkrankung durch ganz verschiedene Umstande bedingt sein, und zweitens 
kann die Erkrankung durch verschiedene Ursachen ausgelOst werden. Die 
wichtigsten disponierenden Bedingungen sind Syphilis, Fehlgeburten, Allgemein­
infektionen und akute Infektionskrankheiten, z. B. Typhus abdominalis, Ruck­
fallfieber, Pocken und andere. Auf eine dieser krankheitsbereitenden Ursachen, 
die Syphilis, muB besonders hingewiesen werden. Eine Reihe von Fallen 
schlieBt sich unmittelbar an Fruhstadien der Syphilis an. Eine notwendige Vor­
bedingung in der.-.Atiologie der akuten gelben Leberatrophie ist jedoch die Sy­
philis keineswegs, in recht vielen von uns beobachteten Fallen konnte Syphilis 
vollig ausgeschlossen werden. Einer unserer "Syphilisfalle" war insofern be­
sonders wichtig, als er sich an das Fruhstadium einer Syphilis anschloB, 
die nachgewiesenermaBen bis dahin in keiner Weise weder mit Quecksilber­
praparaten noch mit Salvarsan behandelt worden war, ein Beweis, daB Queck­
silber- oder Salvarsankuren nicht unbedingt bei den "Syphilisfallen" als aus­
lOsende Ursachen fUr eine akute gelbe Leberatrophie in Betracht kommen 
mussen, wie manche meinen. 

Die eigentlichen auslosenden Ursachen der zum Zerfall des Leberparen­
chyms fuhrenden autolytischen Vorgange konnen erstens toxische und zweitens 
in/ektiose sein. Ganz zweifellos gibt es Gifte, die von auBen eingebracht oder 
auch endogen, vor allem enterogen entstanden, eine akute gelbe Leberatrophie 
erzeugen. Naheres hieruber wissen wir jedoch nicht. Nach Salvarsaninjek­
tionen, nach dem GenuB gewisser Pilze (Morchel) oder auch verdorbener 
Nahrungsmittel kann eine akute gelbe Leberatrophie entstehen. Einer unserer 
FaIle gehort atiologisch insofern hierher, als die Erkrankung unmittelbar 
im AnschluB an eine Bandwurmkur begann. Fur einen nicht geringen Teil 
der FaIle kommen aber sicher belebte Krankheitserreger in Betracht. UMBER 
mochte dabei dem Infekt der Gallenwege vom Darm her die Hauptrolle zu-
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schreiben, andere halten auch eine Infektion auf dem Blut- und Lymphwege 
fiir moglich. FRANKEL nimmt an, daB dabei die Krankheitserreger selbst 
sehr verschieden sein konnen. Ob dies richtig ist, oder ob der Erreger einheit­
lichist, vielleicht eine Spirochiitenart, in Analogie zum Icterus infectiosus und 
zum tropischen Gelbfieber, ist noch v6llig unbestimmt. 

Meist ohne jede nachweisbare Ursache entwickelt sich bei der akuten gel ben 
Leberatrophie haufig bei vorher gesunden Leuten ein auBerst schwerer Krank­
heitszustand, der in vielen Fallen in kurzer Zeit zum Tode fiihrt. Heilungen 
der akuten gelben Leberatrophie kommen haufiger vor, als man friiher an­
nahm, die Erkrankung fiihrt durchaus nicht ausnahmslos zum Tode (s. u.). 
Friiher war das Leiden sehr selten, seit dem Weltkrieg kommt die Erkrankung 
auch in Deutschland haufiger zur Beobachtung. Befallen werden vorzugs­
weise iugendliche Menschen im Alter von etwa 15-35 Jahren. Auch im 
Kindesalter ist die akute gelbe Leberatrophie nicht selten, einzelne Falle 
sind ferner bei alteren Leuten vorgekommen. Auffallend ist eine geringe 
Pradisposition des weiblichen Geschlechts. 

Besondere Veranlassungsursachen sind, wie schon erwahnt, in der Regel 
nicht nachweisbar. Zuweilen solI dem Beginn des Leidens eine heftige psy­
chische Erregung, ein anstrengender Marsch, iibermaBige Aufnahme alkoho­
lischer Getranke u. dgl. vorhergegangen sein, ohne daB aber die Bedeutung 
dieser Momente irgendwie sicher ist. 

Mehrmals ist ein haufigeres V orkommen und eine endemische Ausbrei­
tung der Krankheit (z. B. Befallenwerden mehrerer Mitglieder derselben 
Familie) beobachtet worden. Dieser Umstand, der gesamte Krankheits­
verlauf und der anatomische Befund konnten den Gedanken nahe legen, 
das Leiden als akute Infektionskrankheit aufzufassen. Naheres iiber die Art 
der etwaigen Infektion ist uns freilich noch ganz unbekannt. Sicher handelt 
es sich aber in jedem FaIle um eine starke toxische Einwirkung auf die Leber­
zellen, deren Degeneration und Zerfall dadurch hervorgerufen wird. 

Patbologiscbe Anatomie. Bei der pathologischen Anatomie der akuten gelben Leber­
atrophie miissen einerseits nach der Krankheitsdauer, andererseits nach dem pathologisch­
anatomischen Befund vier anatomisch und wohl auch klinisch gut abgrenzbare Stadien 
unterschieden werden, deren Vermengung zu vielen Irrtiimern gefiihrt hat. Nach SEY­
FARTH miiBBen unterschieden werden: 1. eine akute, 2. eine subakute, 3. eine subchroniscke, 
4. eine chronische Form der akuten gel ben Leberatrophie. 

Die akute Form der Leberatrophie bekommen wir sehr selten bei der Sektion zu Gesioht. 
Nur diesa Form verdient den Namen akute gelbe Leberatrophie, denn nur in diesem 
Stadium hat das Organ eine wirklich gelbe oder braunlichgelbe Farbe. Die zu Lebzeiten 
unmittelbar nach Krankheitsbeginn vergrofJerte Leber wird bei der Sektion innerhalb 
der ersten 4-5 Tage nach Beginn der Erkrankung als verkleinertes Organ von schlaffer, 
weicher Beschaffenheit mit scharien Randern und runzeliger Kapsel gefunden. Mikro­
skopisch ist der viillige Zerfall der Leberzellen kennzeichnend. Dieser beginnt am hau­
figsten in der Peripkerie der Lappchen, die Zentra sind zumeist noch a\s gut erhalten 
zti erkennen. Durch diese 'l'atsache laBt sich der plOtzlich auftretende, schwere Ikterus 
zwanglos erklaren: Der vollige Zerfall in der Peripherie der Leberlappchen zerstortdie 
hier befindlichen Gallenkapillaren, er verhindert so den AbfluB der Galle. Diese tritt in die 
Lymphwege und damit in die allgemeine Blutbahn iiber und fiihrt den Ikterus herbei. 

Viel Mufiger kommt die subakute Form zur Sektion. 1m Zeitraum vom 5. Erkrankungs­
tage bis zum Ende der 3. Woche wird eine Leber gefunden, die keine einheitlich gelbe 
Farbe mehr hat. Je nach der Dauer der Erkrankung treten an der gel ben Oberflache 
oder auf dem Durchschnitt rote Streifen und Flecke auf, die immer mehr zunehmen und 
der Leber das bekannte rot und gelb gefleckte, bunte Aussehen geben. Jetzt ist die 
Konsistenz der Leber nicht mehr schlaif und weich, sondern zak, ziik-elastisck, zum Teil 
auffallend derb, je nachdem die roten, atrophischen oder die gelben, erhaltenen, wenn auch 
zum Teil veranderten Abschnitte iiberwiegen. Mikroskopisch entsprechen die roten 
Stellen dem Bild des volligen Schwundes der Leberbii.lkchen. Allenthalben sind repara­
torische Vorgange, Gallengangswucherungen und Neubildungen von Leberzellen aUB 
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diesen und aus erhaltengebliebenen Leberzellen, zu sehen. Aszites ist in diesem subakuten 
Stadium nicht haufig. 

1m subchronischen Stadium (4. Woche bis 8. Monat nach Krankheitsanfang) hat 
die Wiederherstellung einen viel hoheren Grad erreicht. Es ist zu einer multiplen knotigen 
Hyperplasie gekommen. Auf der Oberflache und dem Durchschnitt der verkleinerten 
Leber ist das neugebildete Lebergewebe in Form von kirsch- bis walnuBgroBen, kugeligen 
Vorwolbungen zu erkennen, deren Farbe rotlichgelb und deren Konsistenz ziemlich 
weich ist, weicher jedenfalls als das dazwischenliegende, ie nach dem Blutgehalt blaB­
bis dunkelrote, scheinbar eingesunkene Lebergewebe. Dieses rote Gewebe besteht aua 
aehr gefaBreichem Bindegewebe mit reichlichen zelligen Infiltraten. Regenerations­
vorgange sind mikroskopisch allenthalben zu verfolgen. In einzelnen seltenen Fallen 
konnten wir neben dieser knotigen Hyperplasie einAuftreten von frischen parenchymatosen 
Degenerationen, also ein Wiederaufflackern des ganzen Vorganges nachweisen. das jetzt 
wahrscheinlich zum Tode fiihrte. 

A.~zites gehort bei dieser subchronischen Form der akuten gelben Leberatrophie zur 
Regel. Alle hierher gehorigen Falle zeigten fast ohne Ausnahme groBere Aszitesmengen, 
die zwischen 1 und 101 schwankten. Was die Entstehung des Aszites anbelangt, so laBt 
er sich unschwer erklaren: Die mit den fortschreitenden reparatorischen Vorgangen immer 
zunehmenden interstitiellen Bindegewebswucherungen innerhalb und vor allem in der 
Peripherie der Azini bedingen ein Zugrundegehen der Pfortaderkapillaren und so einen 
Widerstand im Blutkreislauf. Hierdurch kommt es im Pfortaderkreislauf zu Stauung 
und damit zu Aszites. 

Bei der chronischen Form werden stark verkleinerte Lebern gefunden, deren Ober­
und Unterflache vollstandig hockerig ist und kleinere und groBere Knoten aus Leber­
gewebe zeigen. Zwischen diesen finden sich strahlige, bindegewebige Einziehungen. 
Falls eben keine wiederholten starkeren Schiibe der parenchymatosen Degeneration auf. 
treten, konnen die Wiederherstellungsbestrebungen immer weiter fortschreiten. So kann 
sich uns bei der Sektion in der Zeit von 9 Monaten bis Jahre nach der urspriinglichen 
Erkrankung ein Bild bieten, das nach volliger Ausheilung von einer groBlappigen Zirrhose 
nicht mehr zu unterscheiden ist. Aber auch noch in diesem Stadium kann es zu einem 
Wiederaufflackern des ganzen Vorganges, zu erneutem Zerfall kommen. Es sind dies jene 
mehrfach beschriebenen Falle, in denen sich angeblich die akute geibe Leberatrophie an 
eine sich langsam entwickelnde, bis dahin unbemerkte Leberzirrhose angeschlossen haben 
solI. RIESS mochte solche Falle als sekundare (komplizierte) Leberatrophie bezeichnen. 
Derartige Falle von akuter gelber Leberatrophie als SchluBstein einer Leberzirrhose 
oder einer Syphilis hepatis konnen ja wohl vorkommen. Immerhin glauben wir, daB es 
sich bei den meisten so gedeuteten Fallen urn einfache chronische, gewissermaBen rezi­
divierende Formen einer urspriinglich akuten gelben Leberatrophie handelt. Freilich 
wird der diagnostische Nachweis dieses Vorgangs, vor allem bei schleichendem Verlauf 
der Erkrankung, sehr schwer sein. In einem unserer chronischen Falle, in dem eine solche 
der groBlappigen Zirrhose nahestehende Leber gefunden wurde, konnte das Hervorgehen 
aus einem friiheren Stadium der akuten gelben Leberatrophie unmittelbar nachgewiesen 
werden, und zwar 1. aus dem gellauen Krankenbericht und 2. dadurch, daB ein Chirurg 
bei einer Probelaparotomie die Leber in diesem friiheren Stadium, 8 Monate vor der 
Sektion, zu Gesicht bekommen hatte. In dieser Weise, indem sich allmahlich vo11ig das 
Krankheitsbild einer Leberzirrhose entwickelt, kann es zu einer Ausheilung kommen. 

Heilungen der akuten gelben Leberatrophie, die Ausgange in groBlappige Zirrhosen, 
kommen haufiger vor, als man friiher annahm. Es ist wahrscheinlich, daB vielen der­
artigen bei Kindern gefundenen Leberzirrhosen eine friiher durchgemachte akute gelbe 
Leberatrophie zugrunde liegt. 1m Kindesalter sind ja die subakuten und subchronischen 
Stadien der akuten gel ben Leberatrophie und besonders milde, abortive Formen nicht 
sehr selten. 

Von den ubrigen Organbefunden bei den mehr akuten Formen der gelben Leberatrophie 
iet das Auftreten fettiger Degenerationen im Herzen, in den Nieren, mitunter auch in 
der Korpermuskulatur zu erwahnen. AuBerdem findet sich stets ein meist sehr starker 
allgemeiner Ikteru8. RegelmaBig ist ein sehr betrachtlioher akuter Milztumor zu finden, 
der an das Verhalten der Milz bei akuten Infektionskrankheiten erinnert. Ebenso weisen 
die zahlreichen Blutungen in der Haut und in inneren Organen, in der Magen- und Darm­
schleimhaut, in den serosen Hauten, in den Nierenbecken, in den Nieren selbst, seltener 
im Gehirn, im Herzmuskel u. a. auf die Allgemeinerkrankung hin, wie sie sich in gleicher 
Weise bei schweren septischen Erkrankungen u. dgl. kundgibt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Beim klinischen Verlauf der akuten 
gelben Leberatrophie miissen gewohnlich die Initialerscheinungen von den 
allein kennzeichnenden eigentlichen schweren Symptomen unterschieden 
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werden. In seltenen Fallen ist die erste Periode so kurz oder so wenig her­
vortretend, daB die Krankheit fast plotzlich mit den schwersten Erschei­
nungen beginnt. 

Die in der Mehrzahl der FaIle vorhandenen Initialerscheinungen bestehen 
in Storungen des Allgemeinbefindens und in leichten Magen- und Darm­
symptomen. Die Kranken £iihlen sich matt, appetitlos, haben KOPfschmerzen, 
Dbelkeit, gelegentlich etwas Erbrechen, leichte Schmerzen in der Leber- und 
Magengegend und meist kein oder nur geringes Fieber. Oft tritt erst nach 
einigen Wochen allmahlich ein deutlicher Ikterus auf, den man anfangs fast 
stets fUr einen gewohnlichen katarrhalischen Ikterus halt. 

N ach diesen Anfangserscheinungen beginnt meist ziemlich plOtzlich die 
eigentliche schwere Erkrankung. Sie ist vorzugsweise durch das Auftreten 
schwerer nervoser Symptome gekennzeichnet. Zunachst treten Kopfschmerzen 
auf, verbunden mit groBer allgemeiner Unruhe und Schlaflosigkeit. Dabei 
sind die Kranken gewohnlich bereits etwas unklar, und ihre Sprache wird 
schwerfallig und langsam. Die Kranken sind verwirrt, sehr erregt, singen usw. 
Meist sehr rasch steigert sich die Verworrenheit zu lauten, heftigen Delirien. 
Die Aufregung wachst zuweilen zu vollstandigen maniakalischen Anfallen. 
Die Kranken werden so unruhig, daB sie kaum im Bett zu bandigen sind. 
Nicht selten treten krampfhafte Zuckungen in einzelnen Muskeln auf oder 
bestandige eigentumliche Bewegungen mit dem Mund, der Zunge usw. 
Auffallend ist in manchen Fallen der anhaltende Trismus. Auch allge­
meiner Strecktonus des Korpers kann vorkommen. Nach 2-3 Tagen, sel­
tener erst nach langerer Zeit, laBt die Aufregung nach und macht einem 
soporosen Zustande Platz, der bald in ein tiefes Koma ubergeht. Der Tod 
erfolgt in der Regel bei vollig aufgehobenem BewuBtsein. Nur ausnahms­
weise fehlt das Exzitationsstadium ganz, und die schweren nervosen Er­
scheinungen treten von vornherein in der Form von Sopor auf. 

Der schon wahrend der Initialerscheinungen vorhandene Ikterus nimmt 
wahrend der eigentlichen schweren Erkrankung an Starke noch zu. Blut­
serum und Harn enthalten Gallenfarbstoff und auch Gallensauren. 

Die Untersuchung der Leber ergibt eine auffallende Verkleinerung der 
Leberdiimpfung, die der GroBenabnahme des Organs entspricht. Meist ist 
zuerst die Verkleinerung des linken Leberlappens durch das Auftreten von 
tympanitischem Schall im Epigastrium nachweisbar. Spater ist die ganze 
Leberdampfung stark verschmalert oder an der vorderen Thoraxflache sogar 
vollstandig verschwunden. Sie hat einer "Leere des Hypochondrium" Platz 
gemacht. Man kann dann mit der Hand unter dem rechten Rippenbogen 
ohne Widerstand tief hineingreifen. Auffallende Schmerzen oder Druckemp­
findlichkeit in der Lebergegend sind fast niemals vorhanden. Die Milz ist in 
der Regel etwas vergroBert. 

Das Auftreten der bei der Besprechung des Leichenbefundes bereits er­
wahnten Blutungen kann, namentlich in der letzten Zeit der Krankheit, oft 
schon zu Lebzeiten der Kranken nachgewiesen werden. Die auBeren Blu­
tungen auf der Haut sindunmittelbar sichtbar, die Blutungen in den Schleim­
hauten geben sich durch eintretendes Blutbrechen, durch blutige Stuhlent­
leerungen, Blutungen aus den weiblichen Geschlechtsteilen, N asenbluten u. a. zu 
erkennen. Die Ursache der Blutungen liegt wahrscheinlich in einer ungewohn­
lichen Zerreiplichkeit der Gefapwande, die eine Teilerscheinung der schweren 
allgemeinen Ernahrungsstorung ist. 

Wichtig ist das Verhalten des Harns bei der akuten gelben Leberatrophie. 
Seine Menge ist entweder normal oder gewohnlich miWig vermindert, sein 



822 Krankheiten der Verdauungsorgane. 

spezifisches Gewicht etwas erhOht. Ein geringer EiweiBgehalt ist nicht selten. 
1m Sediment findet man oft zahlreiche Ikteruszylinder. Den Gallenfarbstoff­
gehalt und die Gallensauren haben wir schon oben erwahnt. Auch Urobilin 
ist oft nachweisbar. Vor allem bemerkenswert ist aber die zuerst von FRERICHS 
gefundene, spater von verschiedenen Seiten bestatigte Tatsache, daB der Harn­
stoff an Menge bedeutend vermindert ist, wahrend statt dessen andere Korper 
im Harn auftreten, die ebenfalls Zerfallsprodukte der EiweiBkorper vorstellen 
und aller Wahrscheinlichkeit nach als Vorstufen des Harnstoffs, als Amino­
siiuren, aufzufassen sind. So erklart sich vor allem der gesteigerte Ammoniak­
gehalt des Harns und das Vorkommen von Leuzin und Tyrosin in diesem. 

Abb. 174. Tyrosinkristalle (bUschel- und garbenfOrmig 
angeordnete feinste Nadeln) und Leuzinkristalle (doppelt­
konturierte Kugeln, die meist gJelchzeitig radiare oder kon­
zentrische StreHen erkennen lassen; kleinere K ugeln sitzen 

mitunter groDeren Drusen sprossenliirmig auf). 

Letztere Stoffe sind, abgesehen 
von ihrer hier nicht naher zu 
besprechenden chemischen Dar­
stellung, zuweilen schon im Sedi­
ment des Harns in kennzeich­
nender Kristallform mikrosko­
pisch nachweisbar (s. Abb. 174). 
Doch sei man mit seinem Urteil 
vorsichtig, da leicht Verwechs­
lungen von Bilirubinkristallen 
mit Tyrosinkristallen vorkommen 
konnen. Nicht selten konnen 
Leuzin und Tyrosin nicht im 
Harn, wohl aber im Blut nach­
gewiesen werden. In manchen 
Fallen werden beide Stoffe auch 
bei regelmaBig fortlaufend vor­
genommenen Untersuchungen 
dauernd vermiBt. - AuBer dem 
Leuzin und Tyrosin sind noch 
einige andere ungewohnliche 
Korper im Harn gefunden wor­
den, deren nahere Bedeutung 

aber noch nicht bekannt ist. Hierher gehoren die Fleischmilchsiiure, Oxy­
mandelsiiure, peptoniihnliche Substanzen, auffallend groBe Mengen Kreatinin u. a. 

Das Auftreten von Leuzin und Tyrosin und der eben erwahnten ungewohn­
lichen chemischen Korper im Urin ist als eine Folge des Zerjalls der Leber­
zellen und als eine Insuffizienz des verbleibenden Leberrestes hinsichtlich des 
Eiwei{3stoffwechsels aufzufassen. 

Ober das Verhalten der iibrigen Organe haben wir nur noch weniges 
hinzuzufiigen. Oft ist ein unangenehmer, fader Geruch der AusatmungsIujt 
(Foetor hepaticus) kennzeichnend fur die beginnende Leberinsuffizienz. Er­
brechen ist auch im zweiten Stadium der Krankheit haufig. Es leitet ge­
wohnlich das Auftreten der schweren Gehirnerscheinungen ein. Die Stiihie 
sind in der Regel tonfarben wie beim Ikterus uberhaupt. Meist besteht 
Verstopfung. Der PuIs ist beschleunigt und erreicht nicht selten eine Fre­
quenz von 120 bis 140 Schlagen. Dabei ist er klein und leicht unterdruck­
bar. Gerade das Auftreten dieser hoheren Pulsfrequenz gegenuber dem 
meist langsamen PuIs wahrend des ersten Stadiums der Krankheit ist 
neben dem Erbrechen oft das erste Anzeichen der beginnenden gefahrlichen 
Symptome. Von seiten der Lunge beobachtet man selten grobere Verande­
rungen, doch kommen Bronchitis und Aspirationspneumonien vor. Wah-
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rend des terminalen Komas ist die Atmung beschleunigt, oft tief und gee 
rauschvoll, ~uwei1en unregelmaJ3ig. 1m Blut findet man meist Polyglobulie 
und hohe Hamoglobinwerte. Auch die Zahl der Leukozyten ist gewohnlich 
vermehrt, bis auf 12000-30000. 1m Protoplasma der Leukozyten fand 
WEIOELDT haufig Einschltisse fettahnlicher Stoffe (Cholesterine). 

Die KOrpertemperatur ist im allgemeinen wahrend des ganzen Krank· 
heitsverlaufs, auch wahrend des schweren Stadiums fast normal. In manchen 
Fallen sind im Beginn leichte Fiebersteigerungen beobachtet worden. Mit. 
unter tritt gegen das Ende der Krankheit eine deutliche terminale Tempe. 
ratursteigerung ein, oft nur bis auf 38° -39°, zuweilen aber auch bis 40° _41°. 
In der Regel sinkt aber die Temperatur mit dem Auftreten der schweren 
Erscheinungen der Leberinsuffizienz unter die Norm. 

Schliel3lich mul3 noch erwahnt werden, dal3 bei Schwangeren, die von 
akuter gelber Leberatrophie befallen werden, mit wenigen Ausnahmen Fehl· 
oder Fruhgeburt eintritt. 

Die Dauer des Gesamtverlaufes der Krankheit hangt von der Dauer des 
Initialstadiums abo Dieses kann wenige Tage, aber auch Wochen lang an· 
halten. Das Stadium der schweren Erscheinungen, vom Beginn der Gehirn· 
symptome an gerechnet, dauert nur wenige Tage (2-4), selten eine Woche. 
Der A usgang ist zumeist todlich. Doch sind auch zweifellos Heilungen beob· 
achtet worden (s.o.). Bei den mehr chronischen Formen der akuten gelben 
Leberatrophie beginnt das Leiden als scheinbar einfacher Ikterus, der jedoch 
nicht verschwindet. Nach einigen Wochen oder Monaten tritt unter langsamem 
Krafteverfall ein immer zunehmender Aszites ein, zuweilen verbunden mit 
deutlich nachweisbarer Milzschwellung. Die Leber wird immer kleiner. 
Schliel3lich treten ebenso wie bei der akuten Form terminale cholamische 
Erscheinungen auf. Die Sektionsbefunde dieser mehr chronisch verlaufenden 
Formen und die Pathogenese des dabei auftretenden Aszites waren bereits 
oben besprochen worden. 

Die Diagnose der akuten gelben Leberatrophie kann wahrend der Initial· 
erscheinungen nicht mit Sicherheit gesteHt werden, unterscheiden sich doch 
dabei die Symptome in keiner Weise von denen eines einfachen katarrhalischen 
Ikterus. Sobald es zur Entwicklung der schweren Erscheinungen gekommen 
ist, kann tiber die Art der Krankheit meist kein Zweifel mehr bestehen, da 
der ganze Verlauf, der betrachtliche Ikterus, die Gehirnerscheinungen, das 
Verhalten des Harns usw. in dieser Weise sonst nicht vorkommen. In Be· 
treff der Unterscheidung von der Weilschen Krankheit vergleiche man oben 
das betr. Kapitel auf S.232. Praktisch wichtig ist die Unterscheidung von 
der akuten Phosphorvergiftung (s. d.). Die Differentialdiagnose sttitzt sich 
vor aHem auf die anamnestischen Angaben. Aul3erdem ist die Leber bei der 
Phosphorvergiftung meist bis zum Tode vergrofJert und auf Druck schmerz­
haft. Die schweren zerebralen Erscheinungen treten bei der Phosphorver. 
giftung meist weniger hervor als bei der akuten gelben Leberatrophie. 

Die Diagnose der chronischen Formen des Leidens ergibt sich nur aus einer 
genauen Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsverlaufs. Schwierigkeiten 
macht oft die Unterscheidung von malignen Neubildungen an der Leberpforte. 

Die Therapic bei der akuten gelben Leberatrophie ist, wie aus dem Vorher­
gehenden sich ergibt, fast aussichtslos. Versucht werden kann die von RICH· 
TER, UMBER u. a. vorgeschlagene Behandlung mit Insulin und Traubenzucker, um 
eine Glykogenanreicherung in den Leberzellen zu erzielen, und um diese gegen 
neue Schadigungen widerstandsfahiger zu machen. Man injiziert taglich 20 bis 
30 Insulineinheiten und gibt gleichzeitig 30-40 g Traubenzucker per os oder 
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200 ccm einer 10 % igen Losung als Verweilklistier oder 50-100 ccm einer 
40 % igen Traubenzuckerlosung intravenos. In den Fallen, die auf Syphilis 
beruhen, scheint zuweilen eine spezifische Behandlung mit Salvarsan von 
gunstigem EinfluB zu sein. 1m ubrigen kann die Behandlung nur symptoma­
tisch sein. Gewohnlich werden Abfuhrmittel (Karlsbader Salz, Kalomel u. dgl.) 
angewandt. GroBe, mehrfach wiederholte Einlallfe, intravenose Kochsalz­
infusionen und reichliche Wasserzufuhr sind anzuordnen. AuBerdem versucht 
man die nervosen Erscheinungen durch Eisumschlage auf den Kopf, durch Ba­
der undNarkotika zu mildern, das Erbrechen durch Magenspulungen, Opium, 
Eispillen u. dgl. zu stillen und die beginnende Herzschwiiche durch Exzitantien 
aufzuhalten. 

Anhang. 

Coma hepaticum. Hepatargie. 
(Leberinsuffizienz. Cholamie. Icterus gravis. Acholie.) 

Wie im vorhergehenden Kapitel werden wir in den folgenden Kapiteln 
wiederholt die Moglichkeit des plOtzlichen Eintritts schwerer nervoser Sto­
rungen bei verschiedenen Leberkrankheiten erwiihnen mussen. Die Ahnlich­
keit dieser Erscheinungen untereinander ist so groB, daB man eine gemein­
schaftliche Ursache fur aIle hierher gehorigen Zustande annehmen muB. 

VerhaltnismaBig am haufigsten tritt das in Rede stehende schwere Krank­
heitsbild bei chronischen Gallenstauungen auf. Handelt es sich z. B. um einen 
langdauernden VerschluB des Ductus choledochus oder hepatic us durch einen 
Gallenstein oder um eine anhaltende Verengerung der Gallengange durch 
ein Karzinom an der Papilla duodenalis oder im Choledochus selbst oder 
in dessen Umgebung, so kann ziemlich plotzlich ein Zustand entstehen, der 
in vielen Beziehungen dem oben geschilderten schweren Stadium der akuten 
gelbenLeberatrophie entspricht. Schwere Gehirnerscheinungen, Delirien, Koma 
stellen sich ein, Foetor hepaticus (s. S. 822), Blutungen in der Raut und in den 
Schleimhauten treten auf, und meist unter hohem Fieber (wir selbst be­
obachteten 41,9 0 in einem FaIle von Karzinom an der Papilla duodenalis) 
erfolgt in wenigen Tagen der Tod. Diese FaIle bezeichnete man fruher 
als "Icterus gravis". Doch konnen sich bei der Leberzirrhose und auch bei 
anderen Lebererkrankungen, ohne daB Ikterus oder wenigstens ein hoherer 
Grad von Ikterus besteht, fast genau dieselben Erscheinungen plotzlich ent­
wickeln (Coma hepaticum). 

tJber die eigentliche Ursache dieser schweren Symptome, sowohl bei der 
akuten gelben Leberatrophie, als auch bei den iibrigen soeben erwahnten 
Zustanden, ist man noch nicht vollig im klaren. Wahrscheinlich beruht die 
hepatische Autointoxikation auf einem plotzlichen volligen Versagen der 
Leberfunktion. Die dadurch im Korper hervortretenden Giftwirkungen 
schadigen besonders die Zentralnervenorgane. 

Drei Theorien sind zur Erklarung aufgestellt worden. Die erste, namentlich von LEYDEN 
frillier verfochtene Ansicht nimmt als Grund des Coma hepaticum die Choliimie an, d. i. 
die durch die Gallenresorption bedingte Anhaufung der Gallenbestandteile, vorzugsweise 
der Gallensauren im Blute. Diese Anhaufung Boll auJ3erdem durch die Herabset,zung 
der Nierentatigkeit beim IkteruB noch vermehrt werden. Gegen diese Theorie der 
"Cholamie" spricht das Vorkommen desselben schweren Symptomenkomplexes ohne 
jeden starkeren Stauungsikterus. AuJ3erdem ist es fraglich, ob die Gallenbestandteile, 
insbesondere die Gallensauren, sich in solcher Konzentration im Blute anhaufen konnen, 
daJ3 sie derartig .~chwere toxische Wirkungen hervorrufen. 

Franzosische Arzte (BOUOHARD) sprachen der Leber die Funktion zu, die im Darm 
entstandenen und resorbierten Produkte der EiweiJ3faulnis unschadlich zu machen. Ein 
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Untergang der Leberzelien wiirde daher zu einer Autointoxikation mit diesen Darm­
ptomainen und somit zu schweren Erscheinungen fiihren. In Deutschland hat sich diese 
auf unbewiesenen Voraussetzungen beruhende Lehre wenig Anhanger erworben. 

Diejenige Erklarung, welche unseres Erachtens der Wahrheit am nachsten kommt, 
hat zuerst FRERIcHS ausgesprochen. Er hat fiir das in Rede stehende Krankheitsbild 
den Namen Acholie eingefiihrt und sucht die Ursache der Symptome in der toxischen 
Wirkung derjenigenim Elut (und in den Geweben) sich anhiiufenden Stoffe, die unter 
normalen Verhaltnissen das Material zur GalIenbildung in der Leber abgeben. Wie schon 
FRERICHS selbst angedeutet hat, und worauf auch unseres Erachtens besonderer Wert 
zu legen ist, darf sich aber diese Anschauung nicht auf die gallensekretorische Tatigkeit 
der Leber allein beschranken, sondern ist auch auf alie iibrigen Stoffwechselvorgange 
der Leber mit zu beziehen. DaB in der Leber ungemein rege Stoffwechselvorgange (Harn­
stoffbildung aus Ammoniak und Kohlensaure, Bildung von Kohlenhydraten aus EiweiB, 
Umwandlung des Glykogens in Zucker u. a.) stattfinden, ist unzweifelhaft. DaB diese 
Bowohl bei schweren anatomischen Erkrankungen der Leber, als auch bei andauernder 
Gallenstauung nicht zur Vollendung kommen konnen, und daB daher eine Anhaufung 
von alien moglichen Stoffen im Elut entsteht, ist ebenfalIs durchaus annehmbar. 
Man kann also die Acholie (im Sinne von FRERICHS) durchaus mit der Uramie 
vergleichen, die ebenso bei Nierenkrankheiten wie bei VerschluB der Ureteren auftritt. 
In diesem Sinne ware der Name Oholamie als Analogon von Uramie sogar der Bezeichnung 
Acholie vorzuziehen, wenn man darunter nicht mehr, wie LEYDEN es £riiher tat, die 
t)berladung des Blutes durch Resorption fertig gebildeter GalIenbestandteile, sondern 
die Intoxikation des Elutes durch aIle moglichen Vorstufen der Stoffwechselprodukte 
in der Leber ("hepatische Autointoxikation") versteht. Bei der hepatischen Autointoxi­
kation sind neben den stickstoffhaltigen Vorstufen des Harnstotts vor allem auch die Zerfalls­
produkte der Leberzellen selbst als Ursache jener infolge Versagens der Leberfunktion 
hervortretenden Giftwirkungen in Betracht zu ziehen. 

Der Ausgang der Leberinsuffizienz ist fast ausnahmslos ungiinstig. Nur in 
vereinzelten Fallen hat man unter Eintritt einer reichlichen Diurese oder starker 
Darmausscheidungen ein Verschwinden der schweren Symptome beobachtet. 
Diese Beobachtung gibt auch einen Hinweis auf die einzuschlagende Therapie 
(Abfiihrmittel, Diuretika, subkutane Kochsalzinfusionen u. dgl.). In verein­
zeltenFallen gelang es auch uns durchintravenoseInfusion von 100ccm 5% iger 
M ilchsaureliisung zusammen mit 2-300 ecm 20 % iger Traubenzuckerliisung und 
etwa 15-20 Einheiten Insulin die Hepatargie zum Schwinden zu bringen. 
Bei starker Austrocknung der Gewebe werden dazu noch phys. Kochsalzliisung 
bis zur Auffiillung auf 750-1000 cern Gesamtfliissigkeit gegeben. Vor der 
Infusion ist ein AderlaB vorzunehmen, falls die sekundare Anamie nicht zu 
betrachtlich ist. Diese Infusionen miissen taglich oder je nach dem Befinden 
aIle 2-3 Tage wiederholt werden. 

Drittes Kapitel. 

Die Leberzirrhose (Cirrhosis hepatis). 
(Laennecsche Zirrhose. Ghronische interstitielle fibrose Hepatitis.) 

Atiologie. Die Leberzirrhose ist dureh eine primare Schiidigung und den 
dadurch bedingten teilweisen Untergang von Leberzellen gekennzeichnet, an 
den sich eine sekundare W ucherung und schliepliche Schrumpfung des Binde­
gewebes anschlieBt. Diese Auffassung laBt sieh gut mit der Ursache in Ein­
klang bringen, die bei der Entwicklung vieler Leberzirrhosen von groBer 
Bedeutung ist, namlich mit dem chronischen Alkoholismus. Das Vorkom­
men der Leberzirrhose bei Trinkern ist so haufig beobachtet worden, daB 
die Krankheit in England den Namen "gindrinker's liver" erhalten hat. 
Die schadliche Einwirkung des Alkohols erseheint begreiflich, wenn man 
bedenkt, daB der von den BlutgefaBen des Darms aufgenommene Alkohol 
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durch die Pfortader in erster Linie der Leber zugefiihrt wird. Als Wirkung 
des Giftes kann ein schadlicher EinfluB auf die Leberzellen angenommen 
werden, wodurch diese in ihrer Ernahrung beeintrachtigt werden und schlieB­
lich zugrunde gehen. Am haufigsten entwickelt sich die Leberzirrhose bei 
Schnapstrinkern, wahrend der unmaBige GenuB von weniger starken alkoho­
lischen Getranken (Wein, Bier) seltener zu Leberzirrhose fiihrt. Immerhin 
haben wir auch bei Biertrinkern wiederholt Leberzirrhose beobachtet. 

Die Versuche, bei Tieren auf experimentellem Wege durch chronische Alkoholvergif­
tung Leberzirrhose zu erzeugen, haben sehr widersprechende Ergebnisse gebracht. Sie 
fiihrten zu der Annahme, daB doch wahrscheinlich nicht der Alkohol selbst die Leber­
zirrhose verursacht, sondern daB die infolge unmiiBigen Alkoholgenusses auftretende Er­
krankung des Magens und Duodenum zur Resorption giftig wirkender Stoffe Gelegen­
heit gibt. Durch diese werden schwere Schadigungen der Leberzellen und als weitere 
Folge die Leberzirrhose verursacht. 

Der AlkoholmiBbrauch ist eine haufige, aber keineswegs die einzige Ur­
sache der Leberzirrhose. Die Krankheit wird manchmal auch bei Leuten 
gefunden, bei denen eine derartige Entstehungsweise unmoglich ist. In 
solchen Fallen ist man oft iiberhaupt nicht imstande, einen bestimmten 
Krankheitsgrund nachzuweisen. Zuweilen ist der iiberreichliche GenuB anderer 
scharfer Stoffe (Gewiirze u. dgl.) anzuschuldigen, zuweilen konnen gewisse 
vorher durchgemachte Krankheiten (Infektionskrankheiten, namentlich Tu­
berkulose, vielleicht auch Malaria und Typhus) den AniaB zur Entstehung 
des Leidens geben. Auch chronische Blei-, Arsenik- und Phosphorvergi/­
tungen sind unter den Ursachen der Leberzirrhose zu nennen. Unseres Erachtens 
handelt es sich in allen Fallen urn die chronische Einwirkung von verschie­
denen, zum Teil nicht naher bekannten chemisch-toxischen Schadlichkeiten, 
die vom Darm her auf dem Blutwege (Pfortader oder Art. hepatica) oder in 
vereinzelten Fallen auch auf dem Gallenwege der Leber zugefiihrt werden. 

Die nicht sehr seltenen zirrhotischen Veranderungen der Leber im An­
schluB an ausgeheilte akute gelbe Leberatrophie sind oben (S. 820) genauer be­
sprochen worden. Eine sehr merkwiirdige Form der Leberzirrhose werden wir 
spater als Begleiterscheinung der sogenannten Pseudosklerose (WILsoNschen 
Krankheit) kennen lernen. Vielleicht kommt manchmal auch eine konstitutio­
nell vorhandene, ungewohnlich geringe Widerstandskraft der Leberzellen gegen 
die normalen funktionellen Scbadlichkeiten in Betracht. - Die im Anschlul3 
an Erkrankungen der Gallengange entstehende Form der Zirrhose ("biliare" 
Zirrhose im Gegensatz zur "portalen" Leberzirrhose), sowie die "syphilitische 
Zirrhose" werden besonders besprochen. 

Die Leberzirrhose ist vorzugsweise eine Krankheit des mittleren Lebens­
alters. Sie wird bei Mannern entschieden haufiger beobachtet als bei Frauen. 

Pathologische Anatomie. Die anatomiBchen Veriinderungen der Leberzi"h08e konnen, 
ohne Riicksicht auf ihre nahere Pathogenese, in zwei Stadien eingeteilt werden. 1m Beginn 
der Erkrankung erscheint die Leber gleichmaBig vergrof3ert, fiihlt sich fest an, ihr Rand 
ist stumpf, ihre Oberflache anfangs ganz glatt, spiiter durch kleine Einsenkungen des 
Gewebes uneben. Beim Einschneiden macht sich bereits eine vermehrte Harte des Gewebes 
geltend. Die einzelnen Lappchen und Lappchenbezirke lassen sich anfangs noch deutlich 
voneinander abgrenzen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung sind in frischen Fallen Degenerationen von Leber­
zellen zu finden und ferner entzundliche Infiltration von runden Zellen vom lymphozytaren 
Typus im interlobaren Gewebe. Um die Pfortaderaste herum kommt es zu einer Bildung 
von Granulationsgewebe und spater zu einer allmahlich immer mehr zunehmenden nar­
bigen BindegewebSUJ'UCherung. Auch das feine Gitterwerk der intralobularen Bindegewebs­
fasern beginnt zu wuchern. Allenthalben sind neben diesen Vorgangen Regenerations­
versuche der Leberzellen zu bemerken. 1m periportalen Bindegewebe finden sich oft 
sehr reichlich Gallengangswucherungen - an manchen Stellen sind aus diesen, wie aUB 
den erhaltenen Leberbalken hervorgegangene neue, auffallend gelb gefarbte Leberzellen 
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zu erkennen. Das regenerierte Lebergewebe bildet in diesem Stadium gelbliche, kleine, 
adenomahnliche Wucherungen und Hocker. 

Diese chronischen Degenerations- und Regenerationsvorgange bedingen einen volligen 
Umbau der Leber, dessen Endausgang eben eine atrophische Leberzirrhose ist. Durch den 
zumeist schubweise oder fartdauernd sich wiederholenden Verlust der Leber an eigentlichem 
Lebergewebe, sowie durch Schrumpfungsvorgange des neugebildeten Bindegewebes wird 
die Leber allmahlich immer mehr und mehr verkleinert und nimmt eine hockerige Ober­
flache an, die von zahlreichen kleineren Knoten gebildet wird. Die Verkleinerung des 
ganzen Organs betragt zuweilen die Halfte des urspriinglichen Volumens oder noch mehr, 
und auch die ganze Form der Leber ist nicht selten erheblich verandert. Mitunter .. betrifft 
die Verkleinerung der Leber vorzugsweise nur ihren linken Lappen. Der serose Uberzug 
del' Leber ist meist verdickt und getriibt. Das Lebergewebe fiihlt sich sehr derb an und 
laBt sich schwer - oft unter knirschendem Gerausch - durchschneiden; seine Farbe 
auf dem Durchschnitt ist meist ziemlich hellgelb ('<teeo.; = gelb). Die mikroskopische 
Untersuchung zeigt jetzt nur noch die Reste des iibriggebliebenen Leberparenchyms, 
beziehentlich das neugebildete Lebergewebe. Breite, derbe Bindegewebsziige umgeben 
einzelne und mehrere Lappchen und Lappchenbezirke. Auch innerhalb der Lappchen 
ist eine deutliche Bindegewebsvermehrung zu bemerken. Die Zahl der Zentralvenen 
ist stark vermindert.. Sie verlaufen exzentrisch, oft zu mehreren, inmitten von Leber­
lappchen, die von breiten Bindegewebsstreifen umgeben sind. Rundzelleninfiltration, 
gewucherte Gallengange und Reste von Lebergewebe sind allenthalben imperiportalen 
Bindegewebe zu erkennen. 

Wenngleich die soeben besprochene Einteilung der Leberzirrhose in ein Entwicklungs. 
stadium und in den Endausgang fUr das schematische Verstandnis der Krankheit zweck­
maBig ist, so muB doch besonders hervorgehoben werden, daB die Einteilung in zwei 
aufeinanderfolgende "Stadien" wohl nicht immer den tatsiichlichen Verhiiltnissen entspricht. 
Wenigstens wird in den meisten Fallen ein "erstes Stadium" der LebervergrofJerung klinisch 
nicht nachweis bar sein. Wahrscheinlich hangt es von der Art und der Starke der einwir­
kenden Schadlichkeit ab, ob die Leber im ganzen noch vergroBert oder schon verkleinert 
ist, ob ihre Oberflache noch verhaltnismaBig glatt oder schon starker granuliert ist. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Anfange der Krankheit ent­
wickeln sich in der Regel vollstandig symptomlos. Bei Sektionen findet man 
gelegentlich ziemlich weit vorgeschrittene Formen der Zirrhose, auf deren 
Vorhandensein keine einzige Erscheinung wahrend des Lebens hingewiesen hat. 
Ferner ist es eine haufig zu machende Beobachtung, daB die Zeit, wahrend 
der unzweifelhafte Anzeichen des Leidens bestanden haben, viel kiirzer ist, 
als es dem Grade der schlieBlich gefundenen anatomischen Veranderung in 
der Leber entspricht. Auch die zirrhotische Lebererkrankung kann lange 
Zeit vom Organismus kompensiert werden. In solchen Fallen findet man 
bei der Untersuchung zuweilen eine deutliche VergrofJerung und Verhartung 
der Leber, ohne daB die betreffenden Leute davon besondere Beschwerden 
haben. 

Sehr oft gehen freilich den eigentlichen Krankheitserscheinungen der 
Zirrhose langere Zeit gewisse Vorboten voraus. Von diesen bleibt es aber 
meist zweifelhaft, ob sie bereits von dem beginnenden Leberleiden oder von 
anderen gleichzeitigen Erkrankungen, namentlich von einem bei Trinkern so 
haufigen chronischen Magen- und Darmkatarrh, abhangen. Diese Symptome 
bestehen in Appetitlosigkeit, Ubelkeit, schmerzhaften Empfindungen im 
Oberbauch, AufstoBen, manchmal Erbrechen, Stuhlverstopfung u. dgl. 
Das Allgemeinbefinden ist in manchen Fallen deutlich gestort, in anderen 
Fallen bleibt der Kraftezustand anfangs noch erhalten. Die schwereren 
Krankheitserseheinungen treten gewohnlich erst dann auf, wenn der Vorgang 
in der Leber zu einer starkeren Beeintriichtigung des Pfortaderkreislaufs ge­
fUhrt hat. Der mit dem Zugrundegehen von Leberzellen und ganzen Leber. 
lappchen verbundene Ausfall von Zentralvenen, vcr allem aber die Obliteration 
von Pfortaderasten im periportal gewucherten Bindegewebe bewirkt eine solche 
Verminderung der AbfluBwege fUr das Pfortaderblut, daB eine Stauung im 
Gebiet der Pfortaderwurzeln auftritt. Die Folgen dieser Stauung treten an 
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allen Organen, deren Venen zum Gebiete der Pfortader gehoren, bald deutlich 
hervor. 

In der Regel macht sich zuerst die Stauung in den Venen des Peritoneum 
klinisch bemerkbar durch das Auftreten eines Aszites. Die hierdurch be­
dingte Auftreibung des Leibes und das Gefiihl von Druck und Schwere in 
diesem ist nicht selten dasjenige Symptom, welches die Kranken zuerst auf 
ihr Leiden aufmerksam macht und zum Arzt fiihrt. 1m weiteren Verlauf 
der Krankheit erreicht der Aszites nicht selten die hochsten Grade, so daB 
der Leib stark aufgetrieben ist, die Bauchdecken auBerst gespannt sind 
und die Beschwerden hierdurch selbstverstandlich eine groBe Heftigkeit 
erreichen. Bei geeigneter Pflege und Behandlung kann ein Aszites teil­
weise zuriickgehen. Zuweilen verliert er sich auch wieder ganz. Ziemlich 
haufig bleibt er mit maBigen Schwankungen eine Zeitlang in ungefahr 
gleicher Starke bestehen, bis aus irgendeinem Grunde eine Verschlimmerung 
eintritt. 

Neben dem Aszites ist das wichtigste von der Stauung im Pfortader­
gebiet abhangige Symptom der Stauungsmilztumor. Er entsteht durch den 
vermehrten Blutreichtum und eine allgemeine Gewebshyperplasie der Milz. Der 
Milztumor erreicht in der Regel eine ziemlich betrachtliche Ausdehnung, so 
daB VergroBerungen des Organs aufs Doppelte und Dreifache nicht selten 
sind. Bisweilen ist der Milztumor bei der Leberzirrhose schon zu einer Zeit 
deutlich vorhanden, zu der noch kein Aszites besteht. In solchen Fallen ist 
der Milztumor vielleicht gar nicht von der Pfortaderstauung, sondern von 
anderen (toxischen 1) Einfliissen abhangig, ahnlich wie bei der biliaren Zir­
rhose (s. u.). Jedenfalls ist der Nachweis des Milztumors stets diagnostisch 
wichtig. Doch gelingt dieser Nachweis haufig nicht leicht, da sowohl die 
Perkussion, als auch die Palpation der Milz durch den gleichzeitig anwesen­
den Aszites sehr erschwert sind. Die Palpation gibt im ganzen die sichersten 
Ergebnisse. Beschwerden (Schmerzen) werden durch den Milztumor nur 
selten verursacht. Ausnahmsweise fehlt der M ilztumor bei der Leberzirrhose, 
sei es, daB die Schwellung der Milz durch eine derbe verdickte Kapsel ver­
hindert wird, sei es bei allgemein atrophischen Zustanden des Kranken. 

Die venose Stauung in den GefaBen des Magens und Darmkanals ruft 
einen Katarrh der betreffenden Schleimhaute hervor, dessen Symptome in 
Appetitlosigkeit, lJbelkeit, UnregelmaBigkeiten des Stuhles u. dgl. bestehen. 
Fast immer ist eine vollstandige Anaziditat des Magensaftes vorhanden. 
Gewohnlich zeigt sich eine ziemlich hartnackige Verstopfung, bei anderen 
Krankell stellen sich anhaltende Durchfalle ein. Aile diese Symptome treten 
aber oft nicht sehr im Krankheitsbild hervor, teils weil sie iiberhaupt bei jeder 
chronischen Krankheit vorkommen konnen, teils weil viele Patienten schon 
lange vor ihrer schwereren Erkrankung an Verdauungsbeschwerden infolge 
der bereits vorher bestehenden Anaziditat gelitten haben. In seltenen, aber um 
so bedeutsameren Fallen erreicht die Stauung in der Magen- und Darmschleim­
haut einen so hohen Grad, daB es zu Blutungen kommt. Handelt es sich um 
kleine kapillare Blutungen, so treten blutig gefarbte Durchfalle oder auch 
Erbrechen schwarzlich gefarbter Massen auf. Wahrscheinlich wird manchmal 
durch die allgemeine Kachexie oder auch durch den Alkoholismus die Nei­
gung zu Hamorrhagien noch besonders verstarkt. Von groBerer Bedeutung 
ist aber das Erbrechen grof3erer Mengen reinen Blutes, das, wie auch wir selbst 
es schon mehrmals gesehen haben, sogar unmittelbar lebensgefahrlich werden 
kann. In solchen Fallen, die wiederholt zur falschlichen Annahme eines Ulkus 
ventriculi gefiihrt haben, findet man bei der Sektion gewohnlich ausgesprochene 
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durch die Stauung entstandene Varizen im Osophagus. ~:us einer geschadigten 
erweiterten Vene erfolgt dann die schwere Blutung. Ahnliche Verhaltnisse 
(wohl meist im Rektum) liegen wahrscheinlich den zuweilen beobachteten 
starken Darmblutungen zugrunde. Doch kommen auch ohne deutlich erkenn­
bare Varizen reichliche "Flachenblutungen per diapedesin" vor, die auf einer 
Art hamorrhagischer Diathese (Veranderungen del' Kapillarwandungen) be­
ruhen. 

Von der Schadigung der Leberzellen selbst hangt der bei der gewohnlichen 
Zirrhose zuweilen vorkommende geringe Ikterus ab. In vielen Fallen fehlt 
freilich echter Ikterus ganz oder ist nul' sehr gering. Dann zeigt aber die Haut 
nicht selten eine gerade fUr chronische Leberkranke kennzeichnende, eigen­
tumlich dunkle, schmutzig-gelbliche Farbung. 

Obgleich die bisher besprochenen Stauungserscheinungen im Gebiet der 
Pfortader oft schon mit ziemlicher Bestimmtheit auf das Bestehen eines 
Leberleidens hinweisen, so wird man doch in allen Fallen bemiiht sein, die 
Annahme eines solchen auch durch die unmittelbare Untersuchung der 
Leber weiter zu stiitzen. In den spateren Stadien del' Krankheit, nament­
lich bei bestehendem starkeren Aszites, ist freilich diese Untersuchung oft 
unmoglich. In friiheren Stadien aber und nach einer kiinstlichen Entleerung 
des Aszites ergibt die Perkussion und insbesondere die Palpation der Leber 
nicht selten wichtige Befunde. Hat man Gelegenheit, die Anfange des Leidens 
zu beobachten, so findet man die Leber meist grofJ. Ihre Dampfung iiberragt 
mehr oder weniger weit den Rippenbogen, und haufig kann man den unteren 
harten, meist noch ziemlich scharfen Rand und die vordere Flache der Leber 
deutlich fiihlen. 1m weiteren Verlauf wird die anfangs glatte Oberfliiche 
der Leber uneben und hockerig. Kann man diese Hocker und Hervorragungen 
durch die Bauchdecken hindurch deutlich fiihlen, was zuweilen der Fall ist, so 
gewinnt hierdurch die Diagnose del' Leberzirrhose natiirlich sehr an Sicherheit. 
Wie bereits erwahnt, sind haufig schon Unebenheiten auf der Leberflache zu 
fiihlen, wenn das Organ im ganzen noch deutlich vergroBert ist. MiBlicher 
und unsicherer in der Deutung ist der perkussorische Nachweis der Leberver­
kleinerung in den spiiteren Stadien der Krankheit. Hier wirkt der Aszites oft 
st6rend. Ferner konnen meteoristisch aufgetriebene und vor die Leber 
sich legende Darmschlingen zu Tauschungen AnlaB geben. Vermag man aber 
regelmaBig bei Anwendung aller Vorsicht eine Verkleinerung der Leber­
dampfung nachzuweisen, so ist dies immerhin ein diagnostisch verwertbares 
Zeichen. lTbrigens ist auch eine verkleinerte, aber dabei harte und hockerige 
Leber nicht selten genau fiihlbar, zumal nach der Punktion eines Aszites, 
wenn die Bauchdecken schlaff sind und die in ihren Befestigungen gelockerte 
Leber herabgesunken ist. 1st die verkleinerte Leber nicht unmittelbar zu 
fiihlen, so falIt zuweilen bei del' Palpation die "Leere des rechten H ypo­
chondrium" auf, d. h. die Moglichkeit, ohne allen Widerstand weit aufwarts 
unter den rechten Rippenbogen hinaufzugreifen. 

Die allgemeine Erniihrung der Kranken erleidet in den spateren Stadien 
der Krankheit meist eine betrachtliche St6rung. Anfangs zeigen die Kranken 
oft noch Reste ihres friiheren guten Fettpolsters, in spateren Stadien del' 
Krankheit magern sie aber betrachtlich ab. AlIgemeines Odem kommt am 
SchluB der Krankheit nul' ausnahmsweise vor. Haufig ist dagegen eine ziem­
Hch starke odemat6se Anschwellung der Beine und weiter hinauf am Skrotum 
und an den abhangigen Teilen der Bauchdecken. Dieses Odem hat eine rein 
ortliche Ursache und beruht auf dem starken Aszites, del' den Ab£luB des 
Venenblutes aus den unteren GliedmaBen in die Cava durch die Erhohung 
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des intraabdominellen Druckes betrachtlich erschwert. So entsteht das fur 
die Pfortaderstauung und insbesondere die Leberzirrhose kennzeichnende 
Krankheitsbild des "Odems der unteren K6rperhiilfte" (Aszites mit Odem 
der Kreuzgegend, des Skrotum und der unteren GliedmaBen, wahrend die 
oberen GliedmaBen, die obere Rumpfhalite und das Gesicht ganz frei von 
Odem sind). Mit der allgemeinen Ernahrungsstorung der GefaBwande 
hangt wahrscheinlich auch das gelegentliche Vorkommen von Blutungen in 
verschiedenen K6rperorganen (Haut, Schleimhaute, Retina u. a.) zusammen. 
Die Magen- und Darmblutungen sind schon oben besprochen worden. Fieber 
ist in unkomplizierten Fallen der Krankheit nicht vorhanden. Der Puls ist. 
(abgesehen von Komplikationen am Herzen) meist klein und oft etwas be­
schleunigt. Die Atmung kann infolge der Hinaufdrangung des Zwerchfells 
sehr erschwert sein. 1m Blut ist fast immer eine deutliche Leukopenie nach­
weisbar. 

Der Harn zeigt in fruhen Stadien der Leberzirrhose keine bemerkens­
werten Eigentumlichkeiten. Sobald sich starkerer Aszites ansammelt und 
Odeme sich ausbilden, nimmt er an Menge ab, wird dunkel, konzentriert, 
von hoherem spezifischen Gewicht und bildet nicht selten reichliche Nieder­
schlage von Uraten. Bemerkenswert ist der oft erhebliche Gehalt des Harns 
an Urobilin, am besten nachweisbar durch die SCHLESINGERSche Probe 
(s. S. 816). Neben dem Urobilin findet sich fast immer im Harn auch dessen 
farblose Vorstufe, das Urobilinogen, aus dem das Urobilin sich erst im Harn 
selbst entwickelt (Nachweis des Urobilinogens s. S. 816). Der Urobilin­
und Urobilinogengehalt des Harns ist fur die Diagnose der Leberzirrhose 
von groBer Bedeutung. 

Eine vollig siohere Erklarung der Urobilinurie bei Leberkranken ist noch nicht moglich. 
Das in den Darm mit der Galle entleerte Bilirubin wird unter normalen Verhaltnissen 
durch die Darmbakterien in Hydrobilirubin ("Sterkobilin", identisch mit Urobilin) ver­
wandelt, als solohes aber zum groBen Teil yom Darm wieder resorbiert und durch die 
Pfortader der Leber zugefiihrt, wo es wiederum in Bilirubin zuriickverwandelt wird 
(Kreislauf der Galle). Sind aber die Leberzellen erkrankt, so findet diese Riickverwandlung 
nioht oder nur in geringem MaBe statt, und das Hydrobilirubin wird als Urobilinogen 
und Urobilin unverandert im Harn ausgeschieden. Darum gilt starke Urobilinurie stets 
als Zeiohen gestorter Leberfunktion. 

Zu erwahnen ist noch, daB einige Beobachter eine Abnahme des Harnstoff­
gehaltes im Harn fanden und diese mit einer Storung der harnstoffbildenden 
Funktion der Leber in Zusammenhang bringen wollten. Weitere Beob­
achtungen haben aber diese Angabe nicht bestatigt. Haufig sind verhaltnis­
maBig groBe Mengen Ammoniak im Harn gefunden worden, was aber nicht 
mit einer Abnahme der Harnstoffbildung, sondern wahrscheinlich mit ver­
mehrter Saurebildung im Blut zusammenhangt. Die Angaben BOUCHARDS 
uber die vermehrte Giftigkeit des Harns bei Leberkrankheiten (infolge der 
verminderten "entgiftenden Funktion" der Leber) bedurfen weiterer Be­
statigung. Glykosurie und alimentare Glykosurie kommen gelegentlich, aber 
keineswegs regelmaBig vor. Bemerkenswert ist dagegen die Angabe von 
H. STRAUSS u. a., daB bei Leberkranken nach der Zufuhr von Lavulose 
leichter Lavulosurie eintritt als bei Gesunden. 

SchlieBlich mussen wir noch die Kollateralwege kurz erwahnen, die sich 
zuweilen bei der Leberzirrhose entwickeln, urn trotz der vorhandenen Strom­
hindernisse Blut aus dem Pfortadergebiet in die Korpervenen uberzufuhren. 
Von groBer kompensatorischer Bedeutung sind diese Kollateralbahnen, wie 
der klinische Verlauf der Krankheit zeigt, in der Regel nicht. In Betracht 
kommen: 1. Verbindungen der Venae mesentericae mit den Venen der Bauch-
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decken. 2. Verbindungen der Vena coronaria ventriculi und der Venen in der 
GLISsoNschen Kapsel mit den Venen des Zwerchfells. 3. Anastomosen zwischen 
der Vena hamorrhoidalis superior und der Vena hypogastrica. 4. Verbindun­
gen von Pfortaderwurzeln mit den Venen der Niere und der Nierenkapsel. 
5. Wichtig ist ferner die Erweiterung der im Ligamentum teres verlaufen­
den, nicht vollstandig obliterierten Vena umbilicalis. Durch diese kann 
(in einer der normalen entgegengesetzten Richtung) Blut aus der Pfort­
ader zu den epigastrischen Venen der Bauchwand flieBen. In einzelnen 
(iibrigens sehr seltenen) Fallen erweitern sich dann die Venen urn den 
Nabel herum in varikoser Weise, eine Erscheinung, die man mit dem Namen 
des "Oaput Medusae" belegt hat. Weit Mufiger und wichtiger ist der Urn­
stand, daB man bei bestehendemAszites an denBauchdecken ungewohnlich stark 
gefUllte und geschlangelte Hautvenen wahrnimmt, die meist von der Gegend 
der POUPARTschen Bander aufsteigen. Diese Erscheinung beruht - abgesehen 
von etwaigen Verbindungen der Hautvenen mit Pfortaderasten (s. 0.) -
darauf, daB durch den Aszites der AbfluB des venosen Blutes aus den unteren 
GliedmaBen durch die Venae iliacae erschwert ist, und daB das venose Blut 
aus den unteren GliedmaBen infolge davon seinen Weg zum Teil durch die 
Venae epigastricae inferiores und superiores zu den Venae mammadae nimmt. 

Die in manchen Fallen beobachteten Komplikationen der Leberzirrhose 
beruhen zum Teil wahrscheinlich auf denselben ScMdlichkeiten (Alkoholis­
mus), die der Leberzirrhose zugrunde liegen. Hierher gehoren z. B. die Herz­
hypertrophie, die Nierenschrumpfung, die chronische Pachymeningitis u. a. 

Klinisch wichtig ist die nicht seltene Kombination der Leberzirrhose mit tuber­
kulOser Peritonitis. Wie wir schon erwahnten, mull als sicher angenommen werden, 
daB durch die Tuberkulose bisweilen in der Leber Veriinderungen hervorgerufen werden 
konnen, die in ihrem Endausgang einer Zirrhose vollig gleichen. Das Krankheitsbild in 
diesen Fallen setzt sich dann aus den Erscheinungen der Leberzirrhose (fiihlbare hockerige 
Leber, Milztumor, gelbliche Hautfarbe) und den Erscheinungen der tuberkulosen Peri­
tonitis (ungleichmaBige Auftreibung und Schmerzhaftigkeit des Leibe.~, anhaltende 
Fiebersteigerungen, Abmagerung) zusammen. Unter Beriicksichtigung der Atiologie kann 
daher die Diagnose dieses Zusammentreffens zuweilen richtig gestellt werden, zumal 
wenn gleichzeitig noch andere serose Haute (Pleura) von der tuberkulosen Entziindung er­
griffen oder sonstige Anzeichen einer tuberkulosen Infektion (Lunge usw.) vorhanden sind. 

Was den Gesamtverlauf der Leberzirrhose betrifft, so ist ihre Dauer schwer 
zu bestimmen, da die Anfange des Leidens sich meist sehr allmahlich ent­
wickeln. 1m Durchschnitt dauern die ausgesprochenen Krankheitserschei­
nungen etwa 1-3 Jahre, zuweilen noch langer. In manchen Fallen bestehen 
zuerst langere Zeit, etwa 1/2 bis 11/2 Jahre, nur geringe Symptome, dann 
entwickeln sich, oft ziemlich rasch, schwere Erscheinungen (starker Aszites 
usw.), die nicht wieder verschwinden und nach wenigen Monaten zum Tode 
fiihren. Dieser Verlauf erinnert an das Verhalten mancher Herzfehler, bei 
denen die Kreislaufstorung lange kompensiert sein kann, dann aber mit 
einem Male sich geltend macht und nicht mehr gebessert wird. Freilich 
konnen auch bei der Leberzirrhose sehr erhebliche Storungen (starkster 
Aszites) wieder vollstandig fiir eine Zeitlang verschwinden. 

In den friihen Stadien der Krankheit kann ein Stillstand oder eine dauernde 
HeHung vorkommen. Sobald das Leiden erst in vorgeriickteren Stadien mit 
bereits ausgesprochenen Krankheitserscheinungen erkannt wird, ist aber 
die Prognose ungiinstig. Der Tod erfolgt, abgesehen von interkurrenten 
Krankheiten, meist infolge der allmahlich immer mehr zunehmenden allge­
meinen Schwache und Erschopfung der Kranken. In vereinzelten Fallen be­
obachtet man auch das plotzliche Auftreten schwerer zerebraler Erscheinungen 
(Koma, Delirien u. dgl.), die meist in kurzer Zeit den Tod zur Folge haben. 
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Die nahere Ursache dieser jedenfalls auf einer Autointoxikation beruhenden 
nerv6sen St6rungen ist noch nicht sicher geklart (s. Coma hepaticum, S. 824). 

Diagnose. Wiinschenswert ist eine Friihdiagnose der beginnenden Leber­
zirrhose, urn vorbeugend ursachliche Schadlichkeiten absteHen zu konnen. 
Das wichtigste ist, bei unklaren Magen-Darmstorungen auch an die Moglich­
keit des V orliegens einer beginnenden Leberzirrhose zu denken. Eigenartige 
braungelbe Hautfarbe, Anaziditat und Leukopenie, sowie Meteorismus und 
Blahungen ohne sonstige Magen-Darmbefunde bestarken den Verdacht. Ge­
legentlich sind schon sehr friihzeitig Osophagusvarizen bei darauf gerichteter 
rontgenologischer Untersuchung nachzuweisen. Erhohung des Urobilin- oder 
Urobilinogengehaltes im Urin und des Bilirubingehaltes im Blutserum sind kein 
immer vorhandenes Friihzeichen der Leberzirrhose. Sie konnen aber gegebenen­
falls wertvolle Hinweise geben. Auch die Prufung der Storungen der Leber­
funktionen mit Hilfe von Belastungsproben kann in Kliniken zur SteHung 
einer Friihdiagnose verwendet werden. Uber den Wert der einzelnen "Leber­
funktionsprufungen" sind die Meinungen jedoch noch sehr geteilt. 

In der Mehrzahl der Falle kommen die Kranken leider erst in vorgeriickten 
Stadien der Erkrankung zur Untersuchung. Dann kann die Diagnose der 
Leberzirrhose mit ziemlicher Sicherheit gestellt werden, wenn sich bei einem 
Kranken, der friiher einem iibermaBigen AlkoholgenuB ergeben war, allmahlich 
Aszites und Milztumor entwickeln, und wenn bei der Palpation die Leber unge­
wohnlich fest und derb, vergroBert oder verkleinert, gegebenenfalls mit un­
ebener Oberflache deutlich fuhlbar ist. Bei dem Fiihlen der "hockerigen 
Oberflache" ist man freilich manchen Tauschungen ausgesetzt, insbeson­
dere konnen einzelne Fettkliimpchen im Panniculus adiposus der Bauch­
haut von ungeiibten Beobachtern leicht fiir die unebene Leberoberflache 
gehalten werden. Auf die Unsicherheit bei der Perkussion der Leber ist 
schon friiher hingewiesen worden. Haufig kommen die Kranken mit einem 
bereits so starken Aszites zur Beobachtung, daB die Untersuchung der 
Leber und der Milz sehr erschwert oder gar nicht mehr moglich ist. Dann 
handelt es sich zunachst darum, eine allgemeine Kreislaufstorung als Ursache 
des Aszites auszuschlieBen. Findet man Herz, Lungen und Nieren normal, 
ist ferner die obere K6rperhiilfte frei von Odem, so laBt sich mit groBer Wahr­
scheinlichkeit eine 6rtliche St6rung im Gebiet der Pfortader annehmen, 
zumal wenn man durch eine genaue Anamnese erfahren kann, daB die An­
schwellung des Leibes die erste hydropische Erscheinung war. DaB sie ihren 
Grund in einer Leberzirrhose hat, laBt sich nur dann vermuten, wenn der 
ganze Verlauf des Leidens dieser Annahme entspricht, und wenn die am 
haufigsten wirksame Ursache, der chronische Alkoholismus, vorhanden 
ist. Denn genau dieselben Folgeerscheinungen der P£ortaderstauung k6nnen 
auch durch andere Ursachen (Kompression der Pfortader durch Tumoren, 
Pfortaderthrombose u. dgl.) hervorgerufen werden. N amentlich ist eine sichere 
Unterscheidung der Leberzirrhose von manchen Formen der Lebersyphilis 
(s. d.) durch die unmittelbaren klinischen Merkmale ganz unmoglich. Nur 
die Atiologie und der Nachweis sonstiger syphilitischer Erscheinungen recht­
£ertigen in derartigen Fallen die Vermutung einer syphilitischen Lebererkran­
kung. Sehr wertvoll fUr die Diagnose ist oft die Untersuchung der Leber un­
mittelbar nach der etwaigen Punktion des Aszites. Man kann dann durch die 
erschlafften, weichen Bauchdecken die Leber oft sehr deutlich abtasten. 
Dabei beachte man, daB grob h6ckerige Unebenheiten haufiger bei Leber­
syphilis ("gelappte Leber") vorkommen, wahrend eine mehr gleichmaBige 
Granulierung fiir Leberzirrhose spricht. 
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Auch die Differentialdiagnose zwischen der Leberzirrhose und einer chro­
nischen Peritonitis macht manchmal nicht unbetrachtliche Schwierigkeiten. 
A bgesehen von der Beriicksichtigung der atiologischen Verhaltnisse sind hierbei 
besonders die zuweilen vorhandene Druckempfindlichkeit und die weniger 
gleichmaBige Auftreibung des Leibes, ferner das Fehlen des Milztumors bei 
der chronischen Peritonitis zu beachten. Weiterhin ist wichtig, daB das spe­
zifische Gewicht eines einfachen Stauungs-Aszites oft unter 1015 ist, wah­
rend die entziindlichen Exsudate meist hohere Gewichtszahlen zeigen. Der 
EiweifJgehalt der entzundlichen Exsudate ist in der Regel erheblicb hOher 
als der EiweiBgehalt der Transsudate. Man nimmt etwa 4% als Grenzzahl 
an, obwohl Ausnahmen nach beiden Richtungen nicht selten vorkommen. 
Endlich verdient auch die RIVALTASche Probe (s. o. S. 452) Beachtung. 
Hamorrhagischer Aszites spricht in der Regel fiir tuberkulose oder karzino­
matose Peritonitis. Aber selbst wenn ein isoliertes Transsudat in der Bauch­
hohle nachgewiesen ist, kommen falschliche Annahmen einer Lebererkran­
kung nicht selten dadurch vor, daB zuweilen auch bei Herzerkranlcungen 
(insbesondere bei Obliteration des Perikards und bei Mitralstenosen) iso­
lierter Aszites auftritt. Wir haben diesen Umstand schon friiher besprochen 
(vgl. S. 499 und S. 557). 

Die Kombination der Leberzirrhose mit chronischer Peritonealtuberkulose (s. 0.) 
laBt sich dann mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit diagnostizieren, wenn 
auBer den Symptomen der Zirrhose und der Peritonealerkrankung bestimmte 
Anzeichen einer tuberkulOsen Erkrankung (allgemeiner Korperbau, andauerndes 
Fieber und gleichzeitige tuberkulose Erkrankung eines anderen Organes, 
namentlich der Pleura) vorhanden sind. Diagnostisch wichtig ist auch der 
Lymphozytengehalt des Exsudats (vgl. S.452). 

Therapie. Die Behandlung der Leberzirrhose erfordert zunachst eine 
strenge Regelung der Diat. Je friihzeitiger schon im Beginn der Krankheit 
die richtigen diatetischen Vorschriften eingehalten werden, um so eher dad 
man einen giinstigen EinfluB auf den Krankheitsverlauf erwarten. Der 
wichtigste Gesichtspunkt bei der Verordnung der Diat ist die Vermeidung 
aller Nahrungsstoffe, welche irgendwie reizend und schadigend auf die Leber­
zellen einwirken konnten. Man verbietet daher alle alkoholischen Getranke 
vollstandig oder erlaubt davon hochstens ganz geringe, den Appetit anregende 
Mengen. Ebenso verbietet man scharfe Gewiirze, Pfeffer, Senf, Rettich, 
Zwiebeln u. dgl. Die Fleischzufuhr ist im allgemeinen einzuschranken: Milch, 
auch Buttermilch, Eier, Vegetabilien (leichte Gemiise und Mehlspeisen) sind 
zu bevorzugen. Versuchen kann man, in geeigneten Fallen eine Zeitlang 
ausschliefJlich M ilchdiat vorzuschreiben. Manche Arzte berichten sehr 
Giinstiges iiber eine derartige "Milchkur", die man am besten in der Form 
von "Karelltagen" (s. S. 533) durchfiihrt. Doch muB man stets die besonderen 
VerhiUtnisse des Einzelfalles beriicksichtigen. 

Traubenzucker (Maizena-Nahrzucker "Dextropur") kann bei allen Leber­
zirrhosen mit Vorteil (mehrmals taglich 1 EBlMfel) gereicht werden. Auch 
intravenose Traubenzuckerinjektionen (taglich 10-20 ccm einer 20-40%igen 
Losung) in mehrwochigen Kuren sind empfehlenswert. Gleichzeitig ist es vor­
teilhaft, 10-20 Einheiten Insulin etwa 1/2 Stunde vor jeder Traubenzucker­
injektion intravenos zu injizieren. 

Hat sich die Krankheit bereits weiter entwickelt, so konnen wir leider 
nur eine symptomatische Therapie einschlagen. Die angeblich giinstige Ein­
wirkung des Jodkalium auf die Leberzirrhose ist ganz unsicher und bezieht 
sich wahrscheinlich nur auf die FaIle von syphilitischer Lebererkrankung. 

Striimpell-Seyiarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. I. Band. 53 
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ZweckmaBig ist bei derzumeist bestehenden anaziden Gastritis das standige 
Darreichen von Salzsiiure und Pankreon wahrend der Mahlzeiten. Der Meteoris­
mus ist mit Tierkohle, Adsorgan oder Eucarbon zu bekampfen. W iirmeanwen­
dung auf die Lebergegend in Form von Heizkissen, Brei- oder Fangopackungen 
scheint von guter Wirkung zu sein. 

Die symptomatische Behandlung der Leberzirrhose beriicksichtigt weiter­
hin die Stauungserscheinungen im Pfortaderkreislauf und die begleitenden 
Erscheinungen von seiten des Magen- und Darmkatarrhs. ErfahrungsgemaB 
wirkt der vorsichtige langere Gebrauch von Abfilhrmitteln hier am giinstigsten 
ein. In beginnenden Fallen empfehlen sich die salinischen Abfiihrmittel, vor 
allem Karlsbader oder Mergentheimer Salz. Man kann Losungen von ent­
sprechenden kiinstlichen Salzen in warmem Wasser oder Mergentheimer oder 
Karlsbader Mineralwasser zu Hause kurgemaB gebrauchen lassen. Erlauben 
es die VerhiUtnisse des Kranken, so ist in geeigneten Fallen eine Kur in M ergent­
heim oder in Karlsbad selbst anzuraten. AuBer Karlsbad kommen auch K is­
singen, Neuenahr, Marienbad u. a. als Kurorte in Betracht. Werden die sali. 
nischen Mittel schlecht vertragen, so versucht man pflanzliche Abfiihrmittel, 
Rheum, Aloe u. dgl. Bei der Ansammlung eines groBeren Aszites wurde friiher 
die Darreichung starkerer Drastika versucht, unter denen besonders dem 
Kalomel (dreimal taglich 0,2, zwei bis drei Tage lang) gute Wirkungen zu· 
geschrieben wurden. Derartige Kalomelkuren (natiirlich mit der notigen 
Vorsicht) wurden mit Pausen von 5-8 Tagen mehrmals wiederholt. Neben 
den abfiihrenden kam wahrscheinlich auch die diuretische Wirkung des 
Kalomels in Betracht. Immerhin wird man jetzt alle starken Abfiihrmittel 
nur so lange anwenden, als sie keinen schadlichen EinfluB auf die Ver­
dauungsorgane hervorrufen. 

AuBer den Abfiihrmitteln verwendet man bei bereits eingetretenem Aszites 
Diuretika. In erster Linie Diuretin, Theacylon, Euphyllin, Koffein, ferner konnen 
Kalium und Natrium aceticum, Species diureticae, Hagebuttentee, Bohnentee 
u. a. versucht werden. Namentlich von England aus sind der Kopaivabalsam 
und das Kopaivaharz (Resina Balsami Copaivae) als besonders wirksam bei 
den verschiedenen Formen des Aszites geriihmt worden. Die Menge betragt 
etwa 1,0 g taglich. Zur Darreichung eignet sich am meisten die Form in Gela­
tinekapseln. Auch der Harnstoff (Urea puriss. 10,0-15,0 taglich in wasseriger 
Losung) ist empfohlen worden. Gar zu groBe Hoffnungen darf man auf alle 
diese Mittel nicht setzen. Die beste diuretische Wirkung sieht man von dem 
Quecksilber enthaltenden Salyrgan. Man spritzt je 1 ccm Salyrgan intravenos 
in Abstanden von etwa 5 Tagen. Die diuretische Wirkung der Salyrganinjek­
tionen laBt sich durch Darreichen von Ammonium chloratum (z. B. in der Form 
von Mixt. solvens) noch steigern. Man gibt dreimal taglich einen EBlMfel, 
und zwar je zwei Tage lang vor einer Salyrganinjektion. - 1st die Herztatigkeit 
ungeniigend, so kann durch Digitalis manchmal eine wesentliche Besserung 
der Diurese erzielt werden. Insbesondere empfiehlt sich der Versuch einer 
Kombination von Digitalis mit Salyrganinjektionen oder anderen Diuretika. 

Hat der Aszites einen solchen Grad erreicht, daB die ortlichen Beschwerden 
sehr betrachtlich sind und die Atmung durch den Hochstand des Zwerch­
fells erschwert wird, so vermag die Entleerung des Transsudats durch die 
Punktion wesentliche Erleichterung zu verschaffen. Die Ausfiihrung der 
Operation haben wir im vorigen Abschnitt (S. 807) besprochen. Von manchen 
Arzten wurde empfohlen, die Punktion moglichst frilhzeitig vorzunehmen, ehe 
eine wirklich dringende Indikation vorliegt. Der Erfolg solI dann langer an­
dauern. Dieser Vorschlag hat jedoch keine Zustimmung gefunden. Man 
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wird den Aszites erst dann punktieren, wenn die artlichen Beschwerden (Span­
nung im Leib, Kurzatmigkeit u. dgl.) dies unbedingt notig machen. Leider 
halt auch dann der Erfolg oft nur kurze Zeit an, da die Fliissigkeit sich nach 
der Punktion sehr rasch wieder in der Bauchhohle ansammelt. Zuweilen ge­
lingt es jedoch, durch Kompression des Leibes vermittels elastischer Binden und 
den Gebrauch der obengenannten Mittel unmittelbar nach der Punktion (Salyr­
gan, Digitalis usw.) das Wiedererscheinen des Aszites langere Zeit zu verzogern. 

SchlieBlich haben wir noch des geistreichen V orschlages von TALMA zu ge­
denken, durch Annahen des Netzes (gegebenenfalls auch der Milz) an die vor­
dere Bauchwand die Herstellung eines Kollateralweges zwischen Pfortader­
asten und Venen der Bauchwand zu erleichtern. Diese "TALMA-DRUMMoND­
sche Operation" ist bei Leberzirrhose und ebenso bei anderen Leberkrankheiten 
mit Stauung im Pfortadergebiet (Lebersyphilis, Thrombose der Pfortader u. a.) 
schon haufig ausgefiihrt worden, und zwar zuweilen mit scheinbar gutem 
Erfolg, dadurch daB sich nach der Operation der Aszites nicht sobald wieder an­
sammelte und das Befinden der Kranken sich erheblich besserte. In ge­
eigneten Fallen darf man also einen derartigen operativen Versuch empfehlen. 

Viertes Kapitel. 

Die bilHire und hypertrophische Leberzirrhose. 
Mit dem Namen der biliaren und der hypertrophischen Leberzirrhose be­

zeichnet man zwei von der gewohnlichen, im vorigen Kapitel besprochenen 
Leberzirrhose in mancher Beziehung abweichende Krankheitsformen. Nach­
dem namentlich von franzosischen Forschern (CHARCOT, HANOT) zuerst 
die Aufmerksamkeit auf diese Zustande gelenkt worden war, ist eine ziem­
lich umfangreiche Literatur iiber den Gegenstand entstanden, ohne daB 
aber bis jetzt eine vollstandige Klarung und Einigung der Ansichten er­
zielt worden ware. 

l. Die sekundare biURre Leberzirrhose. Jede irgendwie entstandene 
chronische Entzundung der Gallenblase und langere Zeit anhaltende Gallen­
stauung ruft in der Leber gewisse Folgeveranderungen hervor. Die kleinen 
und mittleren Gallengange werden starker ausgedehnt, in ihnen, vor allem 
in den im periportalen Bindegewebe verlaufenden, finden sich reichlich Galle­
pigmentkornchen, "Gallenthromhen". Weiterhin kommt es aber, nicht nur 
durch den mechanischen Druck, sondern wahrscheinlich auch infolge der 
schddlichen Einwirkung der gestauten Galle aut das Lebergewebe, zu einem 
Absterben und einem Untergang von Leberzellen. Sowohl chronische Entziin­
dungsvorgange, als auch der Reiz der gestauten Galle fiihren zu ausgedehnten 
inter- und intralobularen Bindegewebswucherungen, die zu einer betrachtlichen 
Verhartung und VergroBerung der Leber fiihren. Untersucht man daher 
die Leber nach einem andauernden VerschluB des Ductus choledochus durch 
einen Gallenstein, durch eine Narbe, durch einen komprimierenden Tumor 
u. dgl., so findet man in allen solchen Fallen die Leber groBer, bindegewebs­
reicher und fester. Man nennt diesen Zustand, der also keine Krankheit 
fiir sich, sondern die Folge jeder anhaltenden Gallenstauung ist, sekundare 
biliare Zirrhose, oder Gallenstauungszirrhose, Bezeichnungen, die auch der 
Ursache Rechnung tragen. Die ursachliche Bedeutung der Gallenstauung 
ist durch experimentelle Arbeiten festgestellt worden. Es gelang durch 
Unterbindung des Ductus choledochus bei Tieren, eine ausgesprochene 
biliare Leberzirrhose kiinstlich zu erzeugen. 
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2. Die hypertropbische oder primire biliire Leberzirrhose. AuBer dieser 
sekundaren, nach VerschluB der grofJen Gallenwege eintretenden Zirrhose gibt 
es auch eine, wenigstens bei uns in Deutschland, sehr seltene (in Holland 
dagegen haufigere) 'JY1'imare Form der biliaren Zirrho8e, die gewohnlich als 
hypertrophi8che Zirroo8e oder mit Riicksicht auf das wichtigste klinische 
Symptom von den franzosischen Arzten als "Oirroo8e hypertrophique 8an8 
aBcite avec ictere" bezeichnet wird. Die Unterscheidung dieser (HANoTschen 
oder "hypertrophi8chen") Form von der gewohnlichen (LAENNEcschen oder 
"atrophiBchen") Leberzirrhose ist durch den klini8chen Verlaul der Krank­
heit durchaus gerechtfertigt. 

Die Ur8ache der HANoTschen Leberzirrhose ist noch unbekannt. Nur 
vermuten konnen wir, daB es sich um einen chroni8ch entzundlichen, durch 
irgendwelche toxischen oder infektiosen Schadlichkeiten angeregten Vor­
gang handelt, der seinen Ausgang wahrscheinlich von den kleinen Gallen­
gangen der Leber nimmt. Die Krankheit tritt vorzugsweise bei jugend­
lichen Menschen im Alter von etwa 20--30 Jahren auf. Zuweilen, jedoch 
keineswegs immer, kommt die Krankheit bei Trinkem vor. Wahrend aber 
bei der gewohnlichen Leberzirrhose der Aszites gewohnlich das erste schwe­
rere Krankheitssymptom darstellt, tritt bei der hypertrophischen Zirrhose 
meist gleichzeitig mit den ersten unbestimmten Krankheitserscheinungen 
(Druck in der Lebergegend, Mattigkeit, Appetitlosigkeit u. a.) ein leichter 
Ikterus auf, der sich rasch zu einem ziemlich hohen Grad steigert und 
wahrend der ganzen Krankheitsdauer anhalt. Bemerkenswert ist dabei, daB 
trotz starksten Ikterus und starksten Gallenfarbstoffgehalts des Hams die 
Fazes bei der biliaren Zirrhose in der Regel nicht vollig entfarbt sind. Bei 
der gewohnlichen Leberzirrhose fehlt, wie erwahnt, der Ikterus haufig fast 
ganz oder stellt sich erst im spateren Verlauf des Leidens ein und erreicht 
auch dann selten einen hohen Grad. Umgekehrt tritt A8zite8 bei der hyper­
trophischen Zirrhose in der Regel gar nicht oder nur in geringer Menge auf. 
Starkerer Aszites ist zwar auch wiederholt beobachtet worden, entwickelt 
sich dann aber immer erst in einem vorgeriickten Stadium der Krankheit. 

Die Untersuchung der Leber ergibt zu Lebzeiten der Kranken eine meist 
betrachtliche VergrofJerung des Organs, dessen Oberflache in der Regel glatt 
ist, nur selten mehrere flache (vielleicht von Verschiedenheiten der Blut­
fiillung abhangige) Vorwolbungen zeigt. Hierin solI iiberhaupt ein wesent­
licher Unterschied zwischen der gewohnlichen ("atrophischen") und der 
"hypertrophischen" Leberzirrhose liegen, daB die Bindegewebswucherung 
bei der letzten eine nur geringe Neigung zur Schrumpfung zeigt und das 
Organ daher auch im weiteren Verlauf der Krankheit groB bleibt und nicht 
schrumpft. Dies gilt sicher fiir die Mehrzahl der FaIle, bei denen auch nach 
einer Krankheitsdauer von 2-3 Jahren die Leber noch groB und glatt ge­
funden wird. Ob aber nicht zuweilen doch schlieBlich Schrumpfungen ein­
treten konnen, miissen weitere Beobachtungen entscheiden. 

Neben dem chronischen Ikterus und der stark vergroBerten Leber ist 
als drittes wichtiges Symptom ein meist ziemlich betrachtlicher chroni8cher 
Milztumor zu nennen. Sowohl aus dem Fehlen aller sonstigen Zeichen von 
Pfortaderstauung, als auch aus der anatomischen Untersuchung konnen 
wir den SchluB ziehen, daB es sich nicht um eine Stauungsmilz, sondem um 
einen hyperplastischen Milztumor handelt. Dessen Entstehung ist noch 
ungeklart. Da bei der Leichenoffnung neben der vergroBerten Milz auch 
eine deutliche Hyperplasie zahlreicher mesenterialer und retroperitonealer 
Lymphknoten gefunden wird, liegt die Vermutung an infektiose Einfliisse 
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nahe. Hierfiir konnte auch der Umstand sprechen, daB man nicht selten 
fast wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes kleine Fiebersteigerungen 
beobachtet. Auch langere Fieberperioden mit intermittierenden hoheren 
Temperatursteigerungen kommen zuweilen vor. - Die sonstigen Krank­
heitserscheinungen hangen teils vom Ikterus ab (langsamer PuIs, Hautjucken, 
Veranderungen des Harns) , teils sind es die Folgen des Allgemeinleidens 
(Mattigkeit, Schwache u. dgl.). Die Stiihle sind, wie schon erwahnt, nicht 
immer so farblos und fettreich wie beim VerschluB der grof3en Gallengange. 
Bemerkenswert ist die Neigung mancher Kranken zu Blutungen, insbeson 
dere zu ofterem Nasenbluten, Blutungen aus dem Zahnfleisch, in der Haut 
und Blutbrechen. In einem von uns beobachteten FaIle trat der Tod durch sich 
wiederholendes reichliches Blutbrechen ein, fUr das die Sektion keine anato­
mische Ursache (keine Varizen) im Osophagus, im Magen oder Darm nach­
weisen konnte. Es hatte den Anschein, als wenn die Blutungen "per diapede­
sin" stattgefunden hatten. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt etwa 2-3 Jahre, zuweilen aber 
auch noch viel langer. Der Ausgang ist fast stets ungiinstig. Doch beob­
achtet man in einzelnen Fallen ziemlich betrachtliche zeitweilige Besserungen 
und scheinbare Stillstande des Leidens, so daB, wie wir selbst gesehen haben, 
die Kranken trotz ihrer groBen Leber sogar wieder zu leichter Arbeit fahig 
werden. Der Tod erfolgt, abgesehen von den oben erwahnten Blutungen, 
durch die allmahlich zunehmende allgemeine Korperschwache oder unter 
dem p16tzlichen Eintritt schwerer nervoser Erscheinungen, Koma, Konvul­
sionen u. dgl. (Coma hepaticum, s. S. 824). 

Die hypertrophischeLeberzirrhose ist durch besondere anatomische Veriinderungen ausge­
zeichnet. Mikroskopisch kann man stets die reichliche N eubildung von Bindegewebe um die 
kleinen Gallengiinge der Leber herum nachweisen. 1m iibrigen sind die histologischen Ver­
anderungen denen der gewohnlichen Leberzirrhose sehr ahnlich, und auch die Bindegewebs­
neubildung im Innern der Leberliippchen, die sich bei hypertrophischer Zirrhose in der Tat 
findet, und wodurch der eigentliche Lappchenbau vollstandig aufgehoben wird, kann nicht 
als durchgreifender Unterschied angesehen werden. Immerhin macht es doch den Eindruck, 
als wenn der ganze Krankheitsvorgang bei der hypertrophischen Zirrhose mehr von den 
Gallengiingen und deren Umgebung ausgeht, bei der atrophischen Leberzirrhose aber von 
den Pfortaderverzweigungen. Der Mangel eintretender Schrumpfung bei der ersteren 
scheint damit zusammenzuhangen, daB bei den anatomischen Veranderungen weniger die 
entziindlichen, als vielmehr die hyperplastischen Erscheinungen (vgl. die Veranderungen 
in der Milz und in den Lymphknoten) iiberwiegen. 

Die Diagnose der hypertrophischen Zirrhose ist in manchen Fallen mit 
ziemlicher Sicherheit, in andern nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
zu stellen. Der allmahlich sich entwickelnde und andauernde Ikterus im 
Verein mit der Lebervergrof3erung neben Milztumor, aber meist ohne starkeren 
Aszites,legt es nahe, das Leiden zu vermuten, zumal wenn man bei lange genug 
fortgesetzter Beobachtung maligne Tumoren (Karzinom) und andere Er­
krankungen ausschlieBen kann. Sehr schwierig ist mitunter die Entschei­
dung, ob es sich urn primare oder sekundare biliiire Zirrhose handelt, da die 
der letzten zugrunde liegenden Zustande (Gallengangverengerung durch Nar­
ben, Neubildungen, Steine u. a.) sich einem sicheren Nachweis entziehen 
konnen. Von entscheidendem Gewicht diirften dann besonders eine genaue 
Anamnese (Fehlen von Gallensteinkoliken u. dgl.), die Beriicksichtigung des 
gesamten Krankheitsverlaufs und der vorhandene Milztumor ohne gleich­
zeitigen Aszites sein. Indessen kann nach unseren Erfahrungen ein Milztumor 
auch bei chronischem Stauungsikterus vorkommen. 

Die Prognose der HANoTschen Leberzirrhose ist ungiinstig, obwohl die 
Dauer der Krankheit sich in manchen Fallen auf viele Jahre erstrecken kann. 
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Die Therapie richtet sich nach den bei der Behandlung des Ikterus und 
der gewohnlichen Leberzirrhose angefiihrten Grundsatzen. Besonders emp­
fohlen wurde der anhaltende Gebrauch kleiner Kalomelgaben (mehrmals 
taglich 0,06). 

Funftes Kapitel. 

Cholelithiasis und Cholecystitis. 
ltiologie. Trotz des sehr haufigen Vorkommens der Gallensteine (nach 

einer anscheinend etwas hoch bemessenen Schatzung von RIEDEL sollen in 
Deutschland etwa 2 Millionen Menschen Gallensteine haben!) ist doch uber 
die Ursachen ihrer BiIdung wenig Sicheres bekannt. Nur einige Umstande 
k6nnen wir angeben, die beim Entstehen der Gallensteine von EinfluB sind. 

Eine wichtige Rolle spielt jedenfalls die Stauung, d. h. eine Storung in dem 
feinen Fullungs- und Entleerungsspiel der Gallenblase und ihrer Sphinkteren. 
Durch die als Folge in der Restgalle eintretende Verdickung und vermehrte 
Konzentration kommt es zur Ausscheidung gewisser vorher gelOster Gallen­
bestandteiIe. Indessen kann dieser Umstand, so vielfache Tatsachen (s. u.) 
auch fiir seine Wirksamkeit sprechen, doch in den meisten Fallen nur als eine 
Grundbedingung angesehen werden. Als Ursache der eigentlichen SteinbiI­
dung hat NAUNYN eine primare infektiose Erkrankung der Schleimhaut in der 
Gallenblase und den Gallenwegen, eine desquamative steinbildende Angiocholitis, 
durch die das Material an SteinbiIdnern geliefert wird, bezeichnet. Durch 
krankhaften Zerfall zahlreicher Schleimhautepithelien wird Cholesterin frei. 
Ferner entstehen bei der Angiocholitis eiweifJreiche Schleimhautsekrete, die die 
Ausfallung von Bilirubinkalk bewirken und die BiIdung von krumeligen Ein­
dickungen der Galle veranlassen. Aus den so entstehenden Detritusmassen 
formen sich allmahlich die festen Gallensteine, in deren Innerem man anfangs 
haufig noch die ursprungliche breiige Masse nachweisen kann. Durch weiteres 
Auskristallisieren des Cholesterins aus der Galle und des Pigmentkalks, durch 
Anlagerung neuer fester Massen wird der Stein allmahlich harter und groBer. 
ZuweiIen gesellt sich dann auch noch eine Ablagerung von kohlensaurem Kalk 
hinzu. 

Welcher Art die Infektion beirn ursprunglichen "steinbildenden Katarrh" 
ist, weiB man nicht genau. Vor allem scheinen die aus dem Darm stammen­
den Bakterien der Coligruppe oder andere auf dem Blutweg in die Gallenblase 
gelangten Krankheitskeime wichtig zu sein. ASCHOFF und BACMEISTER 
legen das Hauptgewicht auf die primare Gallenstauung und sprechen der 
Infektion erst eine sekundare Bedeutung zu. Nach ihnen k6nnen einfache 
radiare Cholesterinsteine schon durch Gallenstauung allein entstehen, wah­
rend die geschichteten Cholesterinkalksteine erst auf der Grundlage einer 
infekti6sen Entzundung der Gallenblasen-Schleimhaut entstehen. Es ware 
also nach ASCHOFF eine nichtentzundliche und eine entzundliche Gallenstein­
bildung anzuerkennen. Auf die kolloid-chemischen Vorgange, die bei der 
Entstehung und dem Wachstum der Gallensteine eine wichtige Rolle 
spielen, kann hier nicht naher eingegangen werden. Es wird angenommen, 
daB eine wesentliche Ursache zur GallensteinbiIdung auch in Storungen des 
Cholesterinstottwechsels (Hypercholesterinamie) zu suchen sei. 

Besser als uber die Vorgange bei der Konkrementbildung sind wir uber 
eine Anzahl von disponierenden Ursachen unterrichtet. Einen entschie­
denen EinfluB auf die Bildung der Gallensteine zeigt das Lebensalter. Die 
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bei weitem groBte Zahl der FaIle von Cholelithiasis fallt in das Alter iiber 
40 Jahre. Bei Leuten im Alter von 20--40 J ahren kommen Gallensteine 
weniger haufig vor, doch haben wir auch bei jiingeren Menschen (vereinzelt 
selbst bei Kindem) nicht ganz selten typische Cholelithiasis beobachtet. 
Der Grund dieser Disposition des hOheren Lebensalters wird zum Teil darin gee 
sucht, daB es infolge von Schwache der Gallenblasenmuskulatur im hoheren 
Alter leichter zu einer teilweisen Stauung und Zuriickhaltung von Galle in 
der Gallenblase kommen kann als bei jiingeren Leuten. 

AuBer dem Alter wirkt auch das Geschlecht in ausgesprochenem MaBe 
auf die Veranlagung zur Gallensteinbildung ein. Nach den iibereinstimmenden 
Beobachtungen aller Autoren sind Gallensteine beim weiblichen Geschlecht viel 
haufiger als beim mannlichen, unseres Erachtens etwa im Verhaltnis von 4: 1. 
Zur Erklarung dieser Tatsache hat man auf die sitzende Lebensweise und 
besonders auf die Starung der Gallenblasenentleerung infolge der Frauenklei· 
dung und des engen Schnilrens aufmerksam gemacht. In der Tat verdient die 
Tatsache Beachtung, daB man friiher auffallend haufig gleichzeitig Gallen· 
steine und eine Schnilrleber vorfand. Noch wichtiger scheint der EinfluB der 
Graviditat zu sein. VerhaltnismaBig haufig treten die ersten Kolikanfalle 
bei Frauen in der Schwangerschaft oder im AnschluB an ein Wochenbett auf. 
tJberhaupt finden sich Gallensteine bei Frauen, die geboren haben, entschieden 
haufiger als bei solchen, die niemals eine Schwangerschaft durchgemacht haben. 

Vielfach hat man die Bildung von Gallensteinen mit gewissen Eigentiim­
lichkeiten der K6rperkonstitution in Beziehung gebracht. Namentlich be­
giinstigen die Lebensweise, die zu reichliche Nahrungsaufnahme, insbesondere 
der iibermiiBige GenuB von Fett und von Fleisch, der Mangel an geniigender 
korperlicher Bewegung u. dgl. die Entstehung von Gallensteinen. Es kann 
nicht geleugnet werden, daB man die Cholelithiasis auffallend oft bei fett­
leibigen Frauen beobachtet. Eine erbliche Veranlagung zur Erkrankung 
an Gallensteinen scheint mitunter vorhanden zu sein, ein Umstand, der 
ebenfalls auf konstitutionelle Verhaltnisse hinweist. STRUMPELL behan­
delte eine Kranke mit Cholelithiasis, deren Mutter und vier Schwestern 
ebenfalls an Gallensteinen litten! Die angeblichen Beziehungen der Chole· 
lithiasis zur Gicht, zum Diabetes, zur Arteriosklerosis u. a. sind ungewiB, 
aber immerhin beachtenswert. Wichtig ist das zuweilen beobachtete gleich­
zeitige Vorkommen von Gallen· und Nierensteinen. 

In vereinzelten Fallen sollen Krankheiten der Leber und der Gallenwege, die 
zu anhaltender Gallenstauung fiihren, das Entstehen der Gallensteine verano 
lassen. Weit wichtiger ist aber das umgekehrte Verhalten, daB Gallensteine 
zu sekundaren Erkrankungen der Leber (eitriger Cholangitis, Leberabszesse, 
Gallenblasenkarzinom, biliarer Le berzirrhose) fiihren. 

Vorkommen, cbemiscbe und pbysikaliscbe Eigenscbaften der Gallensteine. Der 
Ort, wo Gallensteine am haufigsten entstehen und gefunden werden, ist die Gallenblase. 
Rier sieht man sie einzeln oder in betrachtlicher Anzahl (bis iiber 100 und mehr). Ihre 
GroBe wechselt von der eines Sandkornchens bis zu der eines Riihnereies. Die groBen 
Steine konnen die Gallenblase vollstandig ausfiillen, ebenso kleinere Steine, wenn sie in 
reichlicher Menge vorhanden sind. Meist liegen die Steine frei in der Blase. Nur aus· 
nahmsweise haften sie fester an einer Stelle der Wand. Selten findet man ein Divertikel 
der Gallenblase, in dem ein Stein sich gebildet hat. Die Schleimhaut der Gallenblase 
zeigt haufig die Zeichen einer ziemlich betrachtlichen Entziindung. Diese kann der 
Steinbildung vorausgegangen (s. 0.), aber andererseits auch erst infolge der mechanischen 
Reizung der Schleimhaut durch die Steine oder durch sekundare infektiose Einfliisse 
entstanden sein. Sehr oft kommt es in der Wand der Gallenblase und in deren Umgebung 
zu leichteren oder aucb schwereren entziindlichen Vorgangen, zu Eiterung, zu peri· 
tonitischen Verklebungen und Verwachsungen, zu Nekrosen der Wandung, Perforation 
u. dgl. (s. u.). 
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Steine, die in den groBen GaIlengangen gefunden werden, haben sich nicht dort gebildet, 
sondern sind auf ihrem Wege in den Darm steckengeblieben. In der Leber selbst kommt 
es aber zuweilen auch zur Bildung von Steinen ("Lebersteine"), wohl meist im AnschluB 
an Gallenstauung infolge infektioser Entziindung der kleinen Gallengange bei andauernder 
Verengerung des Choledochus. Derartige Gallensteine in der Leber konnen einen Durch­
messer von 1/2-1 cm erreichen. Sie enthalten fast kein Cholesterin und bestehen haupt­
sachlich aus Gallenfarbstoff und Kalk. Die kleinen Gallengange in der Leber sind 
dann meist ziemlich betrachtlich erweitert, zuweilen stellenweise nischenformig aus­
gebuchtet. In der Umgebung der Steine beobachtet man in der Regel chronische oder 
akute eitrige Entziindung der Gallengange und des umgebenden Lebergewebes (s. u.). 

Die Gestalt der Gallensteine bietet aile moglichen Verschiedenheiten dar. Die kleinsten 
Gallensteine bilden den aus unregelmaBigen, sandartigen Konkrementen zusammen· 
gesetzten "Gallengrie{3". Die groBeren Steine haben eine annahernd kuglige, eiformige 
oder polyedrische Gestalt. Letztere entsteht in der Regel dadurch, daB die nebeneinander 
gelegenen Steine sich gegenseitig abschleifen und in ihrer Form anpassen. Die Farbe 
der Steine ist je nach ihrem Pigmentgehalt dunkelschwarz, dunkelbraun oder heller. 
mehr griinlich oder hellgelb. Die frischen Gallensteine sind aile schwerer als Wasser. 
1m getrockneten Zustande dagegen, in welchem sie Luft einschlieBen, schwimmen sie 
meist auf dem Wasser. Macht man einen Durchschnitt durch einen vollkommen fest­
gewordenen Gallenstein, so findet man entweder einen homogenen Bau oder eine mehr­
fache Schichtung. In der Regel sieht man einen dunkel pigmentierten Kern, der von einer 
helleren, konzentrisch geschichteten oder deutlich kristallinischen Schale umgeben ist. 
Oft kalID man die auBersten Lagen des Steines noch als eine besondere, dunklere und 
hartere Rinde unterscheiden. Untersucht man diinne Schliffe von Gallensteinen mikro­
skopisch, 80 findet man in ihnen (ahnlich wie bei den Harnsteinen) eine organische kolloide 
K ittsubstanz, die die Einzelkristalle zusammenhalt. 

Ihrer chemischen Zusammensetzung nach teilt man die Gallensteine gewohnlich in 
mehrere Gruppen ein. Bei weitem am haufigsten sind die Cholesterin-Gallenpigmentsteine, 
in denen die beiden hauptsachlichsten Bestandteile der Gallensteine, Cholesterin und 
Gallenfarbstoff (Bilirubin, letzterer groBtenteils in Verbindung mit Kalk), in sehr wechseln­
dem Mengenverhaltnisse miteinander gemischt vorkommen. Als Durchschnitt kann 
man etwa einen Cholesteringehalt von 70-80% annehmen. Neben den genannten Stoffen 
enthalten auch diese Steine meist noch Kalk und Magnesia. Entsprechend ihrem geringeren 
oder reichlicheren Gehalt an Farbstoff haben sie eine mehr hellere oder dunklere, fast 
schwarze Farbe. Seltener sind reine Cholesterinsteine, die in der Regel nur vereinzelt ge­
funden werden, eine weiche Beschaffenheit und oft ein fast durchsichtiges Aussehen haben. 
tJbrigens enthalten auch die meisten Cholesterinsteine einen Kern aus Pigmentkalk. 
Reine Pigmentsteine sind selten und meist klein, grieBformig. Noch seltener hat man 
kleine, steinharte reine Kalkkonkremente gefunden. 

Klinische Folgeerscheinungen der Gallensteine. Sehr haufig sind Gallen­
steine selbst in betrachtlicher Zahl und GroBe vorhanden, ohne die gering­
sten Beschwerden zu verursachen. Dies geht auch daraus hervor, daB man 
sehr oft bei Sektionen Gallensteine als zufalligen Nebenbefund antrifft, auf 
deren Anwesenheit niemals irgendein krankhaftes Symptom hingewiesen hat. 
In solchen Fallen haben sich die Gallensteine offenbar ganz allmahlich in 
der Gallenblase gebildet, aber niemals zu starkeren mechanischen oder ent .. 
ziindlichen Folgeerscheinungen gefUhrt. 

In einer anderen, wahrscheinlich sehr betrachtlichen Reihe von Fallen be­
dingen die vorhandenen Gallensteine zwar gewisse Beschwerden, die aber ver­
haltnismaBig geringfiigig sind und auch nur selten vom Arzt mit Sicherheit 
richtig gedeutet werden konnen. Derartige Kranke klagen zeitweise iiber 
leichte unangenehme oder schmerzhafte Empfindungen in der Leber- und 
Magengegend, besonders nach starkerer korperlicher Bewegung, nach dem 
Essen, nach psychischen Erregungen, ferner iiber geringe Magen-Darm­
beschwerden u. dgl. Die Untersuchung ergibt keinen verwertbaren Befund. 
Man vermutet ein Magenleiden, nervose Schmerzen o. dgl. Es ist fUr den 
Arzt wichtig, in solchen Fallen, namentlich bei Frauen, stets auch an die 
Moglichkeit von Gallensteinen zu denken. Denn in jedem derartigen Falle 
kann es natiirlich bei wirklich bestehender Cholelithiasis jederzeit zu schwereren 
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Erscheinungen kommen, deren richtige Deutung dann durch die geniigende 
Beriicksichtigung dieser leichten Vorlaufersymptome erheblich erleichtert wird. 

In einer dritten Reihe von Fallen endlich bedingen die Gallensteine ein 
schweres, ja zuweilen sogar todliches Leiden. Dieses Leiden tritt mitunter in 
einer kennzeichnenden klinischen Form auf, so daB es leicht und sicher 
erkannt werden kann; nicht selten bedingt es aber auch schwer zu deutende 
Krankheitsbilder, bei deren Beurteilung die mannigfachsten diagnostischen 
Irrtiimer vorkommen konnen. 

Die am sichersten erkennbare und am langsten klinisch genau bekannte 
Form der Gallensteinkrankheit ist diejenige, welche sich durch das Auftreten 
einzelner eigentiimlicher Krankheitsanfalle kennzeichnet. Diese Anfalle be­
zeichnet man gewohnlich als Gallensteinkolik. Ein derartiger Anfall kann 
manchmal p16tzlich mitten in scheinbar volliger Gesundheit auftreten. 
Haufiger sind freilich dem ersten ausgesprochenen Anfall schon lange Zeit 
leichte Beschwerden vorhergegangen (s.o.). Diese sind aber bis dahin oft 
wenig beachtet und auch meist in ihrer Bedeutung verkannt worden. 

Der ausgepragte Antall einer "Gallensteinkolik" beginnt ganz plotzlich oder 
nach vorhergegangenen geringen Vorboten, wie Frosteln,Obelkeit, allgemeinem 
Unwohlsein u. dgl. Er kann zu jeder Zeit eintreten, am Tage oder des Nachts. 
Besonders kennzeichnend ist aber der verhaltnismaBig haufige plotzliche 
Eintritt der Schmerzen in den Abendstunden oder auch des Nachts im Schlaf. 
Meist ist eine auslOsende Ursache nicht nachweisbar; zuweilen geht ein 
leichtes Trauma oder eine sonstige Schadlichkeit (Diatfehler, psychische Auf­
regung od. dgl.) vorher. Das Hauptsymptom des Anfalls ist der Schmerz. 
Er tritt entweder auf einmal mit groBter Heftigkeit auf oder ist anfangs 
geringer, um erst spater - rascher oder langsamer - seinen hochsten Grad 
zu erreichen. Gewohnlich verlegen ihn die Kranken hauptsachlich ins Epi­
gastrium und in das rechte Hypochondrium; doch strahlt er von hier auch 
in die linke Seite, in den Riicken, in die Schultergegenden, ja sogar bis in den 
rechten Arm, erheblich seltener auch in die Unterbauchgegend und die Ober­
schenkel aus. In einzelnen Paroxysmen steigert sich der Schmerz bis zu 
groBter Heftigkeit. Besonders bei nervosen Menschen hat man wiederholt 
krampfhafte Zuckungen infolge des Schmerzes beobachtet. Manche Kranke 
nehmen, um den Schmerz zu dampfen, die absonderlichsten Korperstellungen 
ein, kauern sich zusammen u. dgl. AuBer dem Schmerz beobachtet man 
haufig Obelkeit, Aufsto(3en und insbesondere wiederholtes Erbrechen. Das 
Erbrochene besteht oft aus stark gallig gefarbter Fliissigkeit und Speiseresten. 
Der Stuhl ist meist angehalten; doch treten zuweilen auch Durchfalle auf. 
Das Allgemeinbefinden ist in der Regel stark gestort. Die Kranken fiihlen 
sich im hochsten Grade matt und angegriffen und machen einen elenden, 
verfallenen Eindruck. Der Puls ist klein, meist beschleunigt, manchmal aber 
auch verlangsamt. Die Karpertemperatur bleibt in einem Teil der Falle normal, 
oft besteht geringes, zuweilen hOheres Fieber (bis zu 40 0 und mehr). Zu Beginn 
des AnfaHs und auch in der spateren Zeit des Anfalls tritt oft Frosteln oder aus­
gesprochener Schuttelfrost auf, meist mit hoherTempera tursteigerungverbunden, 
zuweilen auch ohne entsprechendes Fieber. Das Fieber hat beim Gallenstein­
anfall stets eine besondere diagnostische Bedeutung. Mit Bestimmtheit weist 
es auf einen eingetretenen intektiosen Vorgang hin. Die rein mechanische 
GaHensteineinklemmung fiihrt zum fieberlosen KolikanfaH. 

Bei der Untersuchung des Leibes findet man die Oberbauchgegend, ins­
besondere die Gegend der Leber und der Gallenblase, meist leicht oder sogar 
starker aufgetrieben. Jeder Druck daselbst ist ziemlich schmerzhaft, bald 
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in mehr diffuser Weise, bald mehr an bestimmter Stelle. Manchmal findet 
sich der starkste Druckschmerz hinten am Riicken nach rechts von den 
untersten Brustwirbeln. Zuweilen ist eine VergroBerung der Leber deut­
lich nachweisbar (s. u.), mitunter kann man bei nachgiebigen Bauchdecken 
und bei sorgfiiJtiger Untersuchung die vergroBerte, gespannte und schmerz­
hafte Gallenblase fiihlen (s. u.). 1st die Gallenblase durch gestaute Galle oder 
durch entziindliches Exsudat stark ausgedehnt, so fiihlt man einen groBen, 
glatten, kugeligen oder birnformigen Tumor. Handelt es sich dagegen um altere 
Falle, so kann die infolge vielfaltiger chronischer Entziindungen geschrumpfte 
Gallenblase als kleiner harter Tumor unter dem Leberrand hervorragen, 
in anderen Fallen kann sie ganz unterhalb der Leber verborgen bleiben. 
In vereinzelten Fallen soIl man bei einer mit Steinen gefiillten groBen Gallen­
blase das Aneinanderreiben der Steine fiihlen und mit dem Stethoskop das 
hierdurch hervorgerufene Krepitationsgerausch horen. Bei anderen Kranken 
ist aber weder an der Leber noch an der Gallenblase irgendeine sichere Veran­
derung nachweisbar - oder die Untersuchung ist iiberhaupt wegen der dicken 
gespannten Bauchdecken von vornherein aussichtslos. - Mit besonderer Auf­
merksamkeit suche man in jedem derartigen FaIle nach dem Erscheinen des 
Ikterus. Auch eine leichte ikterische Farbung der Augen und der Haut ist 
wichtig, da die richtige Deutung des Anfalls haufig erst durch das Auf­
treten von Ikterus ihre volle Sicherheit erfahrt. Zuweilen wird der Ikterus 
sehr stark; der Harn enthalt dann reichlich Gallenfarbstoff. Indessen kann 
nicht genug betont werden, daB der Ikterus keineswegs selten beim Gallenstein­
kolikanfall vollstandig jehU (s. u.). Mitunter fehlt die ikterische Hautfarbung, 
im Harn findet sich aber deutlich etwas Gallenfarbstoff. Mit oder ohne 
starkeren 1kterus tritt nicht selten Hautjucken auf. Die Stiihle werden bei 
bestehender Gallensperre acholisch (hell, fettreich). Dber das Auffinden der 
Gallensteine in den Stuhlentleerungen ist unten nachzulesen. 

Die Dauer eines Gallensteinkolikanfalls ist sehr verschieden; viele Anfalle 
dauern nur wenige Stunden, andere 1/2-1 Tag, schwere Anfalle 2-4 Tage 
und noch langer. Auch iiber die Haufigkeit, mit der die Anfalle wieder­
kehren, lassen sich keine allgemeinen Regeln aufstellen. Zuweilen tritt schon 
nach kurzer Pause ein zweiter Anfall ein, zuweilen erst nach Monaten oder 
nach Jahren. Nicht selten folgen sich bald nacheinander mehrere Anfalle, um 
dann fiir lange Zeit oder sogar fiir immer aufzuhoren. Oder an die anfang­
lichen "einfachen Kolikanfalle" schlieBt sich spater ein kompliziertes Leiden 
an, bedingt durch einen der zahlreichen Folgezustande, zu denen die Gallen­
steine fiihren konnen. 

Ehe wir auf die weiteren Folgen der Gallensteinkrankheit naher ein­
gehen, haben wir die Frage zu beantworten: welche krankhaften V organge 
liegen dem oben in seinen auBeren klinischen Erscheinungen geschilderten 
"Gallensteinkolikanfall" zugrunde? Friiher erschien die Beantwortung dieser 
Frage sehr einfach. Man stellte sich ziemlich allgemein die Sache so vor, daB 
der Anfall allein durch das "Wandern" und die "Austreibung" der Steine 
zustande kame. Durch die Schwere der Steine, durch den Druck des Zwerch­
fells, vor allem aber durch die Kontraktionen der Gallenblase sollten die 
Steine aus der Gallenblase in den Ductus cysticus eintreten und nun miihsam 
unter lebhaften Schmerzen durch diesen Gang und den Ductus choledochus 
hindurchgetrieben werden. Erst mit der endlichen Befreiung des Ductus 
choledochus von dem in das Duodenum eintretenden Stein sollte der Anfall 
gliicklich beendet sein. Die Einklemmung des Steines in den Choledochus 
muBte zu 1kterus fiihren; blieb der Stein im Cysticus stecken oder trat er, 
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wie vielfach angenommen wurde, in die Gallenblase zuriick, so fehlte der 
Ikterus. 

Diese alte Lehre von den Ursachen der Gallensteinkoliken ist vorzugs­
weise durch die Erfahrungen der Chirurgen (RIEDEL, KERR, KORTE u. a.) 
bei der operativen Eroffnung der mit Steinen gefiillten Gallenblase und 
der iibrigen Gallenwege, in sehr erheblichen Punkten abgeandert und er­
weitert worden. Immerhin muB auch jetzt noch zugegeben werden, daB 
kleinere Steine in der obenerwahnten Weise aus der Gallenblase durch den 
Cysticus und Choledochus hindurch in den Darm getrieben werden konnen. 
1st der Stein sehr klein, so mag sein Durchtritt fast ganz symptomlos er­
folgen und nur geringe, kaum sicher zu deutende Erscheinungen machen. 
Etwas groBere Steine bewirken aber bei ihrem Durchtritt einen typischen 
"Gallensteinkolikanlall" im alten Sinne. Namentlich viele verhaltnismaBig 
kurzdauernde, sich oft wiederholende, dabei sehr schmerzha£te, mit Erbrechen 
und leichter ikterischer Hautfarbung verbundene Anfalle konnen kaum 
anders gedeutet werden. Die Hauptursache des Schmerzes sind unseres 
Erachtens die krampfhaften Kontraktionen der glatten Muskelfasern. In 
anderen Fallen gesellt sich aber zu der mechanischen Einklemmung des 
Steines noch ein entzundlicher Vorgang, oder die Entziindung tritt auch 
als solche zunachst ohne Steineinklemmung auf. 

RIEDEL schildert die sich dabei besonders haufig abspielenden Vorgange 
in folgender Weise: Solange die Steine in der Gallenblase keine sekundare 
Veranderung hervorrufen, solange die Galle die Steine frei umspiilt, frei 
aus- und einstromt -, solange fehlen aIle klinischen Erscheinungen. Sehr 
oft kommt es aber ganz allmahlich zu einem Hydrops der Gallenblase. Tritt 
ein Stein in den Blasenhals ein und vergroBert sich dort oder wird der Duc­
tus cysticus durch Anschwellung seiner Schleimhaut verlegt, so ist der 
Eintritt neuer Galle in die Gallenblase erschwert, die vorhandenen Gallen­
bestandteile werden resorbiert, und der Inhalt der Gallenblase wird ein 
gelbliches oder spater fast ganz klares Serum. Dieser Vorgang erfolgt oft 
noch ganz symptomlos. Haufig kommt es aber doch schon jetzt zu leichten 
chronischen entziindlichen Vorgangen: die Wandung der Gallenblase wird 
verdickt, oft treten allmahlich mannigfache Verwachsungen des serosen fiber­
zuges der Gallenblase mit der Umgebung (Netz, Duodenum, Colon trans­
versum) ein. Diese Verwachsungen sind wahrscheinlich in vielen Fallen die 
Ursache der leichten unbestimmten Schmerzen und sonstigen Beschwerden, 
an denen zahlreiche Kranke mit Cholelithiasis vor ihrem ersten eigentlichen 
"Anfall" lange Zeit leiden. In einer derartig veranderten Gallenblase treten 
nun haufig plotzlich akute entzundliche Erscheinungen auf, und diese akute 
Oholecystitis calculosa liege der "Gallensteinkolik" zugrunde. 

Diese entziindlichen Gallensteinanfalle sind zuweilen leicht und kurz­
dauernd, in der Regel haben sie aber eine langere Dauer als die reinen Ein­
klemmungskoliken. Sie konnen mehrere Tage lang anhalten und sind oft mit 
Fiebersteigerungen und peritonitischen Reizerscheinungen verbunden. Die 
Empfindlichkeit der Gallenblasengegend ist sehr betrachtlich. Jeder leise 
Druck ist schmerzhaft, und selbst der Druck der Bettdecke ist mitunter kaum 
zu ertragen. Die Bauchdecken sind gespannt. Trotzdem kann man bei vor­
sichtiger leiser Palpation oft die entziindlich geschwollene Gallenblase fiihlen. 
Reflektorisches Erbrechen ist nicht selten. Den AnlaB zu diesen oft wieder­
kehrenden oder aufflackernden akuten Entziindungen geben aller Wahr­
scheinlichkeit nach infektiOse Entziindungserreger, die wohl meist vom Darm 
her (Bacterium coli), vielleicht gelegentlich auch von den Mandeln oder 
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sonstwie auf dem Wege der Blutbahn in die Gallenblase gelangen (Diplo. 
kokken, Streptokokken). Eine Steinwanderung und eine AusstoBung der 
Steine in den Darm findet dabei sehr oft gar nicht statt, und RIEDEL be­
zeichnet daher solche Anfalle als "erfolglose Gallensteinkoliken". Selbst­
verstandlich sind sie auch in der Regel nicht mit Ikterus verbunden. 1st 
aber der am Blasenhals sitzende Stein klein und der Ductus cysticus offen, 
so wird der Stein durch den Druck des wachsenden entzundlichen Exsudats 
vorwarts geschoben. Zu dem entziindlichen Schmerz kommt jetzt noch 
der durch die Einklemmung des Steines entstehende Schmerz hinzu, und 
sobald der Stein bis in den Choledochus gelangt ist und hier vorubergehend 
den GallenabfluB hemmt, tritt Stauungsikterus auf. Wird der Stein gliick­
lich durch den Choledochus hindurch in das Duodenum getrieben, so lassen 
Schmerz und Entzundung meist bald nacho Bei sorgfaltigem Suchen kann 
man einen oder mehrere aufeinander gefolgte Steine in den Fazes finden­
kurzum, wir haben es mit einem entziindlichen, aber sogenannten er/olg­
reichen An/all von Gallensteinkolik zu tun gehabt. Die Entscheidung, ob ein 
Anfall "erfolgreich" oder "erfolglos" war, ist natiirlich nicht immer ohne 
weiteres klar. Doch ist hervorzuheben, daB die er/olglosen Anfalle viel 
haufiger sind als die "erfolgreichen". Das Unterscheidungsmerkmal des bei den 
erfolgreichen Anfallen stets auftretenden, bei den "erfolglosen" Anfallen meist 
fehlenden Ikterus ist unsicher. Wie RIEDEL zuerst hervorgehoben hat, kann 
unter Umstanden auch beim erfolglosen Anfall Ikterus auftreten. Dieser 
Ikterus ist aber nicht durch den VerschluB des Choledochus durch einen Stein 
bedingt, er ist also nicht "lithogen", sondern "entzilndlich". Die Entzundung 
setzt sich dann von der Gallenblase auf die Gallengange fort und ruft durch 
entzundliche Schwellung des Choledochus oder Repaticus Gelbsucht hervor. 

Mit den mechanischen und reflektorischen Wirkungen und mit der ein­
fachen Cholecystitis und Cholangitis (d. h. Entzundung der Gallenwege) 
ist indessen die Pathologie der Cholelithiasis noch keineswegs erschopft. 
In vielen Fallen kommt es nicht zu einer einfachen, sondern von vornherein 
oder im AnschluB an vorhergehende serose Exsudationen zu einer seros­
eitrigen oder eitrigen Cholecystitis und Cholangitis. DaB hierbei stets bak­
terielle Eitererreger eine Rolle spielen, kann keinem Zweifel unterliegen. 
Jetzt handelt es sich nicht mehr um den "einfachen Kolikanfall", sondern 
um einen schweren Krankheitszustand, in welchem neben den Schmerzen 
in der Lebergegend, neben Erbrechen, neben etwaigem Ikterus, neben etwa 
nachweisbarer VergroBerung der Gallenblase und Schwellung der Leber, meist 
ein weit schwererer und langer anhaltender krankhafter Allgemeinzustand 
besteht: hohes Fieber, manchmal verbunden mit Schuttelfrosten, allgemei­
nem Kollapszustand, Gehirnerschutterungen u. a. In leichteren Fallen han­
delt es sich nur um eitrige Cholecystitis, in schwereren um alleinige oder hin­
zutretende diffuse eitrige Cholangitis. An dieser Stelle aIle vorkommenden 
Moglichkeiten einzeln zu erwahnen, ist unmoglich. Auch derartige schwere 
Krankheitszustande konnen noch spontan zur Reilung gelangen, in anderen 
Fallen tritt aber, wenn nicht noch operative Rilfe moglich ist, unter sep­
tischer Allgemeininfektion der Tod ein. 

Eine Reihe anderer Folgeerscheinungen der Gallensteine entsteht da­
durch, daB die Steine in den Gallenwegen eingekeilt werden und stecken­
bleiben konnen, sei es im Cysticus, sei es im Choledochus. Steckt der Stein 
im Cysticus, so entsteht meist ein groBer, oft als birnenformiger Tumor fiihl­
barer Hydrops der Gallenblase. Steckt der Stein im Choledochus, so entwickelt 
sich meist lange andauernder Ikterus mit Gallenstauung in der Leber, die schlieB-
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lich zur sekundiiren biliiiren Leberzirrhose fiihren kann. Durch sekundare Er­
weiterung des Choledochus, durch kleine Verschiebungen des Steines u. dgl. 
kann der Durchtritt der Galle fiir langere oder kiirzere Zeit wieder frei werden. 
So erklaren sich die nicht seltenen Schwankungen in der Starke des lkterus 
trotz dauernder Steineinklemmung im Choledochus. Ziemlich haufig tritt durch 
sekundare lnfektion intermittierendes Fieber auf (fievre hepatique intermittente), 
auch ohne daB es zu eigentlicher Eiterung kommt. Nur wenn schwere 
septische Allgemeinerscheinungen vorhanden sind, kann man das Vorhanden­
sein umfangreicher Eiterungen annehmen. Diese entstehen besonders dann, 
wenn eine starkere Drucknekrose des umliegenden Gewebes zustande kommt. 
Dann ist pathogenen Keimen das Tor geoifnet, und es kommt zur sekun­
daren Eiterung, sei es zu umschriebener AbszeBbildung, sei es zu ausgedehn­
terer Eiterung, die sich in den schlimmsten Fallen mit eitriger Phlebitis der 
pfortader oder einer Bauchvene und mit metastatischen Abszessen in anderen 
Organen verbindet. Die FaIle ohne eigentliche Perforation fiihren nur zu 
chronisch-entziindlichen Verwachsungen und Schrumpfungen in der Umge­
bung des Gallenganges. 

Genau die entsprechenden Folgeerscheinungen konnen die Steine in der 
Gallenblase selbst hervorrufen. Durch Drucknekrose in der Wandung der 
Gallenblase, meist des Gallenblasenhalses, greift auch von hier aus die Eite­
rung auf die Umgebung iiber. Perforation in die freie Bauchhohle fiihrt zu 
eitriger Peritonitis. Haben sich aber vorher, wie es meist der Fall ist, Ver­
wachsungen gebildet, so konnen die mannigfachsten Perforationen entstehen: 
Durchbriiche nach auBen mit Entleerung von Eiter, manchmal von Gallen­
steinen und zuweilen mit schlieBlicher Bildung einer Gallenfistel, Perforationen 
ins Colon transversum, selten auch in den Magen, ja sogar in die Pfortader, in 
die Harnwege u. a. Vor allem wichtig und verhaltnismaBig haufig sind die Per­
forationen der Gallenblase ins Duodenum, weil dies der gewohnliche Weg ist, auf 
dem grofJe Gallensteine in den Darm gelangen und dann mit dem Stuhl entleert 
werden. Manche dieser Vorgange konnen unter gliicklichen Umstanden zu 
einer Spontanheilung der Oholelithiasis fiihren. Die vereiterte Gallenblase 
schrumpft schlieBlich ganz zusammen - dabei zuweilen noch einen ode! 
einige zuriickbleibende Steine umklammernd. Allein - weit haufiger - tritt, 
falls keine rechtzeitige chirurgische Hilfe erfolgt, unter den mannigfachsten, 
hier unmoglich im einzelnen zu schildernden Krankheitsbildern ein ungiinstiger 
Ausgang ein, sei es in akut stiirmischer Weise, sei es nach einem langen, 
durch vielfache Schwankungen und Zwischenfalle ausgezeichneten Krank­
heitsverlauf. 

Es muB jedoch zum SchluB betont werden, daB die erwahnten zahlreichen 
schweren Folgezustande der Cholelithiasis - wenngleich einzelne FaIle 
vorkommen - doch in ihrer Haufigkeit nicht iiberschatzt werden diirfen. 
1m Verhaltnis zu der iiberaus groBen Zahl von Gallensteinen, die gar keine, 
geringe oder auch starkere, aber keineswegs lebensgefahrliche Symptome 
machen, bilden die schweren FaIle eitriger Entziindungen nach Chole­
lithiasis immerhin nur einen recht kleinen Teil. Nicht ganz selten werden 
schlieBlich auch in schweren Fallen von Cholelithiasis zahlreiche Gallen­
steine, sei es durch Perforation, sei es nach langsamer Erweiterung des 
Cysticus und Choledochus, ausgestoBen und durch den Darm entleert, wo­
durch dann dauernde oder wenigstens langjahrige Heilung des Leidens ein­
tritt. Haufig sind ferner die FaIle, in denen zwar schlieBlich keine heftigen 
Kolikanfalle, aber infolge der eingetretenen pericholecystischen Verwachsungen 
dauernde Beschwerden (Schmerzen, Stuhlbeschwerden, Magen-Darmerschei-



846 Krankheiten der Verdauungsorgane. 

nungen) zurUckbleiben, die den Kranken das Leben verbittern. - Eine 
andere schwere, aber zum Glfick ebenfalls sehr seltene Folgeerscheinung 
groBer Gallensteine, der Gallenstein-Reus, ist schon friiher (S. 754) erwahnt 
worden. 

Diagnose. Aus dem Obigen geht hervor, daB die Diagnose der Chole­
lithiasis in vielen Fallen leicht und mit voller Sicherheit gestellt werden kann, 
wahrend in anderen Fallen die ganze Krankheit unter so dunklen und viel­
deutigen Symptomen auftritt und verlauft, daB ein bestimmtes Urteil fiber 
die Art des Leidens unmoglich ist. Die groBte diagnostische Bedeutung 
haben jedenfalIs die "Kolikanjalle". Man soli sich daher zur Regel machen, 
bei allen anfallsweise auftretenden heftigen Schmerzen in der Magen- und 
Lebergegend stets an die Moglichkeit von Gallensteinen zu denken, und 
durch eine sorgsame genaue Anamnese zu erforschen suchen, ob die Schmer­
zen mit einer Cholelithiasis in Einklang zu bringen sind. Von der Chole­
lithiasis gilt vor allem der Satz: qui bene interrogat, bene diagnoscit! PlOtz­
licher Eintritt der Schmerzen ohne besondere Veranlassung in den spa­
teren Nachmittagsstunden oder des Nachts, groBe Heftigkeit, verhaltnis­
maBig kurze Dauer, Vereinigung mit Brechen und Frost, Ausstrahlen der 
Schmerzen in den Rficken und die Schultergegend, Eintritt leichter Gelb­
farbung der Haut und Dunkelfarbung des Urins sind die wichtigsten zu 
erfragenden Umstande; auBerdem noch der Nachweis friiherer Anfalle, etwaige 
Erblichkeit, besondere atiologische Vorbedingungen (Schwangerschaft) u. a. 1st 
ein derartiger Anfall mit einem auch nur geringen Ikterus verbunden, so wird die 
Diagnose meist vollstandig sicher. Zumeist aber fehlt, wie oben erwahnt, der 1k­
terus. Immerhin wird man oft genug aus der ganzen Art des Schmerz­
anfalles und der dann (irn Gegensatz zu den Schmerzen beirn Ulcus ventri­
culi) oft wieder folgenden symptomlosen und ganz schmerzjreien Zeit auf die 
richtige Vermutung kommen. Die U ntersuchung hat zunachst auf die ort­
Hche Druckempfindlichkeit in der Gallenblasengegend, sodann aber vor allem 
auf den etwa ffihlbaren Tumor der Gallenblase,VergroBerung der Leber usw. 
zu achten. Die Untersuchung geschieht am besten in der Weise, daB man 
mit der linken Hand unter die rechte hintere Lendengegend des Kranken 
greift und durch Druck daselbst die Leber nach vorn zu schieben sucht, 
wahrend man mit der rechten Hand langsam in die Tiefe tastet. Oft wird 
die Gallenblase erst wahrend tiefer 1nspirationsbewegungen ffihlbar. Die 
Leber selbst erscheint unverandert oder vergroBert (Gallenstauung, ent­
zfindliche Schwellung). Wie schon erwahnt, findet sich bei Cholelithiasis 
haufig eine Schnfirleber. Zuweilen ist der Teil der Leber fiber der Gallen­
blase besonders nach unten vergroBert ("RIEDELscher Lappen"). Manch­
mal ist der HaIs der Gallenblase stark verlangert, so daB die Gallenblase 
selbst einen langlichen, frei hin und her beweglichen Tumor bildet, der leicht 
mit einer beweglichen Niere oder auch mit einem beweglichen Pylorus­
odeI' Darmkarzinom verwechselt werden kann. 

Hat man den bestehenden Schmerzanfall aIs Folge eines Gallensteinleidens 
erkannt, so tritt die weitere Frage an uns heran, ob es sich um einen ein­
fachen Kolikanfall oder um eine entzundliche Komplikation (Cholecystitis, 
Cholangitis, Pericholecystitis u. dgl.) handelt. Hier entscheidet vor allem die 
Dauer des Anfalls, das Bestehen von Fieber, die ortliche Spannungszunahme 
der Bauchdecken und die Druckempfindlichkeit, das Auftreten eines Gallen­
blasentumors, der Allgemeinzustand, das Erbrechen usw. FUr eitrige Vor­
gange (Empyem der Gallenblase, Cholangitis purulenta u. a.) sprechen Leuko­
zytose (10000-30000) und Linksverschiebung der Neutrophilen. 
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Abb.1. SteingefUlltc Gallenblase. Zufallsbc­
fund bei einer Magenrontgenuntersuchung. 

Abb . 3. Isolierlor grschichtcter Gallen­
steill. (Lecraufnahmc.) 

Ahb. 5. Normale Gallcnblase bei Kon­
trastfUllung (Cholezystographie). 14 stun­
den nach intravenoser Verabreichung von 

J odtetragnost. 

Abb. 2. Mit fazettierten Gallensteinen ge­
fU1lt.e Gallenblase. 1m Zystikus ein isolier­

ter YerschluDstein. (Lceraufnahme.) 

Abb. 4. SteingefUllte Gallenblase mit einer 
gro lJcn Z ahl fazettierter Gallcnsteine. 

( Lceraufnahme.) 

Abb. 6. Kontrastgefiillte Gallenblase mit 
Aufhellungen durch zahlreiche Gallen­

steinc. (Cholezystographie.) 
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In nicht wenigen Fallen wird man freilich iiber diebloBe Vermutung einer 
Cholelithiasis nicht hinauskommen und Verwechslungen von Gallenstein· 
koliken mit Ulkusbeschwerden, Darmkoliken, Nierensteinkoliken, Pankreas­
koliken, ja sogar mit arteriosklerotischen und stenokardischen Anfallen, mit 
tabischen gastrischen Krisen u. a. sind oft schwer zu vermeiden. Am hau­
figsten macht die Differentialdiagnose zwischen Gallensteinen und Ulcus 
ventriculi oder Ulcus duodeni Schwierigkeiten. Besonders schwierig ist die 
Diagnose namentlich dann, wenn es nicht zu ausgepragten "Anfallen" mit 
kennzeichnenden Erscheinungen kommt, sondern wenn die Cholelithiasis unter 
unbestimmten Magen-Darmbeschwerden verlauft. Hier ist vor allem die 
Rontgenuntersuchung von groBter Bedeutung. Sie sollte in keinem Fall 'onter­
lassen werden. Manche Gallensteine konnen auf Rontgenaufnahmen bei guter 
Technik sichtbar sein (Taf. XII). Die meisten Gallensteine sind jedoch leider 
bei Leeraufnahmen nicht zu sehen. Mit Hille des Sichtbarmachens der Gallen­
blase (Cholecystographie) nach Injektion von Tetrajodphenolphthalein gelingt 
es, einen weiteren Teil der Gallensteine als Aussparungen im Gallenblasen­
schatten darzustellen (Taf. XII, Abb. 6). Viele Gallensteine sind jedoch auch 
durch dieses Verfahren nicht mit Sicherheit festzustellen. Mitunter gelingt 
die rontgenologische Darstellung der Gallenblase nicht. Ob dann wirklich 
ein VerschluB des Ductus cysticus vorliegt, ist meist schwer zu entscheiden. 
Vor allem gibt die Rontgenuntersuchung die wichtigsten Aufschliisse iiber 
die Beschaffenheit des Magens und Duodenum, tiber etwa vorhandene chole­
cystitische Verwachsungen u. dgl. 

Eine kurze besondere Besprechung verdient noch das Auffinden der Gallen· 
steine in den Stuhlentleerungen. DaB der Nachweis der Corpora delicti in 
den Ausleerungen (durch Verdtinnung der Sttihle mit Wasser und Durch­
sieben) nach einem Kolikanfall die Diagnose vollstandig sicher macht, ist 
selbstverstandlich. Allein, wie oben hervorgehoben, sind die "erfolglosen" 
Anfalle von Gallensteinkolik wahrscheinlich weit haufiger als die "erfolg­
reichen". Vielleicht zerfallen auch manche Gallensteine im Darm. Es kann 
demnach nicht auffallen, daB in zahlreichen Fallen von Cholelithiasis iiber­
haupt niemals Steine im Stuhlgang nachzuweisen sind, und RIEDEL betont 
mit Recht, daB man sich eigentlich nur in den mit Ikterus verbundenen (also 
wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit erfolgreichen) Anfallen die 
Mtihe des Suchens nach den Steinen zu machen brauche. Zu bemerken ist 
aber noch, daB man sich auch vor Verwechslungen gewisser fest zusammen­
geballter Nahrungsreste (Pflanzenzellen nach ObstgenuB, Fettseifen u. a.) 
mit Gallensteinen zu hiiten hat. 

Sehr schwierig ist oft die Diagnose in solchen Fallen, bei denen es sich um die 
richtige Deutung schwerer und langwieriger eitriger Entziindungen handelt, 
die in letzter Hinsicht mit Gallensteinen zusammenhangen. Weisen die Krank­
heitserscheinungen (umschriebene peritonitische Symptome in der Lebergegend 
mit hoherem Fieber, Frosteln, Leukozytose usw.) auf eine umschriebene 
abdominelle Eiterung hin, so ist stets an die Moglichkeit einer zugrunde lie­
genden Cholelithiasis zu denken. Neben der genauen ortlichen Untersuchung 
und der Beriicksichtigung der allgemeinen Verhaltnisse (Alter, Geschlecht) 
wird in solchen Fallen oft nur eine sorgtaltige Anamnese (friihere charak­
teristische Koliken u. dgl.) auf die richtige Vermutung fiihren. Freilich 
sind Verwechslungen mit anderen eitrigen Vorgangen (insbesondere ausgehend 
von Magen- und Duodenalgeschwtiren, von einem nach oben verlagerten 
Wurmfortsatz, mit vereiterten Echinokokken u. a.) nicht immer zu ver­
meiden. Besondere diagnostische Regeln lassen sich nicht aufstellen, da 
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die Erscheinungen fast in jedem einzelnen schwierigeren FaIle ihre Beson­
derheiten haben. Selbst wenn man die Diagnose der Cholelithiasis richtig­
stellen kann, ist es doch haufig unmoglich, die naheren Verhaltnisse des 
einzelnen Falles, die Ausdehnung der eingetretenen sekundaren Entziin­
dungen, die Zahl und den Sitz der Steine, die Anwesenheit sekundarer Ver­
wachsungen usw. genau zu beurteilen. 

Prognose. Die Prognose der Cholelithiasis muB - wenn wir vorlaufig 
von der Moglichkeit ihrer Reilung auf chirurgischem Wege absehen - in 
jedem FaIle als zweifelhaft bezeichnet werden, da, wie aus dem Friiheren 
hervorgeht, die Anwesenheit von Gallensteinen eine Menge gefahrlicher Folge­
zustande nach sich ziehen kann, deren Eintritt oder Ausbleiben wir niemals 
vorhersehen konnen. Immerhin ist es zweifellos, daB in manchen Fallen 
(bei kleinen Steinen oder nach Perforation und Entleerung der Gallen­
blase in den Diinndarm) auch spontan dauernde Reilungen eintreten konnen, 
wahrend in anderen Fallen zwar in der verschiedensten Weise allhaltende 
oder wenigstens stets wieder rezidivierende Beschwerden vorhanden sind, die 
aber nicht in wirklich bedenkliche Folgezustande iibergehen. Auf aIle die 
zahllosen Moglichkeiten im Verlauf der Cholelithiasis und deren progno­
stische Bedeutung hier noch einmal naher einzugehen, ist unnotig. 

Auf eine in allgemein-pathologischer Hinsicht wichtige Erscheinung miis­
sen wir noch aufmerksam machen, auf den Zusammenhang zwischen Chole­
lithiasis und spaterer Karzinombildung in der Gallenblase oder den Galienwegen. 
Diese auch klinisch sehr bedeutsame Tatsache hangt mit der allgemeinen Be­
obachtung zusammen, daB iiberhaupt andauernde mechanische Schleim­
hautreize, Narbenbildungen u. dgl. die Veranlassung zur Entwicklung eines 
Karzinoms werden konnen. Die sekundare Karzinombildung nach Chole­
lithiasis findet eine vollige Analogie in der Karzinombildung nach Magenulkus, 
bei Nephrolithiasis u. a. Die Diagnose des Gallenblasenkrebses im AnschluB 
an eine friihere Cholelithiasis laBt sich zuweilen auf Grund einer sorgfiiltigen 
Anamnese mit ziemlicher Sicherheit stellen. 

Therapie. Un sere Mittel, die Galiensteinbildung wirksam zu verhiiten, 
sind sehr gering. Nur so viel diirfen wir vielieicht mit Recht vermuten, daB 
eine iiberhaupt zweckmaBige Lebensweise und insbesondere das Vermeiden 
aller mechanisch schadlichen Einfliisse auf den GallenabfluB (Schniiren u. dgl.) 
das Zutagetreten einer etwa bestehenden Disposition zur Steinbildung ver­
hindern oder wenigstens hinausschieben kann. Raben sich Gallensteine ein­
mal gebildet, so kann. unsere arztliche Aufgabe nur darin bestehen, die hier­
durch bedingten Beschwerden zu mildern, den giinstigen Ablauf alier sekun­
daren Folgezustande nach Moglichkeit zu erleichtern und endlich, soweit 
dies in unserer Macht liegt, die Entfernung der Steine aus dem Korper zu 
bewirken. 

Solange die Beschwerden der Kranken noch verhaltnismaBig gering sind, 
solange insbesondere die Diagnose Cholelithiasis noch nicht volllg gesichert 
ist, wird man von einer eingreifenden Behandlung absehen konnen. Wich­
tig ist es, daB in solchen Fallen, sobald iiberhaupt die Moglichkeit einer 
vorhandenen Cholelithiasis ins Auge gefaBt ist, die Kranken zunachst 
einmal eine richtige Ruhekur durchmachen. Sehr oft werden derartige Pa­
tientinnen fiir "nervos" gehalten, in allerlei Luftkurorte geschicht, elektri­
siert, massiert usw. - AHea natiirlich ohne Erfolg. LaBt man sie aber einige 
Wochen vollig ruhig im Bett oder wenigstens ohne jeden Kleiderdruck auf 
dem Sofa liegen, verordnet man daneben eine vorsichtige, aber ausrei­
chende Diat, aufJerdem regelmiifJige warme Breiumschliige auf die Leber-
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gegend, frOO niichtern und vormittags je 1/4 Liter warmen Karlsbader MOOI­
brunnen, so tritt nicht selten eine erfreuliche Besserung der Beschwerden 
ein, die unseres Erachtens auf dem Nachlassen der vorhandenen geringen 
entziindlichen Reizerscheinungen beruht. Sehr oft werden derartige Kranke 
auch nach Karlsbad geschickt. Zwar soll dem Karlsbader Wasser keineswegs 
jeder giinstige EinfluB auf das Gallensteinleiden abgesprochen werden, die 
Anstrengungen der Reise, das viele Spazierengehen dort usw. stellen aber oft 
recht unzweckmaBige Nebenumstande dar. DaB das Karlsbader Wasser als 
solches die Abtreibung der Steine wesentlich befordert oder gar die Steine 
auflost (!), wird man schwer glaubhaft finden. 

Besondere Indikationen zur Behandlung bietet jeder eintretende ausge­
pragte Anfall von Gallensteinkolik dar. Selbstverstandlich ist hierbei sofort 
vollige Bettruke anzuordnen. Die Schmerzen konnen durch Atropininiektionen 
(1 mg Atropin subkutan) gelindert werden, oder man verordnet Belladonna­
suppositorien zu 0,03. Ferner sind Papaverinzapfcken zu 0,06 g, Eumydrin­
oder Papavydrinsuppositorien zu empfehlen. Nach Moglichkeit versuche man 
die Anwendung von Morphium, Dilaudid und Pantopon wegen der Gefahr der 
Gewohnung zu vermeiden. Eine subkutane Morpkiuminiektion beseitigt aller­
dings die heftigen Schmerzen am raschesten. Man gibt am besten zu gleicher 
Zeit Atropin (Morph. hydrochl. 0,2, Atropin. sulf. 0,01, Aqua dest. ad 10,0, 
subkutan je 1 ccm zu injizieren). ZweckmaBiger ist die Anwendung von 
Dilaudidzapfchen. Andere Narkotika, wie z. B. Ghloralkydrat, sind entbehrlich. 

Von auBeren Anwendungen auf die Lebergegend leisten warme und heifJe 
Umsckliige, feucktwarme Packungen, Leinsamen- oder andere Breiumschliige, 
mitunter auch Diathermie gute Dienste. Nur selten ziehen die Kranken eine 
Eisblase vor. Wohltuend sind gewohnlich gelinde Einreibungen der Leber­
gegend mit ChloroformOl (Mischung von Chloroform und Olivenol zu gleichen 
Teilen). In einigen Fallen empfinden die Kranken Erleichterung, wenn sie 
auf langere Zeit in ein warmes Bad gesetzt werden. Tritt starkerer Kollaps 
ein, so miissen Exzitantien angewandt werden: Wein, starker schwarzer 
Kaffee, heiBes Zitronenwasser, in schwereren Fallen Kampferinjektionen. 
Nach dem Aufhoren der akuten Erscheinungen laBt man noch immer einige 
Zeitlang eine vorsichtige Diat, sowie korperliche Ruhe beobachten und ver­
ordnet gern ein leicht abfiihrendes Mittel. 

1st der Anfall vollstandig iiberwunden, so entsteht die Frage, in welcher 
Weise man dem spateren Auftreten neuer Anfalle vorbeugen solI. Vor allem 
ist die Erniihrung richtigzustellen. Die Kost muB maBig, mager, gemiise­
und obstreich sein. Fette (auBer Butter) und stark gewiirzte und gesalzene 
Speisen sind zu vermeiden. Ferner kommt eine Kur in Karlsbad oder in 
ahnlichen Badern (Mergentkeim, Neuenahr, Kissingen, Homburg, Ems, Bertrick, 
Tarasp, Vichy u. a.) in Betracht. Ebenso gut, als wenn die Kranken ein Bad 
aufsuchen, ist es, wenn sie zu Hause langere Zeit hindurch Trinkkuren mit 
LOsungen von Karlsbader oder Mergentheimer Salz durchfiihren (z. B. Karls­
bader Salz friih niichtern je ein EBloffel in 1/4-1/2 Liter gewarmtem Wasser 
langsam zu trinken). Dazu lassen wir nach den Mahlzeiten dreimal taglich 
1/2 mg Atropin oder Ih mg Bellafollin in Tablettenform nehmen. Gegebenen­
falls wird daneben Felamin, Bilival, Eunatrol oder Cholactol (s. u.) verordnet. 
Storungen der Magensaftsekretion, die genau zu priifen ist, erfordern auBerdem 
eine entsprechende Behandlung. Am haufigsten liegt eine Achylie vor, so 
daB es notig ist, Salzsiiure und Pankreon zu verordnen. 

Von sonstigen bei der Cholelithiasis geriihmten Mitteln erwahnen wir zu­
nachst das jetzt nur noch selten angewandte Terpentin (in der Form des 
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DURANDE schen Mittels, d. i. einer Mischung von Ather und Terpentin im 
Verhiiltnis von 3: 2, davon 2-3mal taglich 20-30 Tropfen). Wiederholt 
empfohlen wurde auch die Darreichung groBerer Mengen reinen Oliven6ls 
(taglich 100-200 g in mehreren Gaben, mit Zitronensaft). Gern verordnet 
werden jetzt die "Cholaloga" und die "Choleretika" (s. S. 817). Sichere Chole­
retika scheinen die Galiensauren zu sein, die als Decholin [gallensaures Salz] , 
dreimal tgl. 1 Tabl. zu 0,25, Felamin [Galiensaure und Urotropin], dreimal 
tgl. 1 Tabl. zu 0,3, als Bilival oder Choleval [Galiensaure und Silber] gegeben 
werden. Als Cholagoga sollen wirken Eunatrol [olsaures Natron], dreimal tgl. 
3-4 Pillen zu 0,25, Chologen [Podophyllin und Kalomel], dreimal tgl. 1 bis 
2 Tabl. verschiedener Starke, und Cholactol [Pfefferminzol], dreimal tgl. 
1 Platzchen zu 0,125. 

In alien Falien, in denen die Anfalie sehr haufig auftreten, mit groBen Be­
schwerden verbunden sind und den Kranken alie Lebensfreudigkeit nehmen, 
hat man die Berechtigung, einen operativen Eingriff vorzllschlagen. Die 
chirurgische Behandlung der Cholelithiasis hat gute Erfolgs zu verzeichnen, 
und viele Kranke, die sich jahrelang gequalt haben, verdanken einer ge­
lungenen Gallensteinoperation neue Gesundheit llnd Lebensfreude. Denkt 
man an die moglichen Gefahren der Krankheit, so versteht man, wie manche 
Chirurgen bei nachgewiesener Cholelithiasis fast stets sofort zur Operation 
raten. Allein, man muB bedenken, daB die Verhaltnisse in der Praxis sich 
doch erheblich anders gestalten als die noch so klaren, rein theoretischen 
Erwagungen. Viele Kranke entschlieBen sich iiberhaupt nicht nach einem 
kurzen, wenn auch schmerzhaften, aber in scheinbar vollige Genesung iiber­
gehenden Krankheitsanfall Zl1 einer Operation, und der gewissenhafte Arzt 
wird die auch nicht wegzuleugnenden Gefahren der Operation usw. in Be­
tracht ziehen. 

Wir werden daher die Indikationen zur Operation in jedem einzelnen 
Falle sorgfaltig iiberlegen mussen und bei allen leichteren Erkrankungen 
jedenfalls zuvor versuchen, durch andere Mittel (Ruhekur, Trinkkur mit 
Karlsbader oder Mergentheimer Wasser) den Kranken Besserllng zu ver­
schaffen. Wird hierdurch kein Erfolg erzielt, so muB man alierdings der 
Frage der Operation naher treten. Notwendig ist die Operation, wenn ein 
CholedochusverschlufJ langer als etwa vier Wochen besteht, oder sob aid die 
Erscheinungen eine eitrige Cholecystitis, ein Empyem der Gallenblase oder eine 
umschriebene, durch die Gallensteine bedingte AbszefJbildung annehmen 
lassen. Wohl ware es besser, wenn derartige Ereignisse bei der Cholelithiasis 
durch eine rechtzeitige chirurgische Behandlung von vornherein ganz ver­
mieden wiirden. Allein, diese Forderung wird sich in der Praxis niemals 
ganz erfiillen lassen, schon deshalb nicht, weil in manchen Fallen die eitrige 
Infektion der Gallenblase oder der GalIengange eintritt, ohne daB irgend­
welche 8chwerere klinische Erscheinungen vorhergegangen sind. Bei um­
schriebenen Eiterungen wirkt der chirurgische Eingriff oft nicht nur lebens­
rettend, sondern auch endgiiltig heilend - es sei denn, daB die eitrige In­
fektion schon auf die GalIenwege der Leber selbst iibergegriffen oder zu 
aligemein septischen Zustanden gefiihrt hat. Auf aIle Einzelheiten der 
chirurgischen Indikationen zur Behandlung der Cholelithiasis und auf die 
verschiedenen Operationsmethoden kann hier nicht eingegangen werden. 
Man findet das Nahere in den chirurgischen Lehrbiichern. 
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Seehstes Kapitel. 

Der Leberabsze.B (Hepatitis suppurativa). 
Xtiologie. Sehen wir von auBeren Verwundungen der Leber ab, die zu­

weilen zu Eiterherden in der Leber fiihren, und vom unmittelbaren Uber­
greifen von Eiterungsvorgangen in der Naehbarsehaft (z. B. beim Magenulkus), 
so sind es vor aHem zwei Wege, auf denen pathogene Keime in die Leber ein­
dringen und die Ursaehe von Leberabszessen werden konnen: die Blutbahn 
und die Gallengiinge. Auf dem Wege des Blutstromes gelangen namentlieh 
durch die Pfortader vom Darm her pathogene Mikroorganismen in die Leber. 
So erklart sieh das Vorkommen von Leberabszessen bei manehen Geschwiirs­
bildungen des Darmes (bei Dysenterie, Typhus abdominalis, Colitis ulcerosa, 
Dickdarmkarzinom u. a.) und bei sonstigen eitrigen Entziindungen im Ge­
biete der Pfortader, namentlich bei eitriger Thrombophlebitis im AnsehluB an 
Entziindungen im Processus vermiformis (s. d.). Durch die Arteria hepatica 
vermittelt werden die als Teilerscheinung septischer Zustande auftretenden 
Leberabszesse. So ist das seltene Auftreten von sekundaren Leberabszessen 
nach eiternden Kopfverletzungen, besonders auch nach Gesichtserysipelen zu 
erklaren. Wir beobachteten ferner todliche Leberabszesse im AnschluB an 
fotide Bronchitis. Ausnahmsweise kommt es vor, daB auch von der Vena cava 
aus der Infektionsstoff in die Lebervenen gelangt ("riieklaufige Embolie"). 

Die von den Gallenwegen aus in die Leber eindringenden pathogenen Keime 
stammen stets vom Darm her. Fast ausnahmslos sehlieBt sieh die Leber­
eiterung in diesen Fallen an vorhergehende Erkrankungen der Gallenwege 
an. Als die bei weitem haufigste Ursache dieser Art Leberabszesse haben 
wir die Bildung von Gallensteinen in der Gallenblase und in der Leber bereits 
kennengelernt. Die hierbei in Betracht kommenden naheren Umstande sind 
im vorigen Kapitel ausfiihrlich besprochen worden. Auch durch Einwanderung 
von SpulW'ilrmern (Ascaris lumbricoides) in die Gallenwege hervorgerufene 
Leberabszesse sind nicht selten beobaehtet worden. 

Wahrend in Europa Leberabszesse aus anderen als den angefiihrten Ur­
saehen sehr selten sind, werden in den Tropen ziemlieh haufig groBe, schein­
bar primare Leberabszesse beobaehtet, deren Entstehung ebenfalls auf das 
Eindringen von pathogenen Mikroorganismen vom Darm her zuriickzu­
fiihren ist. Diese Leberabszesse entstehen im AnschluB an die tropische 
Am6bendysenterie, und zwar nicht selten auch nach scheinbar leiehten Fallen. 
Die Bazillendysenterie fiihrt bemerkenswerterweise niemals zu Leberabszessen. 
Die Amobenabszesse beobaehtet man vorzugsweise bei Miinnern, und zwar 
bei der einheimischen Tropenbevolkerung erheblich seltener als bei den Ein­
gewanderten. V gl. hierzu oben S. 127 bis 130. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Vorgange bei der Bildung eines Leber­
abszesses lassen sich an den kleinsten, noch in der Entwicklung begriffenen embolischen 
Abszessen am besten studieren. Hier findet man die Gefa13e mit Mikrokokken vollgestopft, 
die Leberzellen in der Umgebung kernlos und in Zerfall begriffen. Langs den Gefa13en 
bemerkt man eine starke zellige Infiltration. Die zeUige und flussige Exsudation nimmt 
rasch zu, das Lebergewebe geht vollstandig zugrunde, wird eitrig eingeschmolzen, es 
entsteht der Absze13. Durch allseitiges Weitergreifen der Eiterung vergro13ert sich der 
Eiterherd. Die Abszesse konnen solitar oder multipel sein. Gro13e Abszesse nehmen 
schlie13lich einen ganzen Leberlappen ein. Die tropischen Leberabszesse sitzen fast aus­
nahmslos im rechten Leberlappen. In anderen Fallen begrenzt sich die Eiterung da­
durch, da13 sich der Absze13 durch eine bindegewebige Kapsel abschlie13t. Zuweilen kommt 
es zu einer sequestrierenden Eiterung, durch die gro13ere Stucke Lebergewebe nekrotisch 
abgesto13en werden. Einzelne ubriggebliebcne Gewebsfetzen finden sich fast stets im 
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AbszeBeiter. Bei den durch Gallensteine bedingten Leberabszessen geht die Eiterung 
von den Gallenwegen aus meist unmittelbar auf das Lebergewebe iiber. Nicht selten 
findet man in solchen Fallen in dem Eiter noch Gallensteine. 

Kleinere Abszesse konnen zur Heilung kommen. Nach Resorption, Eindickung oder 
Verkalkung des AbszeBeiters entsteht eine schwielige, strahlige Narbe. In den meisten 
Fallen ist freilich die Grundkrankheit (Sepsis u. a.) an sich ein unheilbares Leiden. GroBere 
Abszesse brechen zuweilen in benachbarte Teile durch. Beim Durchbruch in die Bauch­
hohle tritt eine sekundare allgemeine Peritonitis ein. Am giinstigsten ist der wiederholt 
beobachtete Durchbruch nach auBen, nach vorheriger Verlotung der Bauchdecken mit 
der Leber. Auch Durchbruch in die Pleurahohle, in die Lunge, in den Herzbeutel, in den 
Darm, ins rechte Nierenbecken u. a. ist beobachtet worden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Ein abgeschlossenes Krankheitsbild 
des Leberabszesses laBt sich nicht geben, da er, wie erwahnt, eine Teilerscbei­
nung der verschiedensten krankhaften Vorgange sein kann. Haufig, nament­
Hch bei septischen Erkrankungen u. dgl., werden Leberabszesse in der Leiche 
gefunden, die gar keine besonderen Symptome gemacht haben. In anderen 
Fallen bewirkt aber der LeberabszeB klinische Erscheinungen, die teils von 
dem Entzundungsherd unmittelbar, teils von seiner Einwirkung auf benach­
barte Teile abhangig sind. 

Vergrof3erungen der ganzen Leber sind fast immer durch die Perkussion, 
und meist auch durch die Palpation nachweisbar. Sie beruhen auf der Schwel­
lung und Hyperamie des gesamten Leberparenchyms. Besonders wichtig ist 
oft die Perkussion der oberen Lebergrenze (Hochstand, kuppelformige Vor­
wolbung des rechten Lappens). Von Bedeutung ist es, daB umfangreiche, 
an der vorderen Leberflache gelegene Abszesse mitunter als flache oder halb­
kuglige, zuweilen sogar als fluktuierende Tumoren durch die Bauchdecken hin­
durch gefiihlt werden konnen. N amentlich die in den Tropen vorkommenden 
Leberabszesse erreichen haufig eine derartige GroBe. 

Schmerz in der Lebergegend fehlt bei kleineren, selbst zahlreichen Leber­
abszessen nicht selten ganz. Bei groBen Leberabszessen dagegen treten 
sehr heftige und anhaltende Schmerzen auf, die von der Anspannung oder 
Beteiligung des Bauchfelluberzugs der Leber herruhren. Oft strahlt der 
Schmerz nach verschiedenen Richtungen hin in die Nachbarschaft aus, be­
sonders haufig in die rechte Schultergegend. Wichtig ist auch die genaue 
Bestimmung der Schmerzhaftigkeit bei der Palpation. 

Von groBer diagnostischer Wichtigkeit ist die Beobachtung des Temperatur­
verlaufe8. Zwar kann in manchen Fallen von abgekapselten, chronischen 
Abszessen das Fieber ganz fehlen, in der Regel aber ist es vorhanden, und 
zwar in der fur viele Abszesse uberhaupt kennzeichnenden Form eines inter­
mittierendenFieber8 mit einzelnen hohen, meist unter Schilttelfro8ten eintretenden 
Steigerungen und darauf folgenden, mit SchweiB verbundenen tiefen Sen­
kungen der Temperatur. Sind die Leberabszesse nur Teilerscheinung einer 
allgemeinen septischen Erkrankung, so hangt das Fieber von dieser ab und 
ist insofern fiir die besondere Diagnose der Leberabszesse ohne Wert. Bestehen 
aber die Zeichen eines schweren ortlichen Leberleidens (Schmerzhaftigkeit, 
Tumor, etwaiger Ikterus usw.) und treten dabei in verschiedener Haufigkeit 
derartige Fieberanfalle ein, so liegt hierin stets ein sehr zu berucksichtigender 
Hinweis auf die Moglichkeit eines Leberabszesses. Bei den groBen Leber­
ab8ze88en in den tropischen Gegenden kommt das intermittierende Fieber 
in der Regel vor. Bei uns ist tlS namentlich bei der eitrigen Pylephlebiti8 
und bei den Gallen8teinab8ze88en von groBer diagnostischer Bedeutung. Die 
"fievre hepatique intermittente" (s. 0.) der Franzosen beruht in der groBen 
Mehrzahl der Falle auf Gallensteinen in der Leber mit sekundarer Eiterung 
und AbszeBbildung. 
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Unter den sekundaren Symptomen des Leberabszesses ist zunachst der 
lkterus zu nennen, obwohl er keineswegs eine regelmaBige Erscheinung ist. 
Der 1kterus ist zumeist durch das Grundleiden oder die septische Allgemein­
infektion bedingt. Auch Kompression groBerer Gallengange durch den AbszeB 
kann die Ursache eines starkeren Ikterus sein. In seltenen Fallen kann der 
AbszeB durch Kompression der Pfortader auch einen Aszites hervoITufen. 
Ziemlich betrachtlich sind zuweilen die Atmungsbeschwerden, welche, ab­
gesehen von komplizierenden Lungenkrankheiten, durch das Hinaufdrangen 
der rechten Zwerchfellhalfte bei groBen Abszessen an der konvexen Leber­
flache entstehen. Kompression der Kardia macht zuweilen anhaltende Schling­
beschwerden. Der mitunter beobachtete qualende Singultus ist vielleicht 
ebenfalls durch Druck des Abszesses auf den Magen zu erklaren. Auch reflek­
torischer qua lender Husten kommt gelegentlich vor. Ebenso ist Erbrechen ein 
nicht seltenes und oft sehr lastiges Symptom. Beachtenswert ist das Auf­
treten einer oft hohen Leukozytose des Blutes und einer Linksverschiebung 
des weiBen Blutbildes. 

Das Allgemeinbe/inden ist fast in allen Fallen betrachtlich gestort. Die 
Kranken sind appetitlos und magern, namentlich wenn haufige Fieberstei­
gerungen eintreten, betrachtlich abo Manchmal treten schwere nervose An/aIle 
ein. Nur in einigen seltenen Fallen kann die Krankheit lange Zeit verborgen 
und ohne merklichen EinfluB auf den Gesamtzustand des Kranken bleiben. 

Der Verlauf des Leidens richtet sich in erster Linie nach der Art der 
Grundkrankheit. Die schweren septischen Erkrankungen, bei denen sich 
Leberabszesse entwickeln, verlaufen ziemlich akut und enden fast ausnahmslos 
todlich. Die Gallensteinabszesse und die schein bar idiopathischen groBen 
Leberabszesse dagegen zeigen meist einen langwierigen Verlauf, der sich 
liber Wochen und sogar Monate und noch langer hinziehen kann. 1m ein­
zelnen kommen je nach dem Sitz, der GroBe, der Anzahl und den eintretenden 
Folgeerscheinungen die mannigfachsten Verschiedenheiten vor. Unter den 
Folgen haben wir noch einmal die moglichen Perforationen des Abszesses in 
die Nachbarorgane zu erwahnen. Bricht der AbszeB nach Verklebung der 
Leberoberflache mit den Bauchdecken durch diese nach auBen durch, so 
kann Heilung eintreten, ebenso wenn sich der Eiter nach dem Durchbruch 
in einen subphrenischen AbszeB abkapselt (Operation!), oder wenn der Eiter, 
wie es in seltenen Fallen beobachtet worden ist, durch den Darm oder gar 
durch die Bronchien entleert wird. Perforation in die freie Bauchhohle be­
wirkt stets eine akute todliche Peritonitis. Spontanheilungen, ohne opera­
tiven Eingriff, sind selten. Der Tod erfolgt durch allgemeine Entkriiftung 
oder durch eintretende Komplikationen. 

Diagnose. Anamnestisch und bei der Untersuchung ist auf das Vorliegen 
von Gallensteinen, Spulwiirmern oder nach dem gegebenenfalls weit zuruck­
liegenden Dberstehen einer Amobendysenterie zu fahnden. Die Fluktuation, 
die Schmerzhaftigkeit, das Fieber und die Leukozytose lassen den LeberabszeB 
von Tumoren der Leber abgrenzen. Auch eine Rotung und Schwellung der 
Raut in der Lebergegend kann fUr die Diagnose und Lokalisation des Abszesses 
von groBer Bedeutung sein. Sehr schwierig und oft unmoglich ist die Ab­
grenzung gegenuber infektiosen Cholangitiden, Gallenblasenempyem und 
Abszessen in der unmittelbaren Nachbarschaft der Leber. Wertvolle dia­
gnostische Hinweise geben in manchen Fallen Rontgenaufnahmen der Leber­
gegend. Die Punktion der Leber zur Sicherung der Diagnose darf nur 
vorgenommen werden, wenn die Laparotomie sofort angeschlossen werden 
kann. 
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Therapie. Irgendeinen EinfluB auf einen bestehenden LeberabszeB durch 
innere Mittel ausiiben zu konnen, ist nicht zu ho££en. Leberabszesse nach 
Amobenruhr sollen allerdings durch Emetinbehandlung (6 Tage 0,1 Emetin 
subkutan taglich, nach 3 Tagen Pause abermals 6 Spritzen) angeblich zur 
Reilung gebracht worden sein. 1m allgemeinen wird man rein symptomatisch 
verfahren, die Krafte des Kranken zu erhalten suchen, etwaige Schmerzen 
lindern, bis ein operativer Eingriff vorgenommen werden kann. Sobald die 
Diagnose sicher ist, besteht die Indikation zur kiinstlichen Entleerung des 
Eiters. Naheres hieriiber ist in den chirurgischen Lehrbiichern zu finden. 
Bei den groBen Leberabszessen in den Tropen sind haufig auf diese Weise 
Reilerfolge erzielt worden, wahrend die bei uns zumeist vorkommenden 
Formen des Leberabszesses, die embolischen Abszesse und die Gallenstein­
abszesse, nur selten die Moglichkeit eines operativen Einschreitens zulassen. 

Siebentes Kapitel. 

Die Lebersypbilis. 
Xtiologie und pathologische Anatomie. Syphilitische Erkrankungen der 

Leber kommen sowohl bei der kongenitalen als auch bei der erworbenen 
Syphilis vor. 

Die kongenitale Lebersyphilis tritt bei Foten und Kindern in Form diffuser oder herd­
weiser kleinzelliger Infiltration mit reichlicher Bindegewebswucherung auf. Bei aus­
gedehnten Veranderungen ist die Leber gleichmaLlig bedeutend vergroJlert und hart, 
in anderen Fallen treten Schadigungen der Leberzellen mit folgenden Schrumpfungen 
des neugebildeten Bindegewebes ein, durch die die Leber kleiner und h6ckeriger 
wird. Auch einzelne groJlere Gummen werden zuweilen bei der kongenitalen Syphilis 
in der Leber beobachtet. Erliegen die Kinder nicht friihzeitig der Krankheit, so konnen 
sich aus der anfanglichen interstitiellen Bindegewebswucherung der LAENNEcschen Leber­
zirrhose ahnliche Veranderungen und ein entsprechender Krankheitsverlauf entwickeln. 

Die Veranderungen in der Leber bei der erworbenen Syphilis gehoren dem tertiiiren 
Stadium der Krankheit an und entwickeln sich, wenigstens in ausgebildetem Grade, 
gewohnlich erst mehrere oder gar viele Jahre nach der primaren Infektion. Der Form 
nach unterscheidet man ebenfalls die diffuse interstitielle syphilitische Hepatitis von den 
mehr herdweise auftretenden Gummenbildungen (Syphilombildungen). Die interstitielle 
Hepatitis ist anatomisch von der gewohnlichen Zirrhose nicht wesentlich verschieden, 
obwohl bei der Syphilis die Veranderungen selten so gleichmaJlig iiber das ganze Organ 
verteilt sind. Die gummose Hepatitis dagegen ist die am meisten kennzeichnende und 
klinisch wichtigste Form. Die einzelnen Gummaknoten in der Leber k6nnen sich bis 
zur Gr6Jle eines Apfels und dariiber entwickeln. Die konvexe Leberflache, namentlich 
in der Nahe des Ligamentum suspensorium, ferner die Umgebung der Leberpforte (GLIs­
sONsche Kapsel) scheinen besondere Lieblingsorte fiir die Entstehung der syphilitischen 
Gummen zu sein. In den meisten zur Sektion kommenden Fallen befinden sich die Gum­
mata zum gr6Jlten Teile bereits im Stadium der Schrumpfung. Dann ist die Leber im 
ganzen meist verkleinert und von einzelnen tiefen Furchen und Einziehungen durchsetzt 
("gelappte Leber"). Diese Einziehungen werden von festen narbigen Bindegewebsstreifen 
gebildet, in deren Mitte man noch das nekrotisch gewordene und verkaste Gewebe, 
das eigentliche Gumma, erkennen kann. Daneben findet man mitunter noch unveran­
derte Gummaknoten und andererseits regenerative Vorgange am Leberparenchym. So 
kann z. B. der rechte Leberlappen durch die Krankheit gr6Jltenteils zerstort sein, 
wahrend der linke Leberlappen infolge der regenerativen Vorgange stark hypertrophisch 
ist. An den kleineren, zuweilen auch an den gr6Jleren Zweigen der Arteria hepatica 
und der Pfortader lassen sich haufig die Veranderungen der Endarteriitis syphilitica 
nachweisen. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Umschriebene syphilitische 
Veranderungen in der Leber machen haufig gar keine Symptome. Nur wenn 
die Erkrankung so ausgedehnt oder zufallig gerade so lokalisiert ist, daB sie 
eine bedeutende Storung des Pfortaderkreislaufs zur Folge hat, entwickelt 
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sich ein Krankheitsbild, das aus leicht verstandlichen Griinden in den 
wesentlichsten Ziigen mit dem der gewohnlichen Leberzirrhose vollstandig 
iibereinstimmen muB. Sobald durch die syphilitischen Schrumpfungsvorgange 
in der Leber eine groBere Anzahl von Pfortaderzweigen verschlossen ist, 
oder sobald ein zufallig an der Leberpforte gelegenes Gumma den Haupt­
stamm der Pfortader selbst komprimiert, entstehen notwendigerweise die be­
kannten Folgeerscheinungen jeder Pfortaderstauung, vor allem Aszites und 
Milztumor. AuBerdem stellen sich infolge der Kreislaufbehinderung im Ver­
dauungskanal haufig noch Storungen des Appetits, der Verdauung u. dgl. 
ein. Durch Stauung in den Osophagus-, Magen- oder Darmvenen kann es zu 
starkem Blutbrechen oder zu starken Darmblutungen kommen. Die Blutung 
erfolgt zumeist aus kleinen, durch die anhaltende Stauung entstandenen Varizen. 
Wir beobachteten jedoch auch starke Magen- und Darmblutungen ohne grobere 
Veranderung der betreffenden Schleimhaute, also Blutungen "per dia­
pedesin". Ikterus ist erfahrungsgemaB bei der Lebersyphilis eine seltene Er­
scheinung, doch kann er immerhin auftreten, wenn groBere oder zahlreichere 
kleinere Gallenwege infolge der anatomischen Veranderungen irgendwie be­
eintrachtigt werden. Erwahnenswert ist es, daB die Lebersyphilis nicht 
selten (aber keineswegs immer) heftige Schmerzen verursacht, die bald in 
der ganzen Lebergegend, bald nur an umschriebener Stelle empfunden 
werden. Auch auBerer Druck auf das Organ ist in solchen Fallen sehr 
schmerzhaft. 

Die Untersuchung der Leber hat je nach der Art und dem Stadium der 
Erkrankung verschiedene Ergebnisse. Zuweilen kann man groBere Gummata 
in der Leber als deutliche, meist flach halbkugelige Tumoren durch die Bauch­
decken hindurchfiihlen. Oft fiihlt man auch den unteren, gewohnlich stumpfen 
Rand der vergroBerten Leber oder wenigstens des einen vergroBerten Leber­
lappens. In anderen Fallen nimmt man die einzelnen Hocker und Vortrei­
bungen auf der vorderen Leberoberflache wahr. Von der GesamtgroBe des 
Organs hangt selbstverstandlich das Verhalten der Leberdampfung bei der 
Perkussion abo 

Der Verlauf der Krankheit ist gewohnlich langwierig und erstreckt sich 
nicht selten iiber viele Jahre. Die anatomischen Veranderungen bestehen 
wahrscheinlich oft schon lange Zeit, ehe sie anfangen, klinische Erschei­
nungen zu verursachen. Wie bei der Leberzirrhose, so ist auch bei der Leber­
syphilis der Aszites gewohnlich das erste Symptom, wodurch die Kranken 
auf ihr Leiden aufmerksam werden. Besserungen und zeitweise Stillstande 
der Krankheit kommen haufiger vor als bei der gewohnlichen Zirrhose. Der 
Ausgang ist schlieBlich aber doch in den meisten Fallen mit ausgebreiteteren 
anatomischen Veranderungen ungiinstig. 

Praktisch wichtig ist eine Form der Lebersyphilis, die in chronischer oder 
auch in mehr akuter Weise mit anhaltendem remittierenden Fieber verlauft. 
Schon wiederholt sind anhaltende Fieberzustande unklaren Ursprungs be­
obachtet worden, bei denen LebervergroBerung nachweisbar war, und bei denen 
nach Darreichung von Jodkalium Heilung erfolgte. Die Temperaturkurve bei 
der Lebersyphilis kann durchaus dem hektischen Fieber bei der Tuberkulose, 
in anderen Fallen dem Fieber bei der Malaria, bei septischen Erkrankungen 
u. dgl. gleichen. Daher sind gummose Erkrankungen der Leber schon ofter 
falschlicherweise fiir Leberabszesse gehalten worden. 

In bezug auf Komplikationen ist namentlich auf syphilitische Erkran­
kungen anderer Organe zu achten. Auffallend selten beobachtete STRUMPELL 
die Verbindung von Tabes mit Lebersyphilis, dagegen einmal das Vorkommen 



856 Krankheiten der Verdauungsorgane. 

einer typischen Arthropathie bei ausgesprochener Lebersyphilis. -Einmal sah 
er die Komplikation einer Lebersyphilis mit Tuberkulose des Bauch/ells, ent­
sprechend der bekannten, nicht seltenen Kombination von Bauchfelltuber­
kulose mit LeberzirrhoBe. 

Die Diagnose der Lebersyphilis ist nicht immer leicht und sicher zu stellen. 
Gewohnlich kann man aus den Symptomen (Veranderungen an der Leber, 
Aszites, Milztumor) zwar ein Leberleiden diagnostizieren, iiber die nahere Art 
bleibt aber das Urteil oft zweifelhaft. In erster Liriie sind selbstverstandlich 
die ursiichlichen ErmiUlungen zu beriicksichtigen. Handelt es sich um einen 
Trinker, so wird man zuerst an die gewohnliche Form der Zirrhose denken. 
Ergibt die Anamnese dagegen eine friiher durchgemachte Syphilis und lassen 
sich namentlich gleichzeitig noch andere sichere Zeichen der Syphilis nach­
weisen (Knochenauftreibungen, Narben im Rachen, WASSERMANNsche Reak­
tion usw.), so liegt natiirlich die Annahme einer syphilitischen Lebererkran­
kung nahe. Von den einzelnen Symptomen sind die groben Unebenheiten 
auf der Leberoberflache (im Gegensatz zu den feineren Granula der gewohn­
lichen Zirrhose) und zuweilen auch die heftigen Schmerzen in der Leber­
gegend fiir die Annahme einer Lebersyphilis zu verwerten. AuBerdem ist 
zu beriicksichtigen, daB der Verlauf der Lebersyphilis meist viel langwieriger 
ist als derjenige der gewohnlichen Leberzirrhose. 

Therapie. Zunachst wird man jedenfalls den Versuch einer spezi/ischen 
Therapie (Quecksilber, Wismut und vorzugsweise Jodkalium) machen. 
Einen giinstigen EinfluB darf man aber nur erwarten, solange die Krank­
heit sich noch im Stadium der Gummabildung befindet. Auf die narbigen 
Einziehungen - und diese sind es gerade, welche vorzugsweise die klinischen 
Symptome verursachen - kann die Therapie keine Wirkung mehr ausiiben. Ja 
selbst die Riickbildung vorhandener Gummata wird infolge der mechanischen 
Storungen durch die eintretende Vernarbung nicht immer von giinstigem 
EinfluB auf die Krankheitserscheinungen sein. Daher sind im allgemeinen 
die Erfolge der antisyphilitischen Behandlung nicht sehr befriedigend. Nur 
bei den oben erwahnten seltenen Fallen von tertiiir-syphilitiBchem Fieber mit 
Gummabildung in der Leber hat die Joddarreichung im Verein mit der Queck­
silber- oder Wismutbehandlung meist eine sehr gute Wirkung. Neosalvarsan 
ist nur mit groBer Vorsicht zu verwenden. 

In bezug auf die symptomati8che Therapie konnen wir auf das bei der 
Leberzirrhose Gesagte verweisen. 

Achtes Kapitel. 

Der Krebs der Leber und der Gallenwege. 
Atiologie ond pathologischc Anatomic. Primare Krebsbildung in der Leber beob­

aohtet man mitunter auf dem Boden einer vorher bestehenden Leberzirrhose, ein Vor­
gang, der offenbar der Karzinombildung auf bestehendem Narbengewebe beim mCUB 

ventriculi u. a. entspricht. In zirrhotischen Lebern sind kleine, umschriebene rundliche 
und groBere primare Karzinombildungen, die auch zu Metastasen fiihren konnen, kein 
seltenes Vorkommnis. Weit Mufiger ist freilich die Bildung sekundarer metastatischer 
Krebsknoten in der Leber. Der Grund hierfiir liegt vorzugsweise in der Langsamkeit des 
Blutstromes in der Leber, wodurch das Haftenbleiben der vom Blut mitgescbleppten 
Krebszellen wesentlich erleichtert wird. 

Sekundare Leberkarzinome kOnnen sich im .AnscbluB an jeden primaren Krebs irgend­
eines anderen Organs entwickeln. Vorzugsweise beobachtet man sie, wenn der primare 
Krebs seinen Sitz in einem Organ hat, das zum Pfortadergebiet gehart, bei primaren 
Karzinomen im Magen, Darm (Dickdarm, Rektum), Osophagus, Pankreas UBW. In einigen 
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Fallen kann man das Hineinwuchern der primaren Geschwulst in eine Pfortaderwurzel 
unmittelbar nachweisen und darf dann mit Recht annehmen, daB von dieser Stelle aus 
die Metastasenbildung stattgefunden hat. Auch beim primii.ren BronchiaIkarzinom, 
Mammakarzinom, Prostatakarzinom u. a. kommen Lebermetastasen nicht selten vor. 
Die sekundii.ren metastatischen Krebsknoten kOnnen sich in der Leber in sehr groBer An­
zahl entwickeln. Sie sitzen teils im Innern, teils an der Oberflache des Organs. 1m letz­
ten Falle bilden sie Dache Vortreibungen, die in ihrer Mitte haufig eine kleine Ein­
senkung (Krebsnabel) zeigen. Die Leber ist bei reichlicher Metastasenbildung oft sehr 
betrachtlich vergroBert, so daB sie einen groBen Teil der Bauchhohle einnimmt. 

Den primaren Leberkrebs beobachtet man, wie gesagt, zuweilen in Form einzelner groper 
Knoten, zuweilen aber auch in Form einer mehr diff'U8en krebsigen Infiltration, die einen 
groBen Teil des ganzen Organs betreffen kann. Ihrem histologischen Bau nach sind die 
primii.ren Leberkarzinome Zylinderzellenkrebse. Sie kOnnen ihren Ausgang von den Epi­
thelien der kleinen Gallengange, andererseits aber auch von den Leberzellen selbst nehmen. 

Hii.ufiger als die eigentlichen primaren Leberkrebse und daher auch von groBerer k1ini­
scher Wichtigkeit sind die primaren Kreb8e der groperen Gallenwege. Sowohl in der Gallen­
blase als auch in den groBeren Gallengangen (Duct'U8 choledoch'U8 und Ductus hepaticus) 
kommen sehr haufig primare Kreb8e vor, die zu reichlichen Metastasen in der Leber fiihren 
konnen. In der Gallenblase entwickeln sich Karzinome ganz besonders haufig bei vorher­
gehender Cholelithiasis. Namentlich bei alteren Frauen, die friiher an Gallensteinen ge­
litten haben, mu/3 man daher beim Auftreten von Karzinombildungen in der Leber stets 
an die Moglichkeit eines im AnschluB an die Cholelithiasis entstandenen Gallenblasen­
krebses mit sekundaren Lebermetastasen denken. Die Gallenblasenkarzinome sitzen am 
haufigsten am Blasenhals und greifen oft auf <J:as benachbarte Lebergewebe iiber. Nicht 
selten bildet sich ein Hydrops der Gallenblase. Atiologisch wichtig ist, daB etwa 80 % aller 
bei Sektionen beobachteten Gallenblasenkarzinome bei Frauen gefunden wurden. Fast 
stets lag folgender Befund vor: 8chnurlurche (s. S. 865) der Leber, Gallensteine, chroni8che 
Cholecy8titis, Gallenblasenkreb8, so daB mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden 
kann, daB die Einschniirung des Thorax durch beengende Kleidung eine Stauung der 
Galle hervorruft, die die Gallensteinbildung begiinstigt. Die immer wieder - durch den 
mechanischen Reiz der Gallensteine - rezidivierende Cholecystitis bedingt dann die 
Krebsbildung. 

Symptome nnd Krankheitsverlauf. Zentral oder versteckt gelegene 
groBere und selbst zahlreiche kleinere Krebsknoten in der Leber konnen 
vorhanden sein, ohne sich irgendwie durch klinische Symptome be­
merkbar zu machen. Handelt es sich um ein sicheres primares Karzinom in 
einem anderen Organe (namentlich im Magen), so muB an die Maglickkeit von 
Krebsmetastasen in der Leber stets gedacht werden. Nachzuweisen sind sie 
aber nur dann, wenn die Untersuchung der Leber deutliche Veranderungen 
findet. Vermuten kann man sie zuweilen auch, wenn Erscheinungen einer 
Kompression der Pfortader oder der groBen Gallenwege (Aszites und Milz­
schwellung einerseits, Ikterus andererseits) auftreten. 

Bei der Palpation der Leber kann man in vielen Fallen von Leberkarzinom 
einen oder mehrere Tumoren deutlich fiihlen. Durch den Sitz des Tumors in 
der Lebergegend, durch seinen unmittelbareu Zusammenhang mit der durch 
die Perkussion und durch das FiihIen des unteren Randes abgrenzbaren Leber 
IaBt sich der Ausgangsort der Geschwulst feststellen. Ferner ist es kenn­
zeichnend, daB fast alle von der Leber ausgehenden Tumoren eine deutliche 
Ver8ckieblickkeit bei der Atmung zeigen. Bei jedem inspiratorischen Herab­
steigen des Zwerchfells werden sie mit der ganzen Leber nach abwarts ge­
schoben. Die Perkussion iiber einem Lebertumor ist fast stets vollstandig 
gedampft (im Gegensatz zu vielen vom Magen ausgehenden Geschwiilsten). 

Den kennzeichnendsten Befund hat man in den nicht sehr seltenen Fallen, 
in denen die Leber der Sitz sehr zahlreicher Krebsknoten ist. Hierbei ist 
das ganze Organ sehr betrachtlich vergrofJert. Oft sieht man schon durch 
die welken, atrophischen Bauchdecken hindurch die groBe hOckerige, mit 
der Atmung sich verschiebende Vortreibung in der Lebergegend, die weit 
nach abwarts, bis zur Nabellinie und noch tiefer herabreichen kann. Bei 
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der Palpation fiihlt man den groBten Teil der vorderen Leberflache mit den 
einzelnen aufsitzenden, gewohnlich walnuB- bis apfelgroBen, oft mit einem 
"Nabel" versehenen Krebsknoten. Der untere, meist harte und scharfe Leber­
rand ist haufig deutlich fuhlbar und zeigt ebenfalls nicht selten einzelne 
Hervorragungen; ebenso die manchmal teilweise fiihlbare untere Leberflache. 

Die ilbrigen klinischen Erscheinungen beim Leberkrebs hangen teils yom 
Primarleiden (Magenkarzinom usw.), teils von der allgemeinen Krebs­
kachexie (Mattigkeit, Abmagerung, leichte hydropische Anschwellungen 
der Beine u. dgl.) und endlich von der etwaigen Kompression der GefaBe 
und Gallenwege abo Kompression der Pfortader hat zur Folge, daB sich nicht 
seHen ein maBiger, zuweilen auch ein starkerer Aszites einstellt. Ein groBerer 
Stauungsmilztumor ist in solchen Fallen selten vorhanden, weil die allgemeine 
Abmagerung und Anamie dessen Zustandekommen verhindert. Verhalt­
nismaBig noch haufiger als Aszites ist Ikterus beim Leberkarzinom. Er 
wird entweder durch Kompression des Ductus hepaticus oder durch Kompres­
sion kleinerer Gallengange in der Leber hervorgerufen. Andererseits ist es aber 
auch leicht verstandlich, daB sowohl Ikterus als auch Aszites unter Umstan­
den beim Leberkarzinom ganz oder fast ganz fehlen konnen. 

Diagnose. Verwechslungen von Leberkarzinomen mit Karzinomen anderer Or­
gane sind zuweilen schwer zu vermeiden. Namentlich bieten Karzinome an der 
Pars pylorica des Magens, zumal wenn sie, was haufig vorkommt, mit der 
Leber verwachsen sind, oft dasselbe Bild dar wie ein Leberkarzinom. Sicheren 
AufschluB uber die Beziehungen des Tumors zum Magen gibt in solchen 
Fallen meist die Rontgenuntersuchung. Auch Karzinome des Netzes und 
des Dickdarms machen mitunter Schwierigkeiten in der Differentialdiagnose, 
doch zeigen sie selten eine so deutliche Verschieblichkeit bei der Atmung wie 
die Lebertumoren. Auch hier kann die Rontgenuntersuchung zur Klarung 
der Sachlage fiihren. Die Unterscheidung des Karzinoms von anderen 
Geschwulsten in der Leber gibt verhaltnismaBig selten zu Zweifeln An­
laB. Rei syphilitischen Neubildungen kommen die Anamnese und die son­
stigen Zeichen der Syphilis (WASSERMANNsche Reaktion), ferner die spatere 
Schrumpfung und die Verkleinerung der Leber, endlich die meist langere 
Krankheitsdauer und das bessere Allgemeinbefinden der Patienten in Be­
tracht. Echinokokken haben in der Regel eine viel gleichmaBigere, flach­
rundliche Gestalt, fuhren selten zu starkerer Kachexie und zeigen einen 
ebenfalls viel langer andauernden Krankheitsverlauf. Dazu kommen die 
allgemeinen Zeichen der Echinokokken-Infektion (Eosinophilie u. a.). GroBere 
Abszesse sind in unserem Klima sehr selten und fast stets durch besondere 
nachweisbare Verhaltnisse begrundet. AuBerdem verursachen sie meist 
Fieber (Schuttelfroste), das beim Karzinom gewohnlich fehlt. 

Andere primare Geschwulste in der Leber (Adenome, Sarkome) gehoren zu den 
Seltenheiten und haben daher keine groBe klinische Bedeutung. N ur eine seltene, 
aber wichtige Geschwulstbildung in der Leber mussen wir hier noch erwahnen, 
das Melanosarkom, das in sehr groBer Ausdehnung teils diffus, teils in ein­
zelnen Knoten sekundar in der Leber auftreten kann nach primaren mela­
notischen Sarkomen in der Chorioidea des Auges oder der auf3eren Haut 
(meist sarkomatosen Naevi pigmentosi). Kennzeichnend fur die Melano­
sarkome ist das Auftreten von Melanogen im Harn, das sich beim Stehen 
des Harns in Melanin verwandelt und den Harn schwarz farbt. Auch die 
Aszitesflussigkeit kann Melanogen enthalten. 

Durch Zusatz von Eisenchlorid oder Chromsaure wird melanogenhaltiger Harn sofort 
schwarz gefarbt. Stellt man mit melanogenhaltigem Harn die Legalsche Azetonreaktion 
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mit Nitroprussidnatrium und Kalilauge an, so tritt bei Zusatz von konzentrierter Essig­
saure eine schOne Blaufarbung ein (THORlIIALEN sche Probe). 

Sobald das Leberkarzinom diagnostiziert ist, entsteht die Frage, ob es sich 
um eine sekundare oder eine primare Geschwulstbildung handelt. Wegen der 
Seltenheit der primaren Leberkrebse soil man zunachst immer an sekundare 
Geschwulstknoten denken. Nicht selten ist der primare Krebs im Leben gar 
nicht (kleiner Magenkrebs, £lacher Osophaguskrebs, Pankreaskrebs u. dgl.) oder 
erst bei besonderer Aufmerksamkeit (Rektumkrebs) nachweisbar. Handelt 
es sich um reichliche Krebsknoten in der Leber, ohne daB in einem anderen 
Organ das primare Leiden gefunden werden kann, so kommt auch die Mog­
lichkeit der primaren Gallenblasen- und Gallengangkrebse in Betracht. In 
seltenen Failen kann man die krebsig entartete Gailenblase am unteren 
Leberrand hindurchfiihlen, meist ist sie aber klein und zusammengezogen. 
Erst an der Innenflache der Gallenblase sieht man bei der Sektion oder 
bei einer etwaigen Operation die £lache, oft exulzerierte Geschwulst. Na­
mentlich in den Failen von Leberkarzinomen mit starkem, jruhzeitig beginnen­
dem und lange andauerndem Ikterus ohne nachweisbare Karzinombildung 
in einem anderen Organ muB man an die Moglichkeit eines primaren Krebses 
in den Gallenwegen denken. Die moglichen Beziehungen zu einer friiheren 
Cholelithiasis sind schon oben erwahnt worden. Hier ist eine sorgfaltige Ana. 
mnese besonders wichtig. 

Prognose. Der Verlauf des Leberkrebses ist gewohnlich nicht sehr lang. 
Sobald sich die ersten deutlichen Erscheinungen des Leidens eingestellt 
haben, nimmt die allgemeine Abmagerung und Kachexie rasch zu, und in 
wenigen Monaten, seltener erst in 1/2-1 Jahr, tritt der Tod ein, meist unter 
den Zeichen des starksten Marasmus. Die Prognose des Leberkrebses muB 
demnach als vollkommen ungiinstig bezeichnet werden. 

Therapia. Die Behandlung vermag nur in symptomatischer Weise die 
Beschwerden des Kranken etwas zu mildern. Karzinome der Gallenblase 
oder der gropen Gallenwege sind schon oft operativ entfernt worden. Der 
Erfolg ist aber nur in einem kleinen Teil der FaIle dauernd. In der Regel 
muB man auf spatere Rezidive gefaBt sein. 

Neuntes Kapitel. 

Der Leberechinokokkus. 
Da die Leber dasjenige Organ ist, in dem die Echinokokkenkrankheit beim 

Menschen am haufigsten beobachtet wird, so wollen wir an dieser Stelle das 
wichtigste iiber diesen Parasiten besprechen. 

Die Taenia echinococcus (s. Abb. 175) ist ein kleiner, viergliedriger, ungefahr 4 mm 
langer Bandwurm, der im Darm des Hundes lebt. An dem kleinen Kopf sitzt ein 
Rostellum, das in doppelter Reihe mit 28-50 Hakchen besetzt ist. Hinter dem Haken­
kranz befinden sich vier Saugnapfe. Das letzte Glied der Tanie ist weitaus das groBte 
und beherbergt etwa 500 Eier. Mit dem Echinokokkus infiziert sich der Mensch durch 
Verschlucken der Eier (Onkosphiiren), die am Fell oder am Maul der Hunde haften 
konnen, wenn er abgehende Tanien zerbeiBt. Liebkosungen von Hunden sind daher 
sehr gefahrlich. Die groBe Haufigkeit des Echinokokkus in Island, SUdamerika und 
Australien erklart sich durch das Zusammenleben der Einwohner in diesen Landern mit 
ihren zahlreichen Hunden. In Deutschland kommt der Echinokokkus am hii.ufigsten in 
Mecklenburg und Pommern vor. 

Hat beim Menschen die Infektion stattgefunden, so schliipfen im Magen oder Darm 
Embryonen aus den aufgenommenen Bandwurmeiern, durchbohren die Darmwand und 
gelangen mit dem Blut- oder Lymphstrom in ein entferntes Organ. Die meisten Eier 
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gehen freilich schon im Magen zugrunde, was man daraus schlieBen kann, daB multiple 
Echinokokken viel seltener sind als solitare. Bei weitem am haufigsten wandert der 
Embryo durch ein PfortadergefafJ in die Leber und setzt sich hier fest. Doch kommt 
der Echinokokkus auch in anderen Organen zur Entwicklung, so z. B. im Peritoneum, 
auf oder in der Muz, in den Lungen (s. S. 434), in den Knochen, im Gehirn, in den 
Nieren, im Herzen usw. Aus dem Embryo bildet sich die mit einer eiweiBfreien, aber 
kochsalzreichen, Mufig Bernsteinsaure enthaltenden Fliissigkeit gefiillte Echinokokkus­
blase, die aus einer auBeren, lamellOs geschichteten Cuticula und einer inneren, Muskel-

fasern und GefaBe enthaltenden, sehr hinfalligen, zarten, glykogen­
reichen Parenchymschicht (Keimhaut) besteht. Um die Blase herum 
bildet sich in dem befallenen Organ allmahlich eine dicke binde-

t gewebige Kapsel. 
Q Nach etwa 4-6monatigem Wachstum, nachdem die Blase ungefahr 

Abb. 175. Taenia 
echinococcus, stark 
vergroBert. Rechts 
oben ist der Band­
wurm in natiirIicher 
GroBe abgeblldet. 

die GroBe einer WalnuB erreicht hat, bilden sich an der Innenfliiche 
der Kapsel aus der Parenchymschicht die sog. Brutkapseln und in 
diesen in mehrfacher Anzahl die Kopfchen ("Scoleces") des Echino­
kokkus. Die Scoleces sind mit vier Saugniipfen und einem Haken­
kranz versehen, konnen sich in die Brutkapsel einziehen und nach 
auBen umstiilpen (s. Abb. 176, 177 und 178). Die Zahl der in einem 
Echinokokkus neugebildeten Scoleces ist sehr groB. Langsam wiichst 
die Blase bis etwa zur GroBe einer Faust und dariiber. Ihre Wand 
hat eine blaBgelbe Farbe, ist durchscheinend und hat einen kenn­
zeichnenden geschichteten Bau. Die fasthaft.enden Brutkapseln sind 
von auBen als kleine, durchscheinende Punkte sichtbar. 

Haufig entwickeln sich von der primiiren Echinokokkusblase aus 
sekundiire "Tochterblasen", (weiterhin Enkelblasen usw.). Die Blasen 

Abb.176. Abb.l77. 
Echinokokkusbrutkapseln mit nach innen 
(Abb. 176) und nach auBen (Abb. 177) ent­

wlckelten Scoleces. 

Abb.178. 
Echinokokkushakchen. 

entstehen teils in der Cuticula, t.eils aus Brutkapseln. Beim Menschen wachsen sie meist 
nach innen (endogen, Echinococcus hydatidosus), losen sich los und konnen schlieBlich in 
sehr groBer Anzahl (zu Hunderten) in der Fliissigkeit umherschwimmen (Abb.179). 
Bei den Tieren findet haufig eine exogene, nach auBen hin gehende Bildung der Tochter­
blasen statt (E. veterinorum S. granulosus). 

Das Wachstum der Echinokokkusblase geschieht iiuBerst langsam und kann jahrelang 
fortdauern. Zuletzt .tritt aber, bald friiher, bald spater, ein Absterben des Echinokokkus 
ein. Die Blase schrumpft dann allmahlich betriichtlich zusammen, die Wandungen und 
der Inhalt verfetten und durchsetzen sich mit Kalksalzen. In dem mortelartigen Brei 
sind meist noch deutliche Haken und die geschichteten Cuticularmembranen aufzufinden. 

AuBer dem bisher beschriebenen Echinococcus cysticus s. hydatidosus kommt nament­
lich in Siiddeutschland, Deutsch-Osterreich, Deutsch-Tirol, Schweiz u. a. noch eine 
andere Abart des Echinokokkus vor, die man als E. alveolaris s. multilocularis bezeichnet. 
Hierbei wachsen die Tochterblasen nach aufJen und dringen entlang den Gallenwegen, 
den Blut- und LymphgefaBen in die Umgebung vor. Durch immer weitere Sprossung 
neuer Tochterblasen wird schlieBlich ein groBer Teil der Leber in einen "alveolaren", "zysti-
8chen", "wabenahnlichen" Tumor verwandelt, dessen Hohlriiume mit gallertartigen Massen 
erfiillt sind. 1m Innern der Hohlraume findet man Mufig, aber nicht regelmiiBig Scoleces 
und Hakchen. Wahrscheinlich handelt as sich beim Echinococcus alveolaris um eine be­
sondere Parasitenart. Datiir spricht auBer zoologischen Unterschieden, daB zumeist 
Schafhirten vom Echinococcus hydatidosus, Rinderhirten vom E. alveolaris befallen 
werden. 



Leberechinokokkus. 861 

Klinische Symptome. Solange die Echinokokkusblasen in der Leber eine 
maBige GroBe haben, machen sie gewohnlich gar keine Beschwerden. Zuweilen 
sterben die Echinokokken ab und verkalken, ohne iiberhaupt jemals klinische 
Symptome hervorgerufen zu haben. Sie sind dann ein zufalliger Nebenbefund 
bei der Sektion. 

Ausgesprochene Krankheitserscheinungen treten ein, wenn die Echino­
kokkusblasen eine so bedeutende GroBe erreichen, daB hierdurch Druck, 
Schmerzen u. dgl. in der Lebergegend verursacht werden. In seltenen Fallen 
konnen sehr groBe, an der konvexen Leberoberflache gelegene Echino­
kokken durch Hinaufdrangen des Zwerchfells und durch Kompression der 
unteren Lungenlappen zu betrachtlichen Atembeschwerden fiihren. An der 
vorderen oder hinteren Brustwand ist dann mitunter ungewohnliche Vor­
wolbung, Dampfung und Abschwachung des Atemgerausches festzustellen. 
Wachst ein groBer Echinokokkus nach unten in die Bauchhohle hinein, so 
entstehen Druck, Spannung und Schmerzen im Leib; Kompression der Pfort­
ader fiihrt zuweilen zu Aszites, Kompression des Gallenganges in vereinzelten 
Fallen zu lkterus. Die Geschwulst ist durch Inspektion und Palpation meist 
leicht nachweisbar. Sie ist annahernd halbkugelig, glatt, schmerzlos, von 
ziemlich derber, elastischer Konsistenz. Fluktuationsgefiihl ist haufig vor­
handen, wahrend das sogenannte Hydatidenschwirren, d. h. ein schwirrendes 
Gefiihl bei kurzer stoBweiser Palpation mit der flachen Hand, nur in ver­
einzelten Fallen deutlich wahrgenommen wird. 

Komplikationen des Krankheitsbildes konnen auftreten: 1. durch Durch­
brilche des Echinokokkussackes in die Nachbarschaft und 2. durch sekundar 
eintretende Eiterungen. Beide Ereignisse treten scheinbar spontan oder auch 
manchmal infolge traumatischer Einwirkungen auf. 

Von den moglichen Durchbrilchen ist vor allem der Durchbruch in die 
PleurahOhle zu erwahnen. Die Folge davon ist meist eine akute eitrige Pleuritis. 
Hierbei handelt es sich teils um sekundare Infektionen mit pathogenen 
Keimen, teils aber auch wahrscheinlich um die Wirkungen toxischer Stoffe. 
Gelegentlich beobachtet man ein ausgesprochen ockergelbes Pleuraexsudat. 
Durchbruch in die Lunge mit Bersten des Echinokokkussackes fiihrt zu 
schweren Lungenerscheinungen. Mit dem Auswurf konnen Gallenbestandteile 
und insbesondere kleine Echinokokkusblasen und Teile von solchen aus­
gehustet werden. Perforation in die Bauchhohle bewirkt eitrige Peritonitis. 
Werden lebensfahige Tochterblasen in die Bauchhohle entleert, so konnen 
sie sich an einer anderen Stelle ansiedeln und weiter wachsen. Ais seltenere 
Ereignisse sind noch zu erwahnen Durchbriiche von Echinokokkussacken in 
den Herzbeutel, in die Gallenwege, in den Magen, in den Darm, in die Vena 
cava, in die Harnorgane, durch die Bauchdecken hindurch u. a. Es konnen 
dann Echinokokkusteile: Hakchen, Mernbranjetzen und Tochterblasen (Abb.179) 
mit den Exkreten (Sputum, Harn usw.) entleert, ausgehustet oder erbrochen 
werden. 

Die Vereiterung eines Leberechinokokkus (manchmal auftretend im An­
schluB an Traumen, an sonstige akute Eiterungen u. a.) fiihrt zu dem kli­
nischen Krankheitsbild des Leberabszesses: zunehmende Schmerzhaftigkeit 
und Fluktuation der Geschwulst, Fieber, Verschlechterung des Aligemein­
befindens usw. Perforationen des Abszesses in die Nachbarschaft konnen in 
derselben Weise, wie oben erwahnt, eintreten. Spontanheilungen sind mog­
lich, tretenaber selten auf. 1m allgemeinen ist die Vereiterung eines Echino­
kokkussackes, falls keine operative Hilfe geschafft wird, ein lebensgefahr­
licher Zustand. 
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Der Echinococcus multilocularis der Leber fiihrt schlieBlich zu einem ausge­
dehnten, sehr festen und harten Lebertumor von glatter oder meist hockeriger 
Oberflache. Druckempfindlichkeit ist nur in einzelnen Fallen vorhanden. Da­
gegen besteht ein Gefiihl von schmerzhafter Spannung in der Lebergegend. 
VerhaltnismaBig haufig tritt Ikterus auf, der die hochsten Grade erreichen 
kann. In anderen Fallen ent wickelt sich mehr das Bild der chronischen 
Pfortaderstauung (Aszites, Milztumor usw.). Das Allgemeinbefinden ist an­
fangs lange Zeit ziemlich gut. Spater tritt aber zunehmende allgemeine Korper­
schwache ein. Sekundare Eiterungen im Innern der Geschwulstbildung fiihren 
ebenfalls zu raschem Krafteverfall und Fieber. Die Gesamtdauer der Krank­

Abb. 179. Tochterblasen aus einer ptimaren Echino­
kokkusblase. Mitunter werden solche Blasen nach 
Perforation des primaren Echino kokkus in die Harn­
wege USW. (s.o.) mit dem Utin, dem Auswurf, durch 

Erbrechen usw. entleert. 

heit betragt 2-3 Jahre, zuweilen 
noch viel langer. 

Diagnose. Die Diagnose des cy­
stischen Leberechinokokkus stiitzt 
sich vor aHem auf den Nachweis 
eines sehr Zangsam entstandenen 
halbkugligen, fluktuierenden, 
schmerzlosen Tumors in der Le­
ber, der zunachst ohne erheblichen 
EinfluB auf das Allgemeinbefin­
den des Kranken ist. Stammt 
dieser aus einem Lande, in dem 
die Echinokokkuskrankheit beson­
ders haufig ist, so erleichtert dies 
natiirlich die Diagnose. Friiher 
wurde oft zu diagnostischen Zwek­
ken eine Probepunktion des Tumors 
ausgefiihrt. Durch die Punktion 
kann man in vielen Fallen aus 
dem Innern des Sackes eine hell­
gelbe, eiweiBfreie, kochsalzreiche 

(manchmal auch Bernsteinsaure enthaltende) Fliissigkeit erhalten, in der 
zuweilen, aber keineswegs immer, die kennzeichnenden Hakchen oder 
kleine Stiickchen der geschichteten Membranen mikroskopisch aufgefunden 
werden. Mit der Vornahme der Probepunktion beim Echinokokkus ist man 
spater viel vorsichtiger geworden, weil sich danach manchmal recht unan­
genehme Erscheinungen einstellen. Mitunter tritt nach der Punktion starke 
Urtikaria auf, in anderen Fallen zeigen sich danach bedrohliche toxische 
Allgemeinerscheinungen (Kollaps, Erbrechen, Atemnot, Durchfalle, Fieber­
froste, epileptiforme Anfalle), die sogar zu einem raschen Tod fiihren konnen. 
Obwohl derartige Zufalle von anaphylaktischem Schock durch Resorption von 
EchinokokkentlUssigkeit selten sind, lehren sie doch, mit der Vornahme einer 
diagnostischen Probepunktion beim Echinokokkus vorsichtig zu sein. Von 
nicht geringer diagnostischer Bedeutung ist die Tatsache, daB sich im Blut 
von Patienten mit Echinokokkuserkrankung, ebenso wie bei den In­
fektionen mit anderen tierischen Parasiten (Tanien u. a.), in der Regel 
eine auffallende Vermehrung der eosinophilen Leukozyten findet. Ferner hat 
man eine Komplementbindungsmethode fur die Echinokokkuskrankheit aus­
gearbeitet, die der W ASSERMANNschen Syphilisreaktion nachgebildet ist. 
Auch spezitische K utanreaktionen sollen bei Echinokokkenkranken diagno­
stisch wichtig sein. Geringe Mengen (0,1-0,3) Zystenfliissigkeit intrakutan 
injiziert, sollen in der groBen Mehrzahl der FaIle deutliche Rotung und 
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Schwellung der Haut an der Stichstelle hervorrufen, die mehrere Tage be­
stehen bleiben. 

Die Diagnose des multilokuliiren Leberechinokokkus ist stets schwierig. 
Vom Leberkarzinom unterscheidet sich der groBe derbe Tumor meist durch 
die langere Krankheitsdauer und die geringere Beteiligung des Allgemein. 
befindens. Dagegen ist die Unterscheidung von gewissen Formen der Leber· 
zirrhose und von der Lebersyphilis oft lange Zeit unmoglich. Von diagnostischer 
Bedeutung ist die Eosinophilie des Blutes und die serologische Untersuchung. 
In einem von uns beobachteten FaIle war die Diagnose schlieBlich dadurch 
moglich, daB es zu einem Durchbruch des Echinokokkus durchs Zwerchfell 
in die Lungen kam mit heftigen Brustbeschwerden und der Entleerung 
eines kennzeichnenden, eigentiimlich gallig gefarbten, ockergelben Auswurfs. 

Therapie. Da innere Mittel - Jod, Quecksilber u. a. - vollstandig nutz­
los sind, so kann die Behandlung des Echinokokkus nur chirurgisch sein. 
In Fallen, wo die Echinokokkusgeschwulst gar keine oder nur geringe Be· 
schwerden verursacht, wird der Kranke sich freilich nicht leicht zur 
Operation entschlieBen. Anzuraten ist die chirurgische Behandlung aber 
doch in allen Fallen, da sie den Kranken vor spater moglichen schweren 
Gefahren schiitzt und an sich unbedenklich ist. Die mannigfachen Arten 
der chirurgischen Behandlung findet man in den Handbiichern der Chirurgie 
beschrieben. - Beim multilokularen Echinokokkus ist eine chirurgische Be­
handlung unmogIich; die Therapie muB daher rein symptomatisch sein. 

Zehntes Kapitel. 

Die Kreislaufstorungen in der Leber. 

1. Die venose Stauungshyperamie der Leber ("Stauungslebcr") ist ein 
haufiger und wichtiger Folgezustand bei allen zu einer allgemeinen Kreislauf­
starung fiihrenden Krankheiten. Am haufigsten findet man die Stauungs­
leber bei Herzfehlern (vorzugsweise bei Mitralfehlern), ferner beim Lungen. 
emphysem, bei chronischen Lungenschrumpfungen u. dgl. Die Leber ist ver· 
groBert und blutreich. Die Stauung setzt sich von der Vena cava inferior 
zunachst auf die in der Mitte der Azini gelegenen Lebervenen fort. Dadurch 
erscheint das Zentrum der Leberlappchen dunkel gefarbt, wahrend ihre peri­
pherischen Abschnitte heller und oft deutlich gelb erscheinen. Die gelbliche 
Farbung beruht auf dem fettigen Zerfall der Leberzellen, der durch die Kom­
pression hervorgerufen wird. Hierdurch erhliJt die Schnittflache der Leber 
jenes bekannte gesprenkelte Aussehen, das zu dem N amen der M uskatnuf3leber 
AniaB gegeben hat. Dauert die Blutstauung in der Leber Hi-ngere Zeit an, so 
kommt es, namentlich im Zentrum der einzelnen Azini, zu einer ziemlich 
ausgedehnten Atrophie von Leberzellen, wodurch die Leber trotz der sekun­
daren Bindegewebsvermehrung im ganzen etwas verkleinert wird und eine 
leicht granulierte Oberflache -erhalten kann ("atrophische Muskatnuf3leber" , 
"Stauungs-Schrumpfleber"). 

Die klinischen Erscheinungen der Stauungsleber beziehen sich vorzugs· 
weise auf die VergroBerung des Organs. Hat sich bei einem chronischen 
Herzfehler, bei einem Lungenemphysem und anderen ahnlichen Zustanden 
eine Stauungsleber entwickelt, so ist die Leberdiimpfung vergroBert, und haufig 
kann man auch den unteren Leberrand sowie einen Teil der vorderen Leber· 
£lache, namentlich bei der stoBweise ausgefiihrten Palpation deutlich fiihlen. 
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In ausgesprochenen Fallen iiberragt die Leber eine Handbreit und mehr 
den rechten unteren Rippenbogen. Besteht gleichzeitig Insuifizienz der 
Trikuspidalis (s. d.), so zeigt die meist stark vergroBerte Leber eine mit der 
flach aufgelegten Hand deutlich fiihlbare Pulsation. Nicht selten besteht 
bei der Stauungsleber ein leichter oder sogar etwas starkerer Ilderus. Wie 
bereits friiher erwahnt. ist das eigentiimliche Gemisch von ikterischer und 
zyanotischer Hautfarbung fUr viele Herzfehlerkranke besonders kennzeich­
nend. Zeichen der gestorten Leberfunktion ist das vermehrte Auftreten von 
Urobilinogen und Urobilin im Harn. Die sekundare Stauungs-Schrumplleber 
bedingt die Entstehung eines Aszites. Man kann diesen Zustand der Leber 
in allen Fallen von Herzlehlern vermuten, bei denen der Aszites im Vergleich 
zu dem geringen sonstigen Korper6dem auifallend stark hervortritt. 

Nicht selten verursacht eine starke Stauungsleber auch ortliche Beschwerden. 
Die Kranken haben ein Gefiihl von Druck und Schwere in der Lebergegend, 
das sich bei starkerer Anspannung der Leberkapsel zu wirklichem Schmerz 
steigern kann. 

Die Prognose und Therapie der Stauungsleber hangen selbstverstandlich 
von der Art des Grundleidens abo 

2. lJber die aktive Hyperiimie (Kongestivhyperiimie) der Leber, die friiher aIs Teil­
erscheinung der sog. "Abdominalplethora" eine wichtige Rolle spielte, wissen wir nur 
wenig Sicheres. Am haufigsten wird die Annahme einer derartigen Hyperamie bei Leuten 
gemacht, die den Freuden der Tafel nicht abgeneigt sind, dabei aber eine sitzende Lebens­
weise mit wenig korperlicher Bewegung fiihren. Die wahrend jeder Verdauung sich 
einstellende voriibergehende Hyperamie der Leber soll in einen andauernd vermehrten 
Blutreichtum des Organs iibergehen. der zu einer VergroBerung der Leber, zu schmerz­
haften Sensationen im rechten Hypochondrium, zu Verdauungsbeschwerden, zu zeit­
weiliger, leicht ikterischer Hautfarbung u. dgl. AnlaB gibt. 

Der eben angedeutete krankhafte Zustand kommt allerdings in der Praxis vor. Nicht 
selten findet man bei fettleibigen, an eine iippige Lebensweise gewohnten Menschen eine 
deutlich fiihlbare, vergroBerte Leber. Doch handelt es sich hierbei nicht urn eine ak­
tive Leberhyperamie, sondern um eine Stauungshyperamie bei beginnender Kreislauf­
swrung, leichte Formen diffuser Hepatitis verschiedener Atiologie, Leberschwellungen bei 
Diabetes und Gicht u. dgl. Haufig werden sich hinter den "Leberkongestionen" auch 
Gallensteinanfalle oder beginnende Leberzirrhosen verbergen. 

_Wgemeine Angaben iiber den Verlauf und die Dauer der "aktiven Leberhyperamie" 
lassen sich begreiflicherweise nicht machen. Je nach ihrer Ursache, ihrer Starke und 
ihrer Dauer treten die "Leberkongestionen" akut auf, verschwinden rasch, rezidivieren 
oder verIaufen chronisch. Die Behandlung richtet sich ganz nach dem genau zu er­
forschenden Grundleiden. Bei Leuten mit unzweckmaBiger Lebensweise besteht sie vor 
allem in einer sorgfaltigen Regelung der Diat (maBige Lebensweise, Verbot alier alko­
holischen Getranke), in der Anordnung ausreichender Bewegung in freier Luft (Reiten), 
in der Verabreichung von Abfiihrmitteln (Rheum, Aloe) sowie in Trinkkuren in Mergent­
heim, Kissingen, Homburg, Karlsbad, Marienbad u. a. 

Elftes Kapitel. 

Atrophie, Hypertrophie und Degenerationen der Leber. 
1. Einfache Atrophie der Leber. Eine einfache Atrophie der Leber wird nicht selten 

bei Altersmarasmus und bei Inanitionszustanden aus den verschiedensten Ursachen 
beobachtet. Die Leber ist mehr oder weniger stark verkleinert und namentlich an ihren 
Randern geschrumpft. Die Azini erscheinen betrachtlich verkleinert, und auch die ein­
zeInen noch vorhandenen Leberzellen sind atrophisch und dabei gewohnlich stark pigmen­
tiert. Sie sind mit braunen Alterspigmentkornchen, Lipofuszinen, beladen. Diese stellen 
"Zellschlacken" dar, die an Ort und Stelle in den Leberzellen durch Abnutzung ent­
stehen. Sie bedingen die dunkelbraune Farbung der Leber (Braune Atrophie der Leber). 

Besondere klinische Erscheinungen kommen der braunen Leberatrophie als solcher 
nicht zu. Die etwa nachweisbare Verkleinerung der Leberdampfung ist ein so vieldeutiges 
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Symptom, dall man hieraus kaum jemals das Bestehen einer braunen Leberatrophie 
mit Sicherheit diagnostizieren kann. Von einiger Bedeutung ist vielleicht die angeblich 
beobachtete ungewohnlich helle Fii.rbung der Fazes, weil diese auf eine Abnahme der 
Gallenbereitung hinweisen kOnnte. 

2. Hypertrophie der Leber. Da die Leber schon unter normalen Verhaltnissen ziem­
lich bedeutende Schwankungen in ihrer GroBe zeigt, so ist eine strenge Grenze, von der 
an man eine krankhafte Hypertrophie der Leber annimmt, nicht zu ziehen. Zuweilen 
findet man bei Sektionen eine aullergewohnlich grolle Leber, die ga;r keine Storung ver­
ursacht hat und fiir deren Entstehung sich auch kein Grund auffinden lallt. In einzelnen 
Fallen hat man auch eine herdweise auftretende Hyperplasie der Leber beschl'ieben 
mit Bildung flacher tumorartiger Erhebungen auf der Leberoberflache (s. S. 820). Die 
auffallende Neigung des Leberparenchyms zu regenerativer Neubildung bei Ausfall von 
Lebersubstanz ist schon wiederholt erwahnt worden. - Die sekundaren LebervergroBe­
rungen, wie sie bei verschiedenen Erkrankungen (Leukamie, chronischer Malaria, Diabetes, 
Rachitis u. a.) nicht selten gefunden werden, finden in den betreffenden Kapiteln nahere 
Erwahnung. 

3. Fettleber. Mit dem Namen "Fettleber" bezeichnet man die ungewohnlich starke, 
allgemeine Fettin/iltration der Leberzellen. . Die Leber wird hierdurch im ganzen ver­
grollert, der Rand ist abgestumpft, die Konsistenz teigig, beirn Durchschneiden haftet 
Elin deutlicher Fettbelag am Messer, Oberfiache und Schnittfiache sind hellgelb gefarbt, 
an den. vergrollerten Azini ist die Peripherie meist heller als das Zentrum, weil die Leber­
zellen besonders in den peripherischen Teilen der Azini mit groBeren und kleineren Fett­
tropfen erfiillt sind. 

Die Ur8achen der Fettleber sind noch nicht ganz klar. Selten findet man Fettlebem 
bei sehr fetten Menschen, bei denen man eine ungewohnlich reichliche Zufuhr von Nah­
rungsfett zu der Leber voraussetzen darf. Oft enthalt die Leber verhaltnismaIlig wenig 
Fett, wahrend der Panniculus adiposus und die Fettablagerung an anderen Organen be­
trachtlich sind. Bei Trinkern findet sich zuweilen ausgesprochene Fettleber. Auffal­
lend ist das Vorkommen von Fettlebem bei Kachelctiachen, ganz besonders bei TUber­
k:ulO8en und atrophischen Kindem, seltener bei sonstigen marantischen Kranken (Krebs­
kranken u. dgl.) und bei Kranken mit schwerer allgemeiner Anamie. Die nueren Ver­
haltnisse, warum in solchen Fallen das aus der Nahrung stammende oder von anderen 
Organen herder Leber zugefiihrte Fett nicht verbrannt wird, sind uns unbekannt. Ge­
wohnlich nimmt man gegenwirtig an, dall die infolge der Kachexie an Glykogen ver­
armten Leberzellen das Fett aus dem durchstromenden Blut an mch reillen. Es findet 
also eine Fettwanderung aus den Fettspeichern des Korpers in die Leber statt. Die 
Leberzellen sind aber, wie gesagt, durch irgendwelche Scbadigung nicht fahig, dieses 
zugefiihrte und in ihnen aufgespeicherte Fett in normaler Weise zu verarbeiten. 

Da wir iiber etwaige Storungen der Leberfunktion bei der Fettleber nichts wissen, 
so beziehen sich die ldiniachen Er8cheinungen der Fettleber lediglich auf die GroIlenzu­
nahme des Organs. Insbesondere bei Tuberkulosen konnen wir die Fettleber zuweilen 
mit Sicherheit diagnostizieren. wenn die Leber nachwcisbar vergrollert ist und andere 
Ursachen dieser VergroBerung (vorzugsweise die Amyloidentartung der Leber) mit Wahr­
scheinlichkeit ausgeschlossen werden konnen. Kann man den unteren Rand der Leber 
fiihlen, so erscheint er bei der Fettleber meist auffallend stumpf und abgerundet. 

Die Beharullung der Fettleber fallt mit der Behandlung des Grundleidens zusammen. 
4. Amyloidleber (Speckleber). Die Amyloidleber ist fast irnmer eine Teilerscheinung 

der iiber verschiedene innere Organe (Milz, Niere, Darm usw.) ausgebreiteten Amyloid. 
erkrankung. Diese entwickelt sich vorzugsweise bei langwierigen Eiterungen (Knochen. 
karies, Empyemfisteln, Driiseneiterungen, Darmgeschwiiren u. dgl.), bei chronischer 
liungentuberkuloae, bei tertiiirer Syphilia u. a. Bei der Speckleber ist das Organ im ganzen 
vergrollert. In hochgradigen Fallen kann die Leber fast das Doppelte ihres normalen 
Umfangs erreichen. Die Leber fiihlt sich fest und hart an, ihre Oberflache ist vollkommen 
glatt, ihr unterer Rand ein wenig ab~estumpft. Die Schnittflache hat ein graubraunes, 
eigentiimlich glanzendes, "speckiges' Aussehen. 

Die mikrOBkopiache Unter8Uchung zeigt, dall die amyloide Degeneration vorzugsweise 
die Wt:iru1e .der Leberkapillaren betrifft, wahrend an den Leberzellen selbst nur selten 
und in geringem Malle Amyloid nachweisbar ist. Dagegen findet sich amyloide Substanz 
in den Lymphliicken zwischen Kapillaren und Leberzellen, besonders in den mittleren 
Teilen der Azini, der sog. intermediaren Zone. Sehr baufig sind die Leberzellen atrophisch 
und zum Teil fettig infiltriert. Sie konnen schlieIllich stellenweise ganz zugrunde gehen. 

Die DiagnOBe der Amyloidleber stiitzt sich in erster Linie auf die durch die Perkussion 
und Palpation nachweisbare VergroBerung des Organs. Haufig kann man einen groBen 
Teil der vorderen Flache und den unteren Rand der harten festen Leber, der bis zur 
Nabelhohe herabreichen kann. sehr deutlich fiihlen. Gesichert wird die Diagnose aber 
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nur durch das Vorhandensein einer erfahrungsgemii.J3 zur Amyloidentwicklung fiihrenden 
Grundk:rankheit und durch den Nachwei8 de8 Amyloid8 in anderen Organen, vor allem 
in der Milz (Milztumor), in der Niere (blasser reichlicher Harn, starke Albuminurie) und 
im Darm (Durchfiille). Die im 2. Bande des Lehrbuches, im Kapitel iiber die Amy­
loidniere naher besprochene Kongorotprobe ist ein wertvolles Hilfsmittel zur Feststel­
lung der Amyloidose. 

Die iibrigen Krankheitserscheinungen sowie die Progno8e und die Therapie hangen 
vorzugsweise von dem bestehenden Grundleiden ab. Naheres iiber die Amyloiderkrankung 
iiberhaupt findet man in dem Kapitel iiber die Amyloidniere (s. Bd. II.). 

Zw6lftes Kapitel. 

Die Form- und Lageveranderungen der Leber. 
1. Scbniirleber. Durch den anhaltenden beim Schniiren ausgeiibten Druck des rechten 

Rippenbogens auf die Leber entstand friiher haufig eine Druckatrophie de8 Lebergewebes 
an der entsprechenden Stelle, wodurch es zu einer tiefen Querfurche an der vorderen 
Leberflache kam. Diese "Schnurfurche" betrifft vorzugsweise den rechten Leberlappen. 
Sie findet sich meist an derjenigen Stelle, welche dem unteren Rippenbogen anliegt, und 
hier ist die Atrophie zuweilen so hochgradig, daB der untere abgeschniirte, gewohnlich 
rundliche Teil der Leber nur noch durch eine schmale Briicke mit dem oberen Abschnitt 
verbunden ist. An der atrophischen Stelle ist die bindegewebige Kapsel der Leber fast 
immer stark verdickt. Manchmal kann man den unteren Leberabschnitt wie um ein 
Gelenk vollstandig nach oben iiberklappen. 

Die Schniirleber findet man jetzt nur noch bei alteren Frauen. Geringe Grade sind 
im Leben nicht zu erkennen und machen keine Beschwerden. Auch starkere Schniir­
lebern verursachen in der Regel keine Symptome, konnen aber, wenn die Bauchdecken 
schlaff sind, deutlich von auBen bei der Palpation wahrgenommen werden. Man fiihlt 
die tiefe quere Furche und den unteren abgeschniirten Leberteil mit seinem meist ab­
gestumpften Rande. Bei iilteren Frauen muB man an das Vorkommen der Schniirleber 
denken, weil diese leicht zu Verwechslungen mit sonstigen LebervergroBerungen, mit 
Hydrops der Gallenblase und mit Lebertumoren AnlaB geben kann. 

In einzelnen Fallen scheint eine starke Schniirleber besondere klini8che Symptome 
zu machen. Sie verursacht ein bestandiges Gefiihl von Druck und Zerrung in der Leber­
gegend. Zuweilen kommt es zu Anfallen von heftigen Schmerzen und peritonealen Reiz­
erscheinungen (Erbrechen und leichten Kollapszustanden), die man als die Folge von vor­
iibergehender Blutstauung und Anschwellung in dem abgeschniirten Teile angesehen hat. 
Man sei aber mit einer derartigen Deutung vorsichtig und denke namentlich damn, daB 
sich bei der Schniirleber ungemein haufig durch dieselbe Ursache, eben den Druck des 
Rippenbogens, bedingt gleichzeitig GallenBteine vorfinden (s. o.), und daB somit die er­
wahnten Erscheinungen auch mit einer Cholelithiasis zusammenhangen konnen. Ferner 
ist in sehr vielen Fallen die die Cholelithiasis begleitende, immer wieder rezidivierende 
Cholecystitis die Ursache der bei Frauen so haufigen GallenblaBenkarzinome. Die Be­
handlung derartiger Zustande wird, auch bei zweifelhafter Diagnose, nicht nur in 
strenger Bettruhe, Anwendung von warmen Umschlagen und vorsichtiger Diat bestehen, 
sondern vor allem wird eine chirurgische Behandlung (Probelaparotomie, gegebenenfalls 
Cholecystectomie usw.) in Frage kommen. 

2. Lebersenkung (Bepatoptose). Mit dem wenig passenden Namen der "Wander­
leber" (gleichzusetzen der "Wanderniere") hat man friiher einen nur in seltenen Fallen 
bei Frauen mit sehr schlaifen Bauchdecken beobachteten Zustand bezeichnet, bei dem 
die Leber, wahrscheinlich infolge einer ungewohnlichen Ausdehnung und Lange ihres 
Ligamentum suspensorium, bis tief in die unteren Teile der Bauchhohle herabgesunken 
ist (Leber8enkung). Sie ist daselbst deutlich fiihlbar und kann gewohnlich durch auBeren 
Druck ziemlich leicht nach oben in ihre normale Lage zuriickgebrachtwerden. Sieiststets 
ungewohnlich beweglich und verandert auch bei seitlicher Lagerung der Kranken deut­
lich ihren Ort. In den meisten Fallen bestehen gleichzeitig noch andere Zeichen der allge­
meinen Enteropto8e, wie wir sie schon friiher (s. S. 702) kennen gelernt haben. Die Deu­
tung der vorhandenen Beschwerden (Schmerzen, Verdauungsstorungen u. dgl.) ist daher 
meist schwierig, zumal sich nicht selten gleichzeitig noch ein neurasthenischer und hyste­
rischer Aligemeinzustand vorfindet. Man vergleiche hieriiber das spater folgende Kapitel 
iiber die "bewegliche Niere". - Die Behandlung hat nach denselben Grundsatzen zu 
erfolgen wie bei den iibrigen Erscheinungen der Enteroptose. Bei Frauen, die oft 
geboren haben, wird man einen Versuch mit einer passend angebrachten und gut 
sitzenden Leibbinde machen. 
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Dreizehntes Kapitel. 

Die Entziindung der Pfortader (Pylephlebitis). 
Itiologie. Die eitrige Pylephlebitis ist nur ausnahmsweise ein primares, 

selbstandiges Leiden. In den meisten Fallen bildet sie sich durch die Fart­
setzung einer eitrigen Entzundung von der der N achbarschaft auf die Venenwand. 
Selten wird der Hauptstamm der Pfortader unmittelbar befallen. Gew6hn­
lich geht die Entziindung von den Leberasten oder von den Wurzeln der 
Pfortader aus und pflanzt sich von hier erst weiter auf den Hauptstamm 
des GefaBes fort. 

VerhaltnismaBig am haufigsten beobachtet man eitrige Pylephlebitis im 
AnschluB an Appendizitis und perityphlitische AbsZ€sse, indem die Entziin­
dung eine Mesenterialvene ergreift und von hier aus sich weiter auf thrombo­
tischem Wege ausbreitet. In entsprechender Weise, aber viel seltener, ent­
steht die Pylephlebitis, die von einem Magenge8chW'iir, von ge8chW'iirigen 
Vorgiingen im Darm, namentlich im Dickdarm (Dysenterie), von MilzabsZ€ssen, 
ferner von eitrigen Entziindungen an der Leberptarte und in der Leber selbst 
(Oholangitis purulenta, Leberabsze8se), von periproktitischen Absze8sen, ent­
ziindeten Hiimorrhoidalknoten, eitriger Uterus- oder Adnexerkrankungen u. a. 
ausgeht. Eine besondere Form der Pylephlebitis beobachtet man bei neu­
gebarenen Kindem. Bier geht die Entziindung von der Nabelvene aus, und die 
Ursache der Entziindung ist in einer Infektion der Nabelwunde zu suchen. 

In vereinzelten Fallen hat man als Ursache der Pfortaderentziindung das 
Eindringen eines verschluckten Fremdk6rpers (z. B. einer Stecknadel) in 
eine Vene beobachtet. Natiirlich sind auch hier die an dem Fremdk6rper 
haftenden pathogenen Keime die eigentliche entziindungserregende Ursache. 

Pathologische Anatomie. An den Stellen, an denen die Entziindung die Venenwand 
ergriffen hat, ist daB GefaB verdickt, das umgebende Bindegewebe Mufig eitrig infiltriert 
und mit kIeinen Blutungen durchsetzt. Schneidet man die Vene auf, so findet man die 
Intima triibe und oft oberflachlich ulzeriert. Das Lumen des GefaBes ist mit Thrombus­
massen erfiilIt, die gewohnlich groBtenteils jauchig zerfallen sind, so daB sich aus der 
Vene eine iibelriechende eitrige Fliissigkeit ergieBt. Die Reihenfolge der Erscheinungen 
hat man sich so zu denken, daB zunachst die GefaBwand durch Bakterien usw. gescMdigt 
wird. An dieser Stelle schlagen sich Blutplattchen, Fibrin, Leukozyten usw. nieder, 
es bildet sich ein wandstandiger Thrombus, der spater das ganze GefaBlumen einnimmt. 
Das Eindringen der Bakterien in den Thrombus bewirkt dessen eitrig-jauchigen Zerfall. 

Die Ausdehnung der Pylephlebitis ist natiirlich in den einzelnen Fallen verschieden. 
Von dem Thrombus reiBen sich meist kIeine Teilchen los, die in die Lebu gelangen 
und hier metaBtatische Ab8Ze8se erzeugen. AuBer in der Leber konnen sich ferner in den 
Lungen. in den Nieren, im Gekirn, in den Gelenken usw. sekundare Eiterungen bilden. 
so daB sich das Bild der a.1Igemeinen Sepsis entwickelt. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Da das primare, der Pyle­
phlebitis zugrunde liegende Leiden von der verschiedensten Art sein kann, so 
laBt sich ein abgeschlossenes Krankheitsbild der eitrigen Pfortaderentziindung 
nicht geben. Indessen ist deren Eintritt doch haufig von einer Anzahl von 
Erscheinungen begleitet, die wenigstens in einigen Fallen und bei richtig er­
kanntem Grundleiden die Diagnose dieser Komplikation erm6glichen. 

Die Symptome der eitrigen Pylephlebitis hangen teils von der 6rtlichen 
Erkrankung ab, teils sind sie die Folge des eintretenden allgemein 
septischen Krankheitszustandes. Zu den Ortlichen Symptomen geh6rt der 
Schmerz im Epigastrium, der nur selten fehlt. Je nach dem Ausgangs­
punkt und der weiteren Ausbreitung der Entziindung strahlt er auch in 
die unteren und seitlichen Abschnitte des Leibes oder auch nach hinten 
uod oben in die rechte Schultergegend aus. Die Thrombose der Pfort-
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ader muB ferner zu Stauungserscheinungen fiihren. Die Milz schwillt be­
trachtlich an, und wenn die Krankheit nicht rasch ein todliches Ende er­
reicht, bildet sich auch ein deutlicher FliissigkeitserguB in der Peritoneal­
hohle. tJbrigens ist der Milztumor nicht immer ausschlieBlich als Stauungs­
tumor aufzufassen, sondern er ist zum Teil auch von der allgemeinen sep­
tischen lnfektion abhangig. Greift die Entziindung von den Pfortader­
zweigen auf benachbarte groBere oder kleinere Gallenwege iiber, so entsteht 
Ikterus. Zuweilen ist sein Auftreten auch von den entstandenen Leber­
abszessen, zuweilen von gleichzeitig vorhandenen Gallensteinen abhangig. 
In einzelnen Fallen fehlt der Ikterus ganz. 

Zu den septischen Erscheinungen gehoren in erster Linie die Leber­
absusse. Sie entstehen, wie erwahnt, durch unmittelbares embolisches Ver­
schleppen infizierter Thrombustei.le in die Lebel:. 1m Leben geben sich 
die Abszesse nur durch die fast regelmaBig eintretende betrachtliche Ver­
grof3erung der Leber zu erkennen. In den Fallen, in denen keine Leberabszesse 
entstehen, bleibt der Umfang der Leber gewohnlich normal. 

Diagnostisch wichtig ist das Verhalten des Fiebers. Wie bei allen sep­
tischen Zustanden, so tritt es auch bei der eitrigen Pylephlebitis fast 
stets in Form von einzelnen hohen, mit einem SchiUtelfrost verbundenen 
Steigerungen (bis 41 0 und mehr) auf, nach denen tiefe, unter reichlicher 
SchweiBbildung stattfindende Senkungen der Temperatur folgen. Derartige 
Fieberanfalle wiederholen sich in unregelmaBigen Pausen taglich oder aIle 
2-3 Tage. 

Zugleich mit dem Fieber bildet sich ein an Schwere immer mehr zunehmen­
der septischer Allgemeinzustand aus. Der Puls wird frequent und klein, die 
Zunge trocken, das BewuBtsein wird getriibt, Somnolenz und Delirien stellen 
sich ein, und die Krafte der Kranken werden rasch geringer. 

Von seiten der iibrigen Organe ist noch zu erwahnen, daB haufig Erbrechen 
eintritt. Der Stuhl ist ausnahmsweise angehalten, meist bestehen Durch­
ftille, die infolge der Stauung blutige Beimengungen enthalten konnen. In 
einigen Fallen tritt durch die weitere Ausbreitung der Entziindung von irgend­
einer Stelle aus eine terminale allgemeine Peritonitis auf. 1m Blut findet 
man stets eine ausgesprochene Leukozytose und bei der bakteriologischen Unter­
suchung haufig die eigentlichen Krankheitserreger (Streptokokken u. a.). Be­
merkenswert ist endlich, daB der Harn gewohnlich in geringer Menge abgeson­
dert wird und zuweilen eine auffallende Abnahme des Harnstoffgehaltes zeigt. 

Der Verlauf der Krankheit ist meist ziemlich akut. Ihre Dauer betragt 
durchschnittlich etwa 2 Wochen, mitunter aber auch 3-4 Wochen oder 
noch langer. Der Ausgang ist stets todlich. 

Die Diagnose der eitrigen Pylephlebitis ist zuweilen mit ziemlicher Sicher­
heit moglich. In anderen Fallen sind aber Verwechslungen mit sonstigen 
septischen Zustanden, mit Gallensteinabszessen u. dgl. nicht zu vermeiden. 
Zu beriicksichtigen sind vor allem der etwa nachweisbare Ausgangspunkt 
der Erkrankung, ferner die septischen Schiitteliroste, die Milz- und Leber­
schwellung, der Ikterus', die Schmerzhaftigkeit im Epigastrium und der schwere 
septische Allgemeinzustand. 

In therapeutischer Beziehung konnen wir leider nur wenig tun. Die Er­
haltung der Krafte und die Linderung der Schmerzen sind daher fast das 
einzige Ziel, das die Behandlung anzustreben hat. 1st ein primiirer Eiter­
herd, von dem die Pylephlebitis ihren Ausgang nahm, noch nachzuweisen, 
so ist an die Moglichkeit zu denken, ihn gegebenenfalls zu beseitigen. 
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Vierzehntes Kapitel. 

Die Thrombose der Plortader (Pylethrombosis). 
Atiologie und pathologische Anatomie. Ebenso wie die eitrige Pylephle­

bitis, so ist auch die Thrombose der Pfortader keine selbstandige Krank­
heit, sondern ein nach mannigfachen sonstigen pathologischen Verande­
rungen sich entwickelnder Folgezustand. Sehen wir von der seltenen, 
meist erst gegen das Ende des Lebens entstehenden und daher klinisch be­
deutungslosen marantischen Thrombose in der Pfortader ab, so lassen sich 
manche Pfortaderthrombosen auf eine Kompression und Beeintrachtigung des 
Stammes oder eines der Hauptzweige des genannten GefaBes zurUckfuhren 
(Kompressionsthrombosen). Am haufigsten findet die Kompression bei gewissen 
chronischen Erkrankungen der Leber statt, bei denen entweder die kleinenPfort­
aderaste im Innern des Organs oder der Hauptstamm selbst eine mechanische, 
zur Gerinnung des Inhalts fiihrende Beeintrachtigung erfahren. Hierher ge­
horen vor allem die Leberzirrhose und die Lebersyphilis, in deren Gefolge Pfort­
aderthrombose wiederholt beobachtet worden ist. Doch konnen auch sonstige 
Erkrankungen in der Umgebung der Vena portarum die gleiche Folge nach 
sich ziehen. Bei Kompression des GefiiBes durch Verdickungen des Binde· 
gewebes an der Leberpforte, wie sie bei chronischer allgemeiner nnd urn· 
schriebener Peritonitis (z. B. nach Ulcus duodeni) vorkommen, kann sich 
ebenfalls Pfortaderthrombose entwickeln. Am haufigsten aber wird es vor­
kommen, daB toxische Stoffe (bei Leberzirrhose, bei chronischen lnfektions­
krankheiten, wie Malaria und Syphilis usw., oder anch bei einfachen Infekten) 
die GefiWwand der Pfortader oder ihrer Zweige, besonders der vena lienalis 
und der vena mesenterica superior und inferior, schadigen. Dort, wo die Ge­
faBendothelien durch diese toxischen Schadigungen zugrunde gegangen sind, 
schlagen sich Blutplattchen, Fibrin, Leukozyten usw. nieder, es bildet sich 
ein "steriler" Thrombus. Zunachst ist dieser wandstandig, nimmt aber spater 
das ganze GefaBlumen ein (Milzvenenthrombose, Mesenterialvenenthrombose) und 
setzt sich mitunter bis in den Hauptstamm der Pfortader fort, wodurch eine 
vollkommene Pjortaderthrombose entsteht. 

Die anatomischen Veranderungen der Pfortaderthrombose, der Milzvenenthrombose 
und der Mesenterialvenenthrombose sind nicht von denen jeder anderen Venenthrom­
bose verschieden. Je nach ihrem Alter bewahren die Thromben noch eine rote Farbe, 
oder sie sind derber, blasser und briichiger. Hat die Thrombose lange Zeit bestanden, 
80 bildet sich eine vollstandige Organisation des Thrombus aus. An eine primare Throm­
bose der Pfortader kann sich sekundar eine eigenartige Atrophie der Leber anschlieBen, 
die der LAENNEcschen atrophischen Leberzirrhose sehr ahnlich sein kann, aber von ihr 
wohl zu unterscheiden ist. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Symptome der Thrombosen im 
Pfortadergebiet bestehen in den schon wiederholt bei verschiedenen Krank­
heiten der Leber erwahnten Folgen der Pfortaderstauung. Die Starke, die 
Ausbreitung und die Zeit der Entwicklung dieser Erscheinungen hangen selbst­
verstandlich ganz von dem Sitz und der Starke der Thrombose abo 

Bei der M ilzvenenthrombose entwickelt sich ganz allmahlich eine so be­
trachtliche Milzschwellung, daB sie haufig zu Verwechslungen mit den Sple­
nomegalien bei Blutkrankheiten Veranlassung gibt. Varikose Erweiterungen der 
Osophagus- und Magenvenen fuhren fast immer zu Blutungen, so daB Hamate­
mesis und Blutstuhle zum klinischen Bild der Milzvenenthrombose gehOren. 

M esenterialvenenthrombosen verursachen im akutesten Stadium heftige 
Schmerzanjalle und blutige Stuhlentleerungen. 
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Bei einer geniigend ausgedehnten Thrombose, die den HauptBtamm der 
Pfortader betrifft, machen sich die Stauungserscheinungen in allen Wurzel­
gebieten des verstopften GefaBes deutlich bemerkbar. Die Milz schwillt 
betrachtlich an, und ihre VergroBerung kann durch die Perkussion und Pal­
pation Ieicht nachgewiesen werden. Bald stellt sich Aszites infolge der Stau­
ung in den Peritonealvenen ein, wahrend die Dberfiillung der Magen- undDarm­
gefaBe zu katarrhalischen Erscheinungen (Durchfalle u. dgl.), nicht selten 
auch zu \im Verlauf einiger Jahre sich manchmal 4-5 und noch haufiger 
wiederholenden) Magen- und Darmblutungen AniaB gibt. Meist ist eine be­
trachtliche sekundare Aniimie die Folge dieser Blutungen. 

Da die Moglichkeit der Entwicklung von Kollateralbahnen (s. S. 831) be­
steht, auf denen das Blut aus dem Pfortadergebiet in die Korpervenen iiber­
gefiihrt wird, so kann ein Tei! der bereits eingetretenen Stauungserscheinungen 
voriibergehend (vielleicht auch dauernd 1) wieder verschwinden. Wir beob­
achteten einen Fall von Pfortaderthrombose (im AnschluB oder gleichzeitig 
mit einer syphilitischen Lebererkrankung), bei dem ein ziemlich starker Aszites 
etwa 6-7mal in Zwischenraumen von 1/4-1/2 Jahr auftrat und bei aus­
reichender Schonung und Pflege des Patienten ohne Punktion wieder voll­
standig verschwand. Als der Kranke nach sechsjahriger Krankheitsdauer 
und schlieBlich doch etwa 15 mal notwendig gewordenen Aszitespunktionen 
starb, fand sich der Stamm der Pfortader in einen fast vollstandig festen 
Bindegewebsstrang verwandelt, des sen Lumen nur noch fiir eine Stricknadel 
durchgangig war. 

Ortliche Symptome (Schmerz u. dgl.) sind bei der einfachen Pfortader­
thrombose nicht vorhanden. Das Verhalten der Leber hangt von der be­
stehenden Grundkrankheit ab_ Mitunter kann eine allgemeine Atrophie der 
Leber infolge einer Iangdauernden Unterbrechung des Pfortaderblutstromes 
auftreten (s.o.). Es ist oft schwer zu entscheiden, ob die gleichzeitig gefundene 
zirrhotische Leber die Folge oder die Ursache der Pfortaderthrombose oder 
ihr iiberhaupt nur beigeordnet ist. 

Dber den Verlauf und die Dauer des Leidens lassen sich keine allgemeinen 
Angaben machen, wei! hierbei allein die Art der Grundkrankheit maBgebend ist. 

Die Diagnose der Pfortaderthrombose ist meist schwierig. Zwar kann 
man aus den bestehenden Erscheinungen gewohnlich leicht erkennen, daB 
ein erhebliches Stromhindernis im Gebiete der Vena portarum bestehen muB. 
Ob dieses aber in einer Thrombose oder in einer Kompression der Pfortader 
oder endlich in dem Untergang zahlreicher kleiner Pfortaderaste in der Leber 
selbst seinen Grund hat, - dies sicher zu entscheiden, ist oft nicht moglich. 
Vermuten darf man eine Pfortaderthrombose dann, wenn bei iugendlichen 
Menschen zeitweise lebensbedrohende Magendarmblutungen (Hiimatemesis aus 
Osophagusvarizen) auftreten, denen eine hochgradige sekundiire Aniimie folgt. 
Die Rontgenuntersuchung zeigt dabei einen unveranderten Magen, der durch 
einen groBen Milztumor verdrangt ist. Ist kein Aszites vorhanden, muB an 
Milzvenenthrombose gedacht werden. Eine Pfortaderthrombose ist bei gleich­
zeitig oder in der Folge sich entwickelndem Aszites anzunehmen, wenn andere 
Ursachen einer Pfortaderstauung unwahrscheinlich sind, und wenn der 
Aszites nach einer Punktion sich auffallend rasch wieder ansammelt. 

Die Prognose ist in allen Fallen ungiinstig zu stellen, obwohl, wie gesagt, 
voriibergehende bedeutende Besserungen des Zustandes vorkommen. 

Die Therapie richtet sich nach den bestehenden Symptomen und schlieBt 
sich hierin im ganzen den bei der Leberzirrhose naher besprochenen Grund­
satzen an. 
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ACHTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Bauchspeicheldriise. 1) 

Erstes Kapitel. 

Vorbemerkungen 
tiber die funktionelle Pankreasdiagnostik. 

Da das Pankreas der unmittelbaren klinischen Dntersuchung so gut wie 
gar nicht zuganglich ist, so hat man sich vielfach bemuht, Methoden und 
Zeichen ausfindig zu machen, die wenigstens im allgemeinen auf eine gestiirte 
Funktion des Pankreas hinweisen (funktionelle Pankreas-Diagnostik). Bei der 
groBen Schwierigkeit dieser Aufgabe sind aber die Ergebnisse noch recht 
vieldeutig. Die meisten Proben haben nur einen sehr beschrankten Wert. 
Oft ist es mit keiner Funktionsprufung moglich, eine Erkrankung des Pankreas 
zu erkennen. 

Duodenalsondierung. Zunachst kann man sich nach dem Vorgang von 
EINHORN und GROSS meist ohne besonders groBe Schwierigkeit eine Probe 
vom Duodenalsaft verschaffen und in dieser das V orhandensein oder Fehlen 
der beiden wichtigsten Pankreasfermente (Lipase fur die Fettspaltung, Trypsin 
fur die EiweiBspaltung) nachweisen. Zu diesem Zweck wird eine dunne, 
1,5 m lange Duodenalsonde, an deren vorderem Ende ein kleiner, seitlich 
durchlocherter Metallknopf befestigt ist, in den leeren Magen eingefUhrt, 
etwa bis zur Marke 50 cm. Wahrend der Kranke auf der rechten Seite liegt, 
schiebt sich nun das Ende des Schlauches infolge der Peristaltik etwa in 
1/2 Stunde ins Duodenum (70-80 cm), und aus dem Rohr tropft Duodenal­
saft ab, den man an der nicht mehr saueren Reaktion des abgetraufelten, gold­
gelben, klaren Inhaltes erkennt. Meist gelingt die Gewinnung der zur Dnter­
suchung notwendigen Menge leicht, gegebenenfalls unter Zuhilfenahme einer 
AspiratiollSspritze. Die richtige Lage der kleinen durchlocherten Metallkapsel 
im Duodenum kann man durch Rontgenuntersuchung nachpriifen. Die An­
wesenheit von Trypsin im Duodenalsaft kann angenommen werden, wenn eine 
zugefugte Fibrinflocke oder ein Stuckchen gekochtes EiereiweiB aufgelost wird. 

Spritzt man durch die Duodenalsonde 2 ccm reinen Narkoseather ein, so 
ergibt dies einen sehr starken Sekretionsreiz fUr das Pankreas (KATSCHS 
Atherreflex). Man gewinnt in 10 Minuten normalerweise 20, 60, 80 ccm Pan­
kreassaft. Fehlt diese Absonderung bei richtig liegender Sonde, so ist dies be­
weisend, daB nicht in normaler Weise Bauchspeichel in das Duodenum gelangt. 

Diastasenachweis im Urin. Der quantitative Nachweis von Diastase im 
Urin nach WOHLGEMUTH hat eine erhebliche klinische Bedeutung fUr den 
Nachweis von Pankreaserkrankungen erlangt. Dber die Ausfiihrung des Ver­
fahrens ist in den Lehrbuchern uber die klinischen Untersuchungsmethoden 
nachzulesen. Es kann ein 30-Minuten-Versuch und ein 24-Stunden-Versuch 
angestellt werden. Bei dem langerdauernden Versuch treten die Unterschiede 
deutlicher hervor. Die Diastase-Normalwerte sind nach WOHLGEMUTH beim 

1) Eine ausfiihrliche Darstellung der Untersuchungsmethoden und der Pathologie 
der Bauchspeicheldriise findet man bei K. A. HEIBERG, Die Krankheiten des Pankreas. 
Wiesbaden: J. F. Bergmann 1914 und bei O. GROSS und N. GULEKE, Die Erkrankungen 
des Pankreas. Berlin: Julius Springer 1924. 
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kurzfristigen Versuch 16-64, beim langfristigen 20-164. Bei Verlegung des 
Pankreasganges findet man den Diastasegehalt des Drins meist stark er­
h6ht, beim 30-Minuten-Versuch auf 250-500, beim 24-Stunden-Versuch auf 
625-1250 Diastaseeinheiten (H. SIMON). 

Auch das Blu/serum kann nach dem Verfahren von WOHLGEMUTH auf 
seinen Diastasegehalt gepriift werden. Erh6hte Werte sprechen fiir eine 
Pankreaserkrankung. 

Fiizesuntersuchung. Vielfach hat man sich bemiiht, aus dem Verhalten 
der Stuhle Schliisse auf die Verdauungsfunktion des Pankreas zu ziehen. Die 
Verhaltnisse sind wegen des Ineinandergreifens der verschiedenen Verdauungs­
safte (Galle, Darmsaft) recht kompliziert, doch kann man immerhin sagen, 
daB reichliche Fettstuhle ("SteatorrhOe"), namentlich beim Fehlfln von Ikterus, 
fUr eine Pankreaserkrankung verdachtig sind. Patienten, die einen Ausfall 
der Pankreasverdauung im Darm haben, bekommen nach dem Darreichen 
von 250 g Butter stets ausgesprochenen, schon mit bloBem Auge erkenn­
baren "Butterstuhl". Beachtenswert ist auch die bei Storungen der Pankreas­
funktion verminderte Fettspaltung, d. h. eine Herabsetzung der im Stuhlfett 
enthaltenen Fettsauren und Seifen unter 70% der Gesamtmenge des vor­
handenen Fettes. Der Pankreassaft ist ferner fiir die Eiweif3verdauung wichtig. 
Bei fehlender Pankreasfunktion findet man eine unvollstandige Ausnutzung des 
NahrungseiweiBes ("AzotorrhOe"). Ferner ist eine Verminderung der Fleisch­
verdauung ("KreatorrhOe") vorhanden, so daB der Stuhl auffallend reichlich 
Muskelfasern enthalt, die noch Querstreifung und farb bare Kerne aufweisen. 

Zum Nachweis von Trypsin im Stuhl wird eine wasserige Aufschwemmung 
der Fazes mit Glyzerin extrahiert. Mit dem Glyzerinextrakt wird ein Ver­
dauungsversuch mit Fibrinkarmin in 0,3 %iger SodalOsung angestellt. N och 
sicherer fUr die Erkennung leichterer Storungen der Pankreasfunktion als 
die Trypsinbestimmung in den Fazes ist der Nachweis der Diastase im Stuhl 
nach dem Verfahren von WOHLGEMUTH. 

Lijwische Adrenalinprobe. Interessant, aber unsicher ist die LowlSche Adrenalin­
probe. LoW! fand, daB Eintraufeln von Adrenalin ins Auge bei Tieren, denen zuvor 
das Pankreas exstirpiert ist, Mydriasis hervorruft, was sonst nicht der Fall ist. Auch 
beirn Menschen scheint die Adrenalin-Eintraufelung vorzugsweise dann Mydriasis hervor­
zurufen, wenn das Pankreas (z. B. bei rnanchen Diabetikern), aber auch wenn andere 
Bauchorgane erkrankt sind. 

Von dem praktischen Wert der vielen iibrigen Funktionspriifungen des 
Pankreas, der Gro(Jschen Kaseinprobe, der Muller-Schlechtschen Trypsinprobe, 
der Schmidtschen Kernprobe, Sahlis Glutoidprobe, Oammidgesche Reaktion usw., 
haben wir uns nicht iiberzeugen k6nnen. 

Zuckerausscheidung bei Pankreaserkrankungen. In jedem Fall, bei dem 
der Verdacht auf eine Pankl'easerkrankung vorliegt, wird man den Harn auf 
Zucker untersuchen und die Nuchternblutzuckerwerte bestimmen. MERING 
und MINKOWSKI haben bekanntlich nachgewiesen, daB die Exstirpation des 
Pankreas beim Hunde regelmaBig einen Diabetes mellitus zur Folge hat. Auch 
bei Erkrankungen des Pankreas, vor aHem wenn sie mit ausgedehnteren 
Pankreasveranderungen einhergehen, wird recht haufig, namentlich nach 
reichlicher Zufuhr von Kohlenhydraten, Glykosurie oder ein echter Diabetes 
mellitus beobachtet. 

1st kein Zucker im Urin nachzuweisen, so kann die Priifung auf alimenUire 
Glykosurie angesteHt werden. Man gibt dem Kranken morgens 100 g Trauben. 
zucker und untersucht den zweistiindlich zu lassenden Urin sowie den Rest­
harn des Tages auf Traubenzucker. 
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Zweites Kapitel. 

Achylia pancreatica. 
Entsprechend der Achylia gastrica ist unter dem Namen Achylia pancreahca ein Krank­

heitsbild aufgestellt worden, bei dem es sich urn funktionell-nervose Storungen der Sekre­
tion des Pankreassaftes handelt. Andererseits ist es aber woW moglich, daB auch primare 
Veranderungen in der feineren Struktur und im Chemismus der sezernierenden Zellen 
selbst eintreten konnen. Die Achylia pancreatica solI zumeist in Begleitung einer 
Anaziditat oder Achylia gashica bei nervosen, anamischen, aber auch bei anscheinend 
gesunden Menschen auftreten und die Entstehung der "gastrogenen" Durchliille zur 
Folge haben. 

Wegen der Unsicherheit in der atiologischen Beurteilung und wegen des Mangels be­
weisender Untersuchungsmethoden ist die genaue Abgrenzung und Darstellung dieses 
Krankheitszustandes noch sehr schwierig. Die Trypsinarmut des Stuhles mit Hilfe der 
verschiedenen Untersuchungsverfahren, der sonstige StuWbefund und auch die duodenale 
Pankreasdiagnostik liefern keine einwandfrei beweisenden Ergebnisse fiir das Vorliegen 
funktioneller Pankreasstorungen. Da woW bei jedem Salzsauremangel die keimtotende Kraft 
des Magensaftes abgeschwacht oder aufgehoben ist und deshalb eine reichliche Bakterien­
wanderung in den Diinndarm stattfinden kann, so ist hierdurch haufiger Gelegenheit 
zu einer aszendierenden Infektion des Pankreas gegeben. Pankreatitiden leichterer oder 
schwerer Art sind die Folge, und sie verursachen in vielen Fallen die fiir einfach funktionell­
nervos gehaltenen Storungen. Erwiesen ist das Vorkommen einer Achylia pancretica 
jedenfalls noch nicht, wenngleich es moglich und fiir manche FaIle sogar wahrschein­
lich ist. 

Drittes Kapitel. 

Die akute Pankreasnekrose. 
(Akute hdmorrhagische Pankreatitis. Akute hiimorrhagische Nekrose 

des Pankreas. Fettgewebsnekrose des Pankreas.) 

Atiologie und pathologische Anatomie. Die groBte klinische Bedeutung unter 
den Pankreaserkrankungen haben die nicht sehr seltenen eigentumlichen 
FaIle, in denen anscheinend bis dahin vollig gesunde Menschen ganz plotzlich 
unter den schwersten peritonealen Erscheinungen erkranken, meist in kurzer 
Zeit sterben und die Sektion dann als Hauptbefund eine schwere Erkrankung 
der Bauchspeicheldruse und ihrer Umgebung ergibt. Die anatomischen Ver­
anderungen bestehen zunachst in ausgedehnten N ekrosen, durch die der 
groBte Teil des Pankreas zerstort sein kann, sodann aber in ausgedehnten 
Blutungen. Durch die Nekrose und die Blutungen ist der befaIlene Teil des 
Pankreas in eine dunkelrote, oft schmierige Masse verwandelt, in der nur noch 
Triimmer des ursprunglichen Gewebes nachweisbar sind. Bemerkenswerter­
weise findet man mitunter auch in der Umgebung des Pankreas, oft in ziem­
lich weiter Ausdehnung, zahlreiche kleinere und groBere nekrotische Herde, 
vor aIlem im Fettgewebe des Netzes und Mesenterium (BALSERS "multiple 
Fettnekrose"). 

Die eigentliche Ursache dieser eigentumlichen schweren Erkrankung ist 
noch nicht vollig klargelegt. Nur soviel darf als ziemlich sicher angenommen 
werden, daB es sich dabei urn die zerstorende Wirkung des Pankreassaftes, 
also urn eine Selbstverdauung des Pankreas handelt. Auch die nekrotischen 
Herde in der Umgebung entstehen wahrscheinlich durch die Einwirkung der 
durch Diffusion oder Lymphbewegung sich ausbreitenden Pankreasfermente. 
Durch die Nekrose werden auch die Gefii{3wiinde zerstort, und so kommen die 
ausgedehnten Blutungen und hiimorrhagischen Infiltrationen zustande. Welche 
Umstande aber diesen plotzlichen verderblichen Ubertritt des Pankreas-
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sekrets ins Gewebe bedingen, laBt sich nicht sicher sagen. Am meisten ist man 
geneigt, an Stauungen des Pankreassaftes durch VerschluB des Ausfiihrungs­
ganges der Bauchspeicheldriise zu denken. In der Tat hat man auch in einer 
Reihe von Fallen einen derartigen VerschluB durch Gallensteine, Pankreas. 
steine, entzilndliche Schwellung u. dgL nachgewiesen. Das in solchen Fallen 
vorkommende aszendierende Eindringen von Galle oder Duodenalinhalt in 
den Pankreasgang, die hier den Pankreassaft aktivieren, ist fiir die Ent· 
stehung der Krankheit von groBter Bedeutung. In anderen Fallen handelt 
es sich um einfache Infektion vom Darm her. Auch Bakterien, Streptokokken 
und Oolibazillen, konnen den Pankreassaft aufspalten, aktivieren und Trypsin, 
sowie Steapsin freimachen, so daB sie ihre verheerende Wirkung im Pan· 
kreas ausiiberi konnen. Manchmal spielen zweifellos traumatische Einfliisse 
eine Rolle. 

Symptome und Krankheitsverlauf. In klinischer Hinsicht ist vor allem 
bemerkenswert, daB die meisten FaIle akuter todlicher Pankreasnekrose bei 
fettleibigen Trinkern vorkommen. Fettleibigkeit und Alkoholismus sind also 
die zweifellos begiinstigenden Ursachen fiir die Entstehung der Krankheit. 
Manchmal weist die Anamnese auf friihere Oholelithiasis hin. Die Krankheits· 
erscheinungen beginnen meist ganz pl6tzlich, nicht selten im unmittelbaren 
AnschluB an eine reichliche Mahlzeit. Die Kranken empfinden einen heftigen 
Schmerz in der Mitte des Leibes, Ohnmachtsgefiihl, Brechneigung. Bei der 
Untersuchung fallt sofort ihr kollabiertes, "abdominales" Aussehen auf. Das 
Gesicht ist blaB, eingefallen, der PuIs klein und frequent, die Temperatur 
nicht erhOht, im Blut findet sich keine Leukozytose. Der Leib ist maBig auf· 
getrieben und namentlich in den mittleren Teilen und im Epigastrium gegen 
Druck sehr empfindlich. Oft ist hier eine auBerst druckempfindliche, quer· 
laufende Resistenz sehr deutlich zu fiihlen. Besonders charakteristisch ist 
es, daB der Schmerz nach hinten in den Riicken ausstrahlt, und daB man 
die Kranken nur unter groBen Schmerzen aufsetzen kann. Der Stuhl ist 
angehalten, ofter tritt peritoneales Erbrechen ein. Die Zunge ist trocken. 
Die Krankheit endet meist todlich schon nach wenigen Stunden oder nach 
I-P/2 Tagen. Doch kann auch ein etwas langerer Krankheitsverlauf vor· 
kommen. Zuweilen stellen sich dann noch Ikterus und Glykosurie ein. Eine 
genauere Untersuchung der Pankreasfunktionen ist meist nicht moglich. 
Auch leichte FaIle, die in eine chronische Pankreatitis iibergehen, und an· 
dere, bei denen eine vollige Heilung eintritt, werden beobachtet. Mitunter 
fiihrt die Abkapselung der nekrotisch·erweichten Massen zur Bildung von 
oft umfangreichen Pseudocysten (s. u.). 

Diagnose. Bei der Diagnosestellung kommt es vor allem darauf an, daB 
man die Krankheit kennt und an sie denkt. Handelt es sich um fettleibige 
Trinker mit den kennzeichnenden, schweren, akuten Krankheitserschei· 
nungen, so wird man oft die richtige Diagnose mit mehr oder weniger Wahr· 
scheinlichkeit stellen konnen. Natiirlich ist die sichere Unterscheidung von 
akuter Perforationsperitonitis, innerer Einklemmung, Ileus u. dgl. stets schwierig, 
und falsche Diagnosen in dieser Hinsicht werden nie ganz zu vermeiden sein. 

Therapie. Sobald die Diagnose mit einiger Wahrscheinlichkeit gestellt 
werden kann, ist in jedem bedrohlichen FaIle moglichst friihzeitig ein chirur­
gischer Eingriff anzuraten (Inzision und Drainage des Pankreas), der etwa in 
einem Drittel der Falle von giinstigem Erfolg begleitet ist. 
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Viertes Kapitel. 

Die akute Pankreatitis. 
Xtiologie. Entziindungen des Pankreas entstehen entweder durch Uber­

greifen entzilndlicher Vorgiinge in der Umgebung des Pankreas oder durch Ein­
schwemmen von Entziindungserregern auf dem Blut- oder Lymphwege. In 
den meisten Fallen dringen jedoch vom Darm her pathogene Keime in die 
Bauchspeicheldriise ein. Entzilndungen der Gallenwege und Gallensteine sind in 
mehr als 50% aller akuten Pankreasentziindungen vorhanden. AuBer Gallen­
steinen sind auch Magen- und Duodenalgeschwilre so gut wie stets mit Pan­
kreatitiden vergesellschaftet. Akute Pankreatitis kann ferner bei vielen 
Infektionskrankheiten (Grippe, Typhus, Mumps, Malaria, Pocken u. a.) be­
obachtet werden. 

Pathologische Anatomie. Das Pankreas erscheint verdickt, gerotet. Das seros, 
seltener blutig durchtrankte Zwischengewebe ist von mehr oder weniger reichlichen 
Zellinfiltraten durchsetzt. Akute eitrige Pankreatitis ist selten. Sie kann durch Fortleiten 
aus der Nachbarschaft entstehen. Metastatisch konnen multiple kleine Eiterherde bei 
allgemeiner Sepsis und retrograd bei eitriger Pfortaderthrombose vorkommen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Ausgesprochene schwere akute Pan­
kreatitis verursacht die gleichen Krankheitserscheinungen wie eine akute 
Pankreasnekrose. Abgrenzungen, ob mehr entziindliche Vorgange oder aus­
gedehnte Zerstorungen des Organs vorliegen, sind zumeist unmoglich. 

Die ungleich haufigeren leichten FaIle akuter Pankreatitis werden in der 
Regel fast nie beachtet. 1m VerIauf der oben erwahnten Krankheiten, bei 
Gallengangserkrankungen, infektiosen und geschwiirigen Darmleiden, sowie 
bei Allgemeininfektionen kommt es zu akuten Pankreasschadigungen, ohne 
daB wir in der Lage sind, diese mit Sicherheit festzustellen. Die dadurch ver­
ursachten Leibschmerzen und Verdauungsstorungen sind uncharakteristisch, 
die Pankreasfunktionen sind gering oder nur vOriibergehend gestort. Dennoch 
ist die Beachtung der akuten Pankreatitis von groBter Bedeutung, da sie in 
ein chronisches Stadium iibergehen und so den Grund zu schweren Pankreas­
veranderungen mit allen ihren verhangnisvollen Folgen legen kann. 

Diagnose. Eine durch sichere Befunde erhartete Diagnose ist aus den an­
gefiihrten Griinden sehr schwer zu stellen. Es muB jedoch stets bei den 
oben erwahnten Leiden an akute Pankreatitis gedacht und danach gefahndet 
werden. 

Therapie. In erster Linie kommt eine moglichst voIIige Ausheilung des 
Grundleidens in Frage. 1m iibrigen kann vielleicht eine Ruhekur und eine 
strenge diatetische Behandlung (Fernhalten von Fett, Hungertage) das Auf­
treten schadlicher Folgen bei einer akuten Pankreatitis verhindern. 

Fiinftes Kapitel. 

Die chronische Pankreatitis. 
Xtiologie. Die chronische Pankreatitis ist eine haufige, in ihrer Entstehung 

und klinischen Bedeutung aber noch nicht vollig geklarte Krankheit des 
Pankreas. Sie fiihrt zu einem teilweisen Zugrundegehen, zu einer Atrophie 
des eigentlichen Driisengewebes mit starker Wucherung des interstitiellen 
Bindegewebes oder zuweilen auch des Fettgewebes. Haufig ist vor allem der 
Kopf des Pankreas befallen, der dadurch in einen harten, hockerigen Tumor 
verwandelt ist. Als Ursachen der Erkrankung nimmt man neben einer vorher-
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gegangenen akuten Pankreatitis vor allem chronische Stauungen des Sekrets 
durch Verlagerung des Ausfiihrungsganges (Tumoren, Steine, Narben) an. 
Bakterielle Infektionen, die vom Darm oder den Gallenwegen fortgeleitet 
werden, scheinen besonders bei Gallensteinen die Entstehungsursache zu 
sein. Auch primare GefdfJerkrankungen (Arteriosklerose, Syphilis) kommen 
oft in Betracht. Bei Trinkern tritt chronische Pankreatitis zuweilen als selb­
standige Erkrankung (entsprechend der Leberzirrhose) auf. Viel haufiger, als 
bisher angenommen wurde, wird eine chronische Pankreatitis durch Syphilis 
verursacht, und zwar treffen wir syphilitische Veranderungen mit Schrumpfung 
und Verhartung des Organs sowohl bei kongenitaler, als auch bei sekunddrer 
und tertidrer Syphilis an. Auch sklerotische tuberkulose Pankreatitis im Gefolge 
einer tuberkulosen Allgemeininfektion ist nicht selten. Wahrscheinlich ist sie 
toxischen Ursprungs und mit der Leberzirrhose bei Tuberkulose in Parallele 
zu setzen. 

Patbologiscbe Anatomie. Kennzeichnend fiir die chronische Pankreatitis ist neben 
interstitiellen Entziindungserscheinungen die Vermehrung des interlobuliiren und inter­
aziniisen Bindegewebes. Diese folgt einem oft fortdauernden, schubweise vor sich gehenden 
primaren Untergang des eigentlichen Driisengewebes. Eine vollige Umbildung des Driisen­
baues, den Vorgangen bei der Leberzirrhose entsprechend, findet statt. 1st die reaktive 
Vermehrung des Bindegewebes nur gering, kann es in sehr vorgeschrittenen Fallen zu 
einer Atrophie, in seltenen Fallen sogar zum volligen Schwund, zur Atrophia totalis pan­
creatis kommen. Zumeist aber wird die im ganzen verkleineite und nur selten vergroBerte 
Driise durch die Bindegewebsvermehrung bei sehr langem Bestehen der Erkrankung 
auffallend derb und hart (Pankreaszirrhose, Pankreasinduration). Schon makroskopisch 
konnen dann die breiten Bindegewebsstreifen zu sehen sein, welche die einzelnen Driisen­
lappchen voneinander trennen. Die azinose Zeichnung kann dabei vollig verloren gehen. 
Mitunter findet sich bei sehr fettleibigen Menschen neben der Bindegewebswucherung 
auch eine ganz bedeutende Vermehrung des interstitiellen Fettgewebes (Lipomatose 
de8 Pankreas). 

Symptome. Klinisch zeigt sich eine chronische Pankreatitis 1. durch den 
auftretenden Diabetes mellitus und 2. durch SteatorrhOe und KreatorrhOe. 
sowie Storungen der EiweiBvcrdauung. Zumeist machen sich diese beiden 
Hauptsymptome, zuweilen nur eines von ihnen, geltend Auf jeden Fall ist 
die chronische Pankreatitis, die Pankreaszirrhose, diejenige Pankreaserkrankung, 
welche am hiiufigsten einem Diabetes mellitus zugrunde liegt (siehe Kapitel 
Diabetes mellitus in Bd. II). Mitunter sind die Storungen des hormonartigen 
Pankreassekrets jedoch leichteren Grades, sie fiihren nicht einmal in allen 
Fallen zur Glykosurie und sind nur an der Belastungsprobe erkennbar. Kenn­
zeichnend fiir die Erkrankung sind sehr haufig bald kolikartig auftretende, 
bald ausstrahlende Schmerzen, die von der Pankreasgegend nach links am 
Rippenbogen entlang nach der linken Schulter zu hinziehen. Die iibrigen 
Symptome (Verdauungsstorungen, Ikterus, allgemeine Schwache, Abmagerung, 
Anamie u. a.) sind weniger kennzeichnend. Immerhin wird man in Fallen auf­
fallender Abmagerung, verbunden mit Magen-Darmerscheinungen und um­
schriebener Auftreibung und Schmerzhaftigkeit in der Pankreasgegend an eine 
Erkrankung der Bauchspeicheldriisen denken und eine nahere Untersuchung 
der Pankreasfunktionen vornehmen. Die Ergebnisse einer derartigen genau 
vorgenommenen Priifung (s.o.) konnen manchmal auf die richtige Diagnose 
hinweisen. 

Diagnose. Mitunter kann, bei gleichzeitigem V orliegen von Gallensteinen 
die tumorartige, oft druckempfindliche Verdickung des Pankreaskopfes un­
mittelbar gefuhlt werden. Es ist dabei zumeist unmoglich, zu entscheiden, ob 
eine chronische Pankreatitis oder ein Pankreaskrebs vorliegt. Die Storungen 
der Pankreasfunktion sind von dem Grad der Erkrankung und von der Art des 
Fortschreitens der Veranderungen abhangig. Je mehr funktionsfahiges azinoses 
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und insulares Pankreasgewebe erhalten ist, und je langsamer die Erkrankung 
fortsehreitet, so daB sieh Regenerationserseheinungen geltend maehen k6nnen, 
desto langer und vollstandiger bleiben die Pankreasfunktionen erhalten. 

Prognose. Von der Art des Vorsiehgehens der Veranderungen am Pan­
kreas, vor aHem aber von den versehiedenen Ursaehen, die diesen zugrunde 
liegen, hangt der Verlauf der chronisehen Pankreatitis abo 

Die Behandlung richtet sieh in erster Linie gegen die gegebenenfalls in 
Betraeht kommenden atiologisehen Sehadigungen des Pankreas (Alkohol, 
Syphilis, Tuherkulose usw.). 1st ein Gallensteinleiden die Ursaehe, so kann 
eine Oholecystektomie mit Oholedochusdrainage oder eine Oholecystenterostomie 
gute Erfolge h'aben. Aueh naeh einfaeher Kapselspaltung sollen Besserungen 
bei ehroniseher Pankreatitis erzielt worden sein. Liegt allerdings bereits eine 
Zirrhose oder eine Atrophie des Pankreas vor, so ist von der operativen Be­
handlung kein Erfolg mehr zu erwarten. 1m iibrigen kann die Behandlung 
nur symptomatisch sein. Neben den fUr jeden Fall besonders zu bestim­
menden diatetischen Maf3nahmen (Fernhalten von FeU, Hungertage) sind 
Pankreaspraparate (Pankreon mehrmals taglich 0,5 g) zu empfehlen. -aber die 
Behandlung des Diabetes mellitus ist in Bd. II naehzulesen. 

Anhang. 

Die Hamochromatose des Pankreas (Bronze-Diabetes). 
Eine eigentiimliche, mit Hamochrornatose verbundene Atrophie und Induration des 

Pankreas (Pigmentzirrhose) finden wir beim sogenannten Bronze-Diabetes (Diabete bronze). 
Gleichzeitig besteht allgemeine Hamochrornatose, d. h. aIle Organe des Korpers zeigen eine 
auffallende Braunfarbung durch Ablagerung von Pigmenten, die in erster Linie vom Blut­
farbstoff (Hamosiderin) stammen. Stets ist zugleich eine zirrhotische Verhartung und Ver­
grofJerung der Leber, ebenfalls verbunden mit Hamochromatose und nicht selten auch mit 
den Zeichen der Pfortaderstauung (Milzschwellung, Aszites) vorhanden. 

Die Ursachen dieser merkwiirdigen und seltenen Krankheit sind noch ganz unbekannt. 
Moglicherweise handelt es sich um eine Schadigung des Pankreas und del' Leber durch 
chronische Vergiftungen (z. B. Alkohol). Der Diabetes ist die Folge der fortschreitenden 
schweren Pankreasveranderung. Die Erkrankung kommt fast nur bei Mannern zur Be­
obachtung. 

Klinisch handelt es sich um die Erscheinungen einer chronischen Pankreatitis und einer 
LeberzirrMse. Es findet sich ferner fast stets die merkwiirdige Vereinigung von Glykos­
urie oder echtem Diabetes mellitus mit dunkler Hautverfarbung, abhangig von der Ablage­
rung der erwahnten Blutpigmente in der Haut. In den Fallen, in denen die Hautpigmen­
tierung nicht oder nur schwach vorhanden ist, wird die Krankheit fast nie erkannt. Dies 
gelingt jedoch leicht, wenn Hautverfarbung, Pankreas- und Leberzirrhose sowie Zucker­
aus8cheidung gleichzeitig vorhanden sind. 

Sechstes Kapitel. 

Die Pankreassteine. 
Atiologie. Pankreassteine sind sehr selten. Vor allem kommen sie bei 

alteren Mannern vor. Die Ursaehen der Steinbildung sind ebensowenig sieher 
bekannt wie bei der Cholelithiasis (s. d.). Wahrseheinlieh bilden sieh die Kon­
kremente naeh einer Infektion des Pankreasausfuhrungsganges bei gleichzeitiger 
Sekretstauung. Mitunter ist das Leiden mit Oholelithiasis verge~ellsehaftet. 

Pathologische Anatomie_ In den Ausfiihrungsgangen des Pankreas werden weiBe, 
seltener braunliche Konkremente gefunden, die lehmig-brockelige Massen oder steinharte 
Gebilde darstellen. Selten findet sich nur ein erbsen- bis walnuBgroBer Stein, zumeist 
sind zahlreiche kleine (100 und mehr) Konkremente von der verschiedensten GroBe 
und Form anzutreffen. Fast immer bestehen sie aus Kalkkarbonat und Kalkphosphat. 
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8ekundiire Erweiterung der Driisengange, Oystenbildungen, sekundiire 8chrumpfung und 
.Atrophie, fibrose Induration des Pankreasgewebes, in einigen Fallen auch sekundare Ent­
zundung, Vereiterung und .AbszefJbildung beruhen auf ahnlichen Vorgangen, wie wir sie 
friiher bei der Besprechung der Gallensteine kennen gelernt haben. Auch Fettgeweb8-
nekrosen k6nnen sich nach Pankreassteinen entwickeln. 

Klinischer Verlanf nnd Symptome. Krankheitserscheinungen konnen ganz 
fehlen, oder sie werden zuerst durch die eben erwahnten Folgeerscheinungen 
hervorgerufen. Zuweilen treten aber heftige, langere Zeit bestehende oder an­
tallsweise sich einstellende Schmerzen im Epigastrium mit Erbrechen auf (Pan­
kreaskolikschmerzen), die Gallensteinkoliken ahneln, jedoch mehr in die Gegend 
des linken Rippenbogens als rechts lokalisiert werden und na.ch dem linken 
Schulterblatt ausstrahlen. Nach dem Anfall konnen Pankreaskonkremente 
im Stuhl gefunden werden. Ikterus ist nur selten vorhanden. Bei AbschluB 
des Pankreasganges treten Verdauungsstarungen und die oben erwahnten 
Stuhlveranderungen auf. Intermittierende Zuckerausscheidung nach Kolik­
anfallen, aber auch anhaltende Glykosurie oder echter Diabetes mellitus wer­
den bei Lithiasis pancreatis haufig beobachtet. 

Prognose. Der Verlauf der Erkrankung erstreckt sich mit fortdauernden 
Remissionen fiber Jahre. Die Gefahr besteht in der fortschreitenden sekun­
daren Erkrankung des Pankreas und in der Entwicklung eines Diabetes 
mellitus. 

Eine sichere Diagnose ist mitunter aus den klinischen Erscheinungen zu 
stellen. In vereinzelten Fallen war das Auffinden der typischen Pankreas­
steine in den Stuhlentleerungen moglich. Haufiger gelingt es, die Calculi 
pancreatici auf Rontgenaufnahmen bei Lebzeiten zu entdecken. Sie geben 
infolge ihres groBen Kalkgehaltes einen viel starkeren Schatten als Gallen­
steine. 

Therapie. Mehrfach ist die Entfernung der Steine durch eine Operation 
vorgenommen worden. 1m fibrigen kann die Behandlung nur symptomatisch, 
ahnlich wie bei den Gallensteinen sein. 

Siebentes Kapitel. 

Die Pankreascysten. 
Atiologie nnd pathologische Anatomie. Die meisten Pankreascysten bilden 

sic,h infolge der Sekretstauung nach VerschluB des Ausfiihrungsganges in der 
V ATERschen Papille durch dort festgeklemmte Gallensteine. Aber auch Pan­
kreassteine, Tumoren und bindegewebige Schrumpfungen konnen den Ductus 
Wirsungianus verlegen und so die Bildung einer Retentionscyste bewirken. 
Fast stets ist bei diesen eine durch die gleiche Ursache hervorgerufene chro­
nische Pankreatitis vorhanden. 

Sehr selten handelt es sich um echte cystische Neubildungen, cystische 
Adenome oder Lymphangiome. Angeborene multiple kleine Cysten finden 
sich beim Oystenpankreas, das der Cystenleber und den Cystennieren gleich­
zusetzen ist. 

Nach traumatischen und nach infektiosen Schadigungen des Pankreas 
konnen sich ferner Pseudocysten (ohne Epithelauskleidung) entwickeln. Recht 
nmfangreiche falsche Cysten konnen sich so in der Bursa omentalis nach Gra­
nulationsgewebsbildung und starker Exsudation bilden. In der Regel wolben 
sich die Cysten zwischen Magen und Querkolon vor, doch konnen auch die 
verschiedensten sonstigen Lagebeziehungen dieser Organe zu der Cyste ent-
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stehen. Manche in der Gegend des Pankreas gefundene, mit breiig-schmie­
rigem Inhalte gefiillte Hohlen sind mit der oben erwahnten eigentiimlichen 
akuten Pankreasnekrose in Zusammenhang zu bringen. 

Sehr selten konnen auch Echinokokkuscysten ihren Sitz im oder am Pan­
kreas haben. 

Pankreascysten konnen oft eine so bedeutende GrofJe erreichen, daB sie als 
groBe Tumoren durch die Bauchdecken hindurch fiihlbar werden. Vor allem 
sind die Pseudocysten meist solitare, groBere, kugelige Sacke. Der Oysten­
inhalt ist zumeist seros-blutig oder eitrig-hamorrhagisch. Wiederholt sind 
im Cysteninhalt samtliche oder wenigstens einzelne Pankreas/ermente ge­
funden worden. 

Symptome. In der Regel machen Pankreascysten erst Erscheinungen. 
wenn es bereits ziemlich umfangreiche, der physikalischen Untersuchung zu­
gangliche Tumoren sind. Oft haben die Kranken ein standiges schmerzhaftes 
Druckgefuhl in der Gegend der Cyste, nicht selten auch ausgesprochene kolik­
artige An/tille. Mitunter besteht SteatorrhOe und AzotorrhOe. Glykosurie ist 
selten. Durch Druck der Cyste auf die Nachbarorgane kann das Krankheits­
bild wesentlich komplizierter werden (Aszites, Ikterus, Storungen von seiten 
des Magens und Darmes, der Niere u. a.). 

Diagnose. Durch Rontgenuntersuchung des Abdomens nach Kontrast­
mahlzeit ist es mehrfach gelungen, die Diagnose Pankreascyste zu stellen. 
Cysten im Mesenterium sind im allgemeinen freier beweglich als Pankreas­
cysten. Vor der sehr gefahrlichen Probepunktion einer Pankreascyste ist 
zu warnen. 

Therapie. Eine Heilung ist nur auf operativem Wege moglich. Pankreas­
cysten konnen wegen der Verwachsungen, die sie mit ihrer Umgebung ver­
lOten, fast nie vollig entfernt, sondern nur drainiert werden. 

Achtes Kapitel. 

Der Pankreaskrebs. 
Pathologische Anatomie. Der primiire Krebs des Pankreas ist eine haufige und 

daher klinisch wichtige Krankheit der Bauchspeicheldriise. Meist handelt es sich um 
ziemlich derbe zirrhose, seltener um weiche medulIare Geschwiilste. In etwa 2/3 alIer 
FaIle ist der Kopf des Pankreas der Sitz der Neubildung. Unmittelbares Fortwuchern auf 
die Nachbarorgane und Metastasen in den verschiedensten Organen (Leber, Peritoneum, 
Lymphknoten u. a.) sind wiederholt beobachtet worden. Sekundarer Krebs im Pankreas 
kommt ziemlich haufig vor, entstanden durch unmittelbares Hineinwachsen aus der 
Nachbarschaft von Magen-, Duodenal- und GalIenwegskarzinomen. Andere bosartige Ge­
schwiilste, Sarkome und Endotheliome, gehoren zu den Seltenheiten. Pankreaskarzinome 
treten meist nach dem 40. Lebensjahre auf. Sie sind bei Mannern etwa dreimal so 
haufig als bei Frauen. 

Krankheitserscheinungen. Die klinischen Symptome des Pankreaskrebses 
sind nur in einer Reihe der FaIle so ausgepragt, daB man die Diagnose mit 
ziemlicher Sicherheit stellen kann. J e nach der Lage und der GroBe des Tumors 
im Pankreas und je nach den Riickwirkungen auf die Organe der Nachbar­
schaft konnen sich die verschiedensten Krankheitsbilder entwickeln. Die 
Krankheit beginnt meist mit allgemeinen Ernahrungsstorungen, Abmagerung 
und Schwachezustanden, die beim aufmerksamen Arzte den Verdacht eines 
beginnenden Karzinoms erregen konnen. Manchmal klagen die Kranken iiber 
bestandige dumpfe Schmerzen im Epigastrium oder im Riicken. In anderen 
Fallen treten anfallsweise heftige Schmerzen auf. Der Appetit liegt ganz dar­
nieder, die Zunge ist auffallend trocken. Eigentliche Magensymptome (Auf-
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stoBen, Erbrechen) fehlen haufig ganz. Ein Tumor ist in der Regel nicht 
deutlich zu fiihlen. Bei schlaffen Bauchdecken und ptotischem Magen kann 
aber ein Tumor zuweilen fuhlbar werden. 

In der Regel wird der Verdacht auf einen Pankreastumor erst dadurch her­
vorgerufen, daB sich der Magen bei genauerer Untersuchung, vor aHem bei der 
Rontgenuntersuchung, als normal erweist, wahrend andererseits gewisse Sym­
ptome hervortreten, die wir als Funktionsstorungen des Pankreas kennen­
gelernt haben (kopiOse Stuhle, Fettstuhle, schlechte Fleischverdauung, Gly­
kosurie u. a.). Bei zunehmender Geschwulstbildung treten oft Kompressions­
erscheinungen ein, vor aHem Ikterus und deutlich palpable Ausdehnung der 
Gallenblase (durch Druck auf den unmittelbar benachbarten Choledochus) 
und seltener Aszites (durch Druck auf die P£ortader). Haufig bilden sich 
Metastasen, vor allem in der Leber, ferner im Peritoneum u. a. Diese sekundare 
Karzinose beherrscht zuweilen das ganze Krankheitsbild so sehr, daB der 
Sitz der primaren Geschwulst gar nicht fruher erkennbar ist. Verwechs­
lungen mit Karzinomen des Magens, des Duodenum, des Choledochus, der 
Gallenblase u. a. sind leicht moglich. 

Die Prognose ist durchaus ungunstig. Unter zunehmender Abmagerung 
erfolgt gewohnlich nach 1/2-1 jahriger Krankheitsdauer der Tod. 

Die Diagnose kann bei lange anhaltendem Ikterus bisweilen erst gestellt 
werden, wenn ein Tumor in der Pankreasgegend fuhlbar wird. Bei primarem 
Karzinom der V ATERschen Papille und der Gallenwege ist der Ikterus zu­
meist sehr wechselnd. Ferner ist dabei eine eitrige Cholangitis eine haufige 
Komplikation. Gelegentlich ist es moglich, durch die Rontgenuntersuchung 
den Ausgangspunkt des Karzinoms festzustellen. Fettstuhle und unverdaute 
Muskelfasern in den Stuhlentleerungen konnen den Verdacht auf Pankreas­
karzinom hinlenken. Zuckerausscheidung ist nur in etwa einem Viertel der 
FaIle vorhanden. Das Fehlen von Trypsin im Mageninhalt und in den Fazes 
bei Pankreasfunktionsprufungen kann die Diagnose sichern. VerschlieBt der 
Tumor den Ductus Wirsungianus vollig, so ist das Krankheitsbild jedoch von 
der chronischen Pankreatitis mitunter nicht zu unterscheiden. In allen Zweifels­
fallen kann die Probelaparotomie zu Hilfe gezogen werden. 

Die Therapie hat in der Regel nur die Aufgabe, durch die Behandlung 
einzelner Symptome die Beschwerden der Kranken zu vermindern. Vor aHem 
kann durch Verabfolgen von Pankreaspraparaten (Pankreon) eine bessere 
Ausnutzung der N ahrung erzielt werden. In vereinzelten Fallen ist eine ope­
rative gluckliche Entfernung eines Pankreaskarzinoms gelungen. Ist dies 
nicht moglich, so kann eine Oholecystenterostomie die Kranken von ihrem 
qualendsten Symptom, dem anhaltenden Ikterus, befreien. 
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