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KRANKHEITEN DER HARNORGANE. 

ERSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Nieren. 

Erstes Kapitel. 

Allgemeine Vorbemerkungen znr Pathologie der 
Nierenkrankheiten. 

Obgleich einzelne Kenntnisse von dem Vorkommen und der Bedeutung 
der Nierenleiden schon von alteren Arzten gewonnen waren, so gebiihrt doch 
dem englischen Arzt RICHARD BRIGHT (geb. 1789, gest. 1858 als Leibarzt 
der K6nigin Viktoria) unzweifelhaft das Verdienst, zuerst auf die Haufigkeit 
dieser Erkrankungen hingewiesen, sowie ihre wichtigsten anatomischen Formen 
und ihre hauptsachlichsten klinischen Symptome klar erkannt zu haben. 
BRIGHTS erstes Werk iiber diesen Gegenstand erschien im Jahre 1827. Er 
fiihrte hierin den Nachweis, daB in vielen Fallen von allgemeiner Wasser­
sucht, die mit der Ausscheidung eines eiweiBhaltigen Harns verbunden sind, 
ein primiires Leiden der N ieren als die eigentliche Ursache der Erkrankung 
angesehen werden miisse. Seitdem wurde die von ihm beschriebene Krankheit 
fast allgemein "Morbus Brighti" oder "Brightsche Nierenkrankheit" genannt, 
ein Name, der zwar noch gegenwartig gebraucht wird, an dessen Stelle aber 
zweckmaBiger die anatomischen Bezeichnungen gesetzt werden, da unter ihm 
friiher manches zusammengefaBt wurde, was nach unseren gegenwartigen ge­
naueren Kenntnissen voneinander zu trennen ist. 

Die Angaben BRIGHTS wurden in der Folgezeit bald von zahlreichen 
anderen Forschern teils bestatigt, teils erweitert. In England waren es vor­
zugsweise CHRISTISON, OSBORNE und R. WILLIS, in Frankreich nament­
lich RAYER und M. SOLON, die sich dem Studium der Nierenkrankheiten 
zuwandten. Die erste gr6Bere Arbeit in Deutschland gab FRERICHS im Jahre 
1851 heraus. Seine auf die histologischen Untersuchungen REINHARDTS 
sich stiitzende Einteilung des Morbus Brighti in drei verschiedene"Stadien" 
wurde lange Zeit ziemlich allgemein anerkannt, bis erst allmahlich die er­
weiterten klinischen Erfahrungen ihre Unhaltbarkeit dartaten. Zuerst von 
England aus (JOHNSON, S. WILKS u. a.), dann in Deutschland (TRAUBE, 
BARTELS) wurde eine den klinischen und anatomischen Tatsachen besser 
entsprechende Einteilung der Nierenkrankheiten angestrebt. Hierbei zeigten 
sich aber nicht geringe Schwierigkeiten, da sich weder eine einheitlich· nach 
anatomischen Gesichtspunkten, noch eine einheitlich nach iitiologischen Ge­
sichtspunkten geordnete Einteilung durchfiihren lieB, die zugleich auch allen 
klinischen Anforderungen entsprach. Noch mehr vermehrt wurden diese 
Schwierigkeiten einer Einteilung der Nierenkrankheiten durch den Umstand, 
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daB in bezug auf manche Nierenerkrankungen die Entscheidung oft unsicher 
blieb, ob es sich dabei wirklich um ein primares Leiden der N ieren selbst oder 
nur um sekundare Nierenstorungen infolge eines primaren Gefaf3leidens handelt. 
So kommt es, daB die ganze Lehre von den Nierenkrankheiten trotz der bis 
in die neueste Zeit fortgesetzten eifrigen Axbeit zahlreicher ausgezeichneter 
klinischer und anatomischer Forscher (E. WAGNER, WEIGERT, SENATOR, 
H. STRAUSS, SCHLAYER, LOHLEIN, VOLHARD und FAHR, F. MULLER u. v. a.) 
noch immer zu keinem ganz klaren und allgemein anerkannten AbschluB 
gekommen ist. 

Es scheint, daB die hauptsachlichste Ursache dieses unbefriedigenden Zu­
standes der Nierenpathologie in dem sachlich und logisch unberechtigten 
Streben gelegen ist, eine fur alle Falle akuter und chronischer Nierenerkrankung 
passende "Einteilung" zu finden, d. h. eine Reihe von besonderen "Formen" 
und "Axten" aufzustellen, in die nun jeder einzelne Fall sich ordentlich und 
passend einfugen lassen soIl. Eine solche Einteilung der Nierenkrankheiten 
ist aber von vornherein unmoglich, da die Erkrankungen der Niere groBten­
teils gar keine selbstandigen, atiologisch und anatomisch fest umgrenzten 
Krankheitsformen sind, sondern M itbeteiligungen der N ieren an den ver­
schiedenartigsten, auch sonst im ubrigen Korper mehr oder weniger wirksamen 
Krankheitsvorgangen. Die Nieren, als das wichtigste Ausscheidungsorgan 
des Korpers, konnen von fast allen Schadlichkeiten, die in den Korper ein· 
gedrungen oder in ihm entstanden sind, und die nun durch die Niere wieder 
ausgeschieden werden mussen, in Mitleidenschaft gezogen werden. Nur in­
sofern, als diese Mitbeteiligung der Nieren in der Tat haufig den in klinischer 
Hinsicht wichtigsten und maBgebendsten Umstand darstellt, ist es gerecht­
fertigt, den ganzen KrankheitsprozeB nach diesem wichtigsten Krankhcits­
vorgang als "Nierenleiden" zu bezeichnen. Von einer Einteilung nach atio­
logischen Gesichtspunkten kann aber bei der groBen Menge und Mannig­
faltigkeit der moglichen Krankheitsursachen keine Rede sein, um so weniger, 
als sehr verschiedene Krankheitsursachen in klinischer Hinsicht ganz ahn­
liche Wirkungen haben konnen. Will man aber andererseits eine Einteilung 
nach rein anatomischen Gesichtspunkten vornehmen, so zeigt sich bald, daB 
die Verschiedenheiten der Krankheitsentstehung trotz ahnlicher anatomischer 
Veranderungen so mannigfache Axten der Krankheitserscheinungen und des 
KrankheitsverIaufs bedingen, daB hierdurch die Berechtigung der aufgestell­
ten anatomischen Formen als allgemein gultige Einteilungsrichtschnur wie­
derum in Frage gestellt wird. 

So entspricht es also unseres Erachtens den wissenschaftlichen Anforde­
rungen am meisten, auf eine streng durchgefiihrte allgemein-schematische 
Einteilung der Nierenerkrankungen uberhaupt zu verzichten. In praktischer 
Hinsicht ist es vollkommen genugend, einige groBe Gruppen zu unterscheiden, 
in die man zunachst hauptsachlich nach den vorherrschenden klinischen 
Symptomen und nach dem allgemeinen klinischen VerIauf die einzelnen 
FaIle unterbringt. Die eigentliche diagnostische Arbeit des wissenschaft­
lichen Untersuchers liegt nun aber nicht darin, jeden einzelnen vorkommen­
den Fall einer besonderen, fertig abgegrenzten Krankheitsgruppe zuzuteilen, 
sondern vielmehr darin, ihn nach seinen besonderen individuellen Verhalt­
nissen moglichst genau zu erforschen, seine besondere Entstehung, soweit wie 
moglich, festzustelien, die vorliegenden anatomischen Veranderungen in der 
Niere zu erkennen und hiernach ein Verstandnis fiir die vorhandenen klini­
schen Erscheinungen und deren allgemeine Bedeutung zu gewinnen. Wie in der 
Pathologie uberhaupt, so hat ganz bcsonders in der Nicrenpathologie die wissen-
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schaftliche Diagnostik stets den Einzellall zu beriicksichtigen. Wir sollen 
nicht "Krankheiten" diagnostizieren, sondern· die einzelnen vorliegenden 
Krankheitsfii.lle moglichst eingehend erforschen und allseitig klarlegen. 

Der hauptsachlichste Grund, warum die Nieren so haufig teils allein, teils 
im Verein mit anderen Organen erkranken, ist, wie gesagt, darin zu suchen, 
daB der Korper das Bestreben hat, schadliche Stoffe aller Art, die im Blut 
kreisen, zu einem groBen Teile durch die Nieren auszuscheiden. Infolge 
hiervon macht sich die Wirkung jener Schadlichkeiten oft vorzugsweise in 
den Nieren geltend, indem diese den Dienst, den sie dem iibrigen Korper 
leisten, mit ihrer eigenen Erkrankung gewissermaBen bezahlen mii!,!sen. 
Ihrer Natur und Beschaffenheit nach sondern sich die in Betracht kommen· 
den Schadlichkeiten vorzugsweise in zwei groBe Gruppen: in die chemisch­
toxischen und in die bakteriell.inlektiosen. Dabei ist aber zu bemerken, daB 
bei Infektionen verhaltnismaBig nur selten die pathogenen Keime als solche 
in die Niere gelangen und sich dort ansiedeln. Meist handelt es sich auch 
bei den infektiosen Nephritiden um die Wirkung toxischer Stolle, die sich 
infolge der Infektionsvorgange im Korper gebildet haben, durch die Nieren 
ausgeschieden werden und dadurch eine Nierenerkrankung hervorrufen. 
Bei zahlreichen Vergiftungen mit anorganischen und organischen Stoffen 
und ebenso auch bei der groBen Mehrzahl aller infektiOsen Erkrankungen 
konnen die Nieren auf diese Weise in Mitleidenschaft gezogen werden, wobei 
freilich, wie wir spater sehen werden, gewisse chemische und infektiOse Gifte 
ganz besonders haufig und in besonders schwerer oder in besonders kenn­
zeichnender Art ihre Wirkung ausiiben. Neben dieser haufigsten und daher 
stets in erster Linie zu beriicksichtigenden Entstehungsweise der Nieren· 
krankheiten durch vom Blutstrom aus einwirkende Schadlichkeiten ("Mima­
togene Nierenerkrankungen") kommt in zweiter Linie die Einwirkung von 
Schadlichkeiten in Betracht, die vom Harnstrom aus nach aufwarts in die 
Nieren eindringen ("urogene, aszendierende Nierenerkrankungen"). Auf diese 
Weise entstehen die Nierenkrankheiten im Gefolge von Cystitis, Pyelitis u. dgl. 
Endlich machen sich natiirlich auch in den Nieren allgemeine und ortliche 
Kreislaulstorungen, allgemeine Stollwechselstorungen, angeborene Veriinde· 
rungen und endlich mechanisch·traumatische Schiidlichkeiten geltend. Zu 
welchen anatomischen Veriinderungen aIle diese verschiedenen U mstande 
fiihren konnen, wird spater genauer erortert werden. 

Die klinischen Symptome der verschiedenen Erkrankungsformen der Nieren 
beziehen sich nur zum kleinsten Teile unmittelbar auf das erkrankte Organ 
selbst. Bei den Nierenkrankheiten treten verhaItnismaBig seIten beson· 
ders kennzeichnende ortliche Symptome (ortliche Schmerzen u. dgl.) auf, und 
ebenso ermoglichen es die anatomische Lage und die physiologischen Ver­
haltnisse der Niere nur ausnahmsweise, aus der unmittelbaren Untersuchung 
der Niere etwaige Veranderungen ihrer GroBe, ihrer histologischen Beschaffen­
heit u. dgl. zu erschlieBen. Man ist daher bei der Diagnose und Beurtei­
lung der Nierenkrankheiten vorzugsweise auf die Untersuchung zweier Grup. 
pen von Erscheinungen angewiesen: einmal auf die Untersuchung des N ie· 
rensekretes, des Harns, dessen Beschaffenheit sich erfahrungsgemaB beim 
Bestehen einer Nierenerkrankung wesentlich andern kann, und zweitens auf 
den Nachweis gewisser in unmittelbarer Abhangigkeit von dem Nierenleiden 
auftretenden Folgeerscheinungen in anderen Gebieten des Korpers. Da so­
wohl die pathologischen Veranderungen des Harns, als auch die Symptome 
von seiten anderer Organe bei fast allen einzelnen Formen der Nierenerkran-
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kung viel Gemeinsames und "Obereinstimmendes zeigen, so empfiehlt es sieh, 
die allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten wenigstens in ihren 
Hauptpunkten zunaehst zu bespreehen. Wir werden dann in den folgenden 
Kapiteln nur noeh notig haben, die naheren Umstande des Vorkommens und 
des Auftretens jener in ihrer allgemeinen Bedeutung schon bekannten Sym. 
ptome hervorzuheben. 

1. Die Albuminurie. 
Das regelmaBigste Symptom, das in vielen Fallen schon allein mit volliger 

Bestimmtheit das Bestehen eines Nierenleidens anzeigt, ist die Albuminurie, 
d. h. das Auftreten von Eiwei[J, und zwar vorzugsweise von Serumalbumin 
und (in weit geringerer Menge) Serumglobulin im Harn. Streng genommen 
muB iede Albuminurie al8 etwa8 Krankhafte8 aufgefa[Jt werden. Zwar weiB man 
seit langem, daB in keineswegs seltenen Fallen aueh bei Gesunden, nament· 
lieh im AnschluB an korperliche Anstrengungen, an Gemiitserregungen, kalte 
Bader, reichliche Mahlzeiten, ferner nicht selten nach starkerem Druck auf 
die NierengefaBe bei der Palpation der Nieren ein geringer, voriibergehender 
EiweiBgehalt des Harns vorkommen kann. Zu erwahnen ist auch die geringe 
Albuminurie, die man fast regelmaBig bei N eugeborenen findet, und die nach 
etwa 8-10 Tagen verschwindet. In allen diesen Fallen handelt es sich aber 
doch, wie schon aus den veranlassenden Ursachen hervorgeht, bei Erwach· 
senen um geringe. rasch Wieder verschwindende und keine weiteren Folge· 
erscheinungen machende Storungen der Niere. und auch der Albuminurie 
der Neugeborenen liegt eine rasch abklingende Schadigung der Nieren· 
filter zugrunde, die auf die versehiedenste. uns im einzelnen noch unbekannte 
Weise ausgelOst werden kann. Man kann also in solchen Fallen wohl von 
einer voriibergehenden bedeutungslosen, nicht aber eigentlich von einer 
"physiologischen" Albuminurie sprechen. Neben der Albuminurie finden 
sich unter den erwahnten Umstanden, besonders nach sehr kalten Badern, 
gelegentlich auch einige Zylinder und rote Blutkorperehen im Harn. 

Intermittierende, orthostatische (orthotische) Albuminurie. Ahnlieh liegen die 
Verhii.ltnisse in den nieht seltenen Fii.llen von sogenannter intermittierender oder mho· 
tischer Albuminurie. Gewohnlieh dureh Zufall wird bei den sich im allgemeinen vollig 
wohl fiihlenden, meist noeh in jugendlichem Alter ("Pubertatsalbuminurie") stehenden 
Meneehen ein geringer oder Bogar nieht unbetraehtlicher EiweiBgehalt im Ham gefunden. 
Nieht selten handelt es sieh um durehaus kraftige, gesund aussehende Kinder, in an· 
deren Fallen aueh um anamische oder nervose Kinder, die aber doch sonet keinen 
eigentlieh kranken Eindruek machen. Franzosische Forscher haben darauf hinge. 
wiesen, daB sich die orthotisehe Albuminurie besonders oft bei Jugendlichen mit tuber· 
kulOser Veranlagung oder bereits beginnender Lungentuberkulose findet. Es ist aber wohl 
kaum auf diesen Umstand besonderes Gewicht zu legen. Manche Kinder klagen liber 
Mattigkeit, Kopfweh, allgemeine Sehlaffheit und Unlust zur Arbeit, Gliedersehmerzen, 
Herzklopfen, schlechten Appetit u. dgl. Andere Kinder haben aber, wie gesagt, nicht 
die geringsten Beschwerden. Irgendeine Entstehungsursache fiir das auffallende Sym. 
ptom und irgendeine sonetige Storung des Korpers, hOchstens abgesehen von einer 
leiehten Steigerung der Pulsfrequenz, von einer etwas erregten Herztatigkeit u. dgl., 
lassen sich nieht nachweisen. Geht man der Sache naher nach, so zeigt sieh, daB der Harn 
keineswegs immer, sondern nur zu gewissen Zeiten eiweiBhaltig ist ("zykZische oder periodi. 
sche Albuminurie"), und last immer laBt sich leicht feststellen, daB dieser auffallende 
Wechsel der Albuminurie vor aUem von der abwechselnden korperlichen Ruhe und Be· 
wegung, oder richtiger gesagt, von der liegenden oder aulrechten KorperBtellung abhangt. 
Sobald die betreffenden Kinder ruhig im Bett liegen oder ganz still eitzen, ist der danach 
entleerte Ham (darum auch jeder Morgenharn) vollig frei von EiweiB. Sobald die Kinder 
aber auch nur kurze Zeit auBer Bett sind, sich rascher bewegen, etwas turnen u. dgl., tritt 
deutliche Albuminurie auf. Am Nachmittage oder gegen Abend wird der Ham meist (nicht 
immer) aueh bei gewohnlicher Lebensweise eiweiBfrei. Wenn die Kinder sieh wahrend 
des Tages ins Bett legen, wird der danach abgesonderte Ham ebenfalls eiweiBfrei, um 
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nach dem Aufstehen alsbald von neuem einen EiweiBgehalt zu zeigen. Man hat daher 
dieser lceineswegs seltenen Form der Albuminurie den Namen der artlwtischen oder artho· 
statischen Albuminurie gegeben. 

Bemerkenswert ist, daB der Ham meist schon beim Zusatz von Essigsaure eine deut­
liehe Triibung gibt, oder daB die EiweiBtriibung des Hams nach dem Erwarmen erst nach 
Essigsaurezusatz auftritt (s. unten). Der Ham enthalt also bei der orthostatischen Albumin· 
urie fast regelmaBig einen mit Eaaigsaure fallbaren EiweiBkorper (EssigsaurelcOrper). Ham­
zylinder sind dabei im Urin meist nicht vorhanden; zuweilen findet man aber doch im Zen· 
trifugat einige oder selbst zahlreiche hyaline Zylinder. Manchmal weisen auch sonstige 
geringe Abweichungen der Nierenfunktion (Oligurie, veriangsamteNaCI-Ausscheidung u. a..) 
auf eine funktionelle Untiichtigkeit der Niere hin. Die Deutung dieses praktisch wichtigen 
Zustandes ist nicht ganz sicher. Mit dauemden organischen Veranderungen in der Niere 
hangt er offenbar nicht zusammen, vielmehr wahrscheinlich mit Kreislaufstorungen und 
vor allem mit einer gewissen lcon8titutionellen Empfindlichlceit der N iere, mit einer 
konstitutionell mangelha.ften Abdichtung des Filters zwischen Blut- und Hamstrom 
(lconstitutionelle Albuminurie). Viele Beobachter haben darauf hingewiesen, daB man bei 
Kindem mit orthostatischer Albuminurie nicht selten auch sonstige Zeichen einer kon­
stitutionellen Schwii.che findet. Das zuweilen beobachtete familiare Auftreten des Zustan­
des spricht ebenfalls ffir eine konstitutioneIleAniage. JEHLE hat zuerst darauf aufmerksam 
gemacht, daB fast aIle Kinder mit orthotischer Albuminurie beim Stehen eine auffallend 
starke Lordo8e der Lendenwirbe18aule zeigen, die sich beim Liegen ausgleicht. Diese Lor­
dose scheint in der Tat eine wichtige Vorbedingung zu sein, indem sie durch Druck auf 
die NierengefaBe den Nierenkreislauf beeintrachtigt. Macht man bei Kindem mit ortho­
tischer Albuminurie wahrend des Liegens durch ein untergeschobenes Polster eine kiinst· 
Hche Lordose, so tritt ebenfalls Albuminurie auf. Daher spricht man jetzt oft auch von 
lordotischer Albuminurie. DaB aber die Lordose die einzige maBgebende Ursache bei 
der orthotischen Albuminurie darsteIlt, ist nicht anzunehmen. Wahrscheinlich kommen 
auch noch andere konstitutionelle Verhaltnisae in Betracht. 

Praktisch wichtig ist es zu wissen, daB der Zustand sich mit der Zeit von selb8t oollig 
verliert. Nach dem 25. bis 30. Lebensjahre kommt die orthotische Albuminurie nur noch 
selten vor. Sie iat daher als unbedenklich zu bezeichnen, wenn sie auch immerhin ala 
Anomalie und daher mit einer gewissen Vorsicht zu betrachten iat. Eine Behandlung 
ist jedoch nicht notig. Insbesondere haben langeres Bettliegen der Kinder und Beschrii.n­
kungen in der BekOstigung gar keinen Zweck. Die Kinder diirfen ihre gewohnte Lebens· 
weise fortsetzen. Notwendig ist nur eine Hebung und KrMtigung des Allgemeinzustandes. 

Chemischer Nachweis der Albuminurie. Der Nachweis des EiweifJgehaltes 
im Barn zu klinischen Zwecken, wobei auf die Trennung von Serumalbumin 
und Serumglobulin meist keine Riicksicht genommen wird, geschieht am 
einfachsten vermittelst der sogenannten Kochprobe. 

Kocbprobe: 1st der Ham triibe, so mull er vor dem Kochen filtriert werden. Femer 
ist stets zuvor die Realction des Hams zu priifen. 1st diese, wie gewohnlich, sauer, 
so wird der Harn ohne jeden weiteren Zusatz im Reagenzglaschen erhitzt. Nur wenn 
der Ham neutral oder sogar alkalisch reagiert, ist er vor dem Kochen durch einige Tropfen 
verdiinnter EssigBii.ure leicht anzusauem. Enthalt der Ham EiweiB, so tritt beim Kochen 
eine deutliche flockige Ausscheidung des koagulierten EiweiJles ein. Eine Tauschung in 
dieser Beziehung kann aber dadurch entstehen, dall nicht selten beim neutralen oder 
schwach sauren Ham wahrend des Erhitzens eine Triibung des Hams durch ausfallende 
Phosphate und Karbonate (phosphorsauren oder kohlenaauren Kalk und Magnesia) ent­
steht. Um einen derartigen Niederschlag nicht mit einem EiweiJlniederschlag zu ver­
wechseln, ist es in jedem FaIle notwendig, nachdem der Harn eine kurze Zeit gekocht 
hat und ein etwaiger Niederschlag entstanden ist, einige Tropfen Salpetersaure oder Essig­
saUTe zuzusetzen. Hierbei lOst sich ein Phosphat. oder Karbonatniederschlag (letzterer 
unter Entweichen von Kohlensaure) sofort auf, u:ahrend ein Eiweipniederscklag bestenen 
bleibt. Die beim Zusatz der Salpetersaure zuweilen entstehende Farbenveranderung 
des Harns beruht auf der Einwirkung der Saure auf die Harnfarbstoffe. 

Aus der Hohe, die der abgesetzte Eiweillniederschlag am Boden des Reagenzglas­
chens einnimmt, kann man ein natiirlich unsicheres Mall fiir die im Ham enthaltene Eiweill· 
menge entnehmen. Man spricht oft von ,,1/2' 1/, usw. Volum Eiweill". Annii.herungs­
weise entspricht ein EiweiBniederschlag, der nach dem Absetzen 1/2 Volumen der Harn­
saule einnimmt, etwa 1 Gewichtsprozent EiweiB, ein EiweiBniederschiag von 1/8 Volumen 
etwa 1/. %. 1/10 Volumen etwa 0,1 %. 

Die quantitative Schatzung des EiweiBgehaites durch den viel gebrauchten Esbachschen 
Albuminimeter, wobei dem Ham das Esbach8che Reagens (Pikrinsaure und Zitronen-



6 Krankheiten der Hamorgane. 

saure) zugesetzt wird, gibt nicht viel genauere Werte. Es ist dabei auch zu beachten, 
daB die ESBAcHsche Methode nach dem Gebrauch von Chinin, Urotropin und einigen 
anderen Medikamenten zu hohe Werte anzeigt. Eine vollig sichere quantitative Bestim­
mung ist nur durch Wagung des ausgefiUlten und getrockneten EiweiBes moglich. 

Essigsiiure-Ferrozyankalium-Probe: AuBer der Kochprobe ist fiir die Praxis am 
meisten empfehlcnswert die einfache und sehr scharfe Probe mit ES8igsaure und Ferrozyan­
kalium. Setzt man zu einem eiweiBhaltigen Ham ziemlich reichlich (etwa 1/10 Volumen) 
Essigsaure hinzu und laBt nun tropfenweise eine lO%ige Ferrozyankaliumlosung hinzu· 
treten, so bildet sich meist sofort, bei sehr geringem EiweiBgehalt erst etwas spater, ein 
deutlichcr EiweiBniederschlag. 

Die Bellersehe Probe ist ebenfalls zweckmaBig und sehr scharf. 1m Reagenzgliischcn 
wird etwas Urin vorsichtig auf konzentrierte Salpetersaure aufgeschichtet. 1st der Urin 
eiweillhaltig, so bildet sich an der Beriihrungsstelle beider Fliissigkeiten eine deutliche 
ringformige Triibung. Irrtiimer konnen dadurch entstehen, daB zuweilen auch Urin 
mit sehr reichlichem Hamsauregehalt oder Urin von Personen, die harzige oder bal· 
samische Mittel eingenommen haben, ebenfalls eine Triibung durch Salpetersaure zeigen. 

SuHosalizylsiiure-Probe: Auch ganz geringe Eiweillmengen konnen nachgewiesen 
werden, indem man dem Ham 5-10 Tropfen einer 20%igen Losung von Sulfosalizyl­
saure zusetzt. Eine Triibung oder ein flockiger Niederschlag zeigt die Anwesenheit von 
EiweiB an. In der Praxis ist die Sulfosalizylsaure-Probe jedoch nicht anzuwenden, da 
sie zu scharf ist und schon eine physiologische Albuminurie anzeigt. 

Ist der Gehalt des Harns an EiweiB mit Sicherheit nachgewiesen, so muG 
noch entschieden werden, ob es sich hierbei wirklich um eine echte renale 
Albuminurie handelt, wobei der Harn schon eiweiBhaltig von den Nieren abge­
sondert wird, oder ob nicht vielleicht dem an sich ganz normal oder wenigstens 
eiweiBfrei sezernierten Harn das EiweiB erst spater in den Nieren selbst oder 
in den Harnwegen (Nierenbecken, Blase) beigemischt wird (unechte, akzi­
dentelle Albuminurie). Eine derartige unechte Albuminurie kommt zustande, 
wenn der Harn mit Blut (bei Blutungen aus den Nieren, den Nierenbecken, 
der Harnblase und der Harnrohre) oder mit Eiter (Pyelitis, Cystitis usw.) 
verunreinigt wird, wobei selbstverstandlich das im Blutserum und im Eiter­
serum enthaltene Albumin im Harn nachweisbar ist. Die unechte Albumin­
urie ist jedoch meist leicht zu erkennen, da der gleichzeitige Gehalt des Harns 
an Eiter oder Blut durch das Aussehen des Harns und durch die mikroskopi­
sche Untersuchung des Sediments (rote Blutkorperchen, Leukozyten) un­
mittelbar den richtigen Hinweis auf den Ursprung der Albuminurie gibt. 
AuBerdem ist die Menge des EiweiBes in diesen Fallen gewohnlich nur gering 
und entspricht der im Harn enthaltenen Eiter- oder Blutmenge. Ein MiB­
verhaltnis in dieser Beziehung muB den Verdacht erregen, ob nicht vielleicht 
neben der unechten Albuminurie gleichzeitig auch ein Nierenleiden mit einer 
echten renalen Albuminurie besteht. Die Entscheidung hieruber ist nicht 
immer ganz leicht. Doch gelingt auch sie meist durch das Auffinden anderer, 
fur das Bestehen einer Nierenkrankheit unzweideutig sprechender ungewohn­
Hcher Formbestandteile des Harns, der Harnzylinder (s. u.). 

Welche allgemeine pathologische Bedeutung kommt nun der echten renalen 
Albuminurie zu, und welches sind die Ursachen ihrer Entstehung 1 Die Ant­
wort auf diese Frage lautet zunachst einiach so: jede ~chte Albuminurie ist 
dureh einen abnormen tJbertritt von BluteiweifJ in den Harn bedingt. Der Dber­
tritt von EiweiB aus den LymphgefaBen und Lymphspalten in den Harn, 
sowie der Eintritt von EiweiB in den Harn durch zerfallende Nierenepithelien 
spielen daneben jedenialls nur eine ganz geringe Rolle. Die Niere hat, wie 
aIle drusigen Organe, nicht nur die Fahigkeit, gewisse Stoffe aus dem Blut 
auszuscheiden, sondern ebenso das Vermogen, gewissen anderen Stoffen den 
Austritt aus dem Blut zu versperren. Zu den letzten Stoffen gehort das 
Serumalbumin, und jeder Dbertritt von Serumalbumin in den Harn weist da­
her unmittelbar auf eine Schadigung des Nierenparenchyms hin. Diese Schadi-
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gung betrifft sowohl die Wandungen der BlutgefafJe (in Analogie mit allen ent­
zundlichen GefaBveranderungen), als auch und sogar vorzugsweise die Epithe­
lien. Sind die GefaBwandungen ungewohnlich durchlassig geworden, und 
tritt das EiweiB durch die erkrankten Epithelien hindurch, so findet ein 
1Jbertritt von EiweiB in den sezernierten Harn statt und wird mit diesem 
ausgeschieden. Als Ort der EiweiBausscheidung betrachtete man fruher vor­
zugsweise die Glomeruli und hielt die Erkrankung der Glomerulusepithelien 
fur die Hauptursache der renalen Albuminurie. Diese Auffassung ist aber 
sicher zu einseitig. 

Wir wissen zwar durch experimentelle Untersuchungen, daB die EiweiBausscheidung 
in den Glomeruli erfolgen kann, aber ebenso sicher kann sie auch in den gewundenen 
und in den geraden HarnkanaIchen stattfinden. Ein gutes Beispiel fiir den EiweiB­
austritt aus den Glomeruli liefert die experimentell erzeugte Albuminurie, die jedesmal 
eintritt, wenn durch eine kurz dauernde Verengerung der Nierenarterie die Zufuhr von 
arteriellem Blute zu der Niere behindert wird. Die Epithelien der Glomeruli erleiden 
hierdurch eine mikroskopisch sichtbare Veriinderung. Werden die Nieren in diesem Zu­
stande moglichst rasch herausgeschnitten und nach dem Vorschlage von POSNER gekocht, 
so kann man das hierdurch zum Gerinnen gebrachte EiweiB mikroskopisch in den Kapseln 
der Glomeruli nachweisen (RIBBERT), als sicherstes Zeichen, daB in der Tat in den Glo­
meruli der Austritt des EiweiBes aus den BlutgefiiBen in die Harnwege erfolgt ist. 

Andererseits wissen wir aber durch Versuche von SENATOR, daB bei kiinstlicher 
venoser Blutstauung die Epithelien der Harnkaniilchen friiher leiden als die Glomerulus­
epithelien, und endlich kennen wir verschiedene Arten toxischer Nierenerkrankungen, 
so insbesondere die von EHRLICH und A. HEINEKE studierte Nierenerkrankung nach 
V inylaminvergiftung, bei der die Rinde der Niere fast ganz unveriindert bleibt, wiihrend 
die Markkegel erkranken. Auch bei diesen .. Schiidigungen der Epithelien der Harn­
kaniilchen tritt stiirkste Albuminurie auf. Ahnliche Verhiiltnisse finden sich bei der 
Chromnephritis u. a. 

Wir finden also auch bei Erkrankungen der Tubuli EiweiBausscheidungen. 
Wahrscheinlich ist der Ort der hauptsachlichsten EiweiBausscheidungen bei 
den verschiedenen krankhaften Vorgangen nicht immer gleich. Man wird 
auch jetzt daran festhalten k6nnen, daB in vielen Fallen die Glomeruli 
als der hauptsachlichste Ort der EiweiBausscheidung zu betrachten sind. 
Aber auch toxische, degenerative und nekrotische Erkrankungen der Harn­
kaniilchenepithelien liefern EiweiBausscheidungen, und zwar oft in bedeutender 
Menge. 

Gegeniiber den Veriinderungen des Nierengewebes mit EinschluB der NierengefiiBe 
spielen sonstige Umstiinde jedenfalls nur eine Nebenrolle bei dem Zustandekommen 
der Albuminurie, wiihrend sie freilich auf die Menge des ausgeschiedenen EiweiBes von 
EinfluB sein konnen. Die Veriinderungen der Blutmischung, auf die von einzelnen Forschern 
ein groBes Gewicht gelegt wurde, insbesondere die Hydriimie und Hypalbuminose (der 
verminderte EiweiBgehalt) des Blutes, haben wahrscheinlich nur eine indirekte Bedeutung, 
indem bei einer derartig fehlerhaften Beschaffenheit die Erniihrung der Glomerulus­
wandungen und der Nierenepithelien leidet und dieser Umstand dann wiederum die eigent­
liche Ursache der EiweiBausscheidung beeinfluBt. Ebenso ist friiher die Bedeutung des 
Blutdrucks und der Blutzirkulation fiir das Zustandekommen der Albuminurie sehr 
iiberschiitzt worden. Nach der iilteren Anschauung glaubte man, daB bei einer ErhOhung 
des Blutdrucks die EiweiBmolekiile des Blutes durch das Filter der Glomerulusmembranen 
hindurchgepreBt werden konnen. Diese Annahme ist namentlich durch die Versuche 
RUNE BERGS widerlegt worden, welcher nachwies, daB bei der Filtration von EiweiB­
IOsungen durch tierisehe Membranen ein Steigen des Filtrationsdrueks eine Abnahme, 
ein Sinken des Drucks dagegen eine Zunahme des prozentischen EiweiBgehaltes im 
Filtrate zur Folge hat. Indirekte Beeinflussungen der GroBe der EiweiBausscheidung 
durch Zirkulationsstorungen treten oft und deutlich hervor. Leidet durch die Kreislauf­
storung die Beschaffenheit der Nierenepithelien. so fiihrt dies hiiufig zum Eintritt oder 
zu einer Steigerung der EiweiBausscheidung (s. u. das Kapitel iiber Stauungsniere). 

Die Hauptmenge des bei den Nephritiden im Harn ausgeschiedenen Ei. 
weiBes ist Serumalbumin. Die Bestimmung des in wechselndem Verhaltnis 
gleichzeitig ausgeschiedenen Globulins hat bis jetzt keine praktische Bedeu-
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tung gewonnen. Dagegen erwahnen wir hier noch den besonders bei ortho­
statischer Albuminurie (s. 0.) haufig nachweisbaren, in der Kalte durch Essig. 
saure faHbaren Eiwei13korper, der auch beim Ikterus, bei leichter akuter 
Nephritis u. a. im Harn vorkommt. Seine friihere Bezeichnung als "Nukleo­
albumin" ist wahrseheinlich nicht berechtigt. Es handelt sich um eine Sub 
stanz, die entsteht, wenn eiweiBfaHende Stoffe (Chondroitinschwefelsaure u. a.) 
in vermehrter Menge mit dem Harn ausgeschieden werden. Das Auftreten 
dieser Stoffe hangt mit einem Zerfall von Tubularzellen zusammen. 

2. Die Barnzylinder und die iibrigen abnormen, geformten Bestandteile des 
Barns bei Nierenkranken. 

Neben der Albuminurie sind fiir die Diagnose der Nierenkrankheiten vor 
aHem noeh gewisse eigentiimliche, mikroskopisch siehtbare Formbestandteile 
des Harns von Wichtigkeit, die zuerst 1842 von HENLE in ihrer Bedeutung 
riehtig erkannten Harnzylinder. Sie steHen zylindrisehe Gebilde dar, deren 
Breite der Weite der Harnkanalchen entspricht, deren Lange nur ausnahms­
weise 1 mm erreieht, und die ihrer ehemisehen Zusammensetzung nach 
grof3tenteils aus geronnenem EiweiB bestehen. Diesem Umstande verdanken 
sie ihre friihere, unriehtige Bezeiehnung als "FibrinzyJinder" oder "Faser­
stoffzylinder" . 

Da die naheren Verhaltnisse des Vorkommens und der Beschaffenheit der 
Harnzylinder hei den einzelnen Nierenkrankheiten spater besprochen werden, 
sind hier nur die allgemeinen Eigenschaften, die Entstehung und die Bedeu­
tung der Zylinder zu erortern. 

1. Hyaline Zylinder: Die haufigste und wichtigste Art der Zylinder, gewissermaBen 
die Grundform fiir verschiedene Abarten, bilden die hyalinen Zylinder. Sie sind von vollig 
gleichmaBiger Beschaffenheit, glashell und durchscheinend. Man findet sie bald breiter, 
bald schmaler, zuweilen kurz abgebrochen, zuweilen ziemIich lang, meist gerade, in 
manchen Fallen zum Teil gewunden (Abb. 1). Mit Karmin, Neutralrot, Gentianaviolett 
u. a. sind sie leicht zu farben. Beim Erhitzen des Harns losen sie sich auf, wahrend sie 
sich Sauren gegeniiber recht widerstandsfahig verhalten. 

Sehr haufig sind die hyalinen Zylinder zum groBeren oder kleineren Teile mit allerlei 
Auflagerungen versehen, die sich meist schon in der Niere selbst an die zahe Zylinder­
masse festsetzen, manchmal aber wohl auch erst spater haftengeblieben sein mogen. 
Diese Auflagerungen konnen sein: a) Rote Blutkorperchen. Dies Verhalten ist wichtig, 
weil es mit Sicherheit auf das Vorhandensein von Blutungen in den Nieren selbst hin­
weist. b) Wei.oe BIutkorperchen. Diese sind nicht selten stark gequollen, so daB man 
sich vor Verwechslungen mit Epithelien zu hiiten hat. c) Nierenepithelien, die durch 
ihre GroBe, ihre mehr eckige Form und durch ihre Kerne kenntlich sind. Haufig 
findet man freilich die Epithelien stark kornig getriibt oder auch atrophisch und ge­
schrumpft (Abb. 2). d) FettkOrnchenkugeIn, d. h. sowohl verfettete EpitheIien, als auch weiBe 
Blutkorperchen, die sich mit den Fetttropfchen der fettig degenerierten Zellen angefiillt 
haben. e) Kleine kornige Massen, deren Natur nicht immer leicht zu erkennen ist. Ent­
weder sind es geronnene Eiwei.okornchen, Fetttrop/chen, harnsaure BaIze, Bakterien oder end­
lich Hiimatoidinkornchen, die aus zerfallenen roten Blutkorperchen hervorgegangen und 
durch ihre dunkle, braungelbe Farbe gekennzeichnet sind. f) Lipoidtrop/chen, die aus 
lipoiden Substanzen zusammengesetzt sind, und die die Lipoidzylinder bilden. Man 
erkennt die Lipoide als solche nur bei Betrachtung im polarisierten Licht. 

Ober die Entstehung der hyalinen Zylinder ist man trotz vieler Untersuchungen noch 
immer nicht vollstandig im klaren. Nach Ansicht der meisten Forscher handelt es sich 
urn Produkte der Gerinnung aus dem ausgeschiedenen EiweiB, entstanden unter dem 
Einflusse der absterbenden Epithelien und ausgewanderten Leukozyten. Zur Zylinder­
bildung bedarf es hiernach stets zweier Faktoren, der Ausscheidung von gerinnungsfahigem 
EiweiB und dem Vorhandensein von Gerinnungserregern. So erklart es sich, daB wir 
zuweilen starke Albuminurie bei nur sehr sparlicher Zylinderbildung sehen. Wo wir 
andererseits Zylindrurie ohne Albuminurie beobachten, handelt es sich wohl meist nicht 
urn die gewohnlichen hyalinen Zylinder, sondern urn andersartige zylindrische Bildungen 
in den Harnkanii.lchen (s. u.). Manche Forscher sehen das Material zur Zylinderbildung 



Harnzylinder. 9 

in gewissen Tropfen, die in den erkrankten Nierenepithelien auftreten ("hyaline tropfige 
Degeneration") und von diesen in die Harnkanalchen hinein abgegeben werden. tJbrigens 
entspricht die Menge der im Harn gefundenen Zylinder nicht immer dem Grade der 
Zylinderbildung tiberhaupt. Bei den schwersten akuten Nephritiden Mnnen fast alle 
Harnkanalchen von Zylindern verstopft 
sein, deren Fortschwemmung nur in ge· 
ringem MaBe erfolgt. 

2. Granulierte ZyIinder oder ge­
kiirnte Zylinder (Abb. 1): Die granu· 
lierten Zylinder sind aus zahlreichen 
kleineren oder groBeren Kornchen zu· 
sammengesetzt, deren Natur durchaus 
nicht immer leicht festzustellen ist. In 
manchen Fallen sind die Kornchen als 
Zerfallsprodukte der Epithelien zu be­
trachten. Solche echte Kornchenzylin. 
der weisen daher stets auf einen star 
keren degenerativen Zerfall von Nieren­
epithelien hin. In vielen Fallen sind aber 
die Kornchen A uflagerungen auf einer 
hyalinen Grundsubstanz. Es sind ent­
weder kornige EiweiBniederschlage oder 
auch Fettkornchen, Lipoidkornchen. 
Hamatoidinkorner oder feine Nieder· 
schlage von Uraten, Bakterien u. a. Zu­
weilen konnen auch geronnene EiweiB­
massen oder Hamatoidinkorner selbst 

Abb.l. Verschicdcne Formen von hyalinen IJnd gekiJrn­
ten ZyHndern. 

sich zu zylindrischen Gebilden zusammenformen. 
3. Die EpltheJzyUnder sind ausschlieBlich aus N ierenepithelien zusammengesetzt, ob­

gleich auch hier wahrscheinlich nicht selten ein hyaliner Zylinder den Grundstock fiir die 
anhaftenden Epithelien abgibt (Abb. 3). Die EpithelzyIinder sind meist leicht zu er· 
kennen und weisen stets auf eine starke EpithelabstoBung in 
den erkrankten Nieren hin. Zu htiten hat man sich, wie 
schon erwahnt, vor einer Verwechslung von Nierenepithelien 
mit gequollenen weiBen Blutzellen. Auch an den Epithel­
zylindern konnen die einzelnen Epithelien verschiedene Ver· 
anderungen (kornige Trtibung, Verfettung, Atrophie u. dgl.) 
darbieten. Mitunter ist die Verfettung der Epithelien so 
weit fortgeschritten, daB die Zellen nicht mehr erkennbar 
sind. Die Zylinder scheinen dann nur aus Fetttropfchen zu 
bestehen (Fetttropfcbenzylinder, Abb. 3). 

4. Die Wacbszylinder stellen fast immer ziemIich breite, 
oft nur kurze, zumeist mit Einkerbungen versehene, gleich· 
maBig gelbIich gefarbte, opake Zylinder dar von offenbar 
viel derberer Beschaffenheit als die hyaIinen Zylinder (Abb. 4). 
Wir fanden sie am haufigsten bei schwerer akuter Nephritis 
(nach Scharlach, akuter Glomerulonephritis); doch kommen 
sie auch bei den schwereren Formen der chronischen Nephri. 
tis vor. Was ihre Entstehung betrifft, so konnten auch wir 
uns deutlich davon iiberzeugen, daB sie manchmal gewiB 
aus Epithelzylindern hervorgehen, indem die aneinander· 
geftigten Nierenepithelien zu wachsigen Schollen degenerie. 
ren und allmahlich miteinander verschmelzen. Man kann 
in der Tat alle tJbergange zwischen den Epithelzylindern 
und den fast vollig homogenen Wachszylindern beobachten. 

Abb. 2. Hyaline Zy/inder mit 
vereinzeltcn zum Toil fettig 
degeneriertcn ierenepithe­
lien und Leukozytcn besetzt. 

FURBRINGER bezeichnet diese daher als metamorphosierte Zylinder und betont mit Recht, 
daB sie stets auf eine schwere Erkrankung der Niere hinweisen. 

5. Blutkorpercbenzylinder sind nicht sehr haufig. Die Erythrozytenzylinder be· 
stehen aus zusammengebackenen roten Blutzellen. Sie erscheinen gelb, gelbrot oder 
braunlich, mitunter auch farblos (Abb.5). Zweifellos sind es Abgtisse der Harnkanal· 
chen, in die hinein eine Blutung stattfand. Leukozytenzylinder treten Behr selten und 
dann zumeist neben den Erythrozytenzylindern auf. Sie bestehen aus Leukozyten. Nicht 
selten linden sich Mischformen von Erythrozyten· und LeukozytenzyIindern (Abb.5). 

6. Als Zyllndroide bezeichnet man lange, schmale, wenig scharf begrenzte, mit· 
unter verzweigte zyIindrische Gebilde, die aus muzinartigen Stoffen bestehen. Man findet 
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sie zuweilen im normalell Ham, besonders zablreich in manchen Fallen leichter oder 
abheilender Nephritis. 

Die klinisch-diagnostische Bedeutung der Harnzylinder ist sehr groB. Sie 
sind zunachst immer ein sicheres Anzeichen fiir das Bestehen einer Nieren­

erkrankung iiberhaupt, da Zylinder im normalen Harn 
gar nicht oder hochstens ausnahmsweise und verein· 
zeIt vorkommen (s. 0.). Ferner ist die Bedeutung der 
besonderen Formen der Zylinder und ihrer Auflage­
rungen von groBer diagnostiseher Wichtigkeit, da hier­
aus zwar niemals unmittelbar die Form der Nieren­
erkrankung im allgemeinen erschlossen, wohl aber 
eine Reihe bestimmter pathologisch-anatomischer Vor­
giinge in den Nieren mit Sicherheit erkannt werden 
kann. FRERICHS bezeichnete daher die Harnzylinder 
passend als "Boten der Vorgange in den Nieren". Die 
Blutzylinder und die an den Zylindern anhaftenden 
roten Blutkorperchen weisen auf das Vorhandensein 
von Nierenblutungen, die Epithelzylinder auf eine 
Desquamation der Epithelien in den Nieren, die wei Ben 
Blutkorperchen auf eine A uswanderung farbloser Zellen 

Ab~~tttr~~~~:~Z:i:~~e:r.und aus den GefaBen, die Fettkornchen auf das Vorhanden-
sein fettig-degenerativer Vorgiinge in den Nieren hin. Die 

Lipoidkornchen haben eine besondere Bedeutung fiir die Beurteilung der 
Nephrosen gewonnen (s. u.) . 

Die iibrigen im Harnsediment bei Nierenkranken au(3er den Zylindern vor­
kommenden geformten Bestandteile haben wir im vorhergehenden schon zum 

Abb. 4. Wachszylinder. Abb. 5. Erythrozytenzylin­
der und Leukozytenzylinder. 

groBten Teil als gelegentliche Auflagerungen auf den Zylindern kennen­
gelernt. Noch einmal kurz zusammengestellt sind es: 

L Rote Blutkorperchen. Ein starkerer Blutgehalt des Hams (Hiimaturie) ist fast 
immer schon an der blutig-roten Farbe erkennbar. Sicher nachweisbar ist der Blutgehalt 
des Hams durch die mikroskopische Untersuchung des Sediments aut rote BlutkiYrperchen 
und durch chemische Blutproben. 

Die Hellersche Blutprobe besteht darin, daB der Harn in einem Rcagenzrohrchen mit 
Natronlaugc oder Kalilauge einige Zeit gekocht wird. Die Blutkorperchen werden hier-
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durch aufgelost, und das aus dem Blutfarbstoff gebildete Hamatin schlagt sich gleich­
zeitig mit den Phosphaten nieder, wodurch der Niederschlag eine kennzeichnende blut­
rote Farbe erhalt. 

Die van Deensche Probe ist ebenfalls sehr scharf und leicht ausfiihrbar. Man gieBt 
auf den zu untersuchenden Ham eine jedesmal neu zubereitete Mischung aus gleichen 
Teilen alten Terpentiniils (oder Wasserstoffsuperoxyds) und frischer Guajaktinktur. .An 
der Beriihrungsstelle beider Fliissigkeiten bildet sich bei dem geringsten Blutgehalt 
des Harns nach leichtem Schiitteln alsbald ein schOner blauer Ring. Sehr empfehlenswert 
ist es, die Probe in der Weise anzustellen, daB man zuniichst einen Teil des gut 
umgeschiittelten Hams filtriert, den feuchten Filter dann ausbreitet und nun einen 
Tropfen der Guajak-Terpentinmischung darauf tut. Wenn der Harn bluthaltig ist, 
bildet sich eine tiefblaue Farbung. Wichtig zu wissen ist es aber, daB auch eiterhaltiger 
Urin die Guajakprobe gibt. 

Der spektroskopische Nachweis. Endlich kann natiirlich auch das Spektr08kop zum 
Nachweis der Hamaturie dienen. Es miissen dabei die Spektra von Hamoglobin, Oxy­
hamoglobin und Methamoglobin beachtet werden. 

DaB die im Harn nachweisbaren roten Blutkorperchen aus den Nieren und nicht aus 
den tieferen Harnwegen stammen, kann man nur dann sicher sagen, wenn sie den gleich­
zeitig vorhandenen Harnzylindern aufsitzen. - Die HamoglQbinurie wird spater in einem 
besonderen Kapitel besprochen werden. 

2. WeiGe Blutkorperchen. DaB die Leukozyten aus den Nieren und nicht aus den 
tiefer gelegenen Harnwegen stammen, kann man ebenfalls nur dann sicher annehmen, 
wenn sie auch an den Harnzylindern haften. Bemerkenswert ist, daB die Leukozyten 
im Harn bei den akuten und subakuten Nephritiden meist mononuklear sind. 

3. Nierenepithelien. 
4. Fetttropfchen, Lipoidtropfchen nod Fettkorochenzelleo. Sie weisen unmittelbar 

auf eine vorhandene starke fettige oder lipoide Degeneration der Nierenepithelien hin. 
5. Harnsinrekristalle, Urate und oXlllsaurer Kalk, Bakterien u. a. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der Harnsedimente laBt man den Harn 
sich in einem hohen Spitzgla8e absetzen. Bequemer und bei geringem Gehalt 
des Harns an geformten Bestandteilen weit zuverlassiger ist die Untersuchung 
des Harnsediments mit Hilfe einer Zentrijuge. Es ist aber dabei zu bedenken, 
daB namentlich die Harnzylinder durch starkes Zentrifugieren haufig mecha­
nisch geschadigt werden. 

3. Das Odem der Nierenkranken. 
Wahrend die Veranderungen des Harns bei der Diagnose eines jeden 

Nierenleidens zwar ausschlaggebend sind, gibt es doch noch gewisse andere 
Symptome, die ebenfalls in unmittelbarer Abhangigkeit von der Nieren­
erkrankung auftreten, nicht selten iiberhaupt zuerst den Verdacht auf das 
Bestehen eines Nierenleidens hinlenken und infolge davon die genauere Un­
tersuchung des Harns erst veranlassen. Unter diesen Symptomen ist die 
Wa88er8ucht des Nierenkranken eins der haufigsten und wichtigsten.Zwar 
kann, keineswegs selten, sowohl bei akuten als auch bei chronischen Nephri­
tiden und sonstigen Nierenerkrankungen jede 6demat6se Anschwellung ganz 
fehlen; in zahlreichen Fallen steht der Hydrops jedoch durchaus im Vorder­
grund des gesamten klinischen Krankheitsbildes. 

Wenn man sich fragt, welche Ursache das haufige Auftreten der Wassersucht bei Nieren­
kranken habe, so scheint die Antwort hierauf auf den ersten Blick nicht schwierig zu 
sein. Da es eine der Hauptaufgaben der Niere ist, fiir die Ausscheidung des Wassers aus 
dem Korper zu sorgen, und da, wie wir spater sehen werden, die erkrankte Niere in zahl­
reichen Fallen diese Aufgabe nicht mehr oder wenigstens nur noch in geringem MaBe 
erfiillen kann, so liegt es in der Tat sehr nahe, die ZUrUckhaltung des Wa88ers im Karpel" 
als die Hauptursache der dabei auftretenden Odeme zu betrachten. Die klinische Be­
obachtung scheint dieser Annahme im allgemeinen vollkommen zu entsprechen. Die 
Odeme der Nierenkranken treten meist nur dann auf, wenn die tagliche Harnmenge 
vorher schon eine gewisse Zeitlang unter das gewohnliche MaB herabgesunken war, wahrend 
andererseits in solchen Fallen, in denen die Menge des ausgeschiedenen Harns trotz 
des bestehenden Nierenleidens eine normale oder sogar eine ungewohnlich reichliche ist, 
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die Odeme vollstandig ausbleiben. Auch im einzelnen Erkrankungsfalle beobachtet 
man haufig, daB eine Abnahme der Odeme mit einer Steigerung der Harnmenge, eine 
Zunahme der Odeme mit einer entsprechenden Verminderung der Harnausscheidung 
verbunden ist. Demnach scheint also der pathologische Vorgang darin zu bestehen, 
daB das Wasser, das aus dem K6rper nicht ausgeschieden werden kann, in diesem sich 
anhauft, aus den GefaBen hinaus transsudiert und so die Entstehung der Odeme ver­
anlaBt. 

Bei genauerer Betrachtung stellen sich aber dieser anscheinend so einfachen Auffassung 
doch manche Bedenken entgegen. Zunachst sollte man meinen, daB der K6rper bei einer 
stattfindenden Wasserretention die anderen ihm zu Gebote stehenden Ausfuhrwege 
(Haut, Darm) in erh6htem MaBe benutzen miiBte, urn sich des iiberschiissigen Wassers 
zu entledigen. Da sich ferner die ersten Anfange der Wasserretention im K6rper zeitlich 
nie genau feststellen lassen, so k6nnten die eben erwahnten klinischen Erfahrungen 
auch so gedeutet werden, daB die verminderte Harnausscheidung nicht die Ursache der 
Odeme, sondern daB vielmehr umgekehrt das Auftreten der Odeme, also die Wasser­
abgabe aus dem Blute in die Gewebe hinein, die Ursache der geringeren Wasserausscheidung 
durch die Niere ist. Auch die sonstigen klinischen Tatsachen sprechen gegen die Ab­
hangigkeit der Odeme von der einfachen Wasseranhaufung im Blute. Wir sehen bei 
gewissen Formen der Nephritis, so insbesondere bei der Scharlachnephritis, sehr haufig 
rasch die starksten Odeme auftreten, wahrend andererseits manche schwere Nephritiden 
(z. B. bei Diphtherie, septischen Erkrankungen, Pneumonie u. a.) ganz oder fast ganz 
ohne Odeme verlaufen, obwohl auch bei ihnen die Harnmenge betrachtlich abnimmt. 
Ferner hat man wiederholt Faile beobachtet, wo infolge von Verstopfungen der Ureteren 
oder von Druck auf die Ureteren 5-8 Tage und langer andauernde vollstandige Anurie 
entstand, ohne daB sich auch nur eine Spur von Odemen entwickelte. Auch die experi­
mentellen Untersuchungen haben entsprechende Ergebnisse gehabt. Die doppelseitige 
Ureterenunterbindung bei Tieren fiihrt selbst nach mehreren Tagen nicht zu dem Auf­
treten von Odemen. COHNHEIM und LWHTHEIM infundierten reichliche Mengen einer 
1/2 %igen Kochsalzl6sung in das GefaBsystem eines Tieres und sahen trotz dieser starken 
kiinstlichen "hydramischen Plethora" keine Odeme entstehen, selbst dann nicht, wenn 
den Tieren dabei auch noch die Nierenarterien unterbunden wurden. Nur durch langsame 
anhaltende Infusionen k6nnen Odeme hervorgerufen werden (GARTNER, FRANCOTTE). 

Somit miissen wir also zur Erklarung der nephritischen Odeme noch nach einer anderen 
Ursache suchen, und diese finden wir aller Wahrscheinlichkeit nach hauptsachlich, wenn 
auch nicht ausschlieBlich, in einer besonderen, infolge der Nierenerkrankung oder mit ihr 
zugleich eintretenden Veranderung der GejafJwiinde, wodurch diese in einen Zustand 
gesteigerter Durchlassigkeit geraten und nun dem im Blut angehauften Wasser den 
Austritt in das Gewebe gestatten. Worin freilich diese Veranderung der GefaBwande 
des naheren besteht, und wodurch sie hervorgerufen wird, ist noch unbekannt. Wahr­
scheinlich sind es chemische Schiidlichkeiten, durch welche die GefaBwande verandert 
werden, seien es nun dieselben Stoffe, die auch die Nephritis hervorrufen, oder erst sekllndar 
gebildete Stoffe, odcr gewisse wegen der mangelhaften Nierentatigkeit im Blut zuriick­
gehaltene Produkte des Stoffwechsels. DaB ganz besondere Umstande auf die Ent­
stehung der Odeme von EinfluB sein miissen, geht schon aus der groBen Verschiedenheit 
im Auftreten der Odeme hervor. Manche klinischen Formen der Nephritis fiihren zu 
starken Odemen, andere nicht. Auch bei den experimentellen Nephritiden ist das Auftreten 
der Odeme von besonderen Verhaltnissen abhangig. Gewisse Nierengifte (Chromsalze, 
Kantharidin u. a.) machen stets Nephritis ohne Odeme, wahrend andererseits die durch 
Uransalze hervorgerufenen Nephritiden fast immer mit starken Odemen verbunden sind. 
In dem Blutserum der mit Uran vergifteten Tiere ist ein Stoff vorhanden, der Odem 
macht. Ruft man bei einem Tier eine Chromnephritis hervor und spritzt ihm noch Blut­
serum oder Odemfliissigkeit von einem Tier mit Urannephritis ein, so tritt jetzt bei der 
Chromnephritis auch Odem ein (A. HEINEKE). 

Von gr6Btem EinfluB auf die Entstehung oder wenigstens auf die Starke der Odeme 
bei Nierenkranken sind sicher die Storungen im Salzstojjwechsel, vor allem in der Kochsalz­
ausscheidung. WIDAL und H. STRAUSS haben zuerst darauf hingewiesen, daB bei hydro­
pischen Nierenkranken die NaCI-Ausscheidung durch den Harn oft sehr betrachtlich 
abgenommen hat. Sie bezogen diese Tatsache zunachst auf eine t'erminderte Ausscheidungs­
jiihigkeit der Niere fiir Kochsalz. Vielfach hat man angenommen, daB die NaCI-Aus­
scheidung hauptsachlich in dem tubularen Apparat der Niere stattfindet. Damit schien 
auch iibereinzustimmen, daB starke Odeme besonders bei den sog. tubularen Nephritiden 
oder Nephrosen (s. u.) auftreten. Die mangelhafte Ausscheidung des NaCI durch den 
Harn miiBte eine Erhiihung des NaCl-Gehaltes im Blut bewirken. Da diese aber zu 
erheblichen St6rungen des osmotischen Gleichgewichts fiihren wiirde, so sucht der K6rper 
den notwendigen konstanten Kochsalzgehalt des Blutes von 0,7 % dadurch festzuhalten, 
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dall er das iiberschiissige NaCI mit den entsprechenden Wassermengen in die Lymph­
maschen des Bindegewebes aullerhalb der Gefalle abgibt. Mit dieser .Annahme stimmt 
die klinische Erfahrung iiberein, dall vermehrte Kochsalzzufuhr bei Nierenkranken oft 
zu einer Zunahme der Odeme fiihrt, wahrend man bei hydropischen Nierenkranken durch 
eine moglichst saIzfreie Diat zuweilen eine auffallend rasche .Abnahme des Hydrops er­
zielen kann. Indessen stellen sich der .Annahme einer primaren Beeintrachtigung der 
NaCl-.Ausscheidung durch die Nieren als Ursache der nephritischen Odeme auchmanche 
Bedenken entgegen. Wir kennen Faile von starkem ailgemeinen "akuten e8sentiellen 
Hydrop8", bei denen iiberhaupt keine Storung der Nieren, keine .Albuminurie usw. nach­
weisbar sind. Manche Forscher sind daher der .Ansicht. dall die primare Ursache der 
Odembildung iiberhaupt nicht in der Niere, sondern durchaus extrarenal zu suchen sei. 
Der geringe NaCI-Gehalt des Hams sei nicht die Ursache, sondern dieFolge der vermehrten 
NaCI- und Wasserausscheidung in die Gewebe. Moglioherweise ist also die Wassersuoht 
gar nicht immer als Folge der Nierenkrankheit, sondern als eine der Nierenerkrankung 
beigeordnete Storung anzusehen. Jedenfalls spielen die Vorgange an den Kapillaren, die hier 
erfolgende Wasser- und Salzaussoheidung, die gewill nicht ala ein einfaoher Filtrations­
prozell, sondern ala eine .Art sekretorisoher Vorgang zu betrachten sind, eine wesentliohe 
Rolle. Welehe Umstande aber die vermehrte Durohlassigkeit der Kapillarwande hervor­
rufen, ist uns nooh ganz unbekannt. Vielleioht kommen physikalisch-chemische Vor­
gange (kolloidale Quellungszustande, osmotisohe Verhaltnisse u. dgl.) dabei in Betraoht. 
EpPINGER hat auf Grund zahlreioher klinischer und experimenteller Beobachtungen 
den Naohweis zu fiihren gesuoht, dall sogar die Funktion der 8childdrilse durch ihren 
Einflull auf den .Austausoh von Fliissigkeit und Salzen zwischen Blut und Geweben 
fiir die Entstehung der Odeme in Betracht kame. Doch diirfte diese .Annahme hOchstens 
fiir einige besondere Fii.lle zutreffen. Schlielllich soIl nioht unerwahnt bleiben, dall auoh 
bei der Odembildung, wie bei so vielen anderen Krankheitsvorgangen, teleologisohe Ge­
siohtspunkte nicht ganz auller Betraoht zu lassen sind. Bei der Odembildung entledigt sich 
das Blut gewisser schii.dlicher Stoffe, die anderweitig nicht ausgeschieden werden konnen, 
in die Gewebsliicken hinein, wo sie wenigstens zunachst ala solche keinen Schaden anrichten. 

Bemerkenswert sind gewisse klinische Eigentilmlichkeiten der renalen Odeme. 
1m allgemeinen kann man sagen, daB die Odeme bei Nierenkranken sich zu­
nachst in der Haut ("Anasarka") , und zwar auffallend oft zuerst besonders 
im Gesicht um die Augen herum zeigen, was namentlich charakteristisch ist 
im Gegensatz zu den Stauungsodemen der Herzkranken, die meist an den 
FuBknocheln und Unterschenkeln beginnen. Aus dem gedunsenen, aulfaUend 
blassen Gesicht kann man oft auf den ersten Blick das Bestehen eines Nieren­
leidens vermuten. In schweren Fallen entwickelt sich die Wassersucht oft 
am ganzen K6rper (Rumpfhaut, namentlich an den abhangigen Teilen, Glied­
maBen, Skrotum) in starkstem MaGe, so daB die Kranken einen traurigen 
Anblick gewahren. Dann sind meist auch hydropische Ergilsse in den inneren 
KorperhOhlen (Hydrothorax, Aszites, Hydroperikardium) vorhanden, wodurch 
die Beschwerden noch gesteigert werden. Bemerkenswerterweise kann aber 
auch manchmal betrachtliche Hohlenwassersucht (Aszites, Hydrothorax) be­
stehen, ohne daB starkeres Anasarka vorhanden ist. Ferner kann der Hydro­
thorax zuweilen auf einer Seite auffallend reichlicher sein als auf der anderen. 
Alle diese Tatsachen weisen auf besondere ortliche Verhaltnisse, eben die vor­
ausgesetzten Gefa.Bveranderungen, hin. Noch mehr ist dies der Fall bei den 
zuweilen vorkommenden Schleimhautodemen: Odeme der Conjunctivae, Odeme 
am weichen Gaumen, an den Ligamenta aryepiglottic a (Glottisodem) u. a. 
Solche Odeme zeigen manchmal geradezu einen leicht "lokalentzilndlichen" 
Charakter, wie iiberhaupt eine gewisse Verwandtschaft der "entziindlichen" 
Odeme mit den "nephritischen Odemen" nicht in Abrede gestellt werden 
kann. Auch die renalen Hautodeme konnen zuweilen an einzelnen Korper~ 
stellen Andeutungen entziindlicher Erscheinungen (leichte Rotung, Schmerz­
haftigkeit) zeigen. Von den Odemen der inneren Organe hat das renale Lungen­
odem eine groBe praktische Bedeutung. Die Frage nach dem Vorkommen 
und der etwaigen Bedeutung eines Gehirnodems wird unten besprochen werden 
(s. Uramie). 



14 Krankheiten der Harnorgane. 

Bei jeder starkeren Odembildung findet die Ansammlung des fliissigen 
Transsudats in den erweiterten Gewebsliicken (Lymphspalten) statt. Durch 
Fingerdruck entstehen in der odematosen Haut die bekannten Dellen. Aus 
einem Einstich in die Odematose Haut tropft die Odemfliissigkeit abo Es 
ist aber sehr wahrscheinlich, daB schon vor der Ansammlung des Transsudats 
in den Gewebsliicken eine Wasseransammlung (Quellung) in den Gewebs­
zellen selbst stattfindet (Priiodem). Darauf weist die nicht seltene starke 
Zunahme des Korpergewichts schon vor dem Auftreten des eigentlichen Odems 
hin. Oberhaupt liefert die Waage die besten Anhaltspunkte zur Beurteilung 
der Zunahme oder Abnahme der Wasserretention im Korper. 

Die bisherige Erorterung bezieht sich nur auf die echten "renalen Odeme". 
Wie wir spater noch genauer sehen werden, haben die Odeme, namentlich in 
Fallen von chronischer Nephritis, oft auch eine ganz andere Entstehungs­
weise. 1st es namlich zu Herzhypertrophie gekommen, so kann auch durch 
ein Erlahmen der Herztiitigkeit schlieBlich Hydrops entstehen. Diese Odeme 
sind dann natiirlich Stauungsodeme (kardiale Odeme) und den Odemen bei 
nicht kompensierten Herzfehlern vollig gleichzustellen. 

Betreffs der chemischen Zusammensetzung der Odemfliissigkeit bei Nierenkranken 
ist zu bemerken, daB ihr Wassergehalt etwa 97-98% betragt. Der EiweifJgehalt ist meist 
sehr gering (oft nur 1/2-1/a % im Gegensatz zu den 5-7% EiweiB im Blutserum), der 
Kochsalzgehalt (1-1,5%) dagegen stets etwas hOher als im Blutserum. Der hohe Koch­
salzgehalt der Odemfliissigkeit hangt jedenfalls mit der obenerwahnten Storung im 
NaCl-Stoffwechsel zusammen. 

4. Die Urlimie. 
Wenn die erkrankte Niere ihre sekretorischen Funktionen nicht mehr in 

geniigender Weise erfiillen kann, so leidet hierdurch sowohl die Wasseraus­
scheidung aus dem Korper, als auch die Ausscheidung der fiir den Harn be­
stimmten gelOsten Stoffe. Die Salze, der Harnstoff und die sonstigen End­
produkte des Stoffwechsels miissen im Blut zuriickgehalten werden und 
sich daselbst anhaufen. Man findet daher das Blut bei Nierenkranken haufig 
nicht nur wasserreicher als unter normalen Verhaltnissen (so daB das spezi­
fische Gewicht des Serums von 1030 auf 1020 und noch tiefer sinken kann), 
sondern es ist, wie zahlreiche Untersuchungen dargetan haben, in vielen 
Fallen, bei denen eine Abnahme der Harnausscheidung stattfindet, auch 
reicher an Harnstoff und in entsprechendem Verhaltnisse wahrscheinlich oft 
auch reicher an den iibrigen Harnbestandteilen und deren Vorstufen. 

Die Anhaufung von Harnbestandteilen im Blut und weiterhin auch in 
den Geweben selbst ist die Ursache einer Reihe von Erscheinungen; die nicht 
selten bei den Erkrankungen der Nieren auftreten. Die Beziehungen der 
Wasser- und der Kochsalzretention zu dem Auftreten der nephritischen Odeme 
haben wir bereits besprochen. Wir kommen jetzt zur Erorterung einer Reihe 
anderer, hauptsachlich nervoser Krankheitserscheinungen, die mit der Re­
tention der iibrigen Harnbestandteile zusammenzuhangen scheinen und daher 
als uriimische Symptome bezeichnet werden. Freilich muB von vornherein 
bemerkt werden, daB sicher nicht alle bei Nierenkranken auftretenden 
nervosen Symptome als "uramisch" im strengen Sinne des Worts aufzu­
fassen sind. 

DaB aber die echte Uramie im wesentlichen als eine lntoxikation des Kor­
pers durch nicht ausgeschiedene Stoffwechselprodukte aufgefaBt werden muB, 
unterliegt wohl keinem Zweifel. Zahlreiche experimentelle Untersuchungen 
haben dargetan, daB man auch bei Tieren durch Exstirpation der Nieren oder 
durch Unterbindung der Ureteren einen durch Erbrechen, Konvulsionen und 
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Koma charakterisierten, der Uramie bei Nierenkranken vollig entsprechenden 
Symptomenkomplex hervoITufen kann. Fragt man aber, welcheHarnbestand­
teile im besonderen die uramischen Erscheinungen hervorrufen, so mull die 
Antwort hierauf noch vollstandig unbestimmt lauten. 

Lange Zeit glaubte man, daB der Harn8toff die Hauptrolle beim Zustandekommen 
der Uramie spiele. Allein die Ergebnisse der Tierversuche sprechen nicht zugunsten 
dieser Annahme. Man kann Tieren groBe Mengen von Harnstoff in die Blutbahn oder 
in die Peritonealhohle injizieren, ohne daB irgendwelche Vergiftungserscheinungen auf­
treten. VOlT zeigte freilich, daB die gesunden Nieren auBerst rasch das Blut von den 
iiberschiissigen Mengen Harnstoff befreien, und daB deshalb uramische Erscheinungen 
wohl auftreten, wenn man bei der Fiitterung eines Tieres mit groBen Harnstoffmengen 
die Ausscheidung des Harnstoffs durch gleichzeitige Entziehung von Wasser erschwert. 
Immerhin bedarf es hierzu so groBer Harnstoffmengen, wie sie bei der gewohnlichen 
Uramie der Nierenkranken nicht in Betracht kommen konnen, und auBerdem konnte 
die Wasserentziehung ja auch dic Ausscheidung sonstiger Stoffe verhindern. Auch die 
eine Zeitlang vielfach angenommene Hypothese von FRERICHS, wonach der Harnstoff 
im Blut der Nephritiker durch Fermentwirkung in kohlensaures Ammoniak verwandelt 
werde und dieses die uramischen Erscheinungen hervorrufen solIte, ist allgemein ver" 
lassen worden. Sicher ist nur, daB der von der Darmschleimhaut bei Uramie ausgeschiedene 
Harnstoff auf der Darrrwberfliiche in kohlensaures Ammoniak iibergeht, und daB dieses 
wahrscheinlich zum Entstehen der uriimischen Enteritis wesentlich mit beitragt. Nur 
bei ammoniakalischer Zersetzung des Harns in den Harnwegen konnen durch Resorption 
des NHa Symptome von Ammoniiimie (s. u.) entstehen. Somit miissen wir in anderen 
giftigen Substanzen die Ursache der Uramie suchen. 

Manche Experimente schienen dafiir zu sprechen, daB die Kalisalze giftig wirken, 
wahrend andere Forscher besonders die Extraktivstoffe (Kreatinin u. a.) beschuldigten. 
BOUCHARD hat die Annahme zu begriinden gesucht, daB gewisse alkaloidii.hnliche, angeb­
lich bei der EiweiBverdauung entstehende und im normalen Harn stets nachweisbare 
giftige Substanzen ("Urotoxine") fiir die Entstehung der Uramie verantwortlich zu 
machen seien. Allein die Angaben iiber die Abnahme der Giftigkeit des Hams und die 
Zunahme der Giftigkeit des Blutes bei der Uramie, auf die BOUCHARD seine Lehre vor­
zugsweise stiitzte, haben sich nicht durchweg bestatigt. 

Andere Forscher (ASCOLI u. a.) glaubten die Entstehung der giftigen Stoffe mit den 
Vorgangen der Nierenerkrankung selbst in naheren Zusammenhang bringen zu konnen. 
Ausgehend von der jedenfalls beachtenswerten Tatsaehe, daB die Untetdriickung der 
Harnsekretion bei sonst gesunden Nieren (z. B. durch Steineinklemmung in den Ureteren) 
viele Tage lang ertragen werden kann, ohne daB Uramie auf tritt, sprachen sie die Ver­
mutung aus, daB vielleicht beirn Zerfall der Nierenepithelien selbst Giftstoffe (Nephrolysine, 
Nephrotoxine) entstehen, deren Aufnahme ins Blut uramische Symptome hervorruft. 
DaB man bei der Erklarung der uramischen Symptome nicht nur die Anhaufung der 
normalen Stoffwechselprodukte im Blut infolge der sekretorischen Niereninsuffizienz, 
sondern auch den gesamten krankhaften nephritischen ProzeB mit beriicksichtigen muB, 
ist sehr wahrscheinlich. Es ist zu auffallend, wie rasch zuweilen bei akuter Nephritis 
die schwersten uramischen Erscheinlingen auftreten, und daB andererseits, wie oben 
erwahnt, trotz vieltagiger Anurie infolge von Steineinklemmung in einem Ureter jede 
Spur von Uramie fehlen kann. Auch bei der Sublimatvergiftung kommt es nicht selten 
zu einer 8-10tagigen Anurie ohne aIle uramischen Erscheinungen. Diese Tatsachen 
weisen doch darauf hin, daB der gesamte, durch besondere Ursachen entstandene nephri­
ti8che Krankheitsproze/3 zur Bildung toxischer Stoffe fiihren kann, deren Anhaufung im 
Blut und in den Geweben neben der Anhaufung der normalen Stoffwechselprodukte die 
uramischen Krankheitserscheinungen hervorruft. 

Auch die nahere Untersuchung des Blutes bei der Uramie hat bis jetzt nur 
gewisse allgemeine Tatsachen kennen gelehrt. Wir wissen, dall die molekulare 
Konzentration des Blutes bei der Uramie erh6ht ist, ohne daB aber ein regel­
ma.Biger Parallelismus zwischen der Schwere der uramischen Erscheinungen 
und dem Grade der Konzentration besteht. Die elektrische Leitfahigkeit des 
Blutes ist bei der Uramie nicht erh6ht, was dafiir spricht, daB die anorgani­
scken Blutsalze bei der Uramie keine wesentliche Rolle spielen. In chemischer 
Hinsicht ist die wichtigste bei der Uramie bisher festgestellte Tatsache die 
ErkOkung des ReststickstoHs im Blut, d. h. die ErhOhung des nach volliger 
Ausfallung des EiweiBes im Blut noch iibrigbleibenden Stickstoffes (H. 
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STRAUSS). Wahrend die Menge des Reststickstoffs in 100 ccm Serum unter 
normalen Verhaltnissen etwa 20-40 mg betragt, findet man bei Uramischen 
oft Werte iiber 120 mg, ja bis zu 300 mg. Geradc das sehr wechselnde Ver­
halten des Reststickstoffs bei der Uramie ist der HauptanlaB gewesen, die 
ganze bisherige Anschauung iiber das Wesen der Uramie ciner erneuten Prii­
fung zu unterziehen (s. u.). AuBer durch die Erhohung des Reststickstoffs 
zeigt sich die Insuffizienz der Nierensekretion bei vielen Uramischen auch 
durch die Erhohung des Indikangehalts im Blutserum. V'brigens ist mit Bezug 
auf aile chemischen Untersuchungen des Blutes bei der Uramie zu bedenken, 
daB die zuriickgehaltenen Stoffe sich keineswegs nur im Blut, sondern auch 
in den Geweben selbst (z. B. im Gehirn u. a.) anhaufen konnen. 

Wie iiber die chemische Natur der toxischen Stoffe, so ist man auch iiber die Art ihret 
Wirkung noch keineswegs vollig im klaren. Sicher ist nur, daB es sich bei der Uramie 
groBtenteils urn zerebrale, und zwar hauptsachlich urn kortikale Storungen handelt. Ob 
aber dabei eine unmittelbare Schadigung der nervosen Elemente stattfindet (was wir 
mit Riicksicht auf das unten zu erwahnende Vorkommen von uramischen Herdsymptomen 
fUr das Wahrscheinlichste halten), oder ob es sich auch urn Wirkungen auf die BlutgefafJe 
(GefaPkrampf) und die infolge davon eintretende Aniimie und Ernahrungsstorung be­
stimmter Gehirngebiete handelt, iat noch ungewiB. 

Wenn wir also auch iiber die nahere Art der ul'amiachen Intoxikation noch sehr unvoll­
kommen unterrichtet sind, so kann doch im allgemeinen die Annahme einer Zuriick­
haltung von zur Ausscheidung bestimmten Stoffen im Korper als Ursache schwerer 
nervOser Storungen bei Nierenkranken nicht in Abrede gestellt werden. Mit dieser An­
nahme stehen auch die klinischen Erfahrungen in guter 'Obereinstimmung. In den 
meisten Fallen treten die uramischen Symptome nur dann auf, wenn die taglichen 
Harnmengen vorher auf sehr niedrige Werte gesunken sind, oder die Harnsekretion 
zuweilen selbst mehrere Tage fast ganz aufgehOrt hat. DaB hierbei nicht nur die 
Wasserausscheidung, sondern auch die Ausscheidung der iibrigen Harnbestandteile 
stark herabgesetzt ist, haben auf diesen Punkt gerichtete Untersuchungen mit Sicher­
heit ergeben. 

Nun kann aber nicht in Abrede gestellt werden, daB einzelne klinische Erfahrungen 
mit dem bisher Gesagten nicht recht in 'Obereinstimmung zu bringen sind. Wenn wieder­
holt FaIle beschrieben worden sind, wo bei einer Nephritis trotz mehrtiigiger Anurie keine 
uramischen Symptome auftraten, so beweist dies nicht viel, da man hierbei doch niemals 
eine richtige Schiitzung der wirklich im Blut angehiiuften, zur Ausscheidung bestimmten 
::;toffe machen kann. Denn sicher ist der Organismus imstande, sich der Endprodukte des 
Stoffwechsels auch auf anderen Wegen als durch die Nieren zu entledigen (Haut, Darm, 
Odemfliissigkeit s. u.), und ferner ist auch die Art und Menge der aufgenommenen N ahrung, 
sowie die individuell sehr verschiedene Toleranz des Korpers und insbesondere des Nerven­
systems gegen aIle Giftwirkungen zu beriicksichtigen. Schwerer zu erklaren sind dagegen 
diejenigen zuweilen vorkommenden FaIle, wo uramische Erscheinungen plotzlich bei 
Nierenkranken auftreten. ohne daB eine irgendwie bemerkbare Abnahme der Harn­
sekretion vorhergegangen ist. Man darf aber hierbei annehmen, daB trotz der reichlichen 
Wasserausscheidung, also trotz der normalen Harnmenge. doch eine wenn auch nur 
geringe Retention von testen Bestandteilen stattgefunden habe. DaB eine lange Zeit 
tortdauernde ZUrUckhaltung a'l.lih sehr kleiner Mengen von Gittstolfen gam pliitzlich den 
Ausbruch sMwerster Erscheinungen bewirken kann. ist nach Analogie mit anderen Ver­
giftungen sehr wohl denkbar. Bei der chronischen Blei- und Quecksilbervergiftung 
treten die krankhaften Symptome auch oft ganz plotzlich auf. obwohl die Vergiftung 
des Korpers langsam und allmahlich erfolgt ist. Auf diese Weise konnte man das 
nicht ganz seltene plotzliche Auftreten schwerer uramischer Symptome, insbesondere 
bei Kranken mit Schrumpfnieren (s. u.) erkliiren, bei denen scheinbar kein einziges vorher­
gehendes Symptom den drohenden Ausbruch der Intoxikation angekiindigt hat. Manchmal 
konnen auch besondere Umstiinde den Eintritt der Uramie begiinstigen, so Z. B. eine 
Erlahmung der Herztatigkeit, wodurch der Blutdruck sinkt und die Harnausscheidung 
erschwert wird. In einigen Fallen beobachtet man ferner, daB das Auftreten von Uramie 
zusammenfallt mit dem Verschwinden von vorher bestehenden Odemen. Man erklart 
dieses Verhalten dadurch. daB mit der raschen Aufsaugung der Odemfliissigkeit gleich­
zeitig auch die in ihr etwa enthaltenen, nicht ausgeschiedenen giftigen Stoffwechsel­
produkte. in verhiiltnismaBig groBer Menge ins Blut gelangen. 

Immerhin muB aber zugegeben werden, daB sowohl das zuweilen beobachtete plotzliche 
Auftreten uriimischer Erscheinungen anscheinend ohne vorhergehende erhebliche SWrung 



Uramie. 17 

der Nierensekretion, als auch vor ailem die schon erwiiJmten Erfahrungen iiber das wech­
selnde Verhalten des Reststickstoffs im Blut die Frage nach einer etwa moglichen anders· 
artigen Erklarung der uramischen Erscheinungen immer wieder aufs neue nahegelegt 
haben. Die hierbei noch jetzt hauptsachlich in Betracht kommende Theorie hat TRAuBE 
bereits im Jahre 1861 aufgestellt. TRAUBE sprach zuerst die Ansicht aus, daB die urami­
schen Erscheinungen von einem akut entstehenden GehirnOdem und der infolge davon ent­
stehenden GehirnschweUung und Gehirnanamie abhii.ngig seiaD. Diese Theorie kann gewiB 
nicht ala allgemeingiiltig aufgefaBt werden. Immerhin ist man neuerdings wiederum 
geneigt, dem eintretenden GehirnOdem wenigstens fUr eine gewisse Gruppe von Uramie­
fallen eine ursachliche Bedeutung zuzuerkennen. STRUMPELL selbst hat schon friiher 
darauf hingewiesen, daB manche "uramische" Symptome einen so ausgesprochenen 
zerebralen Herdcharakter zeigen (uramische Hemiplegien, Monoplegien, partielle epi­
leptische Krampfe, Hemianopsie, Amaurose, Aphasie u. a.), daB man unbedingt zur 
Annahme einer umschriebenen zerebralen Herderkrankung kommen muB. Nun wissen 
wir aber, daB bei der Nephritis ziemlich plOtzlich an manchen inneren Organen akute 
Entziindungen auftreten konnen, daB namentlich an der aus nervosen Elementen be­
stehenden Retina die nephritische Retinitis etwas ganz Gewohnliches ist, daB endlich, 
wie schon erwahnt, auch die nephritischen Odeme oft einen ausgesprochen ortlich­
entziindlichen Charakter zeigen. Somit ist die Annahme umschriebener akuter ent­
ziindlich-Odematoser Veranderungen im Gehirn bei Nephritikern zur Erklarung der­
artiger Iokalisierter nervoser Erscheinungen durchaus naheliegend. Was aber der unein­
geschrankten Erklarung der uramischen Erscheinungen durch ein eingetretenes Gehirn­
odem vor allem im Wege steht, ist einmal die Erfahrung, daB man die Odematose Be­
schaffenheit des Gehirns in todlichen Fallen von Uramie zwar haufig, aber keineswegs 
immer anatomisch nachweisen kann, und ferner, daB die Entstehung des angenommenen 
GehirnOdems selbst der Erklii.rung bedarf, und daB man hierbei wiederum auf die Ein­
wirkung zUrUckgehaltenen Kochsalzes oder zuriickgehaltener Stoffwechselprodukte im 
Blut zuriickkommen muB. So scheint also zwischen diesen beiden Erklarungsweisen 
der Uramie - der Retentionstheorie und der GehirnOdemtheorie - keine ganz scharfe 
Grenze zu bestehen, wenn auch zuzugeben ist, daB die Sonderung der Uramiefalle in solche 
mit einer sicher nachweisbaren Zuriickhaltung von Harnbestandteilen im Blut (ErhOhung 
des Reststickstoffs) und in solche ohne eine derartige Zuriickhaltung, d. h. ohne ErhOhung 
des Reststickstoffs im BIut, einen beachtenswerten Fortschritt in der Uramielehre be­
deutet (s. S.21). Zu bedenken ist freilich, daB diese Unterscheidung sich in einseitiger 
Weise nur auf das Verhalten des Reststickstoffs im Blut stiitzt und die Moglichkeit 
einer Retention von Stoffwechselprodukten, die sich nicht im Verhalten des Reststick­
stoffs kundgibt, ganz auBer acht laBt. 

Fragen wir nun zunachst ohne nahere Riicksicht auf die Art ihrer Ent­
stehung nach den klinischen Erscheinungen der als "Uramie" bezeichneten 
Zustande der Nierenkranken, so ist zunachst zu bemerken, daB die Uramie 
aIle moglichen "Obergange von den leichtesten, nur angedeuteten bis zu den 
schwersten, mitunter unmittelbar den Tod herbeifiihrenden nervosen Sym­
ptomen darbietet. Die schweren, mit Koma und Konvulsionen verbundenen 
Formen der Uramie konnen sich zuweilen fast plOtzlich einstellen, wahrend 
ihnen in anderen Fallen langere Zeit leichtere uriimische Erscheinungen vor­
hergehen, die dann als Vorboten bezeichnet werden. Manchmal treten die 
schwersten Symptome iiberhaupt nicht auf, und nur die leichteren Er­
scheinungen bestehen eine kiirzere oder langere Zeit hindurch, ein Verhalten, 
das man als chronische Uriimie oder als chronisches Nierensiechtum (s. u.) be­
zeichnet. 

Die chronischen uriimischen Erkrankungen, die entweder aHein oder als 
Vorlaufer oder Folgeerscheinungen einer schweren akuten Uramie beobachtet 
werden, bestehen in Kop/schmerzem, in Somnolenz und psychischer Verwirrl­
heit, zuweilen verbunden mit beschleunigter Atmung, sehr haufig in tJbelkeit, 
kramp/ha/tem Au/stopen und wiederholtem Erbrechen. Sehr charakteristisch 
fur die uramische Intoxikation sind motorische Reizerscheinungen, insbesondere 
einzelne kurze Muskelzuckungen oder auch anhaltendere tonische Muskel· 
starre in den GliedmaBen oder im Gesicht. Auch sensible Reizerscheinungen, 
Kribbeln und Vertaubungsgefiihl in den Fingern, sowie namentlich qualendes 
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anhaltendes Hautiucken sind nicht selten. Fiir das klinische Gesamtbild 
dieser chronischen Form der Uramie ist neben dem Erbrechen haufig die 
eigentumliche Unruhe und Prakordialangst der Kranken besonders kennzeich­
nend. Nicht selten spricht man daher von einem Asthma uraemicum (s. u.). 

Das am meisten charakteristische Symptom der akuten schweren Uramie 
ist der uramische Kramp/an/all. Der Kllampf entspricht in seinen Einzel­
heiten ganz einem epileptischen An/all,· er beginnt meist ohne Schrei mit einem 
kurzen tonischen Anfangsstadium, wobei der ganze Korper opisthotonisch 
gestreckt wird, dann folgen lebhafte klonische Zuckungen im Gesicht und in 
den GliedmaBen. Das Gesicht wird zyanotisch, blutiger Schaum tritt vor 
den Mund, die Pupillen sind gewohnlich weit und reaktionslos, die Atmung 
ist beschleunigt, setzt aber zeitweise infolge eines eintretenden Krampfes der 
Respirationsmuskeln aus, der PuIs ist klein und beschleunigt, dabei freilich 
nicht selten noch immer ungewohnlich gespannt, schlieBlich an der Radial­
arterie zuweilen kaum fiihlbar, die Korpertemperatur ist erhoht. In anderen 
Fallen beginnen die Krampfe mit kurzen, stoBartigen Zuckungen in einer 
ExtremitM, z. B. im Arm, gehen dan'h auf die Rumpfmuskulatur, die Gesichts­
muskulatur und die Beine iiber. Nicht selten ist die eine Korperhalfte starker 
an den Anfallen beteiligt als die andere. Gewohnlich bOren die Krampfe nach 
wenigen Minuten allmahlich auf, und ihnen folgt dann ein tiefes, oft mehrere 
Stunden oder noch langer anhaltendes Koma mit tiefer schnarchender Re­
spiration oder auch mit CHEYNE-STOKEsscher Atmung. Kurz vor und ins­
besondere nach dem Krampfanfall findet man meist deutlichen BABINSKISchen 
Zehenreflex. Nur selten bleibt es bei einem einzigen Krampfanfall. Vielmehr 
wiederholen sich die Anfalle nach langeren oder kiirzeren Pausen, so daB 
zuweilen 20 und noch weit mehr Anfalle in 24 Stunden auftreten konnen. 
Macht man wahrend dieser Zeit eine Lumbalpunktion, so findet man fast 
ausnahmslos eine starke Steigerung des Liquordruckes. Wahrend dieser ganzen 
Zeit halt manchmal die vollstandige BewuBtlosigkeit an. Doch kann das Be­
wuBtsein wahrend langerer Pausen zwischen den einzelnen Anfallen auch 
wieder vollstandig oder teilweise zuriickkehren. Nicht selten wechseln auch 
schwere ausgebildete epileptiforme Anfalle mit geringeren Zuckungen abo 

AuBer den Konvulsionen verdienen noch einige andere, zum Teil schon 
kurz angefiihrte uramische Symptome eine etwas genauere Erwahnung. 

Besonders bemerkenswert ist die zuweilen vorkommende uramische Ama'lt­
rose. Meist bleibt sie nach den gliicklich iiberstandenen Konvulsionen zuriick. 
Nur selten geht sie den Krampfanfallen vorher oder tritt auch ohne sie auf. 
Sie entwickelt sich dann stets ziemlich rasch, so daB die anfangliche Seh­
storung bald in vollige Blindheit iibergeht. Dabei bleibt die Reaktion der 
Pupillen gegen Licht fast immer erhalten, und der Augenspiegel ergibt einen 
vollkommen normalen Netzhautbefund. An welcher Stelle des Sehapparates 
hierbei die Schadigung ihren Sitz hat, ist noch unbekannt. Manche Forscher 
vermuten ein Odem der Optikusscheiden, wahrend andere (auch wir selbst,) 
eine Storung der zerebralen Sehzentren, insbesondere der Rinde des Okzipital­
hirns, fiir wahrscheinlicher halten. Die Prognose der uramischen Amaurose 
ist im ganzen gunstig, da die Sehstorung meist nach einigen Tagen, zu­
weilen aber auch erst nach langerer Zeit, wieder vollstlindig verschwindet. -
1m Gebiet der iibrigen Sinnesnerven sind Veranderungen seltener beobachtet 
worden, verhaltnismaBig am hauflgsten noch uramische SchwerhOrigkeit oder 
selbst vollstandige Taubh~it. 

AuBer den Zuckungen und Konvulsionen sind andere motorische StOrungen 
selten. Nur in einzelnen Fallen hat man hemiplegische oder monoplegische 
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Liihmungen, Kontrakturen, Zitterbewegungen u. dgl. beobachtet. Haufiger 
sind uriimische Psychosen. Wiederholt wurden bei Uramischen andauernde 
Zustande von volliger geistiger Verwirrtheit mit auffaHender Schwache der 
Merkfahigkeit, ahnlich wie bei der sogenannten KORsAKoFFschen Psychose 
beobachtet. Die geistige Verwirrtheit macht sich vor aHem auch in einer 
volligen Verkennung der ortlichen und besonders der zeitlichen Verhaltnisse 
bemerkbar (ganz falsche Angaben iiber die Krankheitsdauer, die Tages- und 
Jahreszeit u. dgl.). Auch ausgesprochene Delirien, maniakalische, in anderen 
Fallen auch depressive Zustiinde schlieBen sich zuweilen an das uramische 
Koma an oder gehen ihm vorher. 

Ein groBes Intere;ose haben diejenigen uramischen Erscheinungen, welche 
als eine Art Selbsthilfe des Organismus aufzufassen sind, da sie haufig zu 
einer vikariierenden Ausscheidung von Harnsto// und vermutlich auch von 
anderen Stoffwechselprodukten fiihren. Hierher gehort in erster Linie das 
schon erwahnte uriimische Erbrechen. Man beobachtet Erbrechen als ein 
haufiges und oft au Berst hartnackiges Symptom sowohl bei der akuten als 
namentlich auch bei der chronischen Uramie. In vielen Fallen ist es zentralen 
Ursprungs und dem bei Gehirnerkrankungen verschiedener Art so haufigen 
Erbrechen gleich zu setzen. AuBerdem wird es aber auch oft durch die Rei­
zung der Magenschleimhaut durch den ausgeschiedenen Harnstoff oder viel­
mehr durch das aus diesem entstandene kohlensaure Ammoniak herbei­
gefiihrt. Dieses bildet sich aus dem Harnstoff stets erst im Magen selbst, 
und im Erbrochenen der Uramischen laBt sich teils noch unzersetzter Harn­
stoff, teils kohlensaures Ammoniak in nicht unerheblichen Mengen nachweisen. 
Halt man iiber das Erbrochene, nachdem man es mit etwas Natronlauge 
gekocht hat, einen Glasstab mit einem Tropfen Salzsaure, so bilden sich deut­
liche Nebel von Chlorammonium. Denselben Salmiakllebel kann man manch­
mal schon in der Exspirationsluft der uramischen Kranken hervorrufen. Zu­
weilen tritt neben dem Erbrechen auch ein ziemlich heftiger Singultus auf. 

Dieselbe Bedeutung, wie das uramische Erbrechen, hat der uriimische 
Durchfall, der wohl meist durch das aus dem Harnstoff im Darm entstandene 
kohlensaure Ammoniak hervorgerufen wird. Dieses verursacht in der Schleim­
haut des Dickdarms starke katarrhalische, ja sogar nekrotisierende dys­
enterie-ahnliche Entziindungen. 

Ein anderer Weg, auf dem sich der Organismus zuweilen der in ihm an· 
gehauften Harnstoffmengen zu entledigen sucht, sind die SchweifJdrusen. 
SCBOTTIN beschrieb zuerst bei der Cholera-Uramie den merkwiirdigen Befund 
eines Harnsto//beschlages der Haut, eine Beobachtung, die seitdem oft auch in 
anderen Fallen von Uramie bestatigt worden ist. Am haufigsten zeigt sich der 
Bcschlag im Gesicht, besonders zu beiden Seiten der Nase, woselbst sich nach 
dem Verdunsten eineR zahen Schwei13es kleine mattglanzende, durch die 
chemische Untersuchung als Harnstoff erkennbare Schiippchen ansetzen. An 
anderen Hautstellen ist die Harnstoffausscheidung viel seltener. Doch hallgt 
vielleicht das mitunter auftretende starke uriimische Hautjucken von einer 
Reizung der Hautnerven durch ausgeschiedene Harnbestandteile abo 

AuBer der Haut und dem Verdauungskanal kommen andere Organe als 
Vermittler einer vikariierenden Harnstoffausscheidung nur selten in Betracht. 
Doch konnten gelegentlich auch im Speichel und Auswurf von uramischen 
Kranken betrachtliche Mengen von Harnstoff nachgewiesen werden. 

Zu besprechen ist endlich noch daA Verhalten des Pulses, der Korpertempe­
ratur und der Atmung bei der Uramie. Der Puts ist oft vor dem Eintreten 
der schwereren Symptome deutlich verlangsamt, zuweilen bis auf 48 bis 

2* 
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40 Schlage; dabei iSt er fast immer (s. u.) gespannt und hart. Der Blutdruck 
zeigt hohe Werte. Auch bei der chronischen Uramie kommt eine ma.Bige 
Pulsverlangsamung nicht selten vor. Beim Eintritt uramischer Konvulsionen 
wird der Puls dagegen meist klein und frequent, namentlich in den ungiinstig 
endenden Fallen. - Die Korpertemperatur bleibt bei einer schwereren Uramie 
nur selten unverandert. Sind Konvulsionen vorhanden, so steigt sie meist 
um mehrere Grade, in schweren Fallen selbst bis auf 41-42 0 C. Derartige 
hohe Temperaturen werden besonders als terminale Steigerungen bei un­
giinstigem Ausgang beobachtet, obwohl manchmal auch noch in solchen Fallen 
eine Besserung eintreten kann. Andererseits kommen auch tiefa Senkungen 
der Eigenwarme bis auf 35 und 34 0 C vor, am haufigsten wiederum als ter­
minale Kollapstemperaturen in den Fallen, die in tiefem Koma ohne erhebliche 
motorische Reizerscheinungen endigen. Die Atmung ist bei Uramischen zu­
weilen auffallend beschleunigt und vertieft, eine Erscheinung, die an die 
eigentiimliche Atmung beim diabetischen Koma (s. d.) erinnert. Gewisse 
starkere Anfalle von Dyspnoe bei Nierenkranken hat man als "urlimische 
Dyspnoe" oder als "Asthma uraemicum" beschrieben. Doch ist meiSt schwer 
zu entscheiden, ob es sich hierbei wirklich um ein nervos-uramisches 
Symptom handelt, da ahnliche Zustande plotzlich eintretender Atemnot auch 
von gleichzeitigen Erkrankungen des Herzmuskels infolge von Koronar­
sklerose und von Insuffizienzzustanden des linken Ventrikels oder auch 
von Odem und entziindlichen Erkrankungen der Lunge abhangen konnen. 
Das Auftreten des CHEYNE-STOKEsschen Atemtypus bei der Uramie wurde 
schon oben erwahnt. 

Ober die Dauer der urlimischen Erscheinungen und iiber die verschiedene 
Art und Weise, wie sich die einzelnen uramischen Symptome zu dem kli­
nischen Gesamtbild vereinigen, muB hier noch einiges hinzugefiigt werden. 
Die schon angefiihrte Unterscheidung der Uramie in eine alcute und eine chro­
nische Form ist im allgemeinen praktiSch wohl brauchbar. Dabei handelt es 
sich bei der akuten Form meiSt um die schweren uramischen Erscheinungen, 
vor allem um die urlimischen Konvulsionen und das urlimische Koma. Daneben 
kommen aber auch uramisches Erbrechen, Amaurose und andere Symptome 
nicht selten vor. Man beobachtet diese schwere akute Uramie besonders bei 
der akuten Nephritis, insbesondere bei der ScharlachnephritiS und bei den 
verschiedenen Formen der Schrumpfniere. Die schwere akute Uramie kann, 
wie erwahnt, fast ganz plOtzlich zum Ausbruch kommen. Ziemlich haufig 
treten aber zunachst leichte uramische Erscheinungen (Kopfschmerz, Er­
brechen, allgemeine Unruhe, einzelne kleine Muskelzuckungen u. a.) auf, 
denen alsdann plotzlich uramische Krampfanfalle oder sonstige schwere 
uramiSche Symptome folgen. 

Anders verhalten sich die mehr chronisch verlaufenden FaIle von Uramie, 
die a:uch als chronisches "Nierensiechtum" bezeichnet werden. Das Krank­
heitsbild entwickelt sich allmahlich und iSt recht charakteristisch. Die 
Kranken fiihlen sich ungemein matt und hinfallig, klagen iiber leichtes Kopf­
weh und Benommenheit, sind oft ausgesprochen unklar und verwirrt. Sie 
verwechseln dann Zeit und Ort, sind schlafrig und verfallen schlieBlich in 
einen andauernden Zustand von Halbschlaf oder gar von tiefem Sopor. In 
anderen Fallen klagen die Kranken freilich auch iiber Schlaflosigkeit. Der 
Appetit liegt vollstandig darnieder, die Zunge ist trockenund schmierig be­
legt. Meist besteht qualender Durst. Aus dem Mund haben die Kranken 
einen eigentiimlichen "urinosen" Geruch. Zuweilen entwickelt sich eine 
schwere Stomatiti!Cl. Oft tritt AufstoBen, Obelkeit und Erbrechen ein. Nicht 



Urii.mie. 21 

selten sieht man in den Muskeln kleine Zuckungen (Sehnenhup/en). Die At. 
mung ist meist vertieft und dyspnoisch, in schweren Fallen unregelmaBig 
und aussetzend mit tlbergang in den CHEYNE· STOKES schen Atemtypus. 
Oft konnen die Kranken nicht liegen, sondern miissen die Zeit im Bett oder 
im Lehnstuhl sitzend zubringen. Viele Kranke werden von anhaltendem 
Hautjucken gequalt, das den Schlaf stort und zu verschiedenartigen Kratz· 
erscheinungen an der Haut fiihren kann. 

Der Ausgang der Uramie ist in allen schweren Fallen zweifelhaft, aber 
keineswegs immer ungiinstig. Besonders gilt das von der akuten Krampf­
uramie. Selbst nach mehrtagigem Koma mit den heftigsten, oft wiederholten 
Krampfanfallen konnen die uramischen Symptome wieder voHstandig ver­
schwinden, wahrend freilich andererseits die akute Uramie auch eine keines­
wegs seltene Todesursache bei den verschiedensten akuten und chronischen 
Nierenkrankheiten ist. Bei der prognostischen Beurteilung der akuten Uramie 
ist auf das Verhalten des Pulses, der Atmung und der Eigenwarme das 
meiste Gewicht zu legen; daneben kommen selbstverstandlich auch die Ver­
haltnisse der Harnsekretion und vor aHem auch die iibrigen von dem Grund­
leiden abhangigen Krankheitserscheinungen in Betracht. Die schweren 
chronisch-uramischen Zustande des Nierensiechtums geben im aHgemeinen 
eine schlechte Prognose. Nur selten gelingt es, von neuem eine ausreichende 
Regelung der Nierenfunktion und des Kreislaufs herbeizufiihren. 

Wie schon vorhin bemerkt wurde, haben VOLHARD und andere Forscher 
den Versuch gemacht, die bisher unter dem Sammelbegriff der "Uramie" 
zusammengefaBten Krankheitserscheinungen in zwei ihrer Entstehung nach 
durchaus verschiedene Gruppen zu trennen. Diese Trennung griindet sich 
vor aHem auf die Tatsache, daB bei der einen Form der Uramie, und zwar 
besonders bei der akuten, durch epilepti/orme An/alle und Koma gekenn­
zeichneten "akuten Krampfuriimie", in der Regel keine Erhohung des Rest­
stickstoffs im Blut gefunden wird. Diese Zustande faBt VOLHARD daher 
gar nicht als echte Uramie auf, sondern erklart sie durch das bei den Sek­
tionen in der Tat haufig gefundene HirnOdem, das sich schon zu Lebzeiten 
der Kranken meist durch den erhohten Liquordruck bei der Lumbalpunktion 
kundgibt. 1m Gegensatz zu dieser akuten eklamptischen Form findet man 
bei der oben naher geschilderten, durch allgemeine Schwache, Benommenheit 
und Verwirrtheit, tlbelkeit, vertiefte Atmung, einzelne Muskelzuckungen 
gekennzeichneten "chronischen Uramie" (dem Nierensiechtum) fast immer 
eine betrachtliche Erhohung des Reststickstoffs im Blut. Hier handelt es sich 
also um eine echte Retentionsuramie im urspriinglichen Sinne ("azothiimisehe 
Uriimie"). 

Diese Unterscheidung bedeutet einen Fortschritt in der Lehre von der 
Uramie. Ob sie sich freilich in voller Strenge wird aufrechterhalten lassen, 
erscheint zweifelhaft. tlbergange zwischen beiden Formen kommen nicht 
ganz selten vor, und, wie schon erwahnt, konnen wir auch zur Erklarung des 
HirnOdems die Annahme einer Retention von Stoffwechselprodukten (nach 
WIDAL insbesondere einer Retention von Kochsalz im Gehirn)· nicht um­
gehen. Zu bedenken scheint auch, daB die Anhaufung von Stoffwechsel­
produkten bei der chronischen Uramie doch viel leichter einen hohen, che­
misch leicht nachweisbaren Grad erreichen kann als bei der akuten, oft ganz 
plotzlich eintretenden Krampfuramie. Die hierbei etwa wirksamen toxischen 
Stoffe sind vielleicht in so geringer Menge im Blut anwesend, daB sie sich 
gar nicht durch eine Erhohung der N-Zahlen im Blut bemerkbar machen. 
Andererseits ist zu bedenken, daB man zuweilen sehr hohe Werte vom Rest. 
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stickstoff im Blut beobachtet (so z. B. in einem Fall von Sublimatvergiftung 
in der Leipziger medizinischen Klinik fiber 220 mg) ohne jede Spur uramischer 
Erscheinungen! Wahrscheinlich hangen die vcrschiedenen uramischen Sym. 
ptome also auch mit der verschiedenen Art der im Blut zurfickgehaltenen 
giftig wirkenden Stoffe zusammen. 

SchlieBlich muB erwiihnt werden, daB nervose Erscheinungen bei 
Nierenkranken auch noch durch ganz andersartige Ursachen hervorgerufen 
werden konnen. Schon die bestehende Erhohung des Blutdrucks, ferner 
Kreislaufstorungen durch Stauung infolge von Herzinsuffizienz, endlich die 
mannigfachen Folgeerscheinungen der oft gleichzeitigen arteriosklerotischen 
GefaBerkrankung, angiospastische Vorgange u. a. konnen zu verschiedenartigen 
nervosen Symptomen fiihren, die sich zuweilen sogar mit echt uramischen 
Erscheinungen vereinigen. Man sieht also wiederum, daB jeder einzelne Fall 
des eingehenden Studiums und der besonderen Erorterung bedarf. 

o. Die Veranderungen des Kreislaursystems bei Nierenkrankheiten. 
Obwohl es schon der Beobachtung BRIGHTS nicht entgangcn war, daB 

gleichzeitig mit den Erkrankungen der Niere auch Veranderungen am Herzen 
vorkommen konncn, wurde dieses Verhalten doch erst allgemein bekannt, 
als TRAUBE 1856 in einer beriihmt gewordenen Abhandlung die groBe Haufig. 
keit einer Veranderung des Herzens bei gewissen Nierenerkrankungen nacho 
wies und damit den hauptsachlichsten AnstoB gab zu den seitdem zahlreich 
angestellten klinischen und experimentellen Untersuchungen fiber den Zu· 
sammenhang von Herz· und Nierenkrankheiten. 

Dieser Zusammenhang kann sich, allgemein betrachtet, in dreifacher Weise gestalten: 
Zunachst kann der Herzfehler zweifellos die primiire Erkrankung darstellen und erst 

sekundar zu einer Erkrankung der Niere fiihren. Auf diese Weise entstehen vor aHem die 
Stauungsniere (s. u. und Bd. I), die embolische Herdnephritis bei akuter oder bei rekur· 
rierender ulzeriiser Endokarditis und die sonstigen emboliBchen Vorgange in der N iere (s. u.). 

Ferner kiinnen Herzleiden und Nierenerkrankung sich unabhangig voneinander infolge 
einer gleichzeitig beide Organe betreffenden Schadigung entwickeln. So fiihrt z. B. eine all· 
gemeine Arterioskler08e zu Herzhypertrophie oder zur Myodegeneratio cordis und auBer· 
dem infolge der Beteiligung der NierengefaBe zu einer Schrumpfniere (s. u.). Ebenso 
kiinnen gewisse sonstige Schii.dlichkeiten (infektiiise, toxische und konstitutionelle Ein· 
fliisse, Alkohol, Syphilis, unzweckmaJ3ige Lebensweise) gleichzeitig eine Erkrankung des 
Herzens, der kleinen GefaBe und der Nieren bewirken. Spaterhin, wenn beide Affek· 
tionen sich entwickelt haben, bleibt freilich auch ein gegenseitiger EinfluB nicht aus, 
ein Umstand, der die Beurteilung der Verhaltnisse nicht unwesentlich erschweren kann. 

Drittens endlich - und dies ist der Punkt, auf den es hier hauptsachlich ankommt -
kann die Nierenkrankheit das primiire Leiden sein, welches selbst die Ursache einer Ver· 
anderung am Herzen wird, und zwar vorzugsweise einer sekundaren Hypertrophie des 
H erzens, hauptBdchlich des linken Ventrikels, aber auch der ubrigen H erzabschnitte. "Ober 
die Tatsache dieser Abhangigkeit kann kein Zweifel sein. Zahlreiche Beobachtungen 
haben gelehrt, daB die sekundare Entwicklung der Herzhypertrophie keineswegs, wie 
anfangs geglaubt wurde, nur bei der Schrumpfniere, sondern ebenso haufig auch bei 
anderen Formen der chroniBchen und sogar auch bei langer dauernder akuter Nephritis, 
und zwar hauptsachlich bei allen mit wesentlicher Beteiligung der Glomeruli einher· 
g!lhenden akuten und chronischen Nephritiden (der sog. Glomerulonephriti8) vorkommt. 
Uber die nahere Natur dieses Zusammenhanges und die hierbei wirksamen Ursachen 
sind aber die Ansichten auch gegenwartig noch geteilt. 

Die von TRAUBE selbst zur Erklii.rung der Herzhypertrophie bei der Nephritis auf· 
gestellte Theorie beruhte auf den Voraussetzungen, daB erstens dem Blut bei der Nephritis 
weniger Wasser zur Bildung des Nierensekretes entzogen, und daB zweitens der AbfluB 
des arteriellen Blutes ins Venensystem durch die Veranderungen in den Nieren, ins· 
besondere durch den Untergang zahlreicher kleiner GefaBe in diesen erschwert wiirde. 
Beide Umstande miiBten den Druck im Arteriensystem erhiihen und daher allmahlich 
zur Herzhypertrophie fiihren. Diese TRAuBEsche Theorie kann jedoch nicht aufrecht· 
erhalten werden. Der erste angefiihrte Grund trifft nicht zu, weil eine Verminderung 
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der Wasserausscheidung durch die Nieren in zahlreichen Fallen von chronischer Nieren­
schrumpfung mit gleichzeitiger Herzhypertrophie niemals stattfindet und auBerdem 
auch an sich niemals eine arterielle Drucksteigerung bewirken konnte. Gegen die zweite 
Annahme, daB der Untergang oder die Verengerung zahlreicher kleiner NierengefafJe 
eine allgemeine arterielle Drucksteigerung hervorrufen musse, spricht allein schon die 
Tatsache, daB sogar die vollstandige Unterbindung beider Nierenarterien den Druck 
im Arteriensystem nicht erhOht, weil das Blut sofort in andere sich erweiternde GefaB­
gebiete ausweicht. 

An Stelle der "mechanischen Theorie" hat spater die in gewissem Sinne 
schon von BRIGHT u. a. aufgestellte "chemische Theorie" der Herzhypertrophie 
zahlreiche Verteidiger gefunden. Nach dieser Anschauung ist die ZUrUck­
haltung von Harnbestandteilen lund von sonstigen Stoffen) im Blut die Drsache 
der Herzhypertrophie, da die zuriickgehaltenen Stoffe zuniichst zu einer 
Blutdrucksteigerung und, falls diese lange genug anhalt, zu einer als Folge 
davon notwendig eintretenden Hypertrophie des linken Ventrikels fUhren. 
Soviel steht durch die klinische Erfahrung unzweifelhaft fest, daB viele 
schwere akute Glomerulonephritiden mit gestorter Harnausscheidung schon 
in wenigen Tagen zu einer durch die vermehrte Spannung des Pulses, durch 
Blutdruckwerte bis zu 200 mm Hg und durch die Verstarkung des zweiten 
Aortentons leicht nachweisbaren Zunahme des arteriellen Druckes fiihren. Diese 
Steigerung des Blutdrucks, die sicher der H erzhypertrophie vorhergeht, erklart 
man durch die Annahme, daB gewisse nicht zur Ausscheidung gelangende 
Stoffe eine Kontraktion der kleinen arteriellen GefaBe bewirken. 

Jetzt nimmt man an, daB die infektios-toxischen Stotte, die die ganze 
Krankheit verursachen, eine Schadigung und dadurch eine Verengerung der 
Arteriolen und Kapillaren des ganzen KOrpers hervorrufen. Diese primare 
Verengerung der Kapillaren ist die Ursache der Blutdrucksteigerung. Infolge 
dieser Verengerung der feinsten HautgefaBe sehen die Nierenkranken blafJ aus 
(blasser Hochdruck). Der eigentlichen Nierenerkrankung und dem Auftreten 
von EiweiB im Drin kann die Blutdrucksteigerung vorangehen (pranephritische 
Blutdrucksteigerung). Moglicherweise ist die primare allgemeine Erkrankung 
aller Kapillaren, die der Blutdrucksteigerung zugrunde liegt, durch gleich­
zeitige Erkrankung der NierengefaBe und -kapillaren erst die Ursache der 
eigentlichen Glomerulonephritis. Vielleicht spielen dieselben infektios-toxischen 
Stoffe, die zur allgemeinen Kapillarschadigung und dadurch zur Blutdruck­
steigerung fiihren, auch unmittelbar durch Reizung des Herzmuskels bei der 
Entstehung der Herzhypertrophie eine ursachliche Rolle. 

Jedenfalls ist die eintretende ErhOhung des Blutdrucks fiir den Korper 
von Nutzen, da aller Wahrscheinlichkeit nach durch den hohen Blutdruck die 
Nierentatigkeit und Harnausscheidung befordert werden. Treten bei einer 
akuten Nephritis nach Tagen oder Wochen wieder normale Verhaltnisse ein, 
so verliert sich die erhohte arterielle Spannung wieder,ohne daB am Herzen 
weitere merkbare Folgezustande eingetreten waren. Dauern aber die Nephritis 
und damit die Erschwerung der Harnsekretion und der erhohte Blutdruck 
langer an, so sehen wir oft schon nach 6-8 Wochen unter unseren Augen 
eine klinisch vor allem durch die Verstarkung und Verlagerung des Herz­
spitzenstoBes oder auch rontgenologisch aufs deutlichste nachweisbare Hyper­
trophic des linken Ventrikels eintreten. Sie ist die notwendige Folge der 
Mehrarbeit, die das Herz zur "Oberwindung des vermehrten Widerstandes 
im Arteriensystem leisten muB. 

Genau rueselben Verhaltnisse liegen bei den chronischen Formen der Nephri­
tis vor, nur daB sie sich langsamer und schleichender entwickeln. Mit der 
Niereninsuffizienz geht die Blutdrucksteigerung einher, die zum Ausgleichen 
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des Fehlers dient. Durch die eintretende Hypertrophie des linken Ventrikels 
kann das Herz den gestellten Anforderungen lange Zeit hindurch genugen. 
Die Herzhypertrophie ist somit eine wichtige Kompensationseinrichtung, durch 
die der Korper vor dem Eintritt uramischer Intoxikationserscheinungen ge­
schutzt wird. Ebenso wie jeder Kranke mit einem Herzklappenfehler viel 
fruher zugrunde gehen muBte, wenn sein Herz in den entsprechenden Ab­
schnitten nicht hypertrophisch wurde, so muBte auch der uble Ausgang bei 
der chronischen Nephritis viel fruher erfolgen, wenn der Korper nicht im­
stan de ware, durch die eintretende anhaltende Erhohung des Blutdrucks sich 
wenigstens eine Zeitlang gegen den drohenden Feind zu wehren. 

Was die Form der bei Nephritis eintretenden Herzhypertrophie anlangt, 
so handelt es sich zunachst um eine sogenannte konzentrische Herzhypertro­
phie, da zu vermehrten Fiillungen und somit zu einer Erweiterung der Herz­
kammern kein Grund vorliegt. Fruher als die Verbreiterung der Herzdamp­
fung fallt daher oft die Verstiirkung des Spitzensto/3es auf. Erst spater, bei 
eingetretener Nachgiebigkeit des Herzmuskels, kommt zu der Hypertrophie 
des Muskels die Erweiterung der Herzhohlen hinzu. AuBerdem ist noch her­
vorzuheben, daB die Hypertrophie zwar stets vorzugsweise den linken Ven­
trikel betrifft, daB aber doch in der Regel daneben, wenn auch spater, auch 
der rechte Ventrikel hypertrophisch gefunden wird. Nimmt man eine un­
mittelbare Reizung des Herzmuskels an (s. 0.), so hat dieses Verhalten nichts 
Auffallendes. P AESSI.ER betont dagegen, daB die rechte Herzhalite bei der 
Nephritis erst dann hypertrophisch wird, wenn sich an der linken Herzhalite 
bereits Zeichen eintretender muskularer Insuffizienz geltend machen. Die 
eintretende Stauung im Lungenkreislauf fiihrt dann zu Hypertrophie der 
rechten Herzkammer. 

6. Die Nierenfunktionspriifungen. 

Wie bei den Erkrankungen anderer Organe, so hat man auch bei den Er­
krankungen der Nieren versucht, neben der anatomischen Diagnostik, d. h. 
der Erkennung der anatomischen Organveranderungen, eine funktionelle 
Diagnostik, d. h. eine Beurteilung der naheren Art und des Grades der 
Storungen in den physiologischen Funktionen der Niere auszubilden. Oberaus 
zahlreiche muhevolle Arbeiten sind diesem Ziele gewidmet worden und haben 
wertvolle Einzelheiten zutage gefordert. Viele der angewandten Untersuchungs­
methoden haben freHich ihrer Umstandlichkeit wegen in die allgemeine 
Praxis keinen Eingang gefunden. Andere dagegen, wie insbesondere der 
Wasserversuch und der Konzentrationsversuch, haben eine groBe praktische 
Bedeutung erlangt. 

l. Das Ausscheidungsvermogen der Niere ffir Wasser, Kochsalz und Harnstoff. 
Die Gesamtfunktion der Nieren setzt sich aus einer groBen Reihe von Einzel­
funktionen zusammen, die an verschiedene Teile der Niere gebunden sind 
und daher bei Erkrankungen nicht aIle in gleicher Weise gestort zu sein 
brauchen. Wasser, Kochsalz und HamstoD lassen sich am leichtesten quanti­
tativ feststellen und werden deshalb vorzugsweise bei der Beurteilung der 
Funktionstuchtigkeit der Nieren berucksichtigt. Dabei sind die Verhaltnisse 
in Wirklichkeit aber meist viel komplizierter, als es bei oberflachlicher Be­
trachtung zu sein scheint, da neben der Nierentatigkeit gleichzeitig stets auch 
andere Ausscheidungswege (Haut, Darm, Odembildung u. a.) in Betracht 
gezogen werden mussen. Man nimmt gegenwartig an, daB Wasser und Harn­
stoff hauptsachlich in den Glomeruli ausgeschieden werden, Kochsalz vor 
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aHem in den gewundenen Harnkanalchen. Am leichtesten ausfiihrbar ist die 
Priifung der unter normalen Verhaltnissen weitgehenden Fahigkeit der Nieren, 
sich der wechselnden Wasserzufuhr rasch anzupassen durch entsprechende 
Absonderung eines reichlichen, verdiinnten oder eines sparlichen, konzentrier­
ten Harns. Diese Priifung geschieht einerseits durch den Wasser- und anderer­
seits durch den Konzentrationsversuch. 

Der Wasserversuch (Wassertag) wird in der Weise angestellt, daB man den im Bett 
ruhenden Kranken nach mehrtagiger gleichmaBiger Diat friih auf niichternen Magen 
innerhalb 1/2 Stunde 1500 ccm Wasser oder kalten diinnen Tee trinken und nun aIle 
halben Stunden den abgesonderten Urin entleeren laBt. Unter normalen Verhaltnissen 
wird fast die gesamte zugefiihrte Fliissigkeit in etwa 4 Stunden ausgeschieden, wobei 
das spezifische Gewieht des stark verdiinnten Urins in der zweiten und dritten Stunde 
naeh der Wasserzufuhr auf sehr niedrige Werte (etwa 1003-1001) sinkt. Weit iiber die 
Halfte wird in den ersten 2 Stunden, der kleinere Teil in den naehsten 2 Stunden aus­
gesehieden, wie es das folgende Beispiel zeigt: 

Wa8serversuch 

Von 7.30 Uhr bis 8.00 
Wasser getrunken: 

Zeit Harnrnenge 
cern 

8.00 120 
8.30 250 
9.00 300 
9.30 320 

10.00 200 
10.30 120 
11.00 80 
11.30 50 
12.00 30 

1470 cern 

Konzentrationsversuch 
bei einem Nierengesunden. 

Uhr 1500 cern A.m folgenden Tage erhielt der Kranke 

Spez. Gew. 

1014 
1004 
1002 
1001 
1001 
1002 
1002 
1003 
1005 

innerhalb 24 Stunden nur Trockenkost 
und 400 cern Gesamtfliissigkeit. 
Korpergewieht am Konzentrationstag 

morgens 58,5 kg 
Korpergewieht am folgenden Tage 

morgens 58,2 kg 
Zeit Harnrnenge Spez. Gew. 

cern 
10.30 220 1019 
15.30 120 1025 
20.00 110 1028 
5.30 100 1032 

550 cern 

Beim Konzentrationsversuch (Trockentag) erhalt der Kranke einen Tag lang nur 
Troekenkost (Zwieback, Brot, Butter, Ei, Kartoffeln) und 400 cern Gesamtfliissigkeit. 
Der innerhalb 24 Stunden beliebig oft entleerte Harn wird in gesonderten GefaBen auf­
gefangen. Die Gesamtharnmenge wahrend dieser Zeit betragt beim Nierengesunden 
300-750 cern. Das spez. Gew. der einzelnen Harnmengen steigt auf 1020-1030 und 
mehr. Wenigstens eine Harnportion hat beim Normalen ein spez. Gew. von mindestens 
1025 (siehe obiges Beispiel). 

Bei kranken Nieren erfolgt beim Wasserversuch die Wasserausscheidung 
viel langsamer und unvollstdndiger, so daB ein stark verdiinnter reichlicher 
Harn iiberhaupt nicht ausgeschieden wird. Bei schweren Storungen des 
Wasserausscheidungsvermogens sinkt das spez. Gew. nur wenig ab und bleibt 
auf etwa lO08-lOlO stehen. Dies beweist stets eine starke Schadigung der 
Nierenfunktion (bei allen schwereren Glomerulonephritiden und Nephrosen). 
Noch wichtiger ist das Fehlen der Konzentrationsfahigkeit der Nieren beim 
Trockenversuch, so daB trotz geringer Harnmengen das spezifische Gewicht 
niedrig bleibt ("Hyposthenurie"). Bei groBerer Schadigung der Konzen­
trationsfahigkeit kann dabei eine starkere Korpergewichtsabnahme (mehr als 
etwa 500 g) festgestellt werden. Diese Storung ist besonders fiir manche 
Formen der Schrumpfniere (s. d.) kennzeichnend. 

Zur Priifung der Kochsalzausscheillung, die hauptsaehlieh in den Tubuli der Nieren 
stattfinden solI, dient der Kochsalzversuch. Er wird in der Weise angestellt, daB naeb 
mehrtagiger gleiehmaBiger Koehsalzzufuhr eine einmalige Zulage von etw!t 10 g NaC) 
zu der Nahrung erfolgt. Bei normaler Koehsalzausseheidung wird dieser t)bersehuB m 
etwa 2 Tagen wieder ausgesehieden. Bei Nierenkranken ist die Kochsalzausseheidung 
oft erheblieh gestort, vor aHem bei soleben Formen, die zur Odembildung neigen (s. u.). 
Da aber extrarenale Einfliisse bei der Koehsalzausseheidung eine groBe Rolle spielen 
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und da die Belastung mit 10 g Kochsalz bei vielen Nierenkranken nicht unbedenklich 
ist, scheint uns der Kochsalzversuch wenig geeignet, um Funktionsstorungen der Nieren 
zu beurteilen. 

Die Harnstoffausscheidung gilt wiederum als Funktion der Glomeruli. Eine Zulage 
von 20 g_Harnstoff bei vorheriger gleichmiiBiger N-Zufuhr wird von der gesunden Niere 
in 1-2 Tagen wieder ausgeschieden. Mangelhafte oder verziigerte HarnstoffaU8scheidung 
liiBt eine Niereninsuffizienz erkennen. Auch dieses Belastungsverfahren hat jedoch 
extrarenale Fehlerquellen. 

2. Die Ausscheidung korperfremder Stoffe durch die Nieren wird ebenfalls zur 
Beurteilung ihrer Funktionstiichtigkeit benutzt. 

Zu diesem Zwecke wurde namentlich Jodkalium verwendet. Bei gesunden Nieren 
dauert die Jodausscheidung im Harn nach der inneren Darreichung von 0,5 Jodkalium 
etwa 1-2 Tage, wiihrend bei Nierenkranken diese Ausscheidungszeit oft auf 50-60 
Stunden und mehr verliingert ist. Nach SCHLAYER wird das Jodkali hauptBiichlich durch 
den tubularen Apparat der Nieren ausgeschieden. Doch ist diese Annahme nicht all­
gemein anerkannt worden. 

AndererseitB solI der Milchzucker nach SCHLAYER hauptsachlich durch die Glomeruli 
ausgeschieden werden. Aber auch die Milchzuckerausscheidung hat sich zur Priifung 
der Nierenfunktion praktisch nicht bewiihrt. 

Ferner werden zahlreiche Farbstoffe zur Priifung der Nierenfunktion verwandt, vor 
allem. das Methylenblau und das Indigokat'min. Nll.ch subkutaner Injektion von 1 ccm 
einer 5%igen Methylenblaulosung wird der Harn unter normalen Verhiiltnissen schon 
nach 1 Stunde blau gefarbt. Nach 11/2-2 Tagen ist der Farbstoff vollig ausgeschieden. 
Bei Nierenkranken tritt die Ausscheidung spater ein und hiilt viellangere Zeit an. 

Nach intravenoser Injektion von Indigokarmin in physiologischer KochsalzlOsung 
(20 ccm einer 0,4%igen wsung) beginnt die Ausscheidung durch die Tubuli einer 
funktionstiichtigen Niere schon nach 5-6 Minuten, bei kranken Nieren oft erst nach 
1/2 Stunde. Diese Farbstoffe werden unter Anwendung des Ureterenkatheterismus bei 
der zystoskopischen Priifung der gesonderten Funktion jeder einzelnen Niere benutzt. 

3. Blutuntersuchungen. Von den zahlreichen Blutuntersuchungen, durch 
welche Storungen der Nierenleistungen festgestellt werden sollen, sind die 
folgenden nach unseren Erfahrungen fiir die Praxis am wichtigsten. 

Bestimmung des Reststickstoffs (Rest-N). Um die Gesamtmenge der stick­
stoffhaltigen Endprodukte des Stoffwechsels im Blutserum, die durch die 
Nieren ausgeschieden werden (Harnstoff, Harnsaure, Kreatinin, Indikan u. a.) 
festzustellen, bestimmt man den Rest-N, d. h. die Stickstoffmenge, die nach 
volliger Ausfallung des Eiweil3es im Blut noch iibrigbleibt. Dazu ist die 
Kjeldahlbestimmung im Filtrat des Blutserums nach sorgfaltiger EnteiweiBung 
notwendig. Zum Mikro-Kjeldahl sind 20 ccm Venenblut notig. Wahrend die 
Menge des Rest-N in 100 ccm Blutserum beim Gesunden 20-40 mg betragt, 
sind Werte von 45 mg% und darliber bereits als krankhaft aufzufassen. Bei 
Uriimischen findet man Werte liber 120mg%, ja bis zu 300mg%. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die Bestimmung der Darmfiulnis­
erzeugnisse im Blutserum, da diese nach BECHER bei allen Nierenerkran­
kungen, die mit Uramie einhergehen, erhoht sind. Man benutzt dazu die 
Indikan- und die Xanthoproteinreaktion. Beide konnen als einfache Proben 
zum raschen Nachweis einer Niereninsuffizienz verwendet werden. 

Indikanreaktion (nach JOLLES und HAAS). 1,5 ccm Blutserum werden mit der 
gleichen Menge dest. Wassers und mit 3 ccm einer 20%igen Trichloressigsiiure zur Ei­
weiBausfiillung versetzt. Nach Durchschiitteln wird durch ein kleines Faltenfilter in 
ein Reagenzglas filtriert und das Filter mit dem Riickstand vorsichtig ausgepreBt. 
Zum Filtrat fiigt man 1 ccm einer 5%igen alkoholischen Thymollosung und 6 ccm 
Obermeyers Reagens hinzu, schiittelt gut durch und liiBt 2 Stunden lang stehen. 
Dann wird mit 2 ccm Chloroform ausgeschiittelt. Rosafarbung des Chloroforms laBt 
auf eine geringe Stickstoffretention schlieBen, eine blauviolette Farbung spricht fiir 
einen uriimischen Zustand. 

Xanthoproteinreaktion (nach BECHER). 5 ccm Blut werden mit 5 ccm 20%iger 
Trichloressigsaure zur EiweiBausfallung versetzt. Nach sorgfiiltigem Durchschiitteln 
wird filtriert. Zu 2 ccm des Filtrats gibt man im Reagenzglas 0,5 ccm reiner konzen-



Akute hamatogene Nierenerkrankungen. 27 

trierter Salpetersaure, kocht 1/2-1 Minute und fiigt nach dem Abkiihlen 1,5 cern einer 
33%igen Natronlauge hinzu. 1m durchfallenden Licht betrachtet erscheint die Fliissig­
keit bei Gesunden nur ganz 8chwach gelb. Bei Niereninsuffizienz tritt eine deutliche 
Gelbfiirbung auf, die bei uramischen Zustanden stark braungelb wird. 

Zweites Kapitel. 

Die akuten hamatogenen Nierenerkrankungen. 
(Akute Nephrose und akute Nephritis. Tubulare Nephritis und Glomerulo­

nephritis. ) 

Begriffsbestimmung. Einteilung nach atiologischcn und nach anatomischen 
Gesichtspunkten. AHe diejenigen Erkrankungen der Nieren, welche durch 
toxisch-infektiOse, vom Blutstrom her einwirkende Schadlichkeiten entstehen, 
wurden friiher meist mit dem Namen der "Nephritiden" zusammengefaBt. 
Da diese Schadlichkeiten sehr mannigfacher Art sein konnen, so ist die Zahl 
der nach atiologischen Gesichtspunkten geordneten Nephritiden fast 
uniibersehbar groB. Denn es gibt eigentlich kaum eine einzige Infektions­
krankheit, bei der nicht gelegentlich einmal eine sekundare Nierenerkrankung 
auftreten kann, und ebenso ist die Zahl der chemischen Gifte, nach deren 
Aufnahme ins Blut und bei deren Ausscheidung durch die Nieren diese ge­
schadigt werden, ungemein groB. Nun zeigt sich aber, daB die Art der Nieren­
erkrankung doch nicht immer gleich ist, und daB sie bis zu gewissem Grade 
yon der besonderen Art der einwirkenden Schadlichkeit abhangt. Die Unter­
schiede beruhen im wesentlichen auf der besonderen Art der W irkung, die 
die betreffenden Schadlichkeiten auf die Nieren ausiiben. Diese Wirkung 
beurteilen wir zum Teil nach ihren klinischen Folgen, am seharfsten aber nach 
ihren pathologisch-anatomischen AuBerungen. Die bei den einzelnen Erkran­
kungen der Nieren gemachten pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
haben die wichtige Tatsache kennen gelehrt, daB nicht immer aIle einzelnen 
Gewebsteile der Niere von den versehiedenen SchadIichkeiten in gleicher Weise 
betroffen .werden. Vor aHem machen sich die Unterschiede in der Hinsicht 
geltend, daB bei einem Teil der Erkrankungen fast ausschlieBlich der tubuiare 
Abschnitt der Harnkanalchen, und zwar vor allem die Epithelien der gewun­
denen Harnkanalchen, erkrankt sind, wahrend man in anderen Fallen vor­
zugsweise die Glomeruli der Nieren verandert findet (vgl. Abb. 6). Ebenso 
wie sehon die normalen Harnbestandteile an verschiedenen Stellen der Niere 
ausgeschieden werden (s. 0.), wirken offenbar auch die verschiedenen Schad­
lichkeiten je nach ihrer besonderen Art auf die verschiedenen Abschnitte 
des Nierengewebes ein. Man kann tubulotrope und glomerulotrope Schad­
lichkeiten unterscheiden und dementsprechend tubulare Nephritiden und 
Glomerulonephritiden. Da es sich aber bei den tubularen Erkrankungen im 
wesentlichen meist nur um verschiedenartige degenerative Veranderungen der 
Ep'ithelien in den gewundenen Harnkanalchen handelt, ohne eigentliche ent­
ziindliche GefaBveranderungen (Hyperamie, Blutungen, Exsudation, Aus­
wanderung weiBer Blutzellen), wahrend bei den Erkrankungen der Glomeruli 
gerade diese entziindlichen Veranderungen an den GefaBknaueln besonders 
stark hervortreten, so rechnet man die rein degenerativen tubularen Nieren­
erkrankungen . gar nicht zu den eigentlichen Nierenentziindungen und be­
zeichnet sie auch nicht mehr als Nephritiden, sondern nach dem VorscWag 
von F .. MULLER als "N ephrosen". Die echten Nierenentziindungen stellen sich 
somit meist als Glomerulonephritiden dar. AuBerdem gibt es aber auch ge-
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wisse entziindliche Erkrankungen der Niere, die sich vorzugsweise an einzelnen 
Stellen im interstitiellen Billdegewebe nnd GefaBapparat abspielen und daher 
als interstitielle Nephritis oder embolische H erdnephritis bezeichnet werden. 

Die Trennung der hamatogenen Nierenerkrankungen in die beiden Haupt­
gruppen der Nephrosen und der Nephritiden (Glomerulonephritiden) ent­
spricht sicher einem wichtigen tatsachlichen Verhalten. Immerhin muB man 
sich dessen bewuBt bleiben, daB diese Trennung doch nur auf der einsei­

N 

Abb. 6. Nlerenschema (nach J . SCHAFFER). 
G Glomerulus; Is initlales Sammelrohr; M Miindung eines 
Ductus papllIaris an der Papillenspitze; Pc Pars contorta; 
S. Sammelrohr; St Schaltstiick; 1 Art, arciformls; 2 Art. 
Interlobularls; 3 Vas aUerens; 4 Glomerulus; 5 Vas effe­
rens; 6 Arterlola recta vera; 7 Arteriola rectaspurla; 
S Vena arciformis; 9 Vena interlobularls; 10 Venula recta. 

tigen Betonung eines nur in einem 
Teil der Fane scharf hervortreten­
den Unterschiedes beruht. Keines­
wegs selten wirkt dieselbe Schad­
lichkeit sowohl auf die Glomeruli 
als auch unmittelbar auf die Epi­
thelien der Harnkanalchen scha­
digend ein, so daB die Aufstellung 
"glomerulo-tubularer M ischtormen" 
unvermeidlich ist. Auch die Tren· 
nung der vaskular-entziindlichen 
und der epithelial-degenerativen 
Veranderungen darf nicht zu sche­
matisch durchgefiihrt werden, da 
auch bei den Glomeruluserkran­
kungen die Veranderungen des Glo­
merulusepithels aufs deutlichste 
hervortreten. Wenn also im fol­
genden eine Trennung der "N e­
phrosen" von den "N ephritiden" 
vorgenommen wird, so ist doch her­
vorzuheben, daB sich diese Tren­
nung nicht immer scharf durch­
fiihren laBt, und daB mannigfaltige 
l1bergangsformen und Kombina­
tionen vorkommen. 

AuBer der verschiedenen Lokali­
sation macht sich natiirlich auch 
die Art und vor allem die ver­
schiedene Schwere der Erkrankung 
in den einzelnen Fallen geltend. 

Nach der Starke, Art und Dauer der schadigenden Einwirkung bilden die 
Nephrosen und die Nephritiden je eine vollkommen stetige Reihe von den 
Ieichtesten, rasch voriibergehenden bis zu den schwersten Formen. Fiir die 
arztliche Beurteilung ist vor aHem die Unterscheidung in die rasch entstan­
denen und die unmerklich schleichend sich entwickelnden Formen, d. h. also 
in die akuten und in die chronischen Erkrankungen, von Bedeutung. Das 
Wesentli<ihe des klinischen Begriffs der akuten Nephrose und der akuten 
Nephritis muB sich stets auf die Art des verhaltnismaBig raschen und plotz­
lichen Antangs beziehen. Die akute Nierenentziindung kann heilen, kann 
rasch zum Tode fiihren oder - sehr haufig - auch der Ausgangspunkt fUr 
ein langwieriges chronisches Nierenleiden werden. Selbstverstandlich ver­
wischen sich haufig die Unterschiede zwischen akuten und chronischen Er­
krankungen, so daB man oft von "subakuten" oder "subchronischen" Nephri­
tiden und Nephrosen spricht. 
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Xtiologie der akuten Nepbrosen und Nephritiden. Trotz der bis zu gewissem 
Grade berechtigten Trennung der Nephrosen von den Nephritiden halten wir 
doch ihre gemeinsame Besprechung aus praktischen Griinden fiir ratsam, 
zumal gerade hierbei die trennenden Unterschiede scharfer hervorgehoben 
werden konnen, wahrend sich andererseits auch die Unmoglichkeit einer gar 
zu strengen Unterscheidung zeigen wird. Einzelne besonders kennzeichnende 
und klinisch wichtige Formen akuter Nierenerkrankung werden dann noch 
ihre eigene Besprechung erfahren. 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist zunachst die Tatsache der haufigen 
Schadigung der Niere durch in den Korper eingefiihrte chemische Stolle (toxi­
sche Nierenerkranlcungen). Dies ist um so bemerkenswerter, als es sich hierbei 
gar nicht immer um eigentliche Gilte, sondern nicht selten um die unerwiinschte 
Nebenwirkung eingefiihrter Arzneimittel handelt. Unter Umstanden konnen 
sogar gewisse Nahrungs- und GenuBmittel eine Nierenschadigung hervor­
rufen. Eine Aufzahlung alier fur die Niere gefahrlichen Stoffe ist gar nicht 
moglich. Wir beschranken uns auf die Anfuhrung der praktisch wichtig. 
sten. Von eigentlichen Gilten sind hier zu nennen: die Mineralsauren (Schwe­
felsaure, Salzsaure, Salpetersaure), Oxalsaure, Phosphor, Blei, Arsen, Queck­
silber (vor aliem Sublimat) , Ohrom (chromsaures Kali) u. a. Von innerlichen 
Arzneimitteln, die bei unvorsichtiger Anwendung oder bei ungewohnlich groBer 
individueller Empfindlichkeit zu einer Nierenerkrankung fuhren konnen, 
nennen wir: Kantharidin, die balsamischen Mittel (Kopaivabalsam, Terpen­
tin), Salizylsaure, chlorsaures Kali (Hamoglobinurie!) u. a. Sehr wichtig ist 
es, zu wissen, daB auch zahlreiche auf die aufJere Haut eingeriebene oder 
aufgelegte Arzneimittel nach ihrer Resorption von der unversehrten Raut 
oder von kleinen Abschurfungen, Pusteln u. dgl. aus schwere Veranderungen 
der Niere hervorrufen konnen. Rierher gehoren Kantharidenpllaster, Teer­
praparate, Petroleum, Styrax, Naphthol, Pyrogallussaure u. a. Namentlich 
ist hier auch auf die nicht ganz geringe Gefahr hinzuweisen, die der Niere 
durch zu lange und zu starke Einreibungskuren mit grauer Quecksilber­
salbe drohen. 1m AnschluB hieran muB die Salvarsannephrose nach intra­
venosen Salvarsaninjektionen erwahnt werden. Von Nahrungs- und GenufJ· 
mitteln, die in einzelnen Fallen bei iibermaBigem GenuB Schadigungen der 
Niere hervorrufen konnen, sind zu nennen: scharfe Gewilrze, Senl, Rettich, 
Alkohol u. a. - In bezug auf die wichtige Frage nach den Beziehungen 
der verschiedenen Gifte zu den einzelnen Abschnitten der Niere sei hier 
nur kurz bemerkt, dall im allgemeinen bei den toxischen Nierenschadi­
gungen die rein degenerativen und nekrotischen Epithelveranderungen (Ne­
phrosen) vorherrschen. Namentlich die Sublimatniere bietet eins der rein­
sten Beispiele dar fiir eine schwere tubulare Erkrankung bei fast un­
veranderten Glomeruli. Bei vielen anderen Giften laBt sich aber diese Tren­
nung nicht so scharf durchfiihren. Vorherrschende Glomerulusverande­
rungen finden sich bei der Kantharidinnephritis, ferner bei Uran- und Chrom­
vergiftung. 

Die wichtigste Rolle in der Atiologie der akuten Nephrosen und Nephritiden 
spielen die Inlektionskrankheiten. Wie schon erwahnt, sind es weniger die 
spezifischen Krankheitserreger selbst als die von ihnen gebildeten Toxine, 
die das Nierengewebe schadigen. Dabei zeigen sich aber bei den verschiedenen 
Infektionskrankheiten groBe Unterschiede in hezug auf die Art, Haufigkeit 
und Schwere der eintretenden Nierenerkrankung. Leichtere Nephrosen be­
obachtet man vorzugsweise beim Typhus, beim Fleckfieber, bei der Pneu­
monie, Grippe, Meningitis u. a. Schwerere N ephrosen kommen besonders 
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bei der Diphtherie, bei der Cholera, bei sekundiirer Syphilis, bei Tuberkulose 
u. a. vor. Die echte Glomerulonephritis tritt vor allem als Nachkrankheit 
beim Scharlach auf, auBerdem im AnschluB an Anginen, septische In/ektionen, 
Erysipel u. a. Das Gemeinsame scheint in vielen Fallen zu sein, daB es sich 
urn Streptokokkenerkrankungen handelt, und zwar sind es vor allem Strepto­
kokkenerkrankungen, die die Rachenorgane und die oberen Atmungs­
wege betreffen. Doch konnen auch bei manchen der oben als Ursachen von 
Nephrosen erwahnten almten Infektionskrankheiten (Typhus, Fleckfieber, 
Pneumonie u. a.) echte Glomerulonephritiden auftreten, so daB sich auch hier­
bei wiederum die Grenzen zwischen Nephrosen und Nephritiden verwischen. 

In nicht ganz seltenen Fallen tritt eine akute Nierenerkrankung scheinbar 
primiir ohne nachweisbare Ursache auf. Die Zahl dieser "kryptogenetischen" 
Nephrosen und Nephritiden wird aber immer geringer, je genauer man durch 
eine sorgfaltige Anamnese nach der etwaigen Entstehungsursache forscht. 
Vor allem ist auf vorhergehende leichte Anginen zu achten, die oft auf die 
Eintrittspforte dcr anzunehmenden Infektion hinweisen. Bei Ausbruch des 
Nierenleidens konnen die entziindlichen Rerde bereits abgeheilt sein. Auch 
akute Entziindungen des Nasen-Rachenraumes konnen dieselbe Rolle spielen, 
zuweilen auch pustulOse oder vor aHem /urunkulose Erkrankungen der Haut, 
weit seltener leichte M agen- oder Darmkrankheiten. Welcher Art die hier in 
Betracht kommenden Infektionen sind, laBt sich oft nicht entscheiden. Wahr­
scheinlich gehoren sie meist zu den. sogenannten "septischen Infektionen" 
(Streptokokkeninfektionen u. a.). Manche post-anginose akute Nephritis 
mag auch eine versteckte Scharlachinfektion sein. LaBt sich keine Infektions­
quelle fiir die Entstehung der Nephritis nachweisen (vgl. auch ,,/okale In/ek­
tionen" Bd. I, S. 208), so forscht man nach etwaigen Erkiiltungen, Durch­
niissungen oder Abk1ihlungen, die in einzelnen Fallen das Entstehen einer 
Nephritis zu begiinstigen scheinen. Doch sind die FaIle von "Erkaltungs­
nephritis" wohl so zu deuten, daB die Abkiihlung der Raut die Einwirkung 
toxisch-infektioser Einfliisse auf die Nieren erleichtert. SchlieBlich ist noch 
darauf hinzuweisen, daB manche scheinbar primare akute Nephritis nui ein 
plotzliches akutes Aufflammen eines schon vorher bestehenden, aber fast 
symptomlos verlaufenen chronischen Nierenleidens ist (akute rekurrierende 
Nephritis) . 

Gewisse besondere Formen akuter Nierenerkrankung, so insbesondere die 
Schwangerscha/tsnephrose, werden spater besprochen werden. 

Pathoiogische Anatomie. Schon die Mannigfaltigkeit der schiidigenden Einwirkungen, 
die zur Entstehung einer akuten Nierenerkrankung fUhren konnen, machen es verstand­
lich, daB auch die anatomischen Veranderungen hierbei groBe Unterschiede zeigen. 
Zunachst ist die Starke der Erkrankung unterschiedlich, sodann die Art der Ver­
anderungen und endlich die besondere Lokalisation des krankhaften Vorganges. Wie 
s()hon wiederholt hervorgehoben, machen sich die ortlichen Unterschiede in der Wir­
kung der verschiedenen Schadlichkeiten namentlich in der Hinsicht geltend, daB die 
einen vorzugsweise die Epithelzellen des tubularen A pparats, die anderen vorzugsweise 
neben den epithelialen Schadigungen auch den Getaf3apparat der Niere, und zwar 
hauptsachlich die Glomeruli, betreffen. Die degenerativen Veranderungen der Nieren­
epithelien bei den N ephrosen zeigen untereinander mannigfache Verschiedenheiten und 
sind unter den verschiedensten Namen beschrieben worden. Man unterscheidet jetzt 
gewohnlich vor aHem die albuminose Degeneration (triibe Schwellung der Zellen, Auf­
treten hyaliner Tropfchen in ihnen), die tettige Degeneration (Auftreten feinster und 
groberer Fetttropfchen im Protoplasma der Zellen, oft vorwiegend an deren Basis), die 
lipoide Degeneration (Auftreten von lipoiden, d. h. das polarisierte Licht doppelt­
brechenden Kornchen in den Zellen) und die nekrotische Degeneration, d. h. die vollige 
Nekrose der NierenzeHen, kenntlich am Untergang des Zellkerns und dem kornigen 
Zerfall des Protoplasmas. 
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Die anatomisohen Veranderungen der Glomerulonephritis zeigen dagegen einen aus· 
gesproohen entziindliohen Charakter. Die Nieren ersoheinen im ganzen etwas gesohwollen, 
ihre Rinde verbreitert. Die Glomeruli treten als kleine rote oder blasse (anamisohe) 
Punkte hervor. Die Nierenkapsel ist leioht abziehbar, die Oberflaohe der Niere sieht 
graurot oder graugelb aus, ist fleokig, duroh Blutungen gesprenkelt. Bei mikr08kopischer 
Betracht'Ung findet man die Glomeruli gesohwollen, das Lumen der GefaBsohlingen er· 
weitert, aber meist nioht mit Blut, sondern prall mit Leukozyten erfiillt. Die Endo· 
thelien der GefaBsohlingen selbst sind stark vermehrt, auoh der Raum zwisohen den 
Glomerulussohlingen und der Kapsel ist mit weiBen und mitunter auoh mit roten Blut· 
korperohen erfiillt. Ferner beteiligen sioh die Epithelien der Kapsel duroh Proliferation 
an dem ProzeB, so daB der Innenraum zwisohen Kapsel und GefaBsohlingen auBer mit 
den ausgewanderten Leukozyten auoh mit gewuoherten Epithelien ausgefiillt ist. In 
den Anfangsstadien ist die Leukozytenansammlung in den Glomeruli vorherrsohend. 
Spater beherrsoht die Endothelvermehrung in den groBen und iiberaus kern·, d. h. zell· 
reiohen Glomeruli das mikroskopisohe Bild. Oft findet man auch nooh in der Umgebung 
der Kapsel Kernvermehrung. Findet man starkere Blutungen innerhalb der Glomeruli 
und in den Harnkanalohen, so spricht man von einer hamorrhagischen Glomerulonephriti8. 
Neben den Glomerulusveranderungen ist aber auch der tubulare Apparat der Nieren 
in der Regel keineswegs unverandert, so daB sich also auoh hier entziindliohe und degene. 
rative Veranderungen miteinander vereinigen. Zwar kann man die degenerativen tubu· 
laren Veranderungen zum Teil als die Folge der Glomeruluserkrankung ansehen, da 
die Blutversorgung der Harnkanalohen von den Vasa efferentia der Glomeruli aus ge· 
sohieht (s. o. Abb.6) und die VerOdung der Glomeruli daher die Blutversorgung der 
'Tubuli sohadigen und dadurch zu Ernahrungsstorungen des Nierenparenchyms fiihren 
muB. Allein andererseits sind die degenerativen Epithelveranderungen zum 'Teil gewiB 
auoh selbstandiger Art, Wirkungen der8elben Schadlichkeit, die sowohl GefaBwande als 
auch Epithelien sohadigt. Geht die Glomeruluserkrankung nicht in Heilung iiber, so 
entarten und veroden die Glomeruli zu kleinen, kernarmen, bindegewebigen und spater 
hyalinen Gebilden. Die erkrankten und abgestoBenen Epithelien konnen wiedergebildet 
werden. Erfolgt keine Regeneration, so veroden die Nephrone, und es tritt Bindege. 
webe an ihre Stelle (s. u. ohronische Glomerulonephritis). 

Klinisehe Symptome und Krankheitsverlaul Versehiedene Formen der 
akuten Nierenerkrankung. Das wichtigste und ffir die Diagnose fast aus· 
schlieBlich entscheidende Symptom der akuten Nierenerkrankung ist die ab­
norme Veranderung des Harns. In nicht seltenen Fallen ist die Harn· 
beschaffenheit sogar die einzige klinische Erscheinung, welche auf die Er. 
lrrankung der Nieren hinweist. Der Arzt muB es sich daher zur Regel 
machen, in jedem Krankheitsfall, bei dem auch nur die Moglichkeit des Ein· 
tritts einer Nierenerkrankung besteht, den Harn einer wiederholten sorgo 
faltigen Untersuchung zu unterwerfen. 

Die Untersuchung des Hams hat zunachst die taglich ausgeschiedene Ham· 
menge festzustellen. Nehmen wir als Durchschnittszahl der taglichen Harn· 
menge unter normalen Verhaltnissen etwa 1500 cern an, so finden wir diese 
Zahl bei akuten Nierenerkrankungen oft betrachtlich herabgesetzt. Dies be· 
ruht teils unmittelbar auf der Verminderung der Wasserausscheidung in den 
erkrankten Glomeruli, teils auf der Verstopfung der Harnkanalchen durch 
Zylinder, abgestoBene Epithelien u. dgl. Die taglich entleerte Harnmenge be­
tragt haufig nur 400-700 ccm, sinkt aber zuweilen auf noch viel niedrigere 
Werte bis zu volliger Anurie. 1m allgemeinen, wenn auch keineswegs aus· 
nahmsIos, geht die Verminderung der Harnmenge der Schwere der anat.omi. 
schen Veranderungen in den Nieren parallel. Namentlich zeigt sich die Besse­
rung der Krankheit sehr haufig zuerst in einer Zunahme der ausgeschiedenen 
Harnmengen. Wenn vorhandene Odeme aufgesaugt werden, dann steigt die 
tagliche Harnmenge oft bis auf sehr betrachtliche Werte (3000-4000 cern 
und mehr). Auch ohne vorherige Odeme kann bei heilenden Nephritiden 
starke Diurese eintreten. Insoweit es sich dabei nicht doch urn die Ausschei· 
dung im Korper zuruckgehaltenen Wassers handeIt, kommt hierbei vielleicht 
auch eine ungewohnliche Durchlassigkeit der Glomerulusschlingen in Be· 
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tracht (ahnlich wie zuweilen nach Ablauf eines schweren Typhus u. a.). 
Das spezifische Gewicht des Harns hangt vor alIem von den ausgeschiedenen 
Wassermengen ab, wird aber auBerdem noch besonders durch die ausge­
schiedenen EiweiBmengen beeinfluBt. Die geringen Harnmengen bei schwerer 
akuter Nephritis konnen ein sehr hohes spezifisches Gewicht zeigen (1025 bis 
1030 und mehr), wahrend in der Rekonvaleszenz oft reichlicher dunner Harn 
von etwa 1008-1005 Gewicht ausgeschieden wird. Fiir die Beurteilung der 
besonderen anatomischen Verhaltnisse in den Nieren bieten Harnmenge und 
IiIpezifisches Gewicht keine wesentlichen Anhaltspunkte dar, da sowohl bei 
den schweren Nephritiden als auch ebenso bei den schweren Nephrosen 
(z. B. der Sublimatniere) die Wasserausscheidung durch die Nieren aufs 
starkste herabgesetzt sein kann. Der Wa8serversuch zeigt sowohl bei den 
Nephrosen als auch bei den Nephritiden die erhebliche Erschwerung der 
Wasserausscheidung. Die Konzentrationsfahigkeit der Nieren (Durstversuch) 
leidet dagegen bei den Nephrosen meist in hoherem Grade als bei den 
Nephritiden. 

Die fiir die Erkennung der Nierenerkrankung wichtigste Untersuchung 
bctrifft, wie schon erwahnt, den Nachweis der EiweifJausscheidung im Harn 
(s. o. S. 5). Zwar gibt es wohl sicher Nierenerkrankungen ohne Albuminurie, 
kenntlich zuweilen an dem Auftreten von Harnzylindern, Epithelien und 
Blutkorperchen im Harn. 1m alIgemeinen ist aber doch die Albuminurie das 
wesentliche und entscheidende Merkmal der Nierenerkrankung. Die aus­
geschiedenen EiweiBmengen wechseln von den geringsten Spuren bis zu 
Mengen von 1-3% und mehr. Die taglich ausgeschiedene Gesamtmenge 
des EiweiBes kann bis zu 5-10 g und noch wesentlich hoher ansteigen. Fiir 
die besondere anatomische Form der Nierenerkrankung bietet die Albumin. 
urie im allgemeinen keine ausschlaggebenden Kennzeichen dar. Bei schweren 
Nephrosen konnen aber noch starkere EiweiBausscheidungen auftreten als 
bei den akuten Glomerulonephritiden. 

Neben dem Nachweis der Albuminurie ist fur jede Nierenerkrankung die 
genaue Untersuchung der ausgeschiedenen abnormen Formbestandteile von 
groBter Wichtigkeit. Ihre Anwesenheit und zum Teil auch ihre Art lassen 
sich oft schon aus dem aufJeren Ansehen des Harns vermuten. Zu beach ten 
sind die trube Beschaffenheit des frisch entleerten Harns, starke Sediment­
bildung und vor allem die rotliche oder gar dunkelrote und schwarzrote Far­
bung, nicht selten im auffallenden Licht mit grunlichem Schimmer, bei Blut­
beimengung. Genauen AufschluB uber die krankhaften geformten Bestand­
teile gibt erst die mikroskopische Untersuchung des Harnsediments oder des 
Zentrifugats. Die verschiedenen Arten der Harnzylinder haben wir bereits 
kennengelernt. Sie kommen bei allen Nephrosen und ebenso bei den mit aus­
gedehnten Epithelveranderungen verbundenen Nephritiden vor. Kornige und 
wachsartige Zylinder finden sich vorzugsweise bei den schwereren Formen. 
Die Auflagerungen von Epithelzellen, Leukozyten, Fettkornchenzellen, ein­
zelnen Fettkornchen und Lipoidkornchen, von roten Blutkorperchen usw. 
sind alIes unmittelbare Hinweise auf die entsprechenden Vorgange der Epithel­
degeneration, EpithelabstoBung, Leukozytenauswanderung und Blutung in 
der erkrankten Niere. Von besonderer diagnostischer Bedeutung ist stets der 
Nachweis des Blutgehaltes im Harn. Jeder Blutgehalt bei akuter Nieren­
erkrankung weist auf den entzundlichen Charakter des Leidens hin. Die 
Hamaturie ist eins der wichtigsten Unterscheidungsmerkmale zwischen den 
fast immer ohne Hamaturie verlaufenden, rein degenerativen "Nephrosen" 
und den entziindlichen Nephritiden (Glomerulonephritiden). Nephritiden mit 
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starkerer, sich oft schubweise wiederholender Hamaturie werden ala hiimor­
rhagische Glomerulonephritis bezeichnet. 

Wahrend in manchen leichteren Fallen akuter Nierenerkrankung der 
iibrige Korper verhaltnismaBig wenig oder fast gar nicht zu leiden scheint, 
treten in andern Fallen die schwersten Begleit- und Folgeerscheinungen auf. 
Unter diesen nehmen die Odeme die erste Stelle ein. Bei jedem akuten wie 
chronischen Nierenleiden entsteht vor allem die Frage, ob es sich um eine 
"hydropische" oder "anhydropische" Form handelt. Welches die eigentlichen, 
fiir die Entstehung des renalen Hydrops maBgebenden Nierenveranderungen 
sind, wissen wir nicht. Die Annahme, daB der Hydrops vor allem mit 
den tubularen Epitheldegenerationen zusammenhangt, entspricht keines­
wegs den Tatsachen. Die schwere SUblimatnephrose verlauft ohne Hydrops, 
und die als Typus der Glomerulonephritis geltende akute Scharlachnephritis 
fiihrt oft zu den starksten <idemen. 

So konnen wir den Hydrops nur im allgemeinen ala eins der wichtigsten 
klinischen Merkzeichen fiir ein aufgetretenes Nierenleiden bezeichnen. Haufig 
ist der beginnende Hydrops das erste Zeichen, das den Arzt oder den Pa­
tienten und dessen Angehorige auf die eingetretene Erkrankung aufmerksam 
macht. Sehr wichtig ist die Tatsache, daB die renale Wassersucht (im Gegen­
satz zum kardialen Hydrops) sich oft zuerst im Gesicht und gleichzeitig oder 
erst etwas spater an den Beinen und den abhangigen Rumpfteilen zeigt. 
An dem blassen, gedunsenen, oft etwas glanzenden Gesicht mit den geschwol­
lenen Augenlidern kann der Arzt zuweilen auf den ersten Blick das Nieren­
leiden vermuten. AuBer dem Gesi<iht sind die Knochelgegen~en, die:Unter­
schenkel, die inneren und hinter en (abhangigen) Teile der Oberschenkel, das 
Skrotum, die seitlichen Teile der Bauchdecken, die untere Riicken- und 
Kreuzbeingegend, Arme und Handriicken der Hauptsitz des Odems, dessen 
Starke und Ausdehnung in den einzelnen Fallen natiirlich die groBten Ver­
schiedenheiten darbietet. Entwickelt sich ein hochgradiger allgemeiner 
Hydrops, so werden dadurch die Beschwerden der Kranken sehr erheblich. 
Die Beweglichkeit des Korpers ist stark gehemmt, aIle Lageveranderungen 
sind erschwert, anstrengend und schmerzhaft. Bei den starksten Graden des 
Hydrops konnen in der Haut kleine Einrisse entstehen, aus denen die hydro­
pische Fliissigkeit heraussickert. Derartige kleine Wunden werden zuweilen 
der Ausgangspunkt erysipelatoser Entzundungen u. dgl. 1st starke Haut­
wassersucht vorhanden, so findet sich meist gleichzeitig ein mehr oder 
weniger starker Hydrops der serosen Hohlen (Hydrothorax, Aszites, Hydro­
perikardium). Der Nachweis des Hydrothorax ist oft durch das bestehende 
HautOdem erschwert. Nicht selten ist der Hydrothorax auf der einen (be­
sonders der linken) Seite starker ala auf der anderen. Durch die Ergiisse in 
den inneren Hohlen entsteht eine oft qualvolle Behinderung der Atmung. 
An den Schleimhiiuten entwickelt sich nur selten starkeres <idem. Doch 
kommt in einzelnen Fallen <idem der Conjunctivae, des weichen Gaumens 
und GlottisOdem vor. Von den <idemen der inneren Organe ist das nicht 
selten gegen Ende des Lebens eintretende Lungen6dem wohl weniger Teil­
erscheinung des allgemeinen <idems ala vielmehr eine Folge der schlieBlichen 
Herzschwache. Das Gehirnodem haben wir bereits oben (S. 17) ala wahrschein­
Hche Ursache schwerer nervoser (uramischer) Erscheinungen kennen gelernt. 

Neben dem Hydrops verdient vor allem das Verhalten der Kreislau/sorgane 
auch bei den akuten Nierenerkrankungen die regste Aufmerksamkeit. In 
dem Verhalten des Pulses und des Blutdrucks zeigt sich vor allem der Un­
terschied zwischen den degenerativen Nephrosen und den Glomerulonephri-
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tiden. Wahrend Blutdruck und Pulsspannung bei den Nephrosen im all­
gemeinen unverandert bleiben, treten bei akuter Nephritis oft schon nach 
wenigen Tagen die Zeichen einer Beeinflussung des Kreislaufs auf, der PuIs 
nimmt an Spannung zu, der zweite Aortenton wird verstarkt, und die Blut­
druckmessung zeigt Werte iiber 150 mm Hg. Die Pulsfrequenz ist anfangs 
oft etwas erniedrigt, spater wird der PuIs meist beschleunigt. Eine beginnende 
Hypertrophie der linken Herzkammer kann man bei schwererer akuter Neph­
ritis nach 4-6 Wochen oft schon klinisch nachweisen, vor aHem durch das 
Verhalten des HerzspitzenstoBes. Mit der vermehrten arteriellen Spannung 
hangt vielleicht das zuweilen auftretende N asenbluten zusammen. - 1m An. 
schluB an die erwahnte allgemeine Beeinflussung des Kreislaufs sei hier auch 
noch das gelegentliche Auftreten einer sero-fibrinosen Perikarditis bei akuter 
Nephritis erwahnt. Man faBt sie gewohnlichals "uramische "Perikarditis auf, ver­
ursacht durch die im Blut zuriickgehaltenen Stoffwechselprodukte. Auch Pleu­
ritiden und in seltenen Fallen Peritonitis konnen in ahnlicher Weise auftreten. 

Von den sonstigen inneren Organen verdienen vor aHem die Lungen Be­
achtung. Nicht selten entwickelt sich in ihnen eine diffuse Bronchitis, zu­
weilen auch eine eigentiimliche Form von Pneumonie, die gewissermaBen ein 
starres, entziindliches Odem darstellt und bei akuter wie bei chronischer Ne­
phritis nicht selten gefunden wird. Die Entstehung eines echten allgemeinen 
Lungenodems als Folge einer eingetretenen Schwache der linken Herzkammer ist 
schon oben erwahnt worden. Doch mogen auch hier entziindliche Vorgange 
mitunter eine Rolle spielen. Magen- und Darmerscheinungen (Erbrechen, 
Durchfalle) tret.en nicht selten auf. Sie werden meist als uramische Symptome 
gedeutet. Die Retinitis albuminurica (s. u.) wird bei akuter Nephritis nicht 
oft beobachtet. 

Bei der nun folgenden Besprechung der klinisch wichtigsten einzelnen 
Formen der akuten Nierenerkrankung sondern wir diese in die beiden Haupt­
gruppen der akuten N ephrosen und der eigentlichen akuten N ephritiden im 
engeren Sinne. 

1. Akute Nephrosen. 
Als akute N ephrosen bezeichnet man, wie bereits oben erwahnt, diejenigen 

akuten Krankheitszustande der Nieren, bei denen die vorauszusetzende 
toxische, vom Blut aus wirkende Schadlichkeit vorzugsweise oder fast aus­
schlieBlich die tubuliiren epithelialen Elemente der Nieren schadigt und zur 
Degeneration bringt. Der vaskulare Teil und insbesondere die Glomeruli der 
Niere sind dagegen so gut wie gar nicht betroffen, es fehlen- somit aIle eigent­
lich entziindlichen Veranderungen. In klinischer Hinsicht zeichnet sich der 
Harn durch seinen oft hohen EiweiBgehalt und die reichlichen Zylinder aus. 
Hamaturie fehlt vollstandig oder ist hochstens in ganz geringem Grade vor­
handen. Kochsalz- und Wasserausscheidung sind erheblich gestort, die Aus­
scheidung des Stickstoffs ist aber unverandert. Dementsprechend liegt keine 
Uramiegefahr vor. Der Reststickstoffgehalt des Blutserums ist gewohnlich 
normal. Es bestehen keine Erhohung des Blutdrucks, keine Herzhypertrophitl 
und keine Veranderungen des Augenhintergrundes. Oft sind hochgradige Odeme 
vorhanden. Derartige rein degenerative nephrotische Krankheitszustande 
kommen insbesondere unter folgenden Verhaltilissen vor: 

1. Leichte Nephrosen mit albuminoser Degeneration der Nierenepithelien 
sind die anatomische Grundlage der so haufigen "febrilen Albuminurien" 
bei den verschiedensten akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Fleckfieber, 
Pneumonie, Grippe, Erysipel u. a.). Die klinischen Erscheinungen machen 
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sich fast ausschlieBlich am Harn bemerkbar: geringer EiweiBgehalt, Auftreten 
von meist nicht besonders zahlreichen hyalinen oder granulierten Zylindern. 
Nicht selten freilich findet man daneben auch einige weiBe und rote Blut­
korperchen, ein Zeichen, daB der GefaBapparat der Niere nicht ganz un­
versehrt geblieben ist, und daB sich also die Grenzen zwischen Nephrose und 
Nephritis in Wirklichkeit doch oft verwischen. 

Schwerere degenerative Nephrosen treten bei der Diphtherie und bei der 
Oholera auf (s. d.). 

2. Zahlreiche toxische Substanzen bewirken - oft neben anderen Organ­
schadigungen - sch'Yere degenerative Nierenveranderungen. Von besonderem 
Interesse ist die Nephrose bei akuter Sublimatvergiftung. Sie fiihrt zu einer 
starken Abnahme der Harnausscheidung, die sich zu vollstandiger, tagelang 
andauernder Anurie steigern kann. Der sparliche Harn enthalt mehr oder 
weniger reichlich EiweiB, zahlreiche Zylinder, abgestoBene und degenerierte 
Epithelien, zuweilen auch Blut. Auffallend ist das meist vollige Fehlen von 
Odemen und auch der seltene und spate Eintritt uramischer Symptome, ob­
wohl der Reststickstoff im Blut bei der Sublimatnephrose meist ungewohn­
lich vermehrt ist. Das Verhalten des Blutdrucks wird verschieden angegeben. 
In der Regel ist der Blutdruck nicht erheblich gesteigert. Die schweren 
FaIle enden fast aIle todlich, leichtere kommen zur Heilung, wobei sich 
offenbar die Nierenepithelien in ausgedehntem MaBe regenerieren. Die ana­
tomische Untersuchung der Nieren in den todlich endenden Fallen ergibt eine 
ausgedehnte Nekrose der Epithelien, die zum Teil in eigenartiger Weise mit 
Kalk inkrustiert sind. Entziindliche Veranderungen an den Glomeruli fehlen 
so gut wie ganz. - Ahnliche schwere Nephrosen mit Nekrose des Epithels 
konnen auch durch Salvarsan hervorgerufen werden. 

3. Die Syphilimephrose. Wahrend des Sekundarstadiums der Syphilis 
werden Nierenveranderungen nicht selten beobachtet, teils kenntlich durch 
das Auftreten einer einfachen Albuminurie ohne erhebliche weitere Symptome, 
teils verbunden mit sonstigen Erscheinungen. In den schwereren Fallen der 
syphilitischen Nierenerkrankung findet man im Harn starken EiweiBgehalt 
(1-2%), viele Zylinder und oft reichlich Fettropfchen, die sich bei der Be­
trachtung im polarisierten Licht zum Teil als doppeltbrechende Lipoidsub­
stanzen (Lipoidnephrose) erweisen. Meist treten hochgradige Odeme auf, da­
gegen fehlen Hamaturie, Blutdrucksteigerung, Herzhypertrophie und Augen­
hintergrundveranderungen. Die Harnstoffausscheidung ist normal, der Rest­
stickstoffgehalt des Blutserums nicht vermehrt. Die Krankheit kann -
namentlich bei sachgemaBer Behandlung - in Heilung iibergehen, wenn auch 
erst nach wochen- oder monatelanger Dauer. Andererseits kommt aber auch 
ein trbergang in ein chronisches, unheilbares Nierenleiden vor in Form der 
Schrumpfniere. Die Behandlung der Syphilisnephrose muB - wie gleich hier 
erwahnt werden mag - in sehr vorsichtiger Weise mit den spezifischen Mitteln 
erfolgen, vor allem mit Jod und Salvarsan. 

Als sehr seltene Nierenerkrankung kann eine Lipoidnephrose, wie im Se­
kundarstadium der Syphilis, bei Jugendlichen bei Diphtherie, Tuberkulose, 
Pneumokokkeninfektion u. a. auftreten. Gelegentlich ist die Ursache einer 
Lipoidnephrose nicht festzustellen (genuine Nephrose). 

4. Die Schwangerschaftmephrose beginnt meist allmahlich in der zweiten 
Halfte, gewohnlich in den letzten 6-10 Wochen der ersten Schwangerschaft. 
Haufiger Harndrang und Odem der unteren GliedmaBen (nur ausnahmsweise 
des Gesichts!) stellen sich ein, auBerdem nicht selten trbelkeit und Neigung 
zum Erbrechen. Oft sind aber diese Beschwerden so gering, daB die Nieren-

3* 
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erkrankung leicht iibersehen werden kann. Untersucht man den Harn, so 
findet man ihn gewohnlich ziemlich reich an EiweiB, aber verhaltnismaBig 
arm an korperlichen Bestandteilen. Der EiweiBgehalt kann 2-3% erreichen, 
das meist nicht sehr reichliche Sediment besteht aus hyalinen Zylindern, 
einzelnen Leukozyten und Epithclien. Rote Blutkorperchen fehlen in vielen 
Fallen, der BIutdruck ist mitunter nicht erhoht - kurzum, der Zustand 
zeigt oft die Kennzeichen der N ephrose, womit auch die anatomischen Be­
funde iibereinstimmen. Aber auch hier verwischen sich die Grenzen zwischen 
Nephrose und Nephritis. Denn es gibt FaIle mit deutlicher, ja zuweilen 
ziemlich starker Hamaturie, andere mit betrachtlicher Blutdrucksteigerung 
bis iiber 200 mg Hg, die also wohl als "Schwangerschaftsnephritis" be­
zeichnet werden miissen. Auch reichliche Hamatoidinkristalle im Harn sind 
in einzelnen Fallen beobachtet worden. Praktisch wichtig sind die bei 
der Schwangerschaftsniere nicht ganz selten auftretenden schweren Seh­
storungen. Sie kommen vor ohne nachweisbare Veranderung in der Netzhaut 
(ischamische Amaurose) oder auch verbunden mit ausgesprochener Retinitis 
albuminurica. 

Die einfache Schwangerschaftsnephrose dauert fast immer bis zum Ende 
der Schwangerschaft. In den giinstig verlaufenden Fallen verschwindet die 
Albuminurie nach der Geburt rasch und vollstandig, es tritt vollige Heilung 
ein. Allein zuweilen dauert die Albuminurie doch noch langere Zeit an, und 
auch die Moglichkeit des Ubergangs in ein chronisches Nierenleiden ist nicht 
ganz ausgeschlossen. Bei neu eintretenden Schwangerschaften konnen Re­
zidive des Leidens eintreten. Auch bei sonstigen Nierenerkrankungen wirkt, 
wie hier bemerkt werden mag, eine eintretende Schwangerschaft oft UIl­

giinstig ein. 
Ein besonderes praktisches und theoretisches Interesse gewinnt die Nieren­

erkrankung der Schwangeren durch ihre Beziehungen zur Eklampsie, die be­
sonders oft dann auf tritt, wenn schon vorher Albuminurie bestanden hat. 
Doch kann die Albuminurie auch erst mit der Eklampsie zugleich erscheinen. 
Eklampsie ohne Nierenschadigung solI auch vorkommen, ist aber jedenfalls 
sehr selten. Die Eklampsie tritt nach leichten Vorboten (Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Sehstorungen) oder auch ganz plOtzlich auf, kurze Zeit vor der 
Entbindung, wahrend der Entbindung oder in seltenen Fallen auch erst 
bald nach der Geburt. Die eklamptischen Anfalle sind echte epileptijorme 
Konvulsionen mit volliger BewuBtlosigkeit, weiten, starren Pupillen, von 
etwa P/2-2 Minuten langer Dauer. Sie konnen in groBer Zahl auftreten 
bei anhaltendem, tiefem Koma. Dabei ist der PuIs meist gespannt, der Blut­
druck erhoht. Die Harnausscheidung kann fast bis zu Anurie sinken. Der 
eiweiBreiche Harn zeigt oft starke Hamaturie oder auch Hamoglobinurie. 

Die Ursache der Eklampsie ist trotz vieler Untersuchungen noch nicht 
geklart. Man denkt an Autointoxikationen von der Plazenta aus u. dgl. 
Das noch unbekannte "Eklampsiegift" soll einerseits die degenerativen Ver­
anderungen der Tubuli und andererseits spastische GefaBveranderungen im 
ganzen Korper verursachen, die die klinischen Erscheinungen hervorrufen. 
Bemerkenswert ist, daB bei der Eklampsie, ebenso wie bei der Krampfuramie, 
keine Erhohung des Reststickstoffs im Blut gefunden wird, wohl aber eine 
betrachtliche Druckerhohung des Liquor cerebrospinalis. 

Die Prognose der Eklampsie ist auch in schweren Fallen nicht ganz 
ungiinstig. Immerhin rechnet man noch immer mit etwa 10-20% Sterb­
lichkeit. Tritt Heilung ein, so verschwindet die Albuminurie meist rasch. 
Fiir die Vorgange der Geburt besteht haufig vollige retrograde Amnesie. Die 
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Behandlung kann von wesentlichem Nutzen sein. Sie besteht in AderlaB, 
Lumbalpunktion und Chloralhydrat durch I\lysma. Naheres hieriiber, iiber die 
etwaige kiinstliche Beschleunigung der Geburt, sowie iiber die verschiedenen 
Theorien der Eklampsie findet man in den Lehrbiichern der Geburtshilfe. 

2. Akute Nephritiden. 
Die akuten Nierenerkrankungen, bei denen es sich nicht nur um de­

generative Veranderungen des tubularen Epithels, sondern daneben oder 
sogar vorherrschend auch um entziindliche exsudative Vorgange an den Ge­
faBen handelt, werden, wie erwahnt, als N ephritiden oder im Hinblick auf 
den wichtigsten und oft vorzugsweise betroffenen Teil des renalen GefaB­
apparats als Glomerulonephritiden bezeichnet. Die Verschiedenheit der Ur­
sachen, der anatomischen Lokalisation und auch gewisser klinischer Er­
scheinungen rechtfertigt diese Unterscheidung, die aber andererseits unseres 
Erachtens auch nicht zu streng und schematisch durchgefiihrt werden kann, 
da, wie schon wiederholt erwahnt, Vereinigungen und "Obergange zwischen 
Nephrosen und Nephritiden oft genug vorkommen. Die degenerativen Epi­
thelveranderungen konnen zwar bei der Glomerulonephritis zum Teil durch 
den gesttirten ZufluB infolge der Glomeruluserkrankung bedingt wer­
den, sind aber andererseits gewiB auch oft den entziindlichen GefaB­
vcranderungen beigeordnet. In klinischer Hinsicht sind aIle akuten Nephritiden 
gekennzeichnet durch den Blutgehalt des Harns neben dem EiweiBgehalt und 
der Zylindrurie. AuBer der Wasser- und Kochsalzausscheidung ist auch die 
Ausscheidung des Stickstoffs meist gestort, daher besteht Erhtihung des Rest­
stickstoffs im Blut und Uramiegefahr. Ferner findet man meist bald eine 
arterielle Blutdrucksteigerung und beginnende Hypertrophie der linken Herz­
kammer. Die akute Glomerulonephritis beobachten wir vorzugsweise unter 
folgenden Umstanden: 

1. Akute Glomerulonephritis tritt bei vielen akuten Infektionskrankheiten 
auf, vor allem beim Scharlach, dann im AnschluB an schwerere, aber auch 
an scheinbar leichte fieberhafte Anginen, ferner bei Pneumonie, Erysipel, 
Sepsis, Typhus u. a. Die klinischen Erscheinungen der 8charlachnephritis 
haben wir bereits im I. Bande naher besprochen. Praktisch besonders wichtig 
ist die verhaltnismaBig haufige Nephritis nach Angina, die von vielen For­
schern auf eine Streptokokkeninfektion bezogen wird. Die Nierenerkran­
kung tritt zuweilen schon wahrend der noch bestehenden Halsentziindung, 
nicht selten aber erst 8-14 Tage nach Aufhoren der Halsbeschwerden 
ein. Ob es sich in manchen Fallen um versteckte Scharlachinfektionen han­
delt, muB meist unentschieden bleiben. Die Nierenerkrankung macht oft so 
geringe Aligemeinsymptome, daB sie ohne sorgfaltige Untersuchung des Harns 
leicht iibersehen wird. In. allen ausgesprochenen Fallen enthalt der Harn 
EiweiB, Zylinder und vor allem auch mehr oder weniger reichlich rote Blut­
korperchen. Odeme fehlen oft. vollig, treten aber doch gelegentlich auf. Der 
Blutdruck ist in der Regel anfangs nur wenig erhoht. Der Verlauf kann gut­
artig sein, so daB die ganze Erkrankung in wenigen Wochen abheilt. Anderer­
seits kommen aber wiederholt Nachschiibe mit neuer Hamaturie nicht selten 
vor. Dies beobachtet man namentlich in den Fallen, in denen sich in den 
Tonsillen alta versteckte Eiterherde gebildet haben, von denen aus wahr­
scheinlich die sich stets erneuernden Rezidive erfolgen. Hieraus ergibt sich 
die praktisch wichtige Regel, in allen Fallen akuter hartnackiger Nephritis 
die Tonsillen genau facharztlich untersuchen zu lassen und etwa vorhandene 
alte Eiterherde durch Entfernung der Mandeln zu b.eseitigen. 
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Tritt die Nierenerkrankung als scheinbar primare Erkrankung bei vor­
her gesunden Menschen in akuter Weise auf, so wird man auch hier bei ge­
nauem Nachfragen oft genug eine vorhergehende leichte infektiose Erkran­
kung der Tonsillen, des Rachens, des Nasenrachenraumes, zuweilen auch des 
Magen-Darmkanals u. dgl. nachweisen. Gelegentlich wird man eine Erkaltung 
oder Durchnassung des Korpers mit als Ursache annehmen konnen. Mitunter 
kennzeichnet sich die anscheinend primare Nierenerkrankung als akute All­
gemeininfektion durch anfangliche leichte Fiebererscheinungen, vor allem 
durch haufiges Frosteln. Dazu kommen bei der akuten Glomerulonephritis 
oft ortliche Beschwerden in Form schmerzhaften Drucks in der Nierengegend, 
wahrscheinlich bedingt durch die Spannung der Nierenkapsel infolge der 
Schwellung des ganzen Organs. 

1m AnschluB an diese leichten Vorlaufererscheinungen macht sich fast 
immer die Krankheit zuerst deutlich bemerkbar durch das Auftreten odema­
twer Schwellungen im Gesicht, an den Beinen u. a. Die akute Glomerulo­
nephritis ist in der Regel eine hydropische Nephritis, und die oft sehr stark 
werdenden allgemeinen Odeme beherrschen in den meisten Fallen das Krank­
heitsbild. Durch die Schwellung des Skrotum, des Oberschenkels und der 
abhangigen Rumpfteile werden die Bewegungen der Kranken sehr erschwert. 
Hydropische Ergiisse in den serosen Hohlen (Pleura, Peritoneum) konnen zu 
starken Atembeschwerden fiihren, die durch hinzutretende Bronchitiden noch 
vermehrt werden. Die auffallende Bliis8e der meisten Nephritiker hangt von 
dem verminderten Blutgehalt der spastisch kontrahierten HautgefaBe und 
nicht von einer sekundaren Anamie abo 

Der Ham wird oft mit einigen Beschwerden entleert. Seine Menge ist 
meist stark vermindert, sein Aussehen infolge der vorhandenen krankhaften 
Formbestandteile triibe, oft deutlich rotlich oder braunrotlich. Der meist 
reichliche EiweiBgehalt und die Anwesenheit zahlreicher Zylinder sind ent­
scheidende diagnostische Kennzeichen der eingetretenen Nierenerkrankung, 
wahrend der Gehalt des Harns an roten und weiBen Blutkorperchen das 
besondere Kennzeichen der bestehenden entzundlichen Veranderungen ist. 
Der Blutdruck, anfangs noch normal, steigt im Laufe der nachsten Krank­
heitswochen deutlich an, zugleich verstarkt sich der zweite Aortenton und, 
wie schon friiher erwahnt, nach 5-6wochiger Krankheitsdauer kann sich 
bereits eine beginnende Herzhypertrophie bemerkbar machen. 

Uramische Erscheinungen konnen, namentlich bei sinkender Harnaus­
scheidung, jederzeit eintreten. Die anfanglichen Kopfschmerzen und das 
nicht seltene Erbrechen sind vielleicht noch Folgen der eingetretenen Primar­
infektion und Intoxikation. In der spateren Zeit sind sie oft schon als ur­
amische Symptome aufzufassen. Dann muB man, namentlich bei starkem 
Ansteigen des Blutdrucks, auch auf die Moglichkeit des Eintritts uramischer 
Krampfanfalle gefaBt sein. 

Der Verlauf der akuten Glomerulonephritis gestaltet sich recht ver­
schieden. Es gibt leichte, mittelschwere und schwere Falle. Nicht selten 
tritt, zuweilen nach mehrfachen Schwankungen der Symptome, nach einigen 
Wochen oder auch erst einige Monate spater unter langsamem Zuriick­
gehen aller Krankheitserscheinungen vollige und dauernde Heilung ein. 
In anderen Fallen geht aber der ProzeB in einen chronischen Krank­
heitszustand iiber, eine klinisch wichtige Tatsache, auf die wir in den 
beiden folgenden Kapiteln noch wiederholt zuriickkommen werden. Jeden­
falls ist bei der Prognosestellung auf diesen Punkt stets Riicksicht zu 
nehmen. 
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3. Ais akute Kriegs. oder Feldnephritis hat man eine wahrend des Weltkrieges sowohl 
im Osten als auch im Westen in auffallender Haufigkeit aufgetretene Form primarer 
akuter Glomerulonephritis bezeichnet. :Man ist vielfach geneigt, sie als Folge einer be· 
sonderen Infektion aufzufassen. Die Krankheit entwickelt sich zuweilen im Anschlu13 
an Erkaltungen und Anstrengungen, nicht selten aber auch ohne besondere Veranlassung. 
Sie beginnt meist plotzlich mit Frost, hohem Fieber und mit heftigeJ" Laryngitis und 
Bronchitis. Oft entwickeln sich bald ausgedehnte Bronchopneumonien, die zu starken 
Atembeschwerden fiihren. Aisbaid machen sich auch die nephritischen Symptome be· 
merkbar: Schmerzen in d~r Nierengegend, Blut· und EiweiJ3gehalt des sparlichen Urins, 
Zylindrurie, ausgedehnte Odeme. Ziemlich rasch entwickelt sich eine deutliche, oft sehr 
erhebliche Zunahme des arteriellen Drucks mit den entsprechenden Veranderungen am 
Herzen. Nicht selten tritt Uramie ein, gewohnlich in der eklamptischen Form. Verhalt· 
nismaBig haufig findet sich eine Retinitis albuminurica. Trotz schwerster Erschei· 
nungen kann die Krankheit nach einigen Wochen oder nach langerer Zeit eine giinstige 
Wendung nehmen und in Heilung iibergehen. Die letzten Veranderungen des Harns 
verschwinden freilich oft nur sehr langsam, und Riickfalle kommen nicht selten vor, 
namentlich bei unvorsichtigem Verhalten. Auch tJbergang in chronische Nephritis' und 
sekundare Schrumpfniere (s. u.) wird beobachtet. In den rasch todlich endenden Fallen 
findet man neben den meist vorhandenen Lungen. und Herzveranderungen eine echte 
Glomerulonephritis mit verhaltnismaBig geringen tubularen Epithelveranderungen. Die 
:Milz ist oft vergroJ3ert, ein Umstand, der ebenfalls auf die infektiose Art der Krank· 
heit hinweist. 

4. Die akute interstitielle Nephritis und herdformige Glomerulonephritis. 
AuBer der akuten diffusen Glomerulonephritis gibt es auch herdformige akute 
Nephritiden, bei denen die einzelnen Entziindungsherde von der ortlichen An· 
wesenheit eingeschwemmter kleinster Bakterienherde (meist Streptokokken) 
abhangen. Entweder handelt es sich urn rein interstitielle entziindliche Zell· 
anhaufungen, wie sie namentlich beim Scharlach zuweilen in den Nieren ge· 
funden werden, oder daneben auch urn bakterielle Infektionen einzelner 
Glomeruli mit nachfolgenden Veranderungen der GefaBwande. Nicht alle 
Glomeruli der Nieren werden gleichma13ig befallen wie bei den diffusen Glo. 
merulonephritiden, sondern nur einzelne in mehr oder weniger groBer herd· 
formiger Ausdehnung. Die als "embolische Herdnephritis" bezeichnete Form 
der herdformigen Nephritiden findet man bei Streptokokkeninfektionen, be· 
sonders bei der Streptococcus viridans Sepsis. Aber auch bei Krankheiten, 
die durch Staphylokokken, Colibazillen und andere Bakterien hervorgerufen 
werden, kann diese embolische Rerdnephritis beobachtet werden. 

Die rein interstitielle akute Nephritis tritt klinisch oft wenig hervor, wah· 
rend die herdfOrmige Glomerulonephritis sich vor allem durch die starke 
Hiimaturie auszeichnet, aber ohne aIle Blutdrucksteigerung, ohne Odem. und 
Uramieneigung verlauft. Die Nierenfunktion bleibt normal, da zwischen den 
Entziindungsherden ausgedehnte Teile unveranderten Nierengewebes erhalten 
bleiben. Aus diesem Grunde kommt es auch nicht zur Erhohung des Rest­
stickstoffs im Blut und zur Niereninsuffizienz. Sie tritt nie als primare Krank· 
heit, sondern als Teilerscheinung septischer Infektionen (nach Scharlach, 
Angina, Sepsis, akuter Endokarditis, Erysipel u. dgl.) auf. Ihre scharfe kli. 
nische Abgrenzung ist nicht immer moglich, da sie sich mit diffusen entziind· 
lich·degenerativen Veranderungen vereinigen kann. Auch geht sie ohne 
scharfe Grenze in die eigentliche embolische Nephritis (Nierenabszesse) iiber 
(s. u. Kapitel 6). 

Die leichten Formen der herdformigen Nephritis geben an sich keine un· 
giinstige Prognose und gelangen oft zu volliger Reilung. Andererseits kommt 
freilich haufig die Neigung zu Rezidiven und der Dbergang in chronische Er­
krankungsformen in Betracht (s. u.). 

Diagnose der akuten Nierenerkrankungen. Das Gesagte zusammenfassend, 
heben wir noch einmal kurz hervor, daB zunachst die oft erwahnten Ver· 
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anderungen des Harns das Bestehen einer Nierenerkrankung anzeigen. 1st 
diese im allgemeinen festgestellt, so bedarf es zunachst einer eingehenden 
Anamnese, um iiber den akuten Zustand der Erkrankung und iiber die etwa 
vorliegenden besonderen atiologischen Verhaltnisse moglichst genauen Auf­
schluB zu erlangen (vorhergehende Infektionskrankheiten, Scharlach, Diph­
therie, Grippe vor allem Anginen, ferner Intoxikationen, medikamentose 
Schadigungen, Erkaltungen usw.). 1st das Bestehen einer akuten Nieren­
schadigung festgestellt, so ergibt sich nach den allgemeinen Erfahrungen oft 
schon aus der Art ihrer Entstehung ein Vrteil iiber die besondere Form der 
Erkrankung, insbesondere iiber die Frage, ob eine Nephrose oder eine Nephri­
tis vorliegt. Blutgehalt des Harns und bald eintretende Blutdrucksteigerung 
sind die wesentlichsten Kennzeichen der echten akuten Nephritis, wahrend 
das Fehlen dieser Erscheinungen trotz vorhandener Albuminurie und Zylindr­
urie fiir den nephrotischen Charakter der Erkrankung spricht. Die Hauptsache 
ist aber nicht die Einordnung des einzelnen Falles unter einem besonderen 
Namen, sondern die moglichst genaue Darlegung seiner Entstehung, seiner 
klinischen und anatomischen Eigentiimlichkeitell auf Grund allseitiger Vnter­
suchung. 

Prognose. Die Prognose einer jeden akuten Nierenerkrankung muB mit 
einiger Vorsicht gestellt werden. Die Gefahren der Krankheit liegen teils in 
der fast niemals ganz auszuschlieBendell Moglichkeit des Eintritts bedroh­
licher Erscheinullgen (schwerer allgemeiner Hydrops, Vramie, entziindliche 
Komplikationen), teils in der ebenfalls stets im Auge zu behaltenden Mog­
lichkeit des "Obergangs der akuten Erkrankullg in ein chronisches, zu volliger 
Ausheilung nicht mehr gelangendes Nierenleiden. Auf diesen praktisch sehr 
wichtigen Punkt werden wir in den folgellden Kapiteln noch oft zuriick­
kommen. 

Immerhin ist zu betonen, daB zahlreiche akute Nierenerkrankungen auch 
in vollige, dauernde Heilung iibergehen. 1m allgemeinen sind bei den akuten 
Nephrosell die Heilungsaussichten noch giinstiger als bei den Nephritiden. 
Aber auch echte hamorrhagische Nephritiden konnen vollig heilen, und zwar 
nach mehrwochiger oder selbst nach monatelanger Krankheitsdauer. Hat 
die Krankheitsdauer die Zeit von etwa 6 Monaten iiberschritten, so werden 
die Heilungsaussichten freilich immer geringer, der eingetretene "Obergang 
in ein chronisches Leiden wird sehr wahrscheinlich. 

Therapie der akuten Nierenerkrankungen. Da uns eine unmittelbare Be­
einflussung der degenerativen und entziindlichen Vorgange in den Nieren 
kaum moglich ist, so hat die Behandlung aller Nierenerkrankungen als Haupt­
ziel ins Auge zu fassen, nach Moglichkeit alles zu verhiiten, was die natiirliche 
Heilung storen, und alles zu tun, was sie fOrdern kann. AuBerdem sind wir 
in der Lage, auf gewisse Folgeerscheinungen der Erkrankung in erheblicher 
Weise giinstig einzuwirken. 

Vnter den allgemein-diatetischen Maf3regeln ist zunachst die strenge Bett­
ruhe hervorzuheben. Auch bei leichten Erkrankungen ist bestandiges Bett­
liegen anfangs durchaus notwendig. Nur zu oft kann man bemerken, daB 
bei vorzeitigem Aufstehen eine Zunahme des Blut- und EiweiBgehaltes im 
Harn auf eine Verschlimmerung des Nierenleidens hinweist. 1m allgemeinen 
empfiehlt es sich, die Kranken ziemlich warm zuzudecken zur Anregung einer 
vermehrten Hauttatigkeit. Erst nach volligem Verschwinden der Harn­
veranderungen diirfen die Kranken das Bett verlassen. Zieht sich das Leiden 
freilich sehr in die Lange, so kann man bei sonst giinstigem Allgemeinbefinden 
trotz fortbestehender Albuminurie einen vorsichtigen Versuch wagen, den 
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Kranken das Aufstehen zu erlauben, aber nur bei sorgsamer Beobachtung, ob 
keine Verschlimmerung des Zustandes danach eintritt. 

Von gJ:Ollter Wichtigkeit ist die Regelung der Diiit. Drei wichtige Gesichts­
punkte kommen hierbei in Betracht: Einschrankung der Fliissigkeit-, der 
Kochsalz- und der EiweiBzufuhr. Hierdurch befordert man das Verschwinden 
der Odeme und vermeidet nach Moglichkeit Blutdrucksteigerung und Uriimie. 
Vollstiindige Entziehung der N ahrung und der FlUssigkeit, wie sie VOLHARD 
fiir schwere Falle fordert, haben, wenn die Kranken die Tatkraft dazu 
aufbringen, vollen Erfolg. Man kann unbedenklich drei bis fiinf Tage 
unter sorgfaltiger Oberwachung hungern und dursten lassen. Milchkuren 
und das frUber haufig verordnete Trinken groBer Mengen von Mineralwasser 
sind auf jeden Fall zu verwerfen. Nach 3 bis 5 Hunger- und Dursttagen er­
halt der Kranke etwa 8 Tage lang taglich nur 500-600 ccm Himbeerwasser 
und 500 g trisches Obst (Bananen, Apfelsinen, Apfel, Weintrauben usw.) sowie 
200 g Kompott. 

Kommt die Diurese durch die strenge Diat nicht in Gang, kann man einen sog. 
"Wa8serstofJ" versuchen: Die Kranken erhalten friih niichtern P/sl Lindenbliiten- oder 
Equisetumtee etwa in 1/.-1 Stunde zu trinken. ZuweiJen kommt hiernacb die Diurese 
in Gang. 

Sind die Odeme verschwunden, kann die Nahrung etwas reichlicher be­
messen werden. AllmahIich steigend werden bis 200 g Pudding, 2-300 g 
Griep- oder Reisbrei und 60g ungesalzene Butter gegeben. Vom 20. Krankheits­
tag an sind ferner Weipbrot, leichte Gemuse, M ehlspeisen, Kartofteln, salzarme 
Kiisesorten, noch spater Fleisch, Eier und Milch erlaubt. Ais Getranke (750 g 
taglich) kommen ausschlieBlich Himbeer- und Zitronenwasser und diinner 
Tee in Betracht. Zum Wiirzen der Speisen konnen Zitronen, Thymian, Dill 
oder Lorbeer benutzt werden. Spater werden die Speisen zweckmaBig mit 
lcochsalzlreiem Diatsalz (Ourtasal, Hosal, Zitrolinsalz) nachgesalzen. 

GeIingt die Beseitigung der Odeme durch die diiitetische Behandlung allein nicht, so 
kann man versuchen die Wa8serausscheidung der Haut durch Schwitzkuren'zu vermehren. 
Warme Bader sind bei akuten Nierenkrankheiten nicht anzuraten. Sie sind oft recht 
unbequem und anstrengend fiir die Kranken. Auch die mit den Badern verbundene 
Erkaltungsgefahr muB vermieden werden. Man ersetzt Bader besser durch heifJe feuchte 
Einwicklungen oder durch die Anwendung trockentr Hitze. 1m ersten Faile wird der 
Kranke in ein heiBes, nasses Bettuch voJIstiindig eingepackt; zu beiden Seiten des 
Kranken kommen mehrere, ebenfalls in feuchte Tiicher ein/!:ewickelte, mit heiBem 
Wasser gefiillte Warmflaschen. Dann wird der Kranke mit trockenen wollenen Decken 
zugedeckt. Dic Dauer einer derartigcn Einpackung betragt etwa 2-3 Stunden. Auch 
im Bett anwendbare Gluhlichtbiigel konnen benutzt werden. Die SchweiBabsonderung 
wird noch mehr angeregt, wenn der Kranke wahrend der Einwicklung heiBen Fliedertee 
zu sich nimmt. ZuweiJen scheint auch die gleichzeitige Darreichung eines innerIichen 
Diaphoretikum 0,3-0,5 Pulv. Doveri oder l/s-1 Teeloffel Liquor Ammonii acetici (Spiri­
tus Mindereri) in einer Tasse FIiedertee, die Diaphorese zu erleichtern. Tiichtiges Ab­
reiben des ganzen Korpers mit verdiinntem, warmem Franzbranntwein vor und nach 
der Einwicklung haben wir manchmal niitzlich gefunden. 

Auf diese Weise geIingt es in vielen Fallen, eine betrachtliche SchweiBabsonderung 
hervorzurufen, so daB die Kranken bei jeder Schwitzkur mehrere Pfund an Korper­
gewicht abnehmen, und ein bestehender Hydrops zuweiJen in kurzer Zeit voJlstandig 
zum Verschwinden gebracht werden kann. Doch darf andererseits nicht verschwiegen 
werden, daB gerade Nierenkranke, zumal bei vorhandenem Hautodem, manchmal Bohr 
schwer zum Schwitzen zu bringen sind, und daB ferner die Schwitzkuren von manchen 
Kranken uberhaupt nicht gut vertragen werden. Dies ist namentlich der Fall, wenn 
die Patienten dyspnoisch sind, und wenn sich bereits Zeichen von Herzschwache ein­
gestellt haben. Manche Arzte sind daher von der fmher fast allgemein iiblichen Anwendung 
der Schwitzkuren bei den N ephritiden ganz abgekommen. Wir halten dies nicht fiir 
richtig, da die Schwitzkuren zuweiJen von entschiedenem Nutzen sind. Doch muB man 
bei der Verordnung von Schwitzkuren die besonderen Verhaltnisse des einzelnen Falle8 
stets berUcksichtigen. 
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Von inneren Diaphoretika ist noeh das aus Folia Jaborandi dargestellte Pilo­
carpinum hydrochloricum zu erwahnen. Man wendet es in Form einer subkutanen In­
jektion (0,01-0,02 auf einmal) an; doeh kann das Mittel aueh innerlieh in Pillenform 
in der gleiehen Menge gegeben werden. Da. aber neben der SehweiBsekretion meist ein 
starker und sehr lastiger SpeiehelfluB eintritt, 1St der Gebraueh des Pilokarpins nieht 
zu empfehlen. 

GroBe Sorgfalt ist auch auf die Hautpflege zu legen. Mehrmals taglich 
ist die Haut des ganzen Korpers mit verdiinntem, warmen Franzbranntwein 
abzuwaschen, gut trocken zu reiben und gut vorgewarmte frische Leibwasche 
anzulegen. Ortlich konnen elektrische Heizkissen mehrmals taglich etwa 
15 Minuten bei Seitenlage auf die Nierengegend angewendet werden. Standig 
kann die Nierengegend mit einem wollenen Tuch bedeckt werden. 

Nachst der Haut ist die Darmschleimhaut dasjenige Organ, von welchem 
man noch am ehesten eine fUr die Nieren vikariierend eintretende Ausschei­
dung von Wasser und auch von Harnstoff erwarten konnte. Nierenreizende 
vegetabilische oder salinische Abfiihrmittel sind selbstverstandlich zu ver­
meiden. Honig, Malzextrakt, Feigen, Pflaumen und auch Rizinusol konnen 
verwendet werden. Gegebenenfalls sind Verstopfungen durch Ol- oder Glyzerin­
einliiute zu beheben. 

Endlich fragt es sich, ob man nicht die sekretorische Funktion der Nieren 
selbst durch die Darreichung von Diuretika anregen solI. Gegen die An­
wendung starkerer Diuretika spricht das Bedenken, daB wir hierdurch nur 
noch mehr reizend und daher schadigend auf die Nierenepithelien einwirken 
ki:innten. Man verzichtet bei akuten Nierenentziindungen am besten ganz auf 
medikamenti:ise Mittel. Wenn die Diurese in Gang gekommen ist, kann man, 
ebenso wie bei subakuten Nephritiden, versuchen, die Diurese durch vorsichtige 
Darreichung von Diuretika zu steigern. Die milderen Diuretika, insbesondere 
Kalium und Natrium aceticum (in Gaben von taglich etwa 5,0-10,0), ferner 
Kalium bitartaricum und Tartarus boraxatus werden meist gut vertragen und 
zeigen zuweilen eine giinstige Wirkung. Auch die diuretischen Tees (Herba 
Equiseti, Species diureticae, Hagebuttenkornertee, Birkenblattertee, Bohnen­
hiilsentee u. a.) ki:innen mit guter Wirkung angewandt werden, insoweit man 
nicht eine Einschrankung der Wasserzufuhr ffir ni:itig halt (s.o.). Ferner 
ki:innen in vorsichtigen Mengen die diuretischen Theobrominpraparate gegeben 
werden. Von Diuretin (dreimal taglich 0,5-1,0) und den verwandten Mitteln 
(Agurin, Theocin, Euphyllin, Theophyllin) sieht man ofter guten Erfolg. 
Weniger stark in der Wirkung ist das Coffeinum natriosalicylicum. Kalomel, 
Salyrgan und andere Quecksilber enthaltende Mittel sollten als Diuretika 
bei Nephritis niemals angewandt werden. 

In jedem FaIle, vor allem bei Zeichen der Herzschwache, empfiehlt sich 
das Darreichen von Digitalispraparaten (Verodigen, Digipurat u. a.). Gutes 
leisten ferner eine intravenose Strophanthinbehandlung und Kampfer- oder 
Cardiazolinjektionen. 

Besteht hochgradiger Hydrops, der ffir die Kranken sehr lastig ist, so kann 
man den Versuch machen, den Hydrothorax und den Aszites zu punktieren. 
Gerade bei akuter Nephritis darf man hoffen, hierdurch zuweilen das Leben 
des Kranken bis zum Eintritt der Besserung zu erhalten. Gegen die "Nieren­
pneumonie" sind Aderlaf3, intravenose Strophanthininjektionen, Sauerstoffein­
atmung, Lobelin, Cardiazol oder auch intravenose Injektion von 5--10 cern 
lO%iger Chlorcalzium16sung zu versuchen. Manchmal schaffen feuchte Ein­
wicklungen Erleichterung. 

Bei hartnackigen nephrotischen Odernen konnen Theobrominpriiparate wert­
volle Dienste leisten. Auch Harnstoff (Urea), der bei Glomerulonephritiden 
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nicht angewandt werden darf, kann in Tagesmengen zunachst von 20 g (in 
der doppelten Menge Wasser mit Fruchtsaft), spater von 40-80 g versucht 
werden. Ferner leisten gelegentlich Szillapriiparate Gutes. Mitunter bewahrt 
sich eine lange fortdauernde Oalziumbehandlung. 

Behandlung der Urimie. Bei drohender Uramiegefahr (bedenkliche Ab· 
nahme der Harnausscheidung, Kopfweh, Erbrechen, Schlafrigkeit, Benom· 
menheit) versucht man, soweit wie moglich, durch strenge Diat (Hunger­
tage!) , Schwitzkuren, Diuretika u. dgl. den Eintritt schwerer Erscheinungen 
zu verhiiten. Von den Formen dflr ausgebrochenen Uramie kommt bei akuter 
Nephritis hauptsachlich die eklamptische Form in Betracht, verbunden mit 
Blutdrucksteigerung und wahrscheinlich akuter Hirnschwellung. Rier ist un· 
bedingtein ausgiebiger AderlafJ (500-1000ccm) das wirksamsteMittel. Manche 
Arzte empfehlen eine nachfolgende Infusion von physiologischer Kochsalz­
lOsung oder 31/ 2 %iger Traubenzuckerlosung. Wir haIten dies nicht fiir zweck­
maBig und verordnen hochstens einen Tropfcheneinlauf ins Rektum mit ein­
fachem Wasser oder Zuckerlosung. Neben dem AderlaB ist bei der Krampf­
uramie das wirksamste Mittel die Lumbalpunktion. Man entleert von dem fast 
immer unter hohem Druck stehenden Liquor 20-30ccm oder soviel, bis der 
Druck auf die normale Rohe von etwa 12-13 cm gesunken ist. Zuweilen horen 
die uramischen Anfalle unmittelbar nach der Lumbalpunktion auf. Dauern 
sie trotzdem fort, so kann man Ohloralhydrat (2,0 g in Mucil. Salep 20,0, Aquae 
dest. ad 200,0, die Halfte als Klysma zu nehmen), Luminalnatrium (0,1 bis 
0,3 g in 20%iger Losung intramuskular) oder Skopolamin (0,00025-0,0003 
subkutan) versuchen. Sind die Anfalle nicht sehr haufig, besteht aber starke 
Somnolenz oder Koma, so werden feuchtwarme Einwicklungen oft mit ent­
schiedenem Vorteil angewandt. Bei groBer nervoser Unruhe konnen Brom­
priiparate oder Luminal in maBigen Mengen niitzlich sein. GroBe Aufmerk" 
samkeit ist dem Verhalten des Herzens zuzuwenden. Sobald der PuIs klein 
und schwach wird, miissen Reizmittel (Strophanthin, subkutane Kampfer- oder 
Oardiazolinjektionen) angewandt werden. Treten die Zeichen von Herz­
schwache schon vor Beginn der schweren uramischen Erscheinungen auf, so 
verordnet man Digitalispriiparate. Durch die blutdruckerhohende Wirkung 
dieses Mittels (unter Umstanden in Verbindung mit Kalium aceticum emp­
fehlenswert) tritt zuweilen eine Besserung der Diurese und damit ein Schwin­
den der drohenden Uramie ein. Doch ist vorsichtige nberwachung der 
Kranken dabei dringend notwendig, um toxische Wirkungen der Digitalis zu 
vermeiden. 

Gegen das uramische Erbrechen und die uramischen Durch/iiUe schreitet 
man nicht gern ein, weil diese Erscheinungen als eine Art Selbsthilfe des 
Organismus anzusehen sind. Nur wenn diese Symptome sehr qualend sind, 
gibt man Ohloraihydrat (3,0: 150, stiindlich 1. EBloffel). Auch .Magenspillungen 
mit Wasser oder mit schwachen Losungen von Karlsbader Salz lindern oft 
das Erbrechen. Ferner sind hohe Darmeinliiu/e niitzlich. Enthalt das Er­
brochene Ammoniak, so ist es zweckmaBig, taglich mehrmals 1O-15Tropfen 
Acid. hydrochloricum dil. in Wasser zu verabreichen. 

Kurz zu erwahnen ist noch, daB man schon wiederholt bei schwerer Nephritis mit 
anhaltender Anurie und drohender oder bereits ausgebrochener Uramie (insbesondere 
auch bei der Eklampsie der Schwangeren) den kiihnen Versuch gemacht hat, durch 
operative SpaUung der Nierenkapael und Dekapsulation der Nieren das geschwollene 
Nierengewebe von seinem inneren Druck zu befreien und dadurch die unterdriickte 
Harnsekretion wieder in Gang zu bringen. 1m ganzen hat dieses Behandlungsverfahren 
nicht viel Verbreitung gefunden, obwohl einige iiberraschend gute Erfolge erzielt wurden. 
Jedenfalls verdient der geistreiche Vorschlag EDEBOHLS Erwahnung. 
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Man sieht sonach, daB uns zur Behandlung der Nephritis mannigfaltige 
Mittel zu Gebote stehen, unter denen die richtige Auswahl im einzelnen Falle 
dem personlichen Ermessen des Arztes auf Grund der besonderen Verhii.ltnisse 
des einzelnen Falles anheimgestellt ist. Auch nach eingetretener Reilung ist 
nock liingere Zeit grofJe Vorsicht notwendig. Die Kranken miissen sich vor 
korperlichen "Oberanstrengungen, Diatfehlern und Erkaltungen hiiten. 

Drittes Kapitel. 

Die subchronisch und chronisch verlaufenden diffusen 
Nierenerkranknngen. 

(Okroniscke Nepkrosen und ckronische Glomerulonephritis.) 

Ebenso wie die akuten Nierenerkrankungen in eine groBe Anzahl atiolo­
gisch, anatomisch und klinisch unterschiedener Formen getrennt werden 
miissen, so stellen auch die in diesem Kapitel zusammengefaBten, mehr ckro­
nisck verlaufenden Nierenerkrankungen keine einheitliche Krankheitsform dar, 
sondern miissen vielmehr nach ahnlichen Gesichtspunkten wie die akuten 
Nephropathien ebenfalls in verschiedene Rauptgruppen gesondert werden. 
Gemeinsam ist ihnen allen ein mehr chronischer, sich auf Monate oder sogar 
einige Jahre erstreckender Krankheitsverlauf. Die rascher verlaufenden Falle 
gehen natiirlich ohne scharfe Grenze in die subakuten Nierenerkrankungen 
iiber, wahrend die langer dauernden Falle schon deutliche Beziehungen zur 
Nierensckrumpfung (s. das folgende Kapitel) zeigen. 1m allgemeinen gilt aber 
als anatomisches Kennzeichen der hier zu besprechenden Nierenerkrankungen, 
daB die diffus erkrankten Nieren deutlich vergroBert sind oder min­
destens noch etwa ihre normale GroBe haben, ohne auBerliche Zeichen der 
Schrumpfung (Granulierung). 

Das klinische Zustandsbild aller dieser chronisch-diffusen Nierenerkran­
kungen unterscheidet sich eigentlich kaum von dem Zustandsbild der im 
vorigen Kapitel besprochenen entsprechenden akuten Nephrosen und Nephri­
tiden. Nur die teils durch die Anamnese, teils durch die unmittelbare Be­
obachtung festgestellte erheblich langere Dauer und die damit verbundene 
Unheilbarkeit der Krankheit unterscheiden sie von den akuten Nierenkrank­
heiten. Die nahe Beziehung der chronischen zu den akuten Nephr,opathien 
tritt auch dadurch zutage, daB sich die chronischen Nephrosen und Nephri­
tiden wenigstens in einem Teil der Falle sicher aus einem akuten Anfanys· 
stadium entwickeln. Jedenfalls sollen wir in jedem einzelnen Fall durch eine 
sorgfaltige Anamnese auf diese Moglichkeit Riicksicht nehmen, weil sich hier­
durch wenigstens zuweilen bestimmte atiologische Gesichtspunkte ergeben 
(s. das vorige Kapitel). In einem nicht geringen Teil der Falle laBt sich aber 
ein derartiger akuter Anfang nicht nachweisen. Die Krankheit entwickelt 
sich von vornherein in durchaus schleichender Weise, ohne jede erhebliche 
nachweisbare Ursache. Je nach den vorherrschenden anatomischen Ver­
anderungen und den damit in Verbindung stehenden klinischen Symptomen 
konnen wir auch die chronischen diffusen Nierenerkrankungen in dem friiher 
erorterten Sinne und mit den friiher gemachten Einschrankungen (s. S.28) 
in Nephrosen und Nephritiden einteilen. 
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1. Chronische N ephrosen. 
Hierher gehoren nach der friiher gegebenen Einteilung aIle diejenigen FaIle, 

bei denen die anatomische Untersuchung diffus iiber beide Nieren verbreitete 
degenerative Veranderungen des tubularen Epithels ohne erhebliche Verande­
rungen der Glomeruli ergibt. Wir miissen aber immer wieder betonen, daB 
diese scharfe Trennung der tubularen und der glomerularen Erkrankung sich 
keineswegs ffir aIle FaIle durchfiihren laBt, und daB daher aIle Forscher das 
Vorkommen von Mischformen zugeben miissen. 

Bei einer vorherrschend nephrotiBchen Erkrankung sind die Nieren etwas oder sogar 
oft etheblich vergrii{Jerl, ihre Oberfliiche ist glatt, die Kapsel ist leicht abziehbar. Die ganze 
Niere ist von weiBlich-gelber Farbe (daher die friiher oft gebriiuchliche Bezeichnung 
"grope, wei{Je Niere"), auf dem Durchschnitt heben sich die dunklen roten Markkegel 
von der breiten gelben Rinde abo Die mikroskopische Untersuchung zeigt die 
diffuse Degeneration des Nierenepithels, meist in Form der jettigen oder der lipoiden 
Degeneration. Die Hamkaniilchen sind vollgestopft mit abgestoBenen degenerierten 
Epithelien, zahlreiche Leukozyten haben sich mit den Fett- und Lipoidkornchen beladen 
und bilden die (auch oft im Ham zu findenden) Fettkiirnchenzellen. Die Glomeruli sind 
wenig oder fast gar nicht veriindert, Blutungen fehlen oder sind nur ganz spiirlich vor­
handen. An den Stellen, wo die Degeneration der Epithelien schon zu einem stellenweisen 
Untergang des Nierengewebes gefiihrt hat, kann man die beginnende interstitielle Binde· 
gewebsneubildung nachweisen. 

Die soeben kurz geschilderte Nierenveranderung kann unter verschiedenen 
Umstanden entstehen, denen allen aber wohl die Einwirkung toxischer Ein­
flilsse auf das ausscheidende Nierenepithel gemeinsam ist. In manchen Failen 
laBt sich die Beziehung dieser Intoxikation zu einer vorliegenden bestimmten 
Infektions- oder sonstigen Aligemeinerkrankung nachweisen. So konnen sich 
insbesondere bei Tuberkulose, bei Malaria, ferner beim Diabetes mellitus, selten 
beim Morbus Basedowi u. a. chronische Nephrosen entwickeln. Besonders 
wichtig ist die in ihrer akuten Form schon friiher (S. 35) erwahnte Syphilis­
nephrose, ausgezeichnet durch die vorherrschend lipoide Degeneration. Auch 
die Schwangerschaftsnephrose kann zuweilen einen chronischen Verlauf nehmen. 

Ala eine besondere klinische Form hat FR. MULLER die sogenannte genuine 
chronische Nephrose (,;genuine kryptogene Nephrose") abzugrenzen versucht, 
die sich meist bei jiingeren Leuten ohne jede nachweisbare wesentliche Ur­
sache in durchaus schleichender Weise entwickelt. Bei den Kranken zeigt 
sich allmahlich eine auffailende M attigkeit und blasse Gesichtsfarbe. Der Ver­
dacht eines entstandenen Nierenleidens wird gewohnlich erst dann erregt, 
wenn sich die ersten (jdeme einstellen, an den Beinen und namentlich auch 
im Gesicht. Untersucht man jetzt den Harn, so findet man meist schon einen 
betrachtlichen EiweifJgehalt (5-15%0 und mehr) des spezifisch schweren und 
an Menge verminderten Harns (etwa 500-1000 ccm). Der Harn ist durch 
abnorme Formbestandteile getriibt, die sich unter dem Mikroskop als reichliche 
hyaline, wachsige oder gekornte Zylinder erweisen, oft besetzt mit Fetttropf­
chen, Fettkornchen?;eilen, abgestoBenen Epithelien und Leukozyten. Rote 
Blutkorperchen fehlen ganz oder sind nur sparlich vorhanden. Genauere 
Funktionspriifungen der Nieren zeigen stark gestOrte Wasser- und Kochsalz­
ausscheidung, aber gute Harnstoffausscheidung. Dementsprechend kommt 
es auch nach langerer Krankheitsdauer zu keiner Blutdrucksteigerung und 
zu keiner Herzhypertrophie. Auch die Uramiegefahr ist gering, ebenso selten 
der Eintritt einer Retinitis albuminurica. Aber aile diese negativen Kenn­
zeichen der Nephrose (Fehlen von Hypertension, von Hamaturie, Uramie und 
Retinitis) konnen sich doch schlieBlich in geringerem oder hoherem Grade 
entwickeln (Mischformen). Dagegen beherrscht der Hydrops in fast ailen 
Failen das Krankheitsbild. Er kann den hochsten Grad erreichen, zu un-
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fOrmlichen Schwellungen der Beine, des Skrotum, der Rumpfwand, der Arme 
und des Gesichts fUhren und ebenso durch die Ergusse in den inneren Hohlen 
(Hydrothorax, Aszites) qualvoHe Atemnot verursachen. 

Der Verlauf bietet oft viele Monate hindurch dasselbe Krankheitsbild dar, 
eine Geduldsprobe fur den Patienten und auch - fUr den Arzt. SchlieBlich 
tritt nach 1/2-1jahrigem oder noch langerem Verlauf der Tod ein, sei es 
unmittelbar durch die Nierenkrankheit, sei es durch zufallig hinzugetretene 
Komplikationen (Pneumonie, Erysipel, Bronchitis u. a.). In leider nicht 
haufigen Fallen tritt aber schlieBlich doch Besserung ein: die Harnmenge 
nimmt zu, die Odeme nehmen ab, das Allgemeinbefinden bessert sich. In 
vereinzelten Fallen kann nach nicht zu langer Krankheitsdauer (etwa 1/2 bis 
1 Jahr) diese Besserung in wirkliche Heilung ubergehen. Meist handelt es 
sich nur um relative Heilung, d. h. bei gutem Befinden der nicht mehr hydro­
pischen Kranken behalt der Harn doch dauernd bei reichlicher ausgeschie­
dener Menge einen geringen Gehalt an EiweiB und Zylindern. Dieses gunstige 
Stadium kann einige Jahre lang dauern. SchlieBlich tritt dennoch eine neue 
Verschlechterung ein, sei es in Form einer Wiederkehr der Nephrosesymptome 
oder im AnschluB an die allmahlich eingetretene Entwicklung einer sekundaren 
Schrumpfniere (s. das folgende Kapitel). 

Das so eben gezeichnete Krankheitsbild wird in der Tat nicht selten be­
obachtet. Zweifelhaft ist nur die Berechtigung, die betreffenden Erkrankungen 
wirklich als reine Nephrosen aufzufassen. Bei der anatomischen Untersuchung 
entpuppen sich manche FaIle als Amyloid-Nieren (z. B. nach Syphilis u. a.), 
wahrend bei anderen die Beteiligung auch der Glomeruli an dem Krankheits­
vorgang deutlich hervortritt. 

2. Chronische Glomerulonephritis. 
(Chronische hiimorrhagische Nephritis.) 

Die chronische Glomerulonephritis (LOHLEIN) ist ebenso wie die akute 
Glomerulonephritis wohl in allen Fallen infektiosen Ursprungs, aber ohne 
einheitliche Atiologie. Zuweilen kann man ihr Entstehen aus einem akuten 
Anfangsstadium beobachten oder wenigstens durch eine sorgfaltige Ana­
mnese erweisen. In nicht seltenen Fallen beginnt aber die Krankheit so 
schleichend, daB die genaue Zeit des Beginns uberhaupt nicht feststellbar 
ist. Meist sind es neben den Allgemeinerscheinungen wiederum vor aHem 
die eintretenden Odeme, die auf das Leiden aufmerksam machen, und die 
auch spaterhin das Krankheitsbild beherrschen. 

Was aber die chronische Glomerulonephritis von der chronischen Nephrose 
unterscheidet, ist einmal das Verhalten des Harns und dann vor allem das 
Verhalten des GefaBapparats. Der Harn ist an Menge ebenfalls mehr oder 
weniger stark vermindert (etwa 500-1000 ccm), zeigt ein erhohtes spezifi­
sches Gewicht, einen reichlichen EiweiBgehalt (etwa 5-100/ 00 und mehr), 
mehr oder weniger reichliche, teils hyaline, teils granulierte Zylinder, als 
kennzeichnenden Bestandteil abel' einen zwar wechselnden, aber kaum je­
mals ganz verschwindenden Blutgehalt. Jede reichlichere Hamaturie ist aus 
der Farbe des Harns schon mit bloBem Auge zu erkennen. Der Nachweis ge­
ringer Blutmengen im Harn ist jedoch nur mit Hilfe des Mikroskops odeI' 
der ublichen chemischen Blutproben moglich. Selbstverstandlich wechselt 
der Blutgehalt des Harns bei den verschiedenen Erkrankungen ziemlich be­
trachtlich, und ebenso ist in demselben FaIle der Harn haufig wahrend des 
Krankheitsverlaufs zu gewissen Zeiten viel starker bluthaltig als zu anderen. 
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Auch die gesondert aufgefangenen einzelnen Harnmengen zeigen hierin oft 
ziemlich groBe Verschiedenheiten. So ist namentlich der Tagharn meist 
starker bluthaltig als der Nachtharn. Aus dem Nachweis der Nierenblutungen 
iiberhaupt (natiirlich im Verein mit den iibrigen Symptomen) ergibt sich stets 
mit Sicherheit die Diagnose einer "chronisch.hamorrhagischen Nephritis". 
An den GefaBen faUt meist sofort beim Betasten des Pulses die erhOhte 
Arterienspannung auf. Der Blutdruck zeigt Werte von 150-200 mm Hg und 
mehr. Diese Blutdrucksteigerung kann natiirlich nicht ohne EinfluB auf den 
linken Ventrikel bleiben, und so findet man in allen ausgesprochenen Fallen 
regelmaBig eine Hypertrophie der linken Herzkammer. Diese Herzhypertrophie 
ist das entscheidende Zeichen fiir die bereits langere Dauer des Leidens. Der 
Nachweis dieser Hypertrophie ist bei den hydropischen Kranken nicht immer 
leicht. Indessen kann bei gehoriger Beriicksichtigung des akzentuierten zwei­
ten Aortentons, des zwar meist nicht stark verlagerten, aber deutlich ver­
starkten ("massiven") und hebenden SpitzenstoBes und einer Herz-Rontgen­
aujnahme die Diagnose richtig gesteIlt werden. Oft laBt sich schon zu Leb­
zeiten der Kranken auch die VergroBerung der rechten Herzhalfte vermuten, 
die man bei den Leichenoffnungen fast regelmaBig findet. 

Eine weitere klinisch wichtige, fast nur bei den echten Nephritiden, nicht 
bei den Nephrosen auftretende Erscheinung sind die Veranderungen der Retina 
(Retinitis albuminurica). Bei der akuten Nephritis ziemlich selten, sind sie in 
der Mehrzahl der hierher gehorigen FaIle vorhanden. Zuweilen weisen schon 
die SehstOrungen der Kranken (undeutliches Sehen, mangelhaftes Farben­
sehen, Gesichtsfeldeinschrankungen) auf die Erkrankung der Netzhaut hin. 
Sicher festzustellen ist diese aber nur durch die Untersuchung mit dem Augen­
spiegel. Gewohnlich tritt die Retinitis albuminurica beiderseitig auf. Sie be­
ginnt meist mit einer leichten Neuritis optica. Dann treten, zunachst ge­
wohnlich in den benachbarten Netzhautteilen, Retinalblutungen und weifJe 
Flecke und Streijen auf (Abb.7). Die Entstehung der Flecke, die wachsen 
und wieder verschwmden konnen, ist noch nicht ganz klar. Jedenfalls handelt 
es sich urn umschriebene fettige Degenerationen der spezifischen Netzhaut­
elemente. Der Grad der Amblyopie hangt vorzugsweise von der besonderen 
Ortlichkeit der Veranderungen (Macula lutea usw.) abo 

In bezug auf aIle iibrigen Symptome konnen wir uns kurz fassen, da sie 
mit denjenigen der akuten Nephritis im wesentlichen iibereinstimmen. Die 
Gehirnerscheinungen, namentlich Kopjschmerz und leichter Schwindel, konnen 
zum Teil von dem gesteigerten Blutdruck abhangen. Anderenfalls sind sie 
ein uramisches Symptom (s. u.). In vereinzelten Fallen sind Gehirnblutungen 
mit nachfolgender Hemiplegie beobachtet worden. Haufiger, aber meist ohne 
klinische Bedeutung, sind Blutungen an der Innenflache der Dura mater. 
MundhOhle, Rachen und Kehlkopf bieten, abgesehen von zufallig hinzu­
kommenden Entziindungen, meist nichts Besonderes. Zu erinnern ist nur 
noeh einmal an das gelegentliche Vorkommen eines meist sehr qualenden oder 
sogar lebensgefahrlichen Odems des weichen Gaumens oder der Ligamenta 
aryepiglottica (Glottisodem). In den Bronchien und Lungen kommen ahnliche 
Bronchitiden und Pneumonien vor wie bei akuter Nephritis. Bronchitis und 
chronisches Lungenodem treten in den vorgeriickten Stadien der Krankheit 
auch als Folge der Herzinsuffizienz auf. Auch Anfalle akuter asthmatischer 
Dyspnoe, zuweilen mit seroser Expektoration, kommen vor. Endlich ist hier 
noch einmal an die Behinderung der Atmung durch den Hydrothorax und an die 
uramische Dyspnoe zu erinnern. Die Veranderungen am H erzen sind bereits be­
sprochen worden. Endokarditis und Perikarditis kommen vor, sind aber selten. 
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Von seiten des Magens ist Appetitlosiglceit ein sehr haufiges Symptom. 
Starkeres, andauerndes Erbrechen ist meist als chronisch-uramische Erscheinung 
zu deuten. Der Stuhl ist in der Regel angehalten. Doch kommen, wie bei der 
akuten Nephritis, auch starke Durch/aUe vor. In schweren Fallen, meist in den 
letzten Stadien der Krankheit, sind wiederholt ulzerose und dysenterische Pro­
zesse im Dickdarm und unteren Diinndarm beobaehtet worden. Sie werden 
durch eine vikariierende Harnstoffausscheidung in den Darm und Zersetzung 
des Harnstoffs in kohlensaures Ammoniak erklart. Peritonitis kann vorkom­
men, ist aber auBerst selten. Leber und Milz bieten meist keine Besonderheiten. 

Uramische Erscheinungen, sowohl chronischer Art, als auch in ihrer schwer­
sten akuten Form, konnen jederzeit eintreten, obgleich sie nicht so haufig 

sind wie bei der Schrumpf­
niere (s. u.). 1m Blut findet 
sich meist eine deutliche Ver­
mehrung des Reststiclcsto//s. 
Indilcan- und Xanthoprotein­
reaktion sind fast immer 
positiv. 

Die Korpertemperatur bleibt 
in der Regel normal, solange 
sie nicht durch komplizierende 
Entziindungen oder durch eine 
cingetretene Uramie beein­
fiuEt wird. 

Tritt der Tod nach ungefahr 
1/2- P/2jahriger Krankheitsdauer 
ein, sei es durch die zunehmende 
Erschwerung der Atmung, sei es 
durch Uramie, so zeigen die Nieren 
etwa folgenden anatomischen Zu­
stand. Sie'sind mindestens normal 
groB, nicht selten auch etwas oder 
sogar starker verp:roBert, fiihlen 

Abb.7. Augenhintergrund bei Nierenleiden (Retinitis albuminu· sich fester als gewohnlich an, ihre 
rica). Fall von chronischer Glomerulonephritis. Kapsel haftet beim Abziehen oft 

an einigen Stell en der Oberflache, 
Diese sieht entweder mehr gleichmaBig graurot odee mehr bunt, gefleckt aus, indem 
rote Stellen mit hell en grauen oder auch gelben Stellen abwechseln ("groBe bunte, 
gefleckte Niere"). Die roten Flecke lassen sich nicht abwischen und stellen sich als 
Blutungen heraus. Auf dem Durchschnitt ist die Rindensubstanz verbreitert, ihre Zeich· 
nung verwaschen, ihre Farbe graurot oder eben falls bunt und streifig. Mikroskopisch 
findet man neben den degenerativen Epithelschadigungen vor allem deutliche Veran­
derungen an den Glomeruli. Die Kapsel der Glomeruli ist durchWucherung der Epi­
thelien stark verdickt. Bindegewebe wachst von hier aus in den Kapselraum ein, fiillt 
ihn dann ganz aus und bildet mit dem hyalin entarteten Glomerulus eine zusammen­
hangende Masse. Viele Glomeruli sind schlieBlich vollig veriidet, so daB sie fiir den Biut· 
strom nicht mehr durchgangig sind. Hierdurch leidet auch die Ernahrung des iibrigen 
Nierenparenchyms, da die Blutversorgung der Harnkanalchen, wie erwahnt, von den 
Glomeruli aus stattfindet. Indessen kann es unseres Erachtens wohl kaum bezweifelt 
werden, daB bei der "chronischen Glomerulonephritis" auch gleichzeitig degenerative 
Veranderungen des t'ubuliiren Epithels auftreten. Diese sind bedingt durch die unmittel­
baren Schadigungen, die durch die Krankheitsursache hervorgebracht werden. Wo diese 
Degeneration schon zu einem starkeren Verlust an Nierengewebe gefiihrt hat, findet 
sich auch hier bereits eine sekundare Bindegewebsentwicklung. Diese ist ebenso wie 
die bereits eingetretene Herzhypertrophie das anatomische Kennzeichen fiir den chro­
nischen Verlauf des Krankheitsvorganges. 

Verlauf, Dauer und Ausgange der chronischen Glomerulonephritis. 1m 
allgemeinen bietet der gesamte Krankheitsverlauf der chronischen Glomerulo-
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nephritis eine ziemlich groBe EinfOrmigkeit dar. Zwar konnen die einzelnen 
Symptome innerhalb groBerer Zeitabschnitte gewisse Schwankungen zeigen. 
Oft weisen aber die Kranken monatelang Tag fiir Tag fast das gleiche Krank­
heitsbild auf. Die Gesamtdauer des Leidens zeigt aIle "Obergange von den 
subakuten (3-6 Monate) bis zu den schon ausgesprochen chronisch ver­
laufenden Formen (2-3 Jahre und mehr). Die FaIle der letztgenannten 
Gruppe gehoren schlieBlich fast aIle der sekundaren Schrump/niere an (a. 
das folgende Kapitel). Sie zeigen zuweilen auch in ihrem klinischen Verhalten 
den "Obergang der vergroBerten in die granulierte Niere an, indem das Krank­
heitsbild sich allmahlich andert und in manchen Ziigen demjenigen bei der 
echten Schrumpfniere ahnlicher wird: die Odeme nehmen ab, verschwinden 
ganz oder verharren wcnigstens in einem geringeren Grade. Die Harnmenge 
wird erheblich reichlicher, das spezifische Gewicht und der EiweiBgehalt des 
Harns entaprechend geringer. Dabei wird auch der Allgemeinzustand der 
Kranken erheblich besser, ao daB der Beginn einer Hcilung des Leidens vor­
getauscht wird. Aber achlieBlich tritt leider doch fast immer eine neue Kom­
pensationsstorung ein, sei es von seiten der Nieren oder von seiten des Herzens. 
Die Odeme nehmen wieder zu, die Harnausscheidung vermindert sich, ur­
amische Symptome treten auf. 

Somit ist der schlieBliche Ausgang der chronischen Glomerulonephritis 
fast immer ungiinstig. Bei den achweren Formen erfolgt der Tod schon 
nach 1/2-1 Jahr, entweder infolge der allgemeinen Wassersucht oder durch 
eine eintretende Uramie, durch hinzutretende Entziindungen u. dgl. Ent­
schieden giinstiger gestalten sich die Verbaltnisse bei "Obergang der Nephritis 
in sekundare Schrumpfung, insofern die Kranken hierbei wenigstens eine Zeit­
lang sich in ertraglichem Zustande befinden konnen. Vollstandige Heilungen 
der diffusen chronischen Nephritis sind sehr selten. Je mehr bei einer Nephri­
tis die Dauer der Krankheit das erste halbe Jahr iiberschreitet, um so weniger 
ist noch eine Heilung zu erwarten. Durch den Eintritt sekundarer Schrump­
fung kann, wie gesagt, eine scheinbare Heilung vorgetauscht werden, dadurch 
daB der Kranke sich fast vollkommen wohl befindet. Auch nach bedeutender 
Besserung sind jedoch Rilek/aUe stets zu befiirchten. Ferner kommen erneute 
akute An/aUe im Verlau/ der chronischen Nephritis vor. 

Chrooiseh-hamorrhagisehe Nephritis ohoe ()deme. Diese schon oben er­
wahnte und nicht immer geniigend beachtete Form der chronischen Ne­
phritis, von der wir nicht wenige FaIle selbst beobachtet haben, verdient 
noch eine kurze besondere Besprechung. Die Krankheit zeigt einen ziemlich 
chronischen Verlauf. Die Beschwerden der Kranken sind namentlich bei 
geniigender Schonung lange Zeit gering. Der Harn wird meist in reichlicher 
Menge entleert. Er enthalt aehr wenig EiweiB, aber immer oder fast immer 
kleine Mengen Blut, die wahrend vieler Monate und oft auch langer nachzu­
weisen sind. Von Zeit zu Zeit tritt, besonders bei unzweckmaBiger Lebens­
weise, doch auch ohne Veranlassung, eine starkere, sogar sehr betrachtliche 
Hamaturie auf, ao daB der Harn ein reichliches dunkel-braunrotes Sediment 
enthalt. Das Sediment besteht aus teils erhaltenen, teils schon zerfallenen 
roten Blutkorperchen und nicht sehr reichlichen hyalinen Zylindern. Diese 
sind meist mit roten Blutkorperchen oder Hamatoidinkornchen und Detritus 
beaetzt. Voriibergehend nimmt die Harnmenge ab, um rasch wieder anzu­
ateigen. Der Blutdruck ist nicht erhOht. Herzhypertrophie ist meist nicht 
nachweisbar. ()deme fehlen ganzlich. Retinitis haben wir bei dieser Form 
noch nicht beobachtet. Uramie ist selten, kommt aber vor. Der Verlauf 
iat, wie geaagt, langwierig. In einzelnen Fallen tritt nach 2-3jahriger Krank· 
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heitsdauer anscheinend vollige Heilung ein. Immerhin muB man stets auf 
Riickfalle gefaBt sein. SchlieBlich entwickelt sich wahrscheinlich oft eine 
sekundare Schrumpfniere. 

"Ober die .Atiologie dieser Form der chronischen Nephritis ist zu bemerken, 
daB es sich meist um eine chronische septische Infektion oder Intoxikation 
zu handeln scheint. Oft liegen Krankheitszustande vor, die von chronischen 
Infektionsherden ausgehen (Herdinfektionen, s. Bd. I, S.208). Vielleicht han­
delt es sich um eine Art chronischer interstitieller Nephritis oder "herd­
formiger Glomerulonephritis" in dem oben (s. S. 39) naher erorterten Sinn. 

Therapie. Die Therapie der chronischen Glomerulonephritis entspricht in 
allen Einzelheiten so sehr der Behandlung der akuten Nephritis, daB wir 
fast ganz auf das vorige Kapitel verweisen konnen. 

Die Hauptsache ist auch hier ein diatetisch.symptomatisches Verfahren. Die 
Kranken miisscn sich stets warm halten (Wolle tragen). Beim Bestehen von 
Odemen miissen sie das Bett hiiten. Die diatetischen Vorschriften richten 
sich im allgemeinen ganz nach den bei der Besprechung der akuten Nephritis 
angefiihrten Regeln. Koehsalzarme Diat ist in den zur Odembildung neigen­
den Fallen stets angezeigt. Ebenso wird man bci hydropischen Kranken 
zunachst meist einen Versuch mit einer Einschrankung der Wasserzufuhr 
machen. Aber andererseits soll man mit der Verordnung der Fliissigkeits­
zufuhr nicht zu sehr nach rein theoretischen Anschauungen verfahren. Man 
sieht nieht selten, daB durch geeignete Mineralwasser, diuretische Tees 
u. dgl. die gehemmte Diurese in Gang kommt und die Odeme abnehmen. Nur 
alkoholische Getranke sind zu vermeiden. Diuretika (Diuretin, Theocin, 
Euphyllin u. a.) konnen, mit Vorsicht angewendet, sichtlichen Nutzen haben. 
Zuweilen empfiehlt sich ihr langerer Gebrauch in kleinen Gaben (z. B. taglich 
0,3 Diuretin). Novasurol oder Salyrgan ist bei hydropischen Nierenkranken 
nicht zu empfehlen. Nur bei syphilitischer Nephrose sahen wir davon cinen 
guten Erfolg. Eine recht wirksame Verbindung von pflanzlichen diu­
retischen Stoffen (Squilla u. a.) mit salinischen Abfuhrmitteln ist das Ne­
phrisan, ein Mischpulver, von dem taglich 2-3 Teeli:iffel verbraucht werden 
konnen. Bei Zeichen von Herzschwache kommen Digitalispraparate und 
intravenose Strophanthininjektionen in Betracht. Auf sorgfaltige Hautpflege 
(Bader, warme spirituose Abwaschungen) ist Wert zu legen. Besonders gern 
werden Neurogenbader, ferner Fluinolbader, Bader mit Kiefernadelextrakt, 
Sauerstoffbader u. a. empfohlen. Schwitzkuren wird man nach den friiher 
erorterten Grundsatzen haufig versuchen, zuweilen mit gutem Erfolg. Bei 
anhaltender starkerer Hamaturie kann man einen Versuch mit Kalzium­
praparaten u. dgl. machen. Meist haben diese Mittel keinen sichtlichen 
Nutzen. -Cber die Behandlung der Uramie ist schon S.43 das Notige 
gesagt worden. 

Fehlen schwerere Folgeerscheinungen der Nephritis, so beschrankt man 
sich aufein allgemein diatetisches Verfahren und auf die Verordnung haufiger 
warmer Bader und Abreibungen. In solchen Fallen kann auch der Aufenthalt 
in einem Kurort empfohlen werden. Bruckenau, Wildungen, Karlsbad, Marien­
bad u. a., sowie die Solbiider kommen vorzugsweise in Betracht. In leichteren 
Fallen kann ferner die Frage einer klimatischen K ur erwogen werden. 
Sicher ist der Aufenthalt in einem gleichmaBigen warmeren Klima (Sizilien 
u. a.) fiir solche Kranke oft von Nutzen. Besonders geriihmt werden fiir 
Nierenkranke die Vorziige des trockenen, warmen Klimas von .Agypten 
(Hellouan und namentlich Assouan). Doch darf man die Erwartungen von 
derartigen, oft mit groBen Opfern erkauften Kuren nicht zu hoch spannen. 
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Jedenfalls kann einc klimatische Kur nur dann einen Nutzen haben, wenn 
gleichzeitig auch aIle anderen Vorbedingungen fiir eine zweckmaBige Behand­
lung der Kranken an dem betreffenden Kurorte erfullt sind. 

Viertes Kapitel. 

Die Schrumpfnieren. 
(Sekundare Schrump/niere, genuine Schrump/niere und vaskulare Schrump/niere. 

N ephrosklerose.) 

Begriffsbestimmung nnd Atiologie. Die Aufstellung des Krankheitsbegriffs 
der "Schrumpfniere" erfolgte zunachst nach rein anatomischen Gesichts­
punkten. Als "Schrumpfniere" oder "granulierte Niere" bezeichnet man die­
jenigen Erkrankungsformen der Niere, bei denen das Organ im ganzen mehr 
oder weniger erheblich verkleinert ist und eine deutlich granulierte, hockerige 
Oberflache hat. Auf dem Durchschnitt ist namentlich die Rindenschicht stark 
verschmalert. Schon die fluchtige mikroskopische Untersuchung lehrt, daB 
die Niere einen groBen Teil ihres sezernierenden Parenchyms verloren hat. 
Sowohl die Glomeruli als auch die Tubuli sind groBenteils durch Atrophie 
untergegangen, an ihre Stelle ist narbiges interstitielles Bindegewebe getreten. 
Die Niere ist daher im ganzen kleiner, oft sogar erheblich verkleinert, aber 
dabei derber und fester. 

"Ober die Entstehungsursachen der Schrumpfniere gingen und gehen die 
Meinungen der Forscher vielfach auseinander. Immerhin darf man jetzt als 
gesichert annehmen, daB man zwei groBe Gruppen von Schrumpfnieren von­
einander trennen kann: 1. die FaIle, in denen der KrankheitsprozeB wesent­
lich vom Nierengewebe selbst ausgeht und 2. die FaIle, in denen der Krank­
heitsvorgang vom Ge/afJapparat der Niere ausgeht. 

Wenden wir uns zunachst der ersten Gruppe zu, so ist fur eine groBe Reihe 
von Fallen mit gronter Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB der erste An­
stoB zur Erkrankung durch dieselben Schadlichkeiten erfolgt ist, die der 
akuten Nephritis zugrunde liegen, daB also die "Schrumpfniere" den End­
ausgang und das letzte Stadium eines langen Krankheitsvorgangs darstellt, 
dessen erster Ausgangspunkt in einer mehr oder weniger akut entstandenen 
Nephritis gelegen ist. Jedenfalls haben wir bei jeder Schrumpfniere an diese 
Moglichkeit zu denken und durch eine moglichst genaue Anamnese nach 
etwaigen fruheren akuten oder subakuten Nierenentzundungen zu forschen. 
Wir haben im vorigen Kapitel gesehen, wie sich eine Schrumpfniere aus 
einer chronischen Glomerulonephritis entwickeln kann, und wie wir zuweilen 
klinisch unmittelbar den Obergang dieses Krankheitsbildes in das der sekun­
daren Nierenschrumpfung verfolgen konnen. Aber auch aus einer echten 
akuten Nephritis kann sich die Schrumpfniere entwickeln. Freilich durch­
lauft der ganze KrankheitsprozeB dann nur ausnahmsweise aIle drei Stadien: 
erstens der akuten Entzundung, zweitens der "chronischen diffusen Nephritis" 
und endlich drittens der ausgebildeten Nierenschrumpfung. Weit haufiger 
ist es, daB die vielleicht schon jahrelang zuruckliegende akute Nephritis (z. B. 
eine Scharlachnephritis) schein bar zur Heilung gelangt. Ein geringer Rest 
von ihr, gewissermaBen ein leises, unter der Asche fortglimmendes Feuer, 
vielleicht auch nur eine gewisse verminderte Widerstandskraft der Nieren­
epithelien gegenuber den "physiologischen Schadlichkeiten", bleibt ubrig, 
setzt ganz im geheimen das Zerstorungswerk langsam fort, und vielleicht 
erst nach vielen Jahren zeigen sicl! die Symptome einer ausgesprochenen 

4* 



52 Krankheiten der Harnorgane. 

Nierenschrumpfung. AIle derartigen Schrumpfnieren, die also in letzter Hin­
sicht auf eine friihere akute Nephritis oder auf eine chronische Glomerulo­
nephritis zuriickzufiihren sind und somit einen ausgesprochenen entziind­
lichen Ursprung haben, bezeichnet man als "sekundiire Schrumpfnieren". 

Manche Forscher sind sogar geneigt, alle Schrumpfnieren, die nicht zur 
zweiten, spater zu besprechenden Gruppe der "vaskularen" Schrumpfnie·ren 
gehoren, als derartige sekundare Schrumpfnieren aufzufassen. Kann die vor­
hergehende akute Nephritis nicht sicher nachgewiesen werden, so nehmen 
sie trotzdem eine leichte, yom Kranken selbst iibersehene und nicht erkannte 
akute Nephritis als urspriingliche Ursache an. Obwohl eine derartige An­
nahme auf einige FaIle zutreffen mag, so darf man doch nicht aIle nicht 
vaskularen Schrumpfnieren als "sekundare Schrumpfniere" auffassen. Viel­
mehr ist es wahrscheinlich, daB manche Schrumpfnieren durch einen in einer 
vorher gesunden Niere von vornherein ganz allmahlich und chronisch be­
ginnenden und sehr langsam fortschreitenden primiiren atrophisch-degenera­
tiven Untergang des Nierenparenchyms zustande kommen. Jedenfalls ist es 
zweifelhaft, ob man aIle im mittleren Lebensalter z. B. bei Frauen auftre­
tenden FaIle typischer Schrumpfniere ohne jede nachweisbare .Atiologie und 
ohne jeden nachweisbaren akuten Anfang ffir vaskularen Ursprungs ansehen 
kann, und ob nicht manche dieser FaIle noch jetzt als "genuine Schrumpf­
niere" bezeichnet werden konnen. 

Fragen wir - ohne Riieksicht auf die besondere Art ihrer Wirksamkeit 
- unter welchen Umstanden wir die Entstehung der scheinbar primaren 
Schrumpfnieren besonders haufig beobachten, so haben wir zunachst vor 
allem drei Schadlichkeiten zu nennen: chronischen Alkoholismus, chronische 
Bleivergiftung und gichtische oder harnsaure Diathese. Als weitere Ursache 
kommt vielleicht in manchen Fallen die Syphilis in Betracht. Ferner ist 
wenigstens in einigen dieser FaIle eine angeborene Widerstandsschwache, eine 
Minderwertigkeit des Nierengewebes in Betracht zu ziehen. Zuweilen laBt 
sieh bei genauer Anamnese eine gewisse familiiire und erbliche Veranlagung 
nachweisen. 

FUr aIle diese "genuinen" Schrumpfnieren wird aber von vielen namhaften 
Forschern (VOLHARD und FARR, JORES, LOBLEIN u. a.) das entscheidende 
Gewicht auf die primare Gefa/3schiidigung gelegt. Damit wird der Begriff 
der "genuinen Schrumpfniere'· im alten Sinne ganz ausgeschaltet und der 
"sekundaren Schrumpfniere" nur die "vaskuliire Schrumpfniere" gegeniiber­
gestellt. Hierbei solI der primare Krankheitsvorgang die Erkrankung und 
Verdiekung der Nierengefa/3e, insbesondere der kleinen zufiihrenden Glomeru­
lusarterien sein. Die dadureh entstehende Verminderung des arteriellen 
Blutzuflusses zu dem eigentliehen Nierengewebe fiihrt erst sekundar zu 
einer allmahlieh immer mehr fortschreitenden langsamen Atrophie der Ne­
phrone, und somit EehlieBlich zur Entwicklung des anatomischen Bildes der 
Schrumpfniere. 

DaB sich bei einer primaren GefaBerkrankung in den Nieren sekundar 
eine Schrumpfniere entwickeln kann, unterliegt keinem Zweifel. Bei der ge­
wohnlichen allgemeinen Altersarteriosklerose sind die Nierenarterien fast 
immer miterkrankt, wodurch die "arteriosklerotischen Schrump/nieren" ent­
stehen. Ferner gehort hierher die "embolische Schrumpfniere", entstanden 
durch mehrfache Embolien in die kleineren Nierenarterien (bei Herzfehlern 
u. dgl.) und dadurch bewirkte umschriebene, zur Atrophie des Gewebes 
fiihrende Niereninfarkte. Auch sei hier noch bemerkt, daB die seltenen 
anatomischen Befunde von einseitiger Nierenschrump/ung fast immer auf 
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eine syphilitische Erkrankung der betreffenden A. renalis zuriickzufiihren 
sind. Allein, an diese schon lange bekannten verschiedenen Formen der 
arteriosklerotischen Schrumpfniere denkt man nicht, wenn man gegenwartig 
von einer "vaskularen Schrumpfniere" spricht. Hierbei solI es sich vielmehr 
um eine besondere, zuweilen schon im frUben Lebensalter beginnende all­
gemeine GefaBerkrankung handeln, die zur Verdickung der GefaBintima und 
Media fiihrt. V orzugsweise werden auch die Nierenarterien, und zwar die 
VaBa atterentia der Glomeruli befallen. Wahrscheinlich bedingt ein seit Jahren 
bestehender hoker Blutdruck (Hypertension, s. Bd. I, S. 570ff.), der zunachst 
sehr schwankt, spater aber tixiert ist, eine hyperplastische GefaBerkrankung 
des ganzen Korpers und dadurch auch die Herzhypertrophie. Als Teil­
erscheinung der allgemeinen GefaBerkrankung entstehen dabei auch die Ver­
anderungen der Vasa afferentia in den Nieren. Diese Nierenerkrankungfiihrt 
allmahlich zur Atrophie der Glomeruli und des iibrigen Nierenparenchyms. 
Auch fiir die Falle von alkoholischer, gichtischer, syphilitischer und Blei­
schrumpfniere wird ein derartiger vaskularer Ursprung an genom men. Mit­
unter bereitet eine konstitutionelle, familiare Veranlagung den Boden fiir die 
Erkrankung der GefaBe des ganzen Korpers vor. 

Auf Schwierigkeitcn, die dieser Auffassung entgegenstehen, kann hier nicht 
naher eingegangen werden. Obrigens ist die Aufstellung der "vaskularen 
Schrumpfniere" kein ganz neuer Gedanke. GULL und SUTTON hahen schon 
im Jahre 1872 die Schrumpfnicre als Folgezustand einer allgemeinen Er­
krankung der kleinen Arterien ("Arteriocapillary fibrosis") erklaren wollen. 

In bezug auf das Vorkommen der Schrumpfniere nach Alter und Geschle.Cht 
ergibt sich schon aus dem Vorhergehenden, daB die Krankheit am haufig­
sten im vorgerilckteren Alter auftritt. Das miinnliche Geschlecht ist entschie­
den haufiger befallen als das weibliche. Die sekundare Schrumpfniere wird 
nicht selten auch schon bei jilngeren Menschen und bei Frauen beobachtet. 
Selbst bei Kindem kommt, wenn auch selten, die Nierenschrumpfung VOl. 

In allen Fallen hei Jugendlichen wird man daher in der Anamnese genau 
nach einer etwaigen friiheren akuten Nephritis (nach Scharlach, Diphtherie, 
Masern u. dgl.) nachforschen. 

Die Beziehungen der Nierenschrumpfungen zum Amyloid der Niere (ArnyZoid~ 
schrumptniere) und zu chronischen Erkrankungen der Hamwege, insbesondere 
des Nierenbeckens (pyelitische Schrumptniere) , werden spater in den he~ 
treffenden Kapiteln besprochen. 

Patbologiscbe Anatomle. Bei der echten Nierenschrumpfung sind stets beide Nieren 
in annii.hernd gleichem MaBe verkleinert. Ihre GroBe ist zuweiIen bis auf die Hii.lfte, 
ja. Bogar auf ein Drittel vermindert. Die Nieren fiihlen sich fest und derb an und zeigen 
auf ihrer Oberflii.che eine feinere oder grobere, gleichmii.l3ige oder mehr unregelmii.Big 
angeordnete Granulierung. Beim Abziehen der oft etwas verdickten fibrosen Nieren­
kapsel tritt diese Granulation noch starker hervor, und gewohnlich haftet die Kapsel 
ziemlich fest an den eingesunkenen Stellen. Fast immer sind die erhabenen Partien 
dunkler und roter (d. i .. blutreichcr) als die helleren, mehr grau aussehenden Einsen­
kungen. Ob die ganze Niere mehr rot oder mehr weill aussieht, hii.ngt ebenfalls haupt­
sii.chlich von dem Blutgehalt des Organs (Stauung u. a.) abo Man unterscheidet die 
"kleine weille" von der "kleinen roten Schrumpfniere". Die erste soIl besonders der 
"sekundii.ren Schrumpfniere", die letzte der .. vaskulii.ren Schrumpfniere" entsprechen. 

Durchschneidet man die Schrumpfniere, so findet man die Rinde stark verschmii.lert, 
atrophische blasse Streifen wechseln mit dunkleren Gebieten abo Auch die Pyramiden 
sind etwas verkleinert, dabei in der Regel dunkler als die Rinde. In dem oft etwas er­
weiterten Nierenbecken Hegen zuweiIen einige Harnsii.urekonkremente. Streifige Harn­
sii.ureinfarkte in den Pyramiden sind ein Merkmal fiir die geschrumpfte Gichtniere. Da.s 
Milcroskop zeigt den vorgeschrittenen Untergang des Nierengewebes und dessen Ersatz 
durch ein noch keinreiches oder bereits kernarmes narbiges Bindegewebe. Anzeichen der 
Degeneration und Atrophie der EpitheHen, sowie vereinzelte Zylinderbildung sind in 
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den noch vorhandenen, aber bereits erkrankten HarnkaniUchen stets nachweisbar. An 
zahlreichen Glomeruli finden sich Atrophie, Kapselverdickung, hyaline Verodung u. dgl. 
Besondere Beachtung wird man stets dem Verhalten der GefafJe, namentlich der Glomerulus­
gefaBe, schcnken. Fast immer sind die Wandungen der kleinen GefaBe, vor allem der zu­
fiihrenden Glomerulusarterien, verdickt, zunachst durch eine Wucherung der elastischen 
Fasern der Intima, spater auch durch Endothelverdickung. 1st dadurch die Blutzufuhr zu 
den Glomeruli so gut wie aufgehoben, so tritt eine Atrophie der betreffenden Glomeruli 
ein. Die Frage, ob die gefundenen GefaBveranderungen als die primare und nicht als 
eine sekundare oder koordinierte Krankheitsveranderung anzusehen sind, ist nicht leicht 
zu entscheiden. Jedenfalls ist der pathologische Anatom nicht in der Lage, ohne Kenntnis 
des gesamten Krankheitsverlaufs jeden einzelnen Fall von Schrumpfniere seiner Ent­
stehung nach mit Bestimmtheit als "sekundare" oder als "genuine" oder "vaskulare" 
Form zu deuten. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Abgesehen von den Fallen, 
hei denen man die Entstehung der Schrumpfniere auf eine vorher durchge­
machte akute oder chronische Nephritis zuriickfiihren kann, entwickeln sich 
die klinischen Erscheinungen der Schrumpfniere ebenso allmahlich und un­
merklich wie der anatomische V organg selbst. Es unterliegt keinem Zweifel, 
daB eine Nierenschrumpfung bereits jahrelang bestehen kann, ohne daB der 
Kranke auch nur durch ein einziges ernsteres Symptom auf sein Leiden 
aufmerksam gemacht wird. Dies folgt teils aus den zufalligen Sektions­
befunden einer Nierenschrumpfung bei Leuten, die auf irgendeine andere 
Weise ums Leben gekommen sind, namentlich aber auch aus den Fallen, wo 
bei vorher fUr ganz gesund gehaltenen Menschen plOtzlich die schwersten, 
nicht selten unmittelbar zum Tode fiihrenden Erscheinungen (Uramie, Gehirn­
blutung) auftreten, als deren eigentliche Ursache die Leichenoffnung eine oft 
schon ziemlich weit vorgeschrittene Schrumpfniere ergibt. Je weniger mit­
hin die subjektiven Symptome der Nierenschrumpfung in den friiheren Stadien 
der Krankheit in den V ordergrund treten, um so mehr sind die obfektiven 
Veranderungen zu beachten, die in der Tat bei genauer Untersuchung des 
Kranken die Diagnose des Leidens meist schon ziemlich friih gestatten. Treten 
subfektive Krankheitserscheinungen ein, so beziehen sie sich nur selten auf die 
Nieren selbst. 1mmerhin kommt es ausnahmsweise vor, daB die Kranken 
iiber anhaltende oder zeitweise sich steigernde Schmerzen in der N ierengegend 
klagen. Weit haufiger sind es leichte Herzbeschwerden (Atembeschwerden, 
geringeOdeme an den Beinen) odcr anhaltende Kopjschmerzen, die den Kranken 
zum Arzt fiihren. Nicht sehr selten geben auch die eingetretenen Seh­
storungen die erste Veranlassung zur genaueren arztlichen Untersuchung abo 
1st der Krankheitszustand der Schrumpfniere bis zu einem gewissen Grade 
bereits entwickelt, so bietet er ein in den meisten Fallen ungemein charakte­
ristisches Krankheitsbild, das sich auch bei den in atiologischer Hinsicht 
(s.o.) verschiedenen Formen der Schrumpfniere in annahernd so gleich­
artiger Weise darstellt, daB wir dieses Krankheitsbild zunachst im allgemeinen 
besprechen konnen. Dabei beziehen sich die wichtigsten Erscheinungen stets 
einerseits auf das Verhalten der Harnausscheidung, andererseits vor aHem 
aber auf das Verhalten des GejafJapparats. 

Was zunachst das Verhalten des Harns anbetrifft, so kann als Regel gelten, 
daB bei der Schrumpfniere ein ungewohnlich reichlicher, wasseriger und daher 
heller und spezijisch leichter Urin von nur geringem EiweifJgehalt (aus den 
erkrankten Teilen stammend) entleert wird. Die tagliche Harnmenge betragt 
oft 2000-3500 ccm oder noch mehr, der Ham sieht strohgelb und klar aus, 
enthalt nur wenige korperliche Bestandteile, hat ein spezifisches Gewicht 
von 1010-1005 oder sogar noch weniger und gibt beim Kochen nur einen 
geringen Niederschlag von EiweiB, dessen Verhaltniswert etwa 1/2-11/2%0' 
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dessen ausgeschiedene Gesamtmenge in 24 Stunden etwa 2,5-5,0 g betragt. 
Bemerkenswert ist, daB nicht selten die wahrend der Nacht bei horizontaler 
Korperlage ausgeschiedene Harnmenge erheblich groBer ist (Nykturie) , 
als die Menge des Tagesharns. Bei mikroskopischer Untersuchung des Harns 
gelingt es meist, einige hyaline Zylinder aufzufinden, deren Anzahl nur aus­
nahmsweise groBer wird. AuBerdem enthii.lt der Harn oft einige weiBe, 
seltener auch einige rote Blutkorperchen. Sehr bemerkenswert ist es, daB 
dcr Harn zeitweise oder sogar wahrend des groBten Teiles der Krankheit gar 
kein EiweifJ oder nur Spuren davon enthiilt. Dies erklart sich vielleicht zum 
Teil aus dem Umstand, daB die erkrankten Glomeruli ihre Sekretion ganz 
cingestellt haben und der Harn somit nur von den noch gesunden Teilen 
der Niere abgesondert wird. Besonders haufig fehlt die Albuminurie bei der 
vaskuliiren Schrumpfniere. Bei dieser kann jahrelang das Krankheitsbild 
der einfachen Hypertension (hoher Blutdruck, Herzhypertrophie) bestehen, 
ohne daB der Harn EiweiB enthii.lt. Dabei ist aber die Harnmenge nicht selten 
vermehrt und das spezifische Gewicht des Harns anhaltend auffallend niedrig. 
Erst spater tritt dann eine geringe Albuminurie ein. 

Die eigentliche Ursache dieser auffallenden Polyurie bei der Nierenschrump­
fung ist noch nicht vollig geklart. In Betracht kommen der hohe Druck in 
den noch gesunden Glomeruli, vieHeicht auch eine ungewohnliche Durch­
lassigkeit der Glomeruluswandungen bei beginnender Erkrankung und eine 
verminderte Riickresorption des Harnwassers in den Harnkanalchen. Alles in 
aHem ist auch die Polyurie wohl sicher als eine Kompensationserscheinung an­
zusehen. Hierdurch ist es moglich, daB das stark verringerte Nierenparenchym 
trotzdem durch die erfolgende starke Wasserausscheidung die notwendige 
Menge der festen Harnbestandteile zur Ausscheidung bringt. Denn das Kenn­
zeichnende der Schrumpfnierensekretion liegt darin, daB die erkrankte Niere 
iiberhaupt nicht mehr imstande ist, einen konzentrierten Harn auszuscheiden. 
Beschrankt man willkiirlich die Wassel'zufuhr ("Konzentrationsversuch") , so 
nimmt zwar die Harnmenge ab, der Harn bleibt aber erheblich spezifisch 
leichter, als es unter gleichen Umstanden beim Gesunden der Fall ist (Hypo­
sthenurie). Die Kochsalzausscheidung ist bei der Schrumpfniere meist nur wenig 
gestort. Hierdurch und durch die reichliche Wasserausscheidung erklart es 
sich, daB oft auch nach jahrelangem Verlauf bei der Schrumpfniere keine 
Odeme auftreten. Auf die Dauer nicht ganz so giinstig wie die Ausscheidung 
des Wassers und dcs Kochsalzes verhalt sich die Ausscheidung der 
ubrigen festen Harnbestandteile. DaB die Prozentzahlen der letzteren ab­
nehmen, versteht sich bei der vermehrten Gesamtmenge des Harns von selbst. 
Doch auch die im ganzen ausgeschiedenen Mengen Harnstoff, Harnsaure, 
Phosphorsaure usw. sind zuweilen im Verhaltnisse zur Nahrung etwas geringer 
als normal. Daher findet man im Blut nicht selten eine ErhOhung des Rest­
stickstoffs. Immerhin ist aber die Verminderung der Nierentatigkeit, solange 
die Arbeitsleistung des Herzens ausreichend ist, nicht sehr betrachtlich, 
und namentlich in den friiheren Perioden der Krankheit kann sie ganz 
fehlen. Man beobachtet demgemaB auch, daB die von einer Anhaufung der 
Harnbestandteile im BIut abhangigen Symptome lange Zeit gar nicht auf­
treten. So kommt es, daB die Kranken sich noch vollkommen wohl fuhlen 
konnen zu einer Zeit, wo dic Untersuchung des Harns und des Herzens 
schon deutliche pathologische Veranderungen nachweist. Die Polyurie fallt 
manchen Kranken auf, wird aber oft nicht weiter beachtet und auf das reich. 
lichere Getrank geschohen. Die Kranken gewohnen sich daran, selbst wenn sie 
viel ofter als fruher und selbst des Nachts (s. 0.) ihren Urin entleeren mussen. 
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Neben den Veranderungen des Harns und zumeist, wie gesagt, noeh viel 
friihzeitiger als diese, treten die krankhaften Erscheinungen an den Kreislaufs­
organen auf. In vielen Fallen bemerkt der erfahrene Arzt schon beim Fiihlen 
des Pulses die ungewohnlich gefilllte, gespannte und verdickte Arterienwand. 
Noeh deutlicher als an den Radialarterien tritt die vermehrte Puls­
spannung oft an den siehtbar ,pulsierenden und geschlangelten harten 
Brachialarterien hervor, deren genaue Besiehtigung und Betastung daher 
niemals zu unterlassen ist. MiBt man den Blutdruck, so findet man Werte von 
200-250 mm Hg oder noch mehr. Bei der Untersuehung des Herzens ist 
auf das Verhalten des Spitzensto{Jes das meiste Gewicht zu legen. Er ist an­
fangs nicht erheblich nach auBen verlagert, aber deutlich verstarkt und 
hebend (konzentrische Hypertrophie der linken Herzkammer). Aueh im Rontgen­
bild macht sieh diese Hypertrophie durch starkere Rundung und Ausbuch­
tung der linken Herzgrenze bemerkbar. Bei der Auskultation des Herzens 
sind die Herztone rein, der zweite Aortenton aber oft autfallend verstarkt 
und klingend. Wir finden somit aIle Zeichen des gesteigerten arteriellen Blut­
drucks und der davon abhangigen Hypertrophie der linken Herzkammer und 
Verdickung der Artericnwandung. Diese Verdiekung ist zumeist nicht wie 
bei der vorgeschrittenen Arteriosklerose mit einer Verkalkung der Intima 
verbunden, sondern beruht zunachst auf einer Hypertrophie und Ver­
fettung der Media und der Intima. Dbrigens treten die starren erweiterten 
Arterien nicht in allen Fallen von Schrumpfniere gleich deutlich hervor. Es 
gibt auch FaIle mit erh6htem Druck, aber ziemlich engen Arterien. - In den 
spateren Stadien der Krankheit tritt zur Hypertrophie des linken haufig auch 
eine Hypertrophie des rechten Ventrikels hinzu (vgl. S. 24). 

Solange der durch die Herzhypertrophie unterhaltene hohe Blutdruck 
die Verhaltnissc des Kreislaufs und der Nierensekretion in der oben beschrie­
benen Weise reguliert, ja zum Teil sogar iiberkompensiert, so lange zeigt 
auch der Zustand der Kranken in der Regel keine besonderen krank­
haften Erscheinungen. Wie von einem kompensierten Herzfehler, so kann 
man auch von einer kompensierten Sehrumpfniere spreehen. H6ehstens 
kommt es vor, daB schon jetzt gewisse Gehirnsymptome, namentlich Anfalle 
von Kopfschmerz und zeitweiliger Schwindel, auftreten, die zunaehst auf 
den vermehrten Druck in den GehirngefaBen zu beziehen sind. Auch 6fteres 
Nasenbluten ist zuweilen die Folge des ungewohnlich hohen Blutdrucks. 
Bei voriibergehend gesteigerten Anforderungen an die Herztatigkeit kommt 
es ebenfalls zu Beschwerden. Bei raschem Gehen, beim Treppensteigen u. dgl. 
empfinden die Kranken etwas Kurzatmigkeit oder ein Druckgefilhl am Herzen 
und an der Aorta. 

Ganz anders gestaltet sich aber das Krankheitsbild, sob aId sich die 
ersten Zeichen einer beginnenden Herzinsutfizienz einstellen, d. h. sobald die 
Hypertrophie des linken Ventrikels nicht mehr imstande ist, den Kreislauf 
in geniigender Weise zu unterhalten. Die St6rung tritt ein, wenn entweder 
der linke Ventrikel selbst erlahmt, oder wenn er trotz angestrengtester Tatig­
keit die allmahlieh zu weit fortgeschrittenen krankhaften Verhaltnisse nieht 
mehr ausgleichen kann. Der PuIs ist frequent, bleibt aber dabei voll und 
hart. 1m Falle eines Nachlassens der Herzkraft selbst verliert der PuIs an 
Spannung. Nicht selten tritt ausgesprochener Pulsus alternans auf. Die 
HerztOne bleiben rein, nur der erste Ton wird manchmal undeutlieher. Ver­
haltnismaBig oft h6rt man am Herzen bei vorgeschrittener Kompensations­
storung deutlichen Galopprhythmus, d. h. einen deutIichen Vorschlag vor dem 
ersten Herzton. Die Harnmenge nimmt ab, der Harn wird etwas konzentrier-
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ter, sein Gehalt an EiweiB nimmt zu. In allen diesen Fallen setzen sich die 
Symptome aus den unmittelbaren Folgen der Kreislaufstorung zusammen. 

Gewohnlich fangen die Beschwerden der Kranken mit Schrumpfniere 
ganz allmahlich an, verschwinden zeitweilig, um dann wieder von neuem 
aufzutreten und ganz allmahlich immer mehr und mehr zuzunehmen. Ab· 
gesehen von dem Gefiihl allgemeiner M attigkeit und M udigkeit sind es meist 
die zunehmenden Atembeschwerden, die auf das bestehende Leiden aufmerk­
sam Machen. Die Kranken werden kurzatmig, schon geringe korperliche An­
strengungen fallen ihnen schwer und greifen sie an, auch Herzklopfen stellt 
sich zeitweilig ein. Nicht selten tritt die Atemnot in den vorgeriickteren 
Stadien der Krankheit in ausgesprochenen Anfallen von asthmatischem Oha­
rakter auf. Dieses schon lange bekannte Asthma der Nierenkranken hat 
nicht immer den gleichen Ursprung. Meist hangt es von den eintretenden 
Anfallen von Herzschwache ab, ist also ein reines Asthma cardiale und ent­
spricht dann in seinen einzelnen Symptomen der Dyspnoe der Herzkranken. 
Oft treten die asthmatischen Atembeschwerden besonders des Nachts oder 
abends beim Einschlafen ein. Sehr eigentiimlich endlich ist das Krankheits­
bild in allen Fallen, wo die Atemnot mit den Anzeichen eines akuten lAtngen­
odems verbunden und von dem Auftreten feuchter Rasselgerausche iiber 
den Lungen oder von der reichlicheren Expektoration eines schaumig-serosen, 
manchmal etwas blutigen Sputums begleitet ist. Diese Zustande konnen 
wieder voriibergehen und sich ofter von neuem wiederholen. Es kann 
zweifelhaft erscheinen, ob man das Lungenodem hierbei als ein reines 
Stauungstranssudat infolge der Herzschwache oder als ein durch die Nephritis 
bedingtes, gewissermaBen "entziindliches Odem" auffassen solI. In dem 
letzten Stadium der Krankheit besteht oft ununterbrochene Dyspnoe. Sie 
bildet die Hauptbeschwerde der Kranken. Sie ist dann oft von verschiedenen, 
gleichzeitig wirkenden Verhaltnissen abhangig: von der Stauung in der Lunge, 
von diffuser Bronchitis und Pneumonie (s. u.), vom Hydrothorax u. a. 

Als eine weitere Folgeerscheinung der eintretenden Kompensationsstorung 
stellen sich im spateren Verlauf der Krankheit nicht selten Odeme an ver­
schiedenen Korperteilen ein. Die Odeme sind bei der Schrumpfniere gewIB 
der Hauptsache nach kardialen Ursprungs, sind also als reine Stauungsodeme 
aufzufassen, doch sind andererseits auch die bei den nephritischen Odemen 
sonst noch in Betracht kommenden ursachlichen Verhaltnisse (s.o.) nicht 
immer ganz von der Hand zu weisen. Zuweilen fehlt die Wassersucht bei 
dcr Schrumpfniere vollstandig. Dies ist aber nur dann der Fall, wenn der 
Tod vor der ausgesprochenen Herzinsuffizienz durch irgendeinen Zwischen­
fall eintritt. 1m iibrigen treten Odeme bei der Schrumpfniere keineswegs 
selten ein. Sie zeigen sich, entsprechend ihrem Ursprung als kardiale Stau­
ungsodeme, anfangs gewohnlich an den Knocheln, an den abhangigen Teilen 
des Rumpfes und der Oberschenkel, am Praputium usw., verschwinden bei 
ruhigem Verhalten der Kranken wieder, treten nach kiirzerer oder langerer 
Pause von neuem auf, bis sich schlieBlich in der letzten Zeit des Leidens eill 
hochgradiger allgemeiner Hydrops entwickeln kann. Friihzeitiges Odem der 
Augenlider und des Gesichts ist wohl meist "renalen" Ursprungs (s. u.). 

Neben den kardialen Symptomen treten bei der Schrumpfniere in den vor­
geriickteren Stadien der Krallkheit die zerebralen Erscheinungen immer deut­
licher hervor. Die anfanglichen Kopfschmerzen sind zunachst lange Zeit die 
Folge der Hypertension, spater sind sie aber haufig wohl auch uramisch­
toxischer Art. Sie verbinden sich dann mit Schwindelerscheinungen, ge­
stortem, unruhigem Schlaf, allgemeiner Unruhe, triiber oder miirrischer Ge-
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miitsstimmung. Nehmen die Erscheinungen weiter zu, so tritt das Bild der 
chronischen Uriimie oder des sogenannten Nierensiechtums immer deutlicher 
hervor, gekennzeichnet durch groBe allgemeine Schwache, Somnolenz, Ver­
wirrtheit, die sich zu einer formlichen Psychose steigern kann, uramisch-dys­
pnoische Atmung u. dgl. Fast immer bestehen gleichzeitig Magen-Darm­
erscheinungen, die ebenfalls zum Teil auf der Kreislaufstorung, zum Teil auf 
der uramischen Intoxikation beruhen. Der Appetit liegt ganzlich danieder, 
Obelkeit und Erbrechen konnen sich einstellen, der Stuhl ist angehalten oder 
zuweilen auch durchfalIig. Der EinfluB der kardialen Insuffizienz macht 
sich natiirlich auch in der Nierenfunktion selbst bemerkbar. Mit dem Auf­
treten sonstiger Stauungserscheinungen erleidet auch die Harnausscheidung 
eine Abnahme. Die Harnmenge ist weniger reichlich, geht unter 1500 bis 
1000 ccm und noch tiefer herab, das spezifische Gewicht steigt, wenn auch 
selten hoch, so doch deutlich etwas an, etwa auf 1010-1012 und dariiber. 
Der Harn behaItzwar oft ziemlich lange seine helle Farbe, kann aber schlieB­
lich dem echten Stauungsharn immer mehr und mehr ahnlich werden. 
Was aber vor allem in Betracht kommt, ist die gleichzeitig starker werdende 
Zuriickhaltung der festen Harnbestandteile im Blut (Vermehrung des Rest­
stickstoffs u. a.) und die damit nahe liegende Moglichkeit des Auftretens 
schwererer uriimischer Erscheinungen. 

Zwar muB hervorgehoben werden, daB gerade bei der Schrumpfniere die 
unmittelbaren Veranlassungsursachen der Uramie nicht immer klar zutage 
liegen. So ist es namentlich eine bekannte und klinisch wichtige Tatsache, 
daB die schwersten, oft todlichen uramischen Konvulsionen zuweilen ganz 
plotzlich die Kranken mitten im anscheinend beaten W ohlbefinden iiberfallen 
konnen. Wiederholt sind von anderen Beobachtern und von uns selbst FaIle 
gesehen worden, wo die taglich ausgeschiedenen Harnmengen nachweisbar an 
den der Uramie vorhergehenden Tagen keineswegs eine Verminderung gezeigt 
hatten. Wahrscheinlich handelt es sich aber hierbei, wie auch die Vermeh­
rung des Reststickstoffs im Blut zeigt, doch um die andauernde Zuriick­
haltung geringer Mengen toxischer Stoffe im Blut, die lange Zeit keine 
bemerkbaren Folgen haben, bis plotzlich als Ergebnis einer lange fortgeaetzten 
Summation von geringen schadlichen Einwirkungen das schwere Krankheits­
bild der Uriimie ausbricht. Diese FaIle von plOtzlich eintretender Uramie 
erinnern an die ahnliche Erscheinung bei anhaltender chronischer Blei- oder 
Quecksilbervergiftung, wo auch erst im AnschluB an die lange Zeit fort­
gesetzte Aufnahme kleinster Giftmengen endlich oft mit einem Schlage die 
Vergiftungserscheinungen auftreten. DaB in manchen Fallen die uramischen 
Kriimpfe nicht als toxisches Symptom, sondern als Folge eines akuten Ge­
hirnodems aufzufassen sind, ist bereits friiher erwahnt worden. In vielen 
Fallen von Uramie bei Schrumpfniere ist sicher der Zustand des Herzens von 
groBer Bedeutung. Je nachdem die infolge der Herzinsuffizienz eintretende 
Stockung der Harnsekretion sich langsamer oder rascher einstellt, ent· 
wickeln sich auch die uramischen Erscheinungen verschieden. 1m ersten 
FaIle beobachten wir das Bild der chronischen Uriimie (S. 20), bestehend in 
Kopfschmerz, groBer allgemeiner Schwache, Somnolenz, geistiger Verwirrtheit, 
Sehnenhiipfen, Erbrechen, Durchfallen, stark em Hautjucken usw., Symptome, 
die sich selbstverstandlich oft mit den unmittelbaren Stauungserschei­
nungen vereinen und nicht immer leicht und scharf von diesen zu trennen 
sind. Derartige Zustande von chronischer Uramie bei Schrumpfnierenkranken 
bieten oft Din sehr trauriges Krankheitsbild dar, zumal das unstillbare, immer 
wiederkehrende Erbrechen, die Kopfschmerzen und die allgemeine geistige 
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Schwache und Unruhe wochenlang andauern konnen. Die schwere akute 
Uramie schlieBt sich entweder an die vorhergehenden chronisch-uramiEChen 
Symptome an oder tritt sofort mit den schwersten Symptomen auf: allge­
meine, haufig wiederkehrende Konvulsionen, Koma usw. Die Uramie kann 
auch bei der Schrumpfniere wieder vorubergehen. Ziemlich oft wird sie aber 
zur unmittelbaren Todesursache. 

AuBer den bisher besprochenen Symptomen ist jetzt noch eine Reihe von 
Komplikationen zu erwahnen. Ihrer diagnostischen und klinischen Wichtig­
keit nach gehort hierher in erster Linie die uns schon aus dem vorigen 
Kapitel bekannte Retinitis albuminurica. Sie kann zu jeder Zeit des 
Krankheitsverlaufes auftreten; nicht selten entwickelt sie sich aber, wie 
erwahnt, schon so fruh, daB die Kranken zu dieser Zeit von ihrem sonstigen 
Leiden noch gar nichts wissen. Sie ziehen zunachst einen Augenarzt zu Rate. 
und dieser erkennt dann haufig zuerst aus dem Augenspiegelbefund (s. S. 47) 
den eigentlichen Sitz der Grundkrankheit. Auch in den Fallen, in denen 
gar keine Sehstorungen vorhanden sind, ergibt die Retinauntersuchung 
zuweilen einen positiven Befund. -oberhaupt ist die Schrumpfniere diejenige 
Form der Nierenerkrankung, bei welcher Retinaveranderungen entschieden 
am haufigsten vorkommen. 

Eine andere, zwar seltenere, aber auch klinisch wichtige Komplikation 
sind die Blutungen innerer Organe, deren Ursache teils in dem gesteigerten 
Blutdruck, teils in einer krankhaften ZerreiBlichkeit der GefaBwande zu 
suchen ist. VerhaltnismaBig am haufigsten treten die Blutungen im Gehirn auf. 
Sie bewirken sowohl leichtere als auch schwerere apoplektische Anfalle, die 
vollstandig oder mit zuruckbleibender Hemiplegie vorubergehen, zuweilen 
sogar unmittelbar den Tod herbeifiihren. Bci jedem apoplcktischen Anfall 
jiingerer Leute solI man (auBcr an Syphilis und Herzfehler) in erster Linie an 
Hochdruckkrankheit und an Schrumpfniere denkcn. AuBer im Gehirn selbst 
kommen auch Blutungen an der Innenflache der Dura mater vor. Von 
Bedeutung ist ferner das bei manchen Kranken haufige und sehr hart­
nackige Nasenbluten. Wir haben mehrere Faile gesehen, in denen der todliche 
Ausgang unmittelbar durch unstillbares Nasenbluten herbeigefiihrt wurde. 
In allen anderen Organen sind Blutungen seltener; doch hat man sie auch 
in der Haut, im Magen, Darm, in den Lungen u. a. beobachtet. In einzelnen 
Fallen scheint sich geradezu eine Art hamorrhagischer Diathese zu entwickeln. 

Endlich haben wir auch bei der Schrumpfniere wieder an den wichtigen 
Satz zu erinnern, daB bei Nierenkranken aIle inneren Organe gewissermaBen 
eine erhohte Neigung zu sekundaren Entziindungen haben. An den Schleim­
hiiuten entwickeln sich oft begleitende katarrhalisch-entziindliche Erkran­
kungen, chronische Laryngitis, Bronchitis, Magenkatarrh, Darmkatarrh u. a. 
Wenn diese Katarrhe ihrer Entstehung nach auch zum Teil als Stauungs­
katarrhe aufzufassen sind, so hangen sic andererseits gewiB auch manchmal 
mit der Zuriickhaltung von Stoffwechsclprodukten zusammen. An den serosen 
Hauten beobachtet man Pleuritis, Endokarditis, Perikarditis, selten auch 
Peritonitis. Von diesen ist die "uramische Perikarditis" in klinischer Hin­
sicht am wichtigsten. Sie ist nicht ganz selten die letzte Todesursache. Ana­
tomisch stellt sie sich als eine verschieden starke sero-fibrinose Entziindung 
des Perikards dar mit vollkommen sterilem Exsudat. Die aufJere Haut zeigt 
zuweilen eine Neigung zu hartnackigen Ekzemen. Von den sonstigen Ent­
ziindungen innerer Organe sind die Pneumonien am haufigsten und wichtig­
sten; sie kommen teils in lobarer krupposer, teils in der allen Nephritiden 
eigentiimlichen entziindlich-odematosen Form vor. Diese macht sich an-



60 Krankheiten der Harnorgane. 

fangs durch ausgebreitetes Knisterrasseln kenntlich. - DaB auch in der 
Niere selbst aufflackernde Entzundungen auf dem Boden der chronischen Er­
krankung entstehen konnen, wurde schon fruher erwahnt. 

Was endlich die allgemeine Erniihrung der Kranken betrifft, so zeigen sich 
hierin ziemlich groBe Verschiedenheiten. In den meisten Fallen, in denen 
sich das Leiden ganz allmahlich bei Leuten im mittleren oder vorgeruckteren 
Lebensalter entwickelt, zeigt der allgemeine Ernahrungszustand lange Zeit 
keine auffallende Anderung. Die Kranken sind sogar oft zu der Zeit, wo 
die ersten Herzbeschwerden anfangen, noch gut genahrt, ja sogar korpulent. 
Der geubte aufmerksame Beobachter erkennt freilich meist schon ein 
gewisses leidendes Aussehen der Kranken, das spater immer ausgesprochener 
wird. Die Kranken magern dann ab und bekommen eine fahle, oft leicht 
zyanotische Hautfarbe. Starkere Aniimie bildet sich gewohnlich nur bei den 
Schrumpfnierenkranken jungeren Alters aus. 

VerschiedeDe FormeD der SchrumpfDiere. Wir haben schon wiederholt 
darauf hingewiesen, daB die Nierenschrumpfung keinen atiologisch einheit­
lichen Krankheitsvorgang darstellt. Es ist daher die Aufgabe des Arztes, 
jeden einzelnen Fall, soweit wie moglich, nach seinen besonderen Eigenheiten 
klarzulegen, seine Atiologie, seinen Ursprung, seine Verlaufsart und seine 
Einzelsymptome festzustellen. 

VerhaltnismaBig am klarsten ist die Deutung derjenigen FaIle, bei denen 
entweder die Anamnese oder die Krankheitsbeobachtung selbst eine Ent­
stehung aus einer friiheren akuten Nephritis oder einer diffusen chronischen 
Nephritis ergeben (s.o.). Bei diesen "sekundiiren Schrumpfnieren" tritt der 
"nephritische Einschlag" im Krankheitsbild zuweilen noch mehr oder weniger 
deutlich hervor. Oft handelt es sich um jungere Kranke (etwa zwischen 
30 und 40 Jahren). Ihr Aussehen ist blaB, mitunter leicht gedunsen. Der 
Harn entspricht durch seine vermehrte Menge und sein niedriges spezifisches 
Gewicht dem echten "Schrumpfnierenharn", die EiweiBmenge ist aber manch­
mal nicht ganz unbetrachtlich (2-3%0)' reichliche Zylinder, Leukozyten 
und gelegentlich auch Erythrozyten im Harn weisen auf die entziindlich­
degenerativen Vorgange in den Nieren hin. Der Blutdruck ist erhoht, 
die linke Herzkammer hypertrophisch, die Arterien (Radiales, Brachiales) 
sind verdickt und geschlangelt, wenn auch selten in so hohem MaBe wie bei 
der "vaskularen Form". Die Odeme fehlen zuweilen ganz; wenn sie auftreten, 
konnen sie neb en dem kardialen Ursprung zum Teil auch einen anscheinend 
nephritischen Charakter zeigen (LidOdem u. a.). Haufig tritt Retinitis auf, 
auch sonstige entziindliche Komplikationen konnen sich einstellen. Die Ge­
fahr der Uramie ist stets vorhanden. Die Krankheit verlauft chronisch, mit 
mannigfachen Schwankungen, aber im allgemeinen doch rascher als die 
folgende Form. 

Unklarer in ihrer Entstehung sind die sich von vornherein langsam und 
chronisch entwickelnden FaIle. Abgesehen von den atiologisch wohl charak­
terisierten Formen der Bleiniere, der Gichtniere und allenfalls noch der AI­
koholniere, lassen sich sichere Ursachen zumeist nicht nachweisen (s. 0.). 
Von praktischer Wichtigkeit sind hier zunachst diejenigen haufigen FaIle, 
bei denen anfangs lange Zeit die Erscheinungen von seiten des GefafJapparates 
fast ausschlieBlich hervortreten. Meist handelt es sich um Kranke im mitt­
leren oder sogar schon etwas vorgeruckten Lebensalter. Sie sehen nicht blaB, 
sondern oft sogar eher etwas plethorisch aus, und nicht selten kann man 
wirklich eine gewisse Polyglobulie dur9h Zahlung der roten Blutkorperchen 
feststellen. Ihr allgemeiner Korperbau entspricht oft dem pyknischen 
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(plethorischen, apoplektischen) Habitus. Die ersten oft lange Jahre voraus­
gehenden Krankheitserscheinungen bestehen vor allem in einer dauernden 
ErhOhung des Blutdrucks (RIVA-RocCI 180-200, gespannter PuIs, verdiekte 
Arterien) und in einer infolge hiervon eintretenden Hypertrophie des linken 
Ventrikels. Der Harn kann lange Zeit an Menge und spezifischem Gewicht 
fast normal sein. Erst spater tritt eine geringe, oft nicht einmal anhaltende 
Albuminurie ein. 1m klinischen Bild treten im ubrigen, wie schon erwahnt, 
die kardialen Symptome (Atemnot, stenokardische Beschwerden u. a.) durch­
aus in den Vordergrund. Nach der herrschenden Auffassung beginnt der ganze 
Vorgang als eine mit Hypertension einhergehende funktionelle Storung des 
gesamten GefaBapparats. Diese bedingt eine organische Erkrankung der 
kIeinen GefaBe, eine allgemeine Arteriolosklerose. Erst allmahlich im weiteren 
Verlauf der Krankheit fiihrt die gleichzeitig entstandene Sklerose der kleinen 
Nierenarterien zur Atrophie und Schrumpfung des Nierengewebes. Der Harn 
nimmt dann in starkerem oder geringerem MaBe die Eigenheiten des 
"Schrumpfnierenharns" an. Die Albuminurie bleibt gering, solange keine 
starkere Stauung eintritt, Harnzylinder findet man nur sparlich. Die moglichen 
Komplikationen (Blutungen, Uramie u. a.) sind fruher ausfiihrlich besprochen 
worden. Der Verlauf kann sich auf viele Jahre, ja vielleicht Jahrzehnte er­
strecken. Dieses Dauerstadium ist im Kapitel "Der hohe Blutdruck (Hyper­
tension)" unter den GefaBkrankheiten Bd. 1, S. 570 ff. bereits besprochen 
worden. VOL HARD bezeichnet die sich daran anschlieBende Form, die er 
vorzugsweise auf die Sklerose der kleinen Nierenarterien zuruckfiihrt, als 
"gutartige hypertonische N ierensklerose", ohne starkere degenera ti v -atrophisehe 
Vorgange im Nierenparenchym. 1m Gegensatz - wenn auch ohne scharfe 
Grenze - zu diesen schon durch ihre langjahrige Krankheitsdauer gutartigen 
Fallen steht die erheblich rascher und ungunstiger verlaufende "Kombina. 
tions/orm" VOLHARDS, die sich teils von vornherein, teils auch aus der gut­
artigen Form entwickeln kann. Hier handelt es sich neben den vaskularen 
Veranderungen um ausgesprochene renale Degenerationen. Diese sollen auf 
das Hinzutreten eines allgemeinen Ge/afJkramp/es, einer [schiimie, zuruckzu­
fuhren sein. Erkennbar ist dieser durch das BlaBwerden der Hautfarbe, 
besonders des Gesichts rObergang vom roten zum weifJen Hochdruck nach 
VOLHARD). 1m Krankheitsbild treten entsprechend die renalen Erscheinungen 
(starkere Albuminurie, Zylinderbildung, renale Insuffizienzerscheinungen, 
Odeme, Retinitis albuminurica u. a.) starker hervor. 

Diagnose. Auf die einzelnen Symptome, welche die Diagnose der Schrumpf. 
niere in ihren vollentwickelten Formen ermoglichen, braucht nicht noch einmal 
eingegangen werden. Der Verdacht einer sich entwickelnden Nierenschrumpfung 
soIl namentlich in allen den Fallen zur Untersuchung des Harns und des Blut­
drucks auffordern, wo die Kranken uber haufige Kopfschmerzen, uber kon· 
gestive Zustande, uber Herzklopfen und Kurzatmigkeit, asthmatische An· 
faIle, Sehstorungen, allgemeine Mattigkeit und dyspeptische Erscheinungen 
kIagen, ohne daB sich fiir diese Beschwerden ein anderer Grund auffinden laBt. 
Die Polyurie, der helle, spezifisch leichte, in geringem MaBe eiweiBhaltige 
Harn im Verein mit den Zeichen an den Kreislaufsorganen, dem gespannten 
PuIs, der Hypertrophie des link en Ventrikels, lassen die Krankheit in den 
meisten Fallen richtig erkennen. Wie erwahnt, gehen haufig die Zeichen der 
Hypertension lange Jahre den ausgesprochenen renalen Symptomen vorher. 
Auf eine genaue Blutdruckmessung ist daher in allen verdachtigen Fallen das 
groBte Gewicht zu legen. Solange dabei keine Albuminurie, keine Vermehrung 
der Harnmenge und keine Abnahme der Konzentration des Harns besteht, 
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kann freilich die Berechtigung zweifelhaft sein, solche Falle bereits als 
"Schrumpfniere" zu diagnostizieren. Es gibt aber zweifellos Falle, die bis 
ans Ende ohnc Albuminurie verlaufen, zu Lebzeiten der Kranken meist als 
"genuine Hypertension" gedeutet werden, bei denen aber die Sektion eine 
ausgesprochene, schon makroskopisch erkennbare Nierenatrophie ergibt. Sind 
Retinaveranderungen vorhanden, so konnen diese zur Sicherung der Diagnose 
viel beitragen. Ebenso verdienen selbstverstandlich auch die atiologischen 
Verhaltnisse (Blei, Gicht, Alkoholismus usw.) Beriicksichtigung. 

Recht schwierig ist meist die Diagnose, wenn die Kranken erst im Stadium 
der ausgebildeten Kompensationsstorung zur Beobachtung kommen. Die 
Merkmale des Schrumpfnierenharns treten nicht besonders hervor. Der Harn 
zeigt vielmehr die Eigenschaften des Stauungsharns. Er ist sparlicher, 
dunkler, eiweiBreicher. Immerhin sind die Werte des spezifischen Harn­
gewichts meist doch etwas niedriger (etwa 1010-1015) als bei dem rein 
kardialen Stauungsharn. Auch beim Durstvcrsuch erreicht der Harn keine 
starke Konzentration (s. S. 25). So kann die oft recht schwierige Frage, ob 
es sich um ein primares Herzleiden mit sekundarer Stauungsniere oder um 
ein primares Nierenleiden mit sekundarer Herzinsuffizienz handelt, bei genauer 
Beriicksichtigung aller Symptome (Blutdruck, spezifisches Gewicht des 
Harns) und des gesamten Krankheitsverlaufs doch wenigstens in manchen 
Fallen richtig entschieden werden. 

Endlich ist die Diagnose der Schrumpfniere in den Fallen erschwert, wo 
die erste Untersuchung des Kranken wahrend einer plotzlich eingetretenen 
Uramie oder nach einem apoplektischen Insult vorgenommen wird. Immerhin 
weisen der EiweiBgehalt des Harns, die gespannten Arterien und die Herz­
hypertrophie oft dcutlich auf das Bestehen einer Nierenerkrankung hin. 

Therapie. Sobald die Diagnose der Schrumpfniere oder auch der dauernden 
Hypertension festgestellt ist, muB das ganze diatetische Verhalten des Kran­
ken, ohne ibn unnotig angstlich zu machen, in der Weise geregelt werden, 
daB das Fortschreiten des Leidens in jeder moglichen Weise verhindert 
wird. Zwei Indikationen sind in dieser Beziehung zu erfiillen: das Verhiiten 
aller auf die Nieren und den Blutdruck schadlich einwirkenden Reize und die 
moglichste Erleichterung der Herzarbeit, damit die Insuffizienz des Herzens 
so lange wie moglich hinausgeschoben wird. Die Diat muB genau geregelt 
werden. Sie muB dabei meist entsprechend der Korperkonstitution des 
Kranken knapp bern essen sein. Die Beriicksichtigung des Salzgehalls der 
Nahrung richtet sich nach den fruher hervorgehobenen Gesichtspunkten. 
Die Speisen werden zweckmaBig mit kochsalzfreiem Diatsalz (Natrium 
formicicum, Curtasal, H08al, Bromho8al, Zitrofinsalz) nachgesalzen. DieFlussig­
keitszu/uhr darf ein gewisses mittleres MaB, I-P/21 taglich, nicht ubersteigen. 
Der FleischgenufJ ist im allgemeinen einzuschranken, wahrend leichte Mehl- und 
Eierspeisen, Milch, Gemiise und Friichte zu bevorzugen sind. DaB wirklich, wie 
gegenwartig vielfach angenommen wird, die sogenannten weifJen Fleischsorten 
(Gefliigel, Kalb, Lamm) weniger schadlich sind als das sogenannte schwarze 
Fleisch (Rind, Wild), laBt sich nicht nachweisen. In der Praxis wird man 
trotzdem hierauf meist Riicksicht nehmen. Recht zweckmaBigscheinen bei 
der Erniihrung von Nierenkranken die leichteren Fischspeisen (Forelle, Schleie, 
Hecht, Zander, Steinbutt u. a.) zu sein. Von Gemusen sind am meisten Mohr­
riiben, kleine weiBe und gelbe Riiben (Teltower Riibchen), Kohlrabi, Spargel, 
Tomaten, Schwarzwurzel, Blumenkohl, Rosenkohl, Petersilie u. a. zu emp­
fehlen. Alkoholische Getranle sind nur in geringen Mengen zu gestatten. 
Zu empfehlen sind Mineralwasser (Fachinger, Wildunger, Wernarzer Wasser 
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u. a.), Fruchtwasser, besonders Zitronenlimonaden u. dgl. Wichtig ist eine 
8org8ame Hautp/lege. RegelmaBige warme Bader oder Salzbader, tagliche 
Abwaschungen des ganzen Korpers mit Franzbranntwein oder warmem Essig 
sind zweckmaBig. Alle korperlichen Dberanstrengungen sind zu vermeiden, 
wahrend maBige Korperbewegung bei korpulenten Kranken anzuraten ist. 
Fiir regelmaBige Stuhlentleerung ist stets mit groBter Sorgfalt durch geeignete 
Mittel (diatetische Vorschriften, Obst, Bitterwasser) zu sorgen. Der Allgemein­
zustand wird durch Luft- und Erholungskuren oft wesentlich gebessert, 
und in diesem Sinne ist der Gcbrauch eines nach den besonderen Ver­
haltnissen im Einzelfall ausgewahlten Bades (z. B. Brlickenau, Kissingen, 
Nauheim, Ems, Baden-Baden, Marienbad, Karlsbad usw.) von Nutzen. In 
geeigneten Fallen kann ein Winteraufenthalt im Sliden (Riviera, Abbazia, 
Siidtirol, Agypten u. a.) in Betracht kommen (s. o. S. 50). 

Sichere Mittel, dem Fortschreiten der Krankheit vorzubeugen, gibt es 
nicht. Von den vielfach angewandten Jodpraparaten (Sajodin, Jodglidine, 
Jodjortan u. a.) sieht man selten ausgesproehenen Nutzen. Auch die Nitrite 
(Natrium nitro8um, Nitroglyzerin) kann man versuehen. Naheres liber die 
Behandlung der Hyperten8ion ist Bd. I, S. 573 ff. naehzulesen. Bestehen 
bei hohem Blutdruck anhaltende Besehwerden, insbesondere Kopfsehmerzen, 
so ist ein AderlafJ nieht selten von sehr guter Wirkung. Dieses altehrwiirdige, 
lange Zeit mit Unrecht fast ganz auBer Gebraueh gekommene Mittel wird 
jetzt wieder vielfach bei allen mit Hypertension verbundenen Zustanden mit 
bestem Erfolg angewandt. Man kann den AderlaB (Entziehung von 
300-500 eem Blut) unter Umstanden mehrmals wiederholen. 

Treten Kompen8ation88tOrungen ein, so ist die diateti8che Regelung und 
mogliehst groBe korperliche und 8eeli.sche Ruhe noeh strenger anzuraten, 
auBerdem je naeh den vorliegenden Erscheinungen eine 8ymptomati8che Be­
handlung einzuleiten. Vor allem muB der Versuch gemaeht werden, durch 
Darrciehung von Digitali8 und Digitali8prapamten (z. B. Verodigenzapfchen) 
die Herzkraft von neuem anzuregen. Die Einzelheiten der Therapie sind 
hier fast ganz dieselben, wie sie bei der Behandlung der chronischen Herz­
leiden (s. d.) in Betracht kommen. Sehr oft - vor allem bei eingetretener 
Niereninsuffizienz - wird man auch von den Diuretika Gebrauch machen, 
teils allein, teils in Verbindung mit der Digitalis und den librigen Herzmitteln. 
Diuretin, Agurin, Theocin, Theopkyllin, Euphyllin u. a. kommen vorzugs­
weise zur Anwendung. Ais besonders wirksam erwies sieh uns das Euphyllin 
(aueh die innerlicke Darreiehung). Sehr undankbar ist leider oft die Behand­
lung der in dem letzten Stadium der Krankheit auftretenden dY8pnoi8chen 
und chroni8ch-urami8chen Erseheinungen. Doeh gelingt es wenigstens zuweilen: 
dureh versehiedene auBere Applikationen auf die Brust und den Kopf (Eis­
blase oder heiBe Umsehlage), durch die verschiedenen Nervina (Bromkali, 
Nitroglyzerin u. a.), durchdie Kombination von Herzmitteln mit Diuretika 
symptomatische Besserung zu erzielen. Sehr wichtig ist auch stets eine Re­
gelung und Einschrankung der Kost. Eine strenge Karellkur (taglich aus­
schlieBlich 5 mal 200 ccm Milch) kann sehr gute Erfolge haben. In den schwer­
sten Fallen sind N arkotika, und die verschiedenen Schlafmittel (Adalin, 
Bromural, Veronal) , unentbehrlich. In bezug auf weitere Einzelheiten kann 
auf die vorhergehenden Kapitel verwiesen werden. 
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Fiinftes Kapitel. 

Die Amyloidniere. 
Atlologie. Die Amyloidniere ist fast immer eine Teilerscheinung der auch im ubrigen 

Korper mehr oder weniger ausgebreiteten Amyloiddegeneration der Organe. Sie ist aber in 
klini8cher Beziehung von allen Amyloiderkrankungen am wicbtigsten, da sie fUr das 
gesamte klini8che Krankheitsbild der Amyloidentartung bei weitem die groBte Bedeu­
tung hat. 

Wie bekannt, versteht man unter amyloider Degeneration die Ablagerung eines eigen­
artigen EiweiBkorpers, des Amyloids, in bestimmten Geweben. Dieser Vorgang wird 
unter gewissen pathologischen Verhaltnissen am Bindegewebe und vornehmlich an den 
kleineren GejatJen beobachtet. Die Wandungen der GefaBe zeigen die "amyloide Ent­
artung" zuerst in der Media. In den Kapillaren lagert sich das Amyloid in Form von 
hyalinen Massen dem Endothelrohr an, dieses nach und nach verengend. Die GefaB· 
wande verbreitern sich, erhalten ein glanzendes, homogenes Aussehen und zeigen bei 
der Behandlung mit bestimmten Fiirbemitteln eigentiimliche Reaktionen. Diese beruhen 
eben auf der Anwesenheit einer eigenartigen Substanz, des AmyloidB. Das Amyloid wird 
entweder aus dem Blut in das Gewebe hinein abgelagert, oder es entsteht an Ort und 
Stelle selbst aus den vorhandenen EiweiBsubstanzen. 

fiber die eigentliehen Ur8aehen jener eigentumlichen Umwandlung des EiweiBes der 
Bindesubstanzen in das Amyloid ist nichts Sicheres bekannt. Man kennt nur eine An­
zahl von Grundkrankheiten, bei denen sich erfahrungsgemaB die Amyloidentartung als 
Folgezustand in den verschiedenen Organen verhiiltnismaBig haufig entwickelt. Diese 
Leiden haben groBtenteils das Gemeinsame, daB sie mit einer allgemeinen Kachexie und 
Schwachung des Korpers einhergehen. Ihnen liegt meist ein irgendwo im Korper be­
findlicher chronischer Krankheitsherd, besonders eine langwierige Eiterung, zugrunde. 
Moglicherweise bedingt der starke EiweiBverlust, den der Korper durch die fort­
dauernde Bildung von weiBen Blutzellen oder von Geschwulstzellen erleidet, die Um­
wandlung der normalen EiweiBsubstanzen in das Amyloid. 

Die Zustande, bei denen die Amyloiddegeneration uberhaupt und somit auch die 
Amyloidniere vorzugsweise beobachtet wird, sind folgende: 

1. Die chronische ulzerose Lungenphthi8e und Lungentuberkulosen, die mit tuberku­
l08en Darmge8chwuren einhergehen. 

2. Die Syphilis, vorzugsweise, wenn auch nicht ausschlieBlich, die FaIle mit ulzeroscn 
(meist tertiiiren) Knochen- und Schleimhauterkrankungen. 

3. Langdauernde chroni8che Eiterungen an den Knochen oder Weichteilen, namentlich 
chronisch-iubcrkulose und aktinomykotische Erkrankungen mit Knochen- oder Gelenk­
fisteln. Empyemfisteln, Wirbelkaries u. dgl. 

4. Sonstige ulzer08e oder mit chroni8cher Eiterung verbundene Proze8se, sackformige 
BronchiektaBien, chroniscbe Darmgeschwiire (z. B. dysenterischen Ursprungs), eitrige Pyelo­
cY8titis, Bla8enscheidenjisteln, ulzerierte Ge8chwiilste (Karzinome, Hypernephrome) u. dgl. 

5. In seltenen Fallen ist das Amyloid auch bei anderen chronischen Erkrankungen, 
z. B. bei chronischer Pneumonie (insbesondere bei der durch FruEDLANDERsche Kapsel­
bazillen hervorgerufenen), bei Leukamie und bei Lymphogranulom, bei Malaria, bei 
der Gieht und anderen chronischen Gelenkleiden (Arthritis deformans) beobachtet 
worden. 

6. In einer kleinen Reihe von Fallen endlich, von denen wir selbst einige Beispiele 
beobachtet haben, findet sich auch bei der Sektion gar keine naehweisbare Ur8ache fUr die 
meist ziemlich ausgebreitete Amyloidentartung. Hier scheint es sich also um eine nicht 
nachgewiesene Infektion (Syphilis 1) oder Intoxikation mit nachfolgender amyloider Er­
krankung zu handeln. 

Pathologische Anatomle. Bei wenig ausgebreiteter Amyloidentartung bieten die 
Nieren ein vollkommen normales Aussehen dar. Nur die genaue mikroskopische Unter­
suchung ergibt die amyloide Entartung einzelner Geja{3u:ande in der Rinden- und 
namentlich auch in der Marksubstanz. 

Die haufigste und kennzeichnendste Form des Nierenamyloids ist die gro{3e wei{3e 
Amyloidniere (Wachsniere, Speckniere). Die Niere ist vergroBert und von derber Kon­
sistenz, die Oberflache ist glatt und von grauweiBer oder gelblicher, meist etwas ge­
fleckter Fiirbung. Auf dem Durchschnitt ist die Rinde verbreitert, ebenfalls von weiB­
gelblicher Farbe und laBt nicht selten schon mit bloBem Auge die Glomeruli als ziemlich 
groBe, glasige, mattglanzende, durchscheinende PUnktchen erkennen. Blutungen kommen 
fast niemals vor. Die Marksubstanz ist entweder ebenfalls blaB oder dunkler. Die blaB-
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gelbe Farbung hangt teils von der Anamie, teils von der Verfettung ab, wahrend die 
amyloiden Stellen eine mehr durchscheinende, speckig-glanzende Beschaffenheit zeigen. 

Untersucht man die Niere mikroskopisch, so findet man die amyloide Entartung in 
wechselnder Ausbreitung und Kombination am haufigsten in den Kapillarschlingen der 
Glomeruli, ferner in den Vasa afferentia und efferentia, den Vasa recta, und zuweilen 
auch in den Membranae propriae der lIarnkanalchen. Bei reinen Amyloidnieren verhliJ.t 
sich das ubrige Nierengewebe normal. In vielen Fallen findet man auBerdem durch die 
Amyloidentartung sekundar bedingte Veranderungen an den Epithelien, und zwar deren 
Verfettung, Desquamation und Zerfall. Sehr reichlich befinden sich in den lIarnkanii.lchen 
"wachsartige Zylinder", von den gewohnlichen Zylindern durch Glanz und Dichte unter­
schieden. Sie farben sich nicht amyloid und gehen aus den EiweiBsubstanzen zerlallender 
Epithelien hervor. Infolge der Kompression der kleinsten GefaBe und Glomerulusschlingen 
kommt es zu einer so starken Hemmung und Verlangsamung des Blutkreislaufs in den 
Amyloidnieren, daB ausgedehnte Venenthrombosen die Folge sind. Als weiBliche Streifen 
und Pfropfe sind diese in den venosen GefaBen auf den Nierendurchschnitten in manchen 
Fallen zu sehen. Mitunter setzen sich die Thromben bis in die Vena renalis, ja bis in die 
Vena cava inferior fort. 

Die neben der amyloiden Degeneration gefundenen parenchymarosen Veranderungen 
treten oft so stark hervor, daB man von einer Kombination des Amyloids mit einer 
echten Nephrose oder Nephritis sprechen muB (Amyloid-Nephrose oder Amyloid-Nephri~ 
tis). Hat der ProzeB bereits langere Zeit bestanden, so fUhrt er, wie bei der gewohn­
lichen Nephritis, teilweise zu vollstandiger Gewebsatrophie mit entsprechender Binde­
gewebsvermehrung. Dann sinkt das Nierengewebe an den betreffenden Stellen ein, und 
an der Oberflache der Niere entstehen deutliche Unebenheiten. Es gibt vollkommen aus­
gebildete (rote oder weiBe) Schrumpfnieren, in denen sich reichliches Amyloid findet, und 
die man daher alB Amyloidschrumplnieren bezeichnet. Hierbei entsprechen die parenchy­
marosen und interstitiellen Veranderungen vollkommen denjenigen bei der gewohnlichen 
Schrumpfniere, nur daB eben noch die amyloide Degeneration dazu kommt. 

KIinische Symptome und Krankheitsverlauf. Bei der Verschiedenheit der 
Ausbreitung des Amyloids in den Nieren und den mannigfachen Kombina­
tionen des Amyloids mit entziindlichen Vorgangen ist ein einheitliches Sym­
ptomenbild fiir die Amyloidniere nicht aufzustellen. Hierzu kommt noch, 
daB die Erscheinungen der Amyloiderkrankung zumeist in der verschieden­
sten Weise von dem Grundleiden verandert werden. 

Manche FaIle von geringer Ausbreitung des Amyloids in den Nieren lassen 
sich durch gar kein klinisches Zeichen erkennen. Namentlich kann die Albu­
minurie vollstandig fehlen. Hiervon abgesehen, zeigt aber der von Amyloid­
nieren abgesonderte Barn in der Regel deutliche Veranderungen, die je nach 
der Art des einzelnen Falles groBe Unterschiede darbieten. Die Menge des 
Barns ist am haufigsten normal oder etwas vermindert, bei bestehendem 
Hydrops ist sie stark vermindert auf etwa 300-500 ccm, in anderen Fallen 
dagegen bedeutend vermehrt, so daB 2500-3000 ccm in 24 Stunden ent­
leert werden konnen. Ziemlich haufig beobachtet man bei demselben 
Kranken zu verschiedenen Zeiten nicht unbetrachtliche Schwankungen der 
Harnmenge. 

Die Farbe des Barns ist fast immer hellgelb. Das spez. Gew. ist meist niedrig 
(unter 1015). Kennzeichnend fiir die Amyloidniere ist der meist betrachtliche, 
nicht selten 1-2% und mehr betragende EiweifJgehalt des Harns. In man­
chen Fallen freilich, so namentlich bei der Amyloidschrumpfniere, ist der 
EiweiBgehalt geringer, obwohl meist immer noch erheblich reichlicher als 
bei reiner Schrumpfniere. Bis zu einem gewissen Grade fiir Amyloidniere 
spricht der auffallend starke Wechsel in der Starke der EiweiBausscheidung, 
so daB der Harn zu manchen Zeiten 1-2%, zu andern nur etwa 3-50/ 00 

EiweiB enthalt. 
1m Barnsediment findet man gewohnlich nur spiirlich hyaline Zylinder und 

einige weifJe BlutkOrperchen. 1m allgemeinen ist der erhebliche EiweiBgehalt 
im Gegensatz zu dem geringen Sedimentbefund fiir die Amyloidniere kenn-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf). II. Band. 5 
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zeichnend. Bei der Vereinigung des Amyloids mit starkeren nephrotischen 
oder nephritischen Veranderungen, wie man dies namentlich bei der Tuber­
kulose nicht selten beobachtet, ist das Sediment reichlicher. Man findet 
zahlreiche hyaline oder maBig verfettete wachsartige Zylinder, reichlich weiBe 
Blutkorperchen, mitunter einzelne Nierenepithelien und selten auch rote Blut­
kOrperchen. Zuweilen finden sich zahlreiche Kornchen von Fett oder von 
lipoiden Substanzen. 

Die ilbrigen Krankheitserscheinungen bei der Amyloidniere hangen teils von 
dieser selbst, teils von der gleichzeitigen Amyloidablagerung in anderen Or­
ganen und teils von dem Grundleiden abo 

Als unmittelbare Folgeerscheinungen der Amyloidniere treten Odeme maBigen 
oder selbst starksten Grades auf. Sie konnen aber auch vollkommen fehlen. 
Fiir viele Faile ist der ungewohnlich starke und anhaltende allgemeine Hydrops, 
verbunden mit einer alabasternen Blasse der Haut, kennzeichnend. In vielen 
Fallen finden sich mitunter reichliche Mengen eines blassen, spezifisch leichten, 
oft milchig getriibten Transsudates in den Pleurahohlen und im Bauchraum. 
Uramische Erscheinungen sind bei der Amyloidniere entschieden selten. Sie 
werden aber doch, namentlich in ihren leichten Formen (Erbrechen), zu­
weilen beobachtet. Eine Steigerung des Blutdrucks und eine Hypertrophie 
des linken Ventrikels werden in den meisten Fallen von Amyloidniere vermif3t. 
Bei der Amyloidschrumpfniere haben wir sekundare Hypertrophie des linken 
Ventrikels wiederholt beo bachtet. Die Retinitis albuminurica tritt bei der 
reinen Amyloidniere niemals auf. Bei der Amyloidschrumpfniere ist sie da­
gegen einige Male beobachtet worden. Ebenso selten sind die sekundaren 
Entzilndungen in den inneren Organen (Nierenpneumonie, Perikarditis usw.) 
nnd die Blutungen (Gehirnblutungen u. a.). 

Der Allgemeinzustand der Kranken ist zum Teil von dem Nierenleiden, 
meist aber von dem Grundleiden abhangig. Die Kranken mit Amyloidniere 
sind gewohnlich kachektisch und zeigen eine blasse Hautfarbung. Tritt noch 
allgemeiner Hydrops hinzu, so entsteht ein durch die alabasterne Schwellung 
der Haut fUr die Amyloiderkrankung kennzeichnendes auBeres Krankheits­
bild. In einzelnen Fallen (Syphilis, Bronchiektasien, einseitige Lungen­
schrumpfung) kann der Ernahrungszustand jedoch langere Zeit hindurch 
leidlich gut bleiben. 

Von diagnostischer Bedeutung sind die auf eine gleichzeitige Amyloidablage­
rung in anderen Organen hinweisenden Erscheinungen, obwohl keineswegs 
selten die Nierenamyloidose klinisch die einzig hervortretende Erscheinung 
der Amyloiderkrankung ist. Zu beachten sind die Erscheinungen von seiten 
der Leber (VergroBerung, ungewohnliche Festigkeit und harter, scharfer 
unterer Rand), der Milz (VergroBerung und Harte) und des Darmes (anhaltende, 
durch keine Mittel zu stillende Durchfalle). Die Deutung der Durchfalle 
ist freilich meist schwierig. Sie konnen ebenso von (tuberku16sen) Darm­
geschwiiren wie vom Amyloid des Darmes abhangen. 

Dber den Gesamtverlauf und die Dauer der Amyloidniere lassen sich kaum 
allgemeine Angaben machen, da hierbei vor allem die Art des Grundleidens 
in Betracht kommt. Was die Zeit betrifft, wahrend der sich bei einer be­
.stehenden primaren Erkrankung die Amyloidentartung entwickeln kann, so 
kann diese zuweilen sicher schon nach einigen Monaten vorhanden sein. Die 
genaue Bestimmung ihres Beginnes ist natiirlich fast niemals m6glich, da die 
ersten Anfange der Amyloidentartung in den Nieren sich durchaus nicht 
~gleich durch eine eintretende Albuminurie erkennen zu geben brauchen 
(s.o.). Die Dauer der Amyloidniere ist je nach der Schwere des Falles sehr 
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verschieden: sie kann bis zum Tode nur wenige Wocben oder Monate betragen, 
wahrend in anderen Fallen eine jahrelange Dauer mit Sicherheit festgestellt 
worden ist, so namentlich bei der Amyloidschrumpfniere. 

Die Prognose der Amyloidniere ist in den meisten Fallen ungiinstig. DaB 
aber bei heilbarer Grundkrankheit (bei Syphilis, bei manchen chronischen 
Eiterungen) eine bereits entwickelte Amyloidablagerung wieder vollstandig 
zuriickgehen kann, ist wiederholt festgestellt worden. 

Die Diagnose der Amyloidniere kann gestellt werden, wenn die Zeichen 
einer Nierenerkrankung zu solchen Krankheiten hinzutreten, die erfahrungs­
gemaB haufig den AnlaB zur Entstehung der Amyloidentartung abgeben. 
Dieser Nachweis einer Ursache des Amyloids ist stets eine der Hauptbedin­
gungen der Diagnose. Ob es sich in solchen Fallen urn reines Amyloid oder 
urn eine andere Nierenerkrankung oder urn eine Kombination beider handelt, 
ist nur aus dem Verhalten des Hams einigermaBen sicher zu entscheiden: 
Ein heller, nur wenige korperliche Elemente enthaltender, aber eiweiBreicher 
Ham spricht fiir reines Amyloid, wahrend jeder reichlichere Gehalt des Hams 
an Zylindem, weiBen und roten Blutkorperchen auf die Anwesenheit ent­
ziindlicher Veranderungen in den Nieren hinweist. Die Diagnose der Amyloid­
schrumpfniere kann dann gestellt werden, wenn die Symptome der Schrumpf­
niere (reichlicher blasser Ham, sekundare Herzhypertrophie) in Verbindung 
mit solchen Krankheitszustanden auftreten, die erfahrungsgemaB leicht zu 
einer Amyloiderkrankung AnlaB geben. Wichtig ist dann der verhii.ltnis­
maBig reichliche EiweiBgehalt und das dementsprechend hohere. spezifische 
Gewicht des Hams. In manchen Fallen von Amyloidniere ist der erwahnte 
rasche und haufige Wechsel in der Menge und im EiweiBgehalt des Hams 
diagnostisch verwertbar. 

Eine wesentliche und daher stets zu suchende Stiitze fiir die Diagnose 
der Amyloidniere ist der Nachweis des Amyloids in anderen Organen. Die 
wichtigsten hierauf beziiglichen Symptome von seiten der Leber, der Milz 
und des Darmes sind oben erwahnt worden. 

Urn die Differentialdiagnose der Amyloidentartung der Organe gegeniiber 
anderen Organveranderungen stellen zu konnen, kann man sich der Kongorot­
probe nach BENNHOLD-PAUNZ bedienen. 

Diese ist nach unseren Erfahrungen ein sehr brauchbares Mittel zur Feststellung der 
Amyloidose. Sie beruht darauf, daB im Gegensatz zu anderen Krankheiten bei Amyloid 
intravenos injizierte Kongorotlosung schon nach kurzer Zeit nicht mehr nachgewiesen 
wird, da die FarblOsung in der amyloiden Substanz in Leber, Milz und Nieren reichlich 
abgelagert wird. 

Morgens wird die Harnblase bei niichternem Magen entleert. Sofort danach werden 
einige Kubikzentimeter Blut aus der Ellbogenvene entnommen. Dann wird eine Rekord­
spritze an die Nadel gesetzt und auf je lO kg Korpergewicht 2 ccm O,6%iger Kongorot­
losung in destilliertem Wasser, die durch leichtes Sieden sterilisiert ist, in die Vene in­
jiziert. Eine Stunde hierauf werden wieder einige Kubikzentimeter Blut entnommen 
und yom Kranken Urin gelassen. Das Serum der Blutproben wird verglichen. Die Unter­
suchung wird noch dadurch erganzt, daB man je einen Tropfen konzentrierter Salzsaure 
hinzufiigt. Diese Sii.ure erzeugt im Serum einen elfenbeinweiBen Niederschlag, der bei 
Anwesenheit von allerkleinsten Farbstoffmengen ausgesprochen blau wird. Die Blau­
farbung wird also ausbleiben, wenn Amyloid vorliegt. 

Therapie. Soweit es moglich ist, wird man das Grundleiden zu bessern 
suchen. Die Moglichkeit einer wirksamen Behandlung liegt namentlich vor 
bei manchen chronischen Eiterungen und auBerdem in den Fallen von Amyloid 
bei Syphilis (Jod, Wismut). 1m iibrigen ist die Therapia rein diatetisch und 
symptomatisch. Besteht kein starkerer Hydrops, so kann man sich auf eine 
moglichst ausgiebige allgemeine Kraftigung des Korpers durch gute Ernah-

5* 
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rung, Freiluftkuren, Eisen- und Chinapraparate u. dgl. beschranken. Bei 
hydropischen Kranken ist zunachst vor allem die Wasser- und Salzzufuhr 
zu beschranken und die Wasserausscheidung durch Schwitzkuren und Diuretika 
(s. die vorigen Kapitel) zu befOrdern. 

Sechstes Kapitel. 

Die Nierenabszesse und die paranephritis chen Abszesse. 

1. Die Nierenabszesse. 

Atiologie. Obgleich bei den bisher beschriebenen Formen der Nephritis wiederholt 
das Vorkommen von interstitiellen Zellanhaufungen erwahnt worden ist, so kommt es 
doch bei ihnen allen niemals zu einer echten Eiterung, d. h. zu einer eitrigen Einschmel­
zung des Gewebes, zu einer wahren AbszeBbiidung. Die Entstehung von Nierenaqsze8sen 
ist vielmehr stets an das Eindringen ganz bestimmter '[Jathogener Keime in die Nieren 
gebunden. 

Zwei Wege sind es hauptsachlich, auf denen die Krankheitserreger in die Nie:re ge­
langen: der arterielle Blutstrom und die Harnwege. Die erstgenannte Eingangspforte 
kommt bei allen den Fallen von Nierenabszessen in Betracht, die als Teilerscheinung 
von Sepsis, sowie von gewissen Formen der ulzerosen Endokarditis auftreten (s. hieriiber 
Bd. I). Weit seltener entwickeln sich auf diese Weise Nierenabszesse als Komplikation 
bei anderen Krankheiten, z. B. bei Dysenterie. Auch bei Aktinomykose kommen Nieren­
abszesse vor. 

Den zweiten Weg nehmen die pathogenen Keime in denjenigen Fallen, in denen sich 
die Nierenabszesse an eine Entziindung der tiefer gelegenen Harnwege, des Nieren­
beckens, der Harnblase usw., anschlieBen. Hierbei gelangen die fast stets von aufJen 
unmittelbar in die Harnwege (Harnrohre, Harnblase) eingedrungenen pathogenen Keime 
allmahlich au/warts, von der Blase durch die Ureteren ins Nierenbecken, von diesem in 
die Miindung der Sammelrohren und in die Harnkanalchen der Niere, iiberall eine eitrige 
Entziindung anregend. Man bezeichnet daher diese Formen der Nierenabszesse mit 
Riicksicht auf ihren Ursprung als eitrige Pyelonephritis. 

Endlich ist noch zu bemerken, daB bei unmittelbaren Verwundungen der N iere durch 
Wundinfektion Nierenabszesse und paranephritische Abszesse (s. u.) entstehen konnen. 

Patbologiscbe Anatomie. Je nach ihrer Entstehungsweise (von den traumatischen 
Abszessen Behan wie hier ab) zeigen die Nierenabszesse kennzeichnende Eigentiimlich­
keiten und Unterschiede. 

Die Mmatogenen Nierenabsze8se bet septiscken und aknlicken Erkrankungen sind 
herdformige Eiterungen, die nur ausnahillsweise eine groBere Ausdehnung erreichen, 
aber doch meist schon mit bloBem Auge als zahlreiche, die ganze Niere durchsetzende, 
kleine graue oder gelbliche Flecke und Streifen von etwa 1/2-1 mm Durchmesser zu er­
kennen sind. Bei mikroskopischer Untersuchung erweisen sich diese Herde als echte 
kleine Abszesse, in deren Bereich das eigentliche Nierengewebe vollstandig untergegangen 
ist. In ihrer Mitte findet man haufig noch die urspriingliche, in einem zentral gelegenen 
GefaBe sitzende Kokkenkolonie ("den Kokkenembolus"). Noch anschaulicher werden 
die Verhaltnisse, wenn man jiingere Stadien des Prozesses aufsucht. Man findet GefaBe 
(Glomerulusschlingen oder umspinnende Kapillaren), die mit Kokken vollgestopft sind, 
in deren Umgebung das Nierengewebe noch ganz normal ist. Weiterhin sieht man aber 
auch entsprechende Stellen, wo in der Umgebung der Kokkenkolonie das Nierengewebe 
bereits in Nekrose begriffen und von ausgewanderten Zellen infiltriert ist. Diese Herde 
zeigen dann endlich einen ununterbrochenen tJbergang zu den vollendeten Abszessen, 
die zumeist von einem hyperamischen oder selbst hamorrhagischen Hofe umgeben sind. 

In etwas anderer Weise stellen sich die Nierenabszesse bei der urogenen und aszendieren­
den Form, bei der eitrigen Pyelonephritis. dar. Wahrend die hamatogenen Formen der 
Nierenabszesse tegelmaBig doppelseitig auftreten, ist die urogene Form manchmal nur 
auf cine Niere bescmankt. Entsprechend det Ausbreitung der Entziindung langs det 
geraden Harnkanalchen zeigen auch die Abszesse ein charakteristisches strei/en/6rmige8 
Ausseken. Sie reichen oft von der Spitze der Nietenpapillen durch die Rinde hindurch 
bis an die Oberflache des Organs heran, so daB man hiet von auBen diese Abszesfle'als 
gelbliche Punkte durchscheinen sieht. Durch Konfluenz der benachbarten Streifen 
entstehen die bteiteren Abszesse; an der Nierenoberflache erscheinen schlieBlich kleine, 
meist in Gruppen angeordnete Herde. Das Mikroskop zeigt die eitrige, von den GefaBen 
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des interstitiellen Bindegewebes ausgehende Entziindung, in deren Bereich die Ham­
kanalchen selbstverstandlich zugrunde gehen. Den wichtigsten Refund bilden die Kokken­
hau/en, die mch urspriinglich in den HarnkanaIchen ansiedeln und die eigentliche Ursache 
der Nekrose des Epithels und der Entziindung sind. 

Klinische Symptome. ttber die klinischen Symptome der Nierenabszesse konnen 
wir uns an dieser Stelle sehr kurz fassen, da sie nie scharf von deJ;l Symptomen des pri­
maren Leidens getrennt werden konnen. Die septischen Nierenabszesse und die Abszesse 
bei der ulzerosen Endokarditis Machen fast niemals besondere klinische Erscheinungen, 
so daB ihr Vorhandensein erst am Sektionstisch erkannt wird. Da die Abszesse meist 
nicht mit den Harnkanalchen im Zusammenhang stehen, so ist gewohnlich nicht ein­
mal ein starkerer Eitergehalt des Hams vorhanden. 

Die klinischen Erscheinungen der Pyelonephritis hangen ebenfalls weniger von den 
Nierenabszessen, als von der vorausgehenden oder begleitenden Pyelitis und Zystitis abo 
Rei der Besprechung dieser Krankheiten werden wir daher auch auf die Nierenabszesse 
zuriickkommen. 

2. Die paranephritis chen (perinephritischen) Abszesse. 
Atiologie. Ala paranephritische Abszesse bezeichnet man die Eiterungen in 

der Umgebung der Niere, insbesondere in ihrer Fettkapsel und in dem peri­
renalen Bindegewebe. Abgesehen von einer etwaigen traumatischen Ent­
stehung derartiger Abszesse, entwickeln sich diese verhaltnismaBig am haufig­
sten im AnschlufJ an Nierenabszesse oder eitrige Pyelitis. Teils vom Ureter 
oder vom Nierenbecken, teils von der Niere aus kann der Durchbruch des 
Eiters erfolgen, der das umgebende Gewebe mit in die Eiterung hinein­
zieht. Die Art des primaren Leidens ist dabei sehr verschieden: Entweder sind 
es einfache eitrige Pyelitiden, oder Pyelitiden durch Nierensteine bedingt, 
zuweilen auch tuberkulOse Prozesse und endlich vereiterte Geschwiilste (Hyper­
nephrome, Karzinome), Echinokokken u. dgl. Auch von anderen Organen 
der Nachbarschaft aus konnen die paranephritischen Abszesse ihren Ausgang 
nehmen. So hat man z. B. FaIle gesehen, in denen sich die paranephritischen 
Abszesse an einen periappendizitischen AbszeB, an Gallenblasen- und Leber­
abszesse, an parametritische Eiterungen nach Fehlgeburt oder Wochenbett, 
an Psoasabszesse (nach Wirbelleiden) u. a. anschlossen. Endlich konnen para­
nephritische Eiterungen auch durch Aktinomykose bedingt sein. 

Sehr wichtig ist die Tatsache, daJ3 paranephritische Abszesse sich auch .als 
scheinbar 'JYfimares Leiden bei vorher anscheinend ganz gesunden Menschen 
(besonders bei Mannern in den mittleren Lebensjahren) ohne aIle nachweisbare 
Ursache entwickeln konnen. Wie und auf welchem Wege (metastatisch auf 
dem Blutwege 1 vom Darm aus 1) die Eiterungserreger hierbei ins pararenale 
Bindegewebe gelangen, ist zuweilen nicht sicher festzustellen. Oft kann man 
aber in einer Angina, besonders haufig in einem vorhergehenden Furunkel, in 
einer infizierten Hautverletzung oder dgl. die Quelle der Infektion nachweisen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Diese FaIle sind in klinischer Beziehung 
sehr wichtig, weil sie zu einem anfangs oft schwer zu deutenden Krankheits­
bild AnlaB geben. Es entsteht Fieber, meist mit ausgesprochen intermit­
tierendem, septischem Charakter; dane ben entwickeln sich dumpfe, un­
bestimmte Schmerzen in der Lendengegend oder im Leib, Stuhlbeschwerden, 
StOrungen des Allgemeinbefindens u. dgl. Die ortlichen Symptome konnen 
aber auch lange Zeit sehr gering sein. Das anhaltende Fieber und die in der 
Regel (freilich nicht immer!) zunehmende Leukozytose lassen immer wieder 
an einen verborgenen Eiterherd im Korper denken, den man aber oft lange 
Zeit nicht auffinden kann. Erst allmahlich wird die Ursache aller dieser Sym­
ptome durch die immer deutlicher werdenden ortlichen Erscheinungen klar. 

Bei fast allen paranephritischen Abszessen wird namlich die Eiteransamm­
lung schlieBlich so betrachtlich, daB sich - meist in der Lumbalgegend -
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eine immer deutlicher werdende Vorwolbung entwickelt. Diese ist anfangs 
nur schwer erkennbar. Doch findet man schon friihzeitig auf der befallenen 
Seite starkere Spannung der Lendenmuskulatur, sowie Schiefhaltung der 
Lendenwirbelsaule. Allmahlich wird die Haut in der Lendengegend leicht 
odematos, wolbt sich immer mehr und mehr vor, nimmt eine entziindlich­
hyperamische Rote an, bis schliel3lich eine eintretende deutliche Fluktuation 
das Vordringen des Abszesses bis unter die Haut anzeigt. In anderen Fallen 
erstreckt sich der entziindliche Tumor mehr nach vorn in die Fossa iliaca 
hinein. Oberhalb des POUPARTschen Bandes entsteht dann ebenfalls eine 
ungewohnliche Resistenz und Dampfung. Auch nach oben hin, nach dem 
Zwerchfell zu, kann der Tumor sich so ausbreiten, daB dieses in die Hohe 
gedrangt wird und starke Atemnot entsteht. Sehr haufig kommt es infolge 
Durchwanderns der Erreger zu einer exsudativen Pleuritis auf der befallenen 
Seite. Die Beziehungen des Tumors zum Colon descendens sind dieselben 
wie bei den Geschwiilsten der Niere (vgl. Kapitel 8). 

AuBer dem Tumor besteht fast ausnahmslos eine groBe Schmerzhajtigkeit 
der befallenen Gegend, teils spontan, teils gegen Druck. Sowohl zur Fest­
stellung eines etwaigen Tumors, als auch zur Priifung der Schmerzhaftigkeit 
empfiehlt sich stets die kombinierte Palpation mit beiden Hiinden, von 
denen die eine hinten auf die Lumbalgegend, die andere vorn auf den Leib 
gelegt wird. Driickt die Geschwulst auf die in der Nahe gelegenen 
groBeren Nervenstamme, so entstehen heftige ausstrahlende Schmerzen, zu­
weilen auch Vertaubungsgefiihl und Parese in dem Bein der gleichen Seite. 
Das Bein wird dann oft in einer ahnlichen Stellung wie bei einer Koxitis 
gehalten. 

Durch das anhaltende, meist intermittierende und oft mit Schiittelfrosten 
verbundene Fieber, die Schmerzen usw. kommen die Kranken sehr herunter, 
magern ab und konnen schlieBlich einem traurigen Allgemeinzustand ver­
fallen. Der Harn ist nur dann eiterhaltig, wenn eine gleichzeitige Eiterung 
in der Niere oder im Nierenbecken besteht, oder wenn der AbszeB mit den 
Harnwegen irgendwie in Verbindung steht. 

Eine Genesung kann eintreten, wenn der AbszeB auf irgendeine Weise nach 
auBen entleert wird. Abgesehen von operativen Eingriffen ist am giinstigsten 
der spontane Durchbruch des Eiters in den Darm (Kolon) mit Entleerung des 
Eiters durch den Stuhl oder in die Harnwege (Nierenbecken, Blase). Weit 
langwieriger gestaltet sich der Krankheitsverlauf, wenn sich der Eiter durch 
die Haut hindurch einen Weg bahnen muB. Durchbriiche von paranephriti­
schen Abszessen nach auBen treten am haufigsten in der Lendengegend ein, 
seltener nach Art der Psoasabszesse unter dem POUPARTschen Bande. Auch 
in die Pleura- und die Peritonealhohle hinein kann der Durchbruch eines 
paranephritischen Abszesses stattfinden und dann eitrige Pleuritis oder rasch 
todliche Peritonitis zur Folge haben. In anderen Fallen entwickelt sich eine 
langda,uernde Sepsis, die oft todlich verlauft. 

Die Diagnose stiitzt sich vorzugsweise auf die auftretende Geschwulst, die 
Schmerzhaftigkeit, das intermittierende Fieber, die Leukozytose und die Be­
riicksichtigung der ursachlichen Umstande. Die Hauptsache ist, iiberhaupt 
an die Moglichkeit eines paranephritischen Abszesses rechtzeitig zu denken! 
Entscheidend ist das Ergebnis einer Probepunktion. Verwechslungen konnen 
vorkommen mit Hydronephrose, PsoasabszeB, festen Nierentumoren, Gallen­
blaseneiterungen u. a. Wichtige Ergebnisse kann zuweilen eine Rontgen­
untersuchung des Abdomens liefern. Neben den genauen Untersuchungen 
ist stets auch Gewicht auf eine sorgfaltige Anamnese zu legen. 
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Die Therapie kann, abgesehen von der Erfiillung einzelner symptoma­
tischer Indikationen, nur chirurgisch sein. Sie besteht in der Eroffnung und 
Drainage des Abszesses. Der Erfolg hangt dann vorzugsweise von dem All­
gemeinzustand des Kranken und von der Art des Grundleidens abo Naheres 
ist in den Lehrbuchern der Chirurgie nachzulesen. 

Siebentes Kapitel. 

Die Kreislaufstorungen in der Niere. 
1. Die Stauungsniere. Wahrend ortliche Behinderungen des Venenabflusses aus der 

Niere (z. B. durch Thrombose der Nierenvene) fast niemals eine klinische Bedeutung 
gewinnen, ist die Teilnahme der Nieren an einer allgemeinen venosen Stauung, wie sie 
vorzugsweise bei Herzleiden, bei Lungenemphysem u. dgl. vorkommt, wichtig, da wir 
gerade in dem Verhalten des Harns einen ziemlich genauen Gradmesser fiir die Starke, 
sowie fUr die Zunahme und Abnahme der Stauung besitzen. 

Anatomisch ist die Stauungsniere leicht zu erkennen. Das Organ ist oft etwas ver­
griiBert, fiihlt sich fest an und zeigt sowohl an der Oberflache als auch auf dem Durch­
schnitt eine dunkelblaurote Farbung ("zyanotische Induration"). Mikroskopisch sieht 
man die betrachtliche Erweiterung und pralle Fiillung der Venen und Kapillaren. Das 
Parenchym ist normal oder zeigt in vorgeschritteneren Fallen bereits eine beginnende 
Verfettung der Epithelien infolge des mangelhaften arteriellen Blutzuflusses. Das inter­
stitielle Gewebe ist anfangs nur wenig verandert. Halt aber die Stauung lange Zeit an, 
so kann sich allmahlich ein starkerer Untergang von Nierengewebe mit reichlicher Bildung 
eines interstitiellen schrumpfenden Bindegewebes entwickeln ("Stauungsschrump/niere"). 

Die klinischen Symptome der Stauungsniere betreffen nur die Veriinderungen des Harns. 
Entsprechend der Herabsetzung des Blutdrucks und der verminderten Stromgeschwindig­
keit nimmt die Menge des Harns abo Es werden taglich nur 800-500 ccm oder, noch 
weniger (300-200 ccm) ausgeschieden. Gleichzeitig ist der Harn konzentrierter (spez. 
Gew. 1025-1040), dunkler und laBt oft ein reichliches Sediment von harnsauren Salzen 
ausfallen. Oft zeigt er einen vermehrten Urobilingehalt. Sind infolge der Stauung schon 
Ernahrungsstiirungen in den Glomerulusepithelien eingetreten, so wird der Harn auch 
eiwei(Jhaltig. Der EiweiBgehalt ist bei reiner Stauungsniere meist gering (etwa 1-2%0)' 
kann aber vorubergehend auch hiihere Werte erreichen. AuBerdem enthalt der Harn 
oft sparlich hyaline Zylinder, einige oder auch reichlich weiBe und rote Blutkiirperchen. 
Diese weisen auf eingetretene kleine Stauungsblutungen hin. Die Ausscheidung des 
Harnstoffs, wie iiberhaupt der stickstoffhaltigen Stoffwechselprodukte, ist bei der Stau­
ungsniere zumeist nicht vermindert. Der Reststickstoffgehalt des Blutserums ist daher 
nur sehr selten erhiiht. Augenhintergrundsveranderungen fehlen. Liegen Blutdruck­
steigerungen vor, so sind sie nicht durch die Stauungsnieren bedingt. 

Treten die genaunten Veranderungen als Teilerscheinungen einer allgemeinen veniisen 
Stauung und demnach mit Zyanose, Hydrops usw. verbunden auf, so kann die Diagnose 
der Stauungsniere mit Sicherheit gestellt werden. Gelingt es, durch geeignete Mittel 
(Digitalis, Diuretika) den Kreislauf wieder in Gang zu bringen, so wird der Harn sofort 
wieder reichlicher, heller, und sein EiweiBgehalt verschwindet. Andernfalls dauern die 
Erscheinungen des Stauungsharns bis zum Tode des Kranken fort. 

2. Der Niereninfarkt (Nierenembolie). Die Niereninfarkte, so groBe pathologisch­
anatomische Bedeutung sie auch haben, sind nur selten klinisch wichtig. 

Tritt (bei Herzfehlern u. dgl.) eine embolische Verstopfung einer kleineren Nieren­
arterie ein, so muB, da aile Nierenarterien Endarterien sind, der betreffende auBer Zirku­
lation gesetzte Organabschnitt absterben. Die Epithelien erfahren die bekannten Ver­
anderungen der Koagulationsnekrose (Verschwinden des Zellkerns, Zerfall), und das 
Gewebe wird ganz oder meist nur zum Teil hamorrhagisch infarziert. So entstehen 
in der Niere die charakteristischen keil/iirmigen roten (hiimorrhagischen) oder weit hiiufiger 
graugelblichen (anamischen), oft von einem hamorrhagischen Hofe umgebenen Infarkte, 
deren Basis an der Nierenoberflache sitzt und eine Breite von 1/2-1 cm und mehr er­
reichen kann, wahrend ilire Spitze sich verschieden wait in die Rinde oder selbst bis in 
die Marksubstanz hinein erstreckt. 1m weiteren Verlauf wird das nekrotische Gewebe 
des Infarkts resorbiert, Granulationsgewebe wachst von den Randteilen des Infarkts 
hinein, und allmahlich entsteht an Stelle des friiheren Infarkts eine bindegewebige, ein­
gezogene Narbe. Manche Nieren kiinnen durch zahlreiche Infarktnarben eine so stark 
granulierte Oberflache bekommen, daB man sie passend als "embolische Schrump/nieren" 
bezeichnen kann. 
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Die eben kurz geschilderten anatomischen Vorgange machen in den meisten Fallen 
keine be80nderen lcliniscken ErsCheinungen. In einigen Fallen kann man aber doch das 
Auftreten groBerer hamorrhagischer Niereninfarkte mit Wahrscheinlichkeit oder fast mit 
Sicherheit diagnostizieren, wenn bei Herzfehlerkranken plotzlich unter leichten oder 
selbst starkeren Fiebersteigerungen Sckmerzen in der Nierengegend und danach Hiimaturie 
oder, wie wir in einem FaIle beobachtet haben, Hiimoglobinurie auftreten. 

Achtes Kapitel. 

Die Geschwiilste der Niere. 
1. Mischgeschwiilste (embryonale Adenosarkome) der Niere. Von den in der Niere 

vorkommenden primiiren Geschwulstformen sind zunachst die im K inde8alter nicht 
selten beobachteten, oft groBen Tumoren wichtig. Es handelt sich um Neubildungen, 
die auf kongenitale Entwicklungs8torungen zuriickzufiihren sind und daher einen sehr 
wechselnden, sogar in derselben Geschwulst bald mehr sarkomawsen, aus Spindel- oder 
Rundzellen bestehenden, bald mehr adenomatosen oder karzinomatosen Bau zeigen. 
Besonders wichtig ist aber, daB in diesen Geschwiilsten auch Gewebselemente auftreten 
konnen, die in der Niere normalerweise iiberhaupt nicht vorkommen. So sind insbesondere 
querge8treifte Muskelfasern in derartigen, dann als embryonale Adenomyosarkome bezeich­
neten Geschwiilsten gefunden worden, in anderen Fallen elastische Fasern, Fett-, Knorpel­
und Knochengewebe u. a. Diese Beobachtungen haben fiir die allgemeine Theorie der 
Geschwiilste eine groBe Bedeutung gewonnen, da sie mit Bestimmtheit auf die Entwick­
lung der Neubildung aus geschwulstartig gewucherten embryonalen Keimen hinweisen. 

Hinsichtlich des embryonalen Ursprungs dieser Nierengeschwiilste ist die von uns 
gemachte Beobachtung linksseitiger Nierensarkome bei zwei Briidern wichtig. Beide 
Kinder starben im Alter zwischen 2 und 3 Jahren, und die Sektion ergab bei beiden 
fast genau denselben Befund: auBer der fast kindskopfgroBen Geschwulst, die die Stelle 
der linken Niere einnahm, zahlreiche Metastasen in der Leber und in den Lungen. 
"Obrigens konnen diese Tumoren auch eine betrachtliche GroBe erreichen, ohne Meta­
stasen zu machen. 

2. Karzinome und Sarkome. Echte Karzinome der Niere werden nicht selten be­
obachtet. Die Karzinome konnen teils vom Nierengewebe selbst, teils von der Nieren­
beckenaChleimkaut ausgehen. Die weit selteneren Sarkome sind zum Teil Rundzellenaarkome 
und LympkOBarkome. Nierenkarzinome kommen schon im jugendlichen Alter vor, am 
haufigsten aber natiirlich bei alteren Leuten. Zuweilen scheinen Nierenateine den AnlaB 
zur Karzinombildung zu geben, ein Verhalten, das an die friiher erwahnten Beziehungen 
zwischen Gallensteinen und Krebs der Gallenwege erinnert. Gewohnlich wird nur eine, 
und zwar, wie es scheint, vorzugsweise die linke Niere befallen, doch hat man einige 
Male auch in beiden Nieren die Neubildung gefunden. Die Nierenkrebse sind bald derber, 
bald weicher (Meduliarkrebse). Sie konnen die ganze Niere durchsetzen und sie in groBe, 
bis zu 5-10 kg schwere Tumoren verwandeln. Sehr oft finden im Innern der Geschwulst 
Erweichungen, Blutungen u. dgl. statt. Ein "Obergreifen der Wucherung auf die Nachbar­
schaft, insbesondere auf das Nierenbecken, ist wiederholt beobachtet worden, ebenso 
Metastasenbildung in anderen Organen (Lymphknoten, Leber, Lunge u. a.). Auch das 
mehrfach beobachtete gleichzeitige Vorkommen von Nierenkarzinom und Hodenkrebs 
iet zu erwahnen. 

3. Hypernephrome. Die haufigste und daher praktisch weitaus wichtigste Form 
der Nierengeschwiilste sind die Hypernepkrome, d. h. Geschwiilste, die von versprengten 
und <laher unter der Nierenkapsel oder in die Nierensubstanz verlagerten Keimen der 
Nebenniere ausgehen ("Grawitzscke Tumoren"). Die Hypernephrome konnen eine erheb­
liche GroBe erreichen. Ihr histologischer Bau laBt die Herkunft der Geschwulstzellen 
von versprengten Zellen der Nebenniere erkennen; Andere Untersucher widersprechen 
freilich dieser Annahme und bezeichnen auch diese Tumoren als Adenome der 
Niere. Doch gibt es sicher auch echte Hypernepkrome, die von der Nebenniere selbs1 
ausgehen und auf die Niere iibergreifen. Infolge reichlichen Fettgehaltes zeigen diese 
Geschwiilste meist eine rot-gelbliche, weiche Schnittflache mit Neigung zu Zerfall und 
zu haufigen Blutungen. Oft sind die etwa apfelgroBen Tumoren auf dem Durchschnitt 
vondem iibrigen normalen Nierengewebe scharf abgegrenzt. Nickt selten wacksen sie 
ina N ierenbecken oder in eine N ebenniere kinein, von der N ierenvene sogar in einzelnen 
Fallen weiter bis in die Cava inferior. Dieses Einwachsen in die Vene kann zu ausge­
dehnten Odemen und zu Metastasenbildungen in der Lunge, im Gehirn, in der Haut, 
besonders haufig in den Knochen (Klavikel, Schadel, Femur u. a.) fiihren. 
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4. Gutartige Geschwiilste. Cystennieren. Von gutartigen Gll8chwiilsten der Niere 
haben die seltenen Lipome eine gewisse klinische Bedeutung, da sie griiJ3ere Tumoren 
bilden kiinnen. AuJ3erdem sind aber vor allem die wichtigen CY8tengll8chwUlate der Niere 
zu erwahnen (Cy8tennieren), die ebenfalls als kongenitale Bildungsanomalie aufzufassen 
sind. Dafiir spricht ihr Vorkommen als angeborene MifJbildung, ferner ihr zuweilen be­
obachtetes familiarll8 Auftreten und endlich die nicht seltene Vereinigung mit anderen 
Entwicklungsstiirungen (MiJ3bildungen der Ureteren und NierengefaJ3e, gleichzeitige 
Cystenbildung in der Leber u. a.). Fast immer sind beide Nieren von zahllosen Cysten 
durchsetzt. Das gauze Organ ist oft nicht unbetrachtlich vergriiJ3ert. Schon auf der 
Oberflache, besonders aber auf dem Durchschnitt treten die wabigen einzelnen Hohl­
raume deutlich hervor. Die angeborene Cystenniere ist fast stets mit einer gleichzeitigen 
CY8tenleber verbunden. Manche FaIle von Cystennieren sind auch ala multilokulare 
Adenokystome aufgefaJ3t worden, wobei die Cysten nicht aus Harnkanalchen, sondern 
aus atypischen Driisenwucherungen hervorgehen sollen. 

Die klinischen Symptome der Neubildungen in den Nieren machen sich in 
einem Teil der FaIle zunachst durch das Auftreten einer Geschwulst bemerk­
bar. Bei Kindern (s.o.) konnen die Nierentumoren eine sehr betrachtliche 
GroBe mit Auftreibung des ganzen Leibes erreichen. Aber auch sonst sind die 
Nierengeschwiilste bei sorgsamer Palpation oft genug in der Lumbal- oder 
unteren seitlichen Bauchgegend deutlich fiihlbar. Es empfiehlt sich, immer 
mit beiden Handen zu palpieren, so daB die eine Hand von hinten-unten' her 
in der Nierengegend nach vom driickt, die andere Hand von vorn-oben 
her entgegendriickt. So kann man oft den Tumor zwischen beide Hande 
bekommen. Kennzeichnend ist hierbei fiir die Nierentumoren das fiihlbare 
Anschlagen des Tumors an die vordere Hand, wenn man mit der hinteren 
Hand einzelne kurze StoBe auf die Nierengegend ausiibt (Ballotement renal 
nach GUYON). Die Geschwulst fiihlt sich fest, bald glatt, bald mehr hOckrig 
an; eine der Respiration entsprechende Beweglichkeit ist in der Regel nicht 
vorhanden, kann aber doch, insbesondere bei Tumoren der rechten Niere, 
zuweilen deutlich beobachtet werden. Diagnostisch wichtig ist bei links­
seitigen Nierentumoren die Beziehung der Geschwulst zum Colon descendens. 
Da dieses durch das Wachstum der Geschwulst nach vom gedrangt wird 
und zwischen der Neubildung und der vorderen Bauchwand zu liegen kommt, 
so gelingt es nicht selten, das betreffende, vom iiber den Tumor hinziehende 
Darmstiick durch die Perkussion, durch die Palpation oder am sichersten 
durch die Rontgenuntersuchung nach Kontrasteinlauf nachzuweisen. Auch 
sonst muB die ROntgenuntersuchung zu der nicht immer leichten Differential­
diagnose zwischen Nieren- und Dicltdarmtumoren herangezogen werden. Bei 
rechtsseitigen Nierentumoren kommen entsprechende Erscheinungen am 
Colon ascendens ebenfalls, aber seltener vor. Verdrangungen des Zwerch­
fells nach oben und seitliche Verschiebungen der Nachbarorgane sind fast bei 
allen groBeren Nierentumoren zu beobachten. 

Neben dem Auftreten einer fiihlbaren Geschwulst sind noch eine Reihe 
anderer klinischer Erscheinungen zu beachten. Manchmal machen diese sich 
auch schon friiher bemerkbar und veranlassen erst die genauere palpatorische 
Untersuchung des Abdomens. In einer dritten Reihe von Fallen entzieht sich 
die Nierengeschwulst iiberhaupt ganz dem unmittelbaren Nachweis, so daB 
nur die Begleit- und Folgeerscheinungen klinisch hervortreten. 

Ortliche Symptome in Form von Druckgeluhl und Schmerzen treten oft 
nur wenig hervor. In anderen Fallen sind sie aber heftig und andauemd. 
Hartnackige Neuralgien, zuweilen verbunden mit ausgesprochenen Paresen, 
entstehen manchmal durch Druck der Geschwulst auf benachbarte Nerven· 
stiimme (Ischiadikus u. a.). Bemerkenswert ist das bei Nierentumoren nicht 
seltene Vorkommen einer gleichseitigen Varikozele, bedingt wahrscheinlich 
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durch Druck auf eine Vena spermatica und dadurch eintretende venose 
Stauung. 

Von groBter Wichtigkeit ist das Verhalten des Harns. Zwar kann der Harn 
gelegentlich ein vollig normales Verhalten zeigen, wenn er nur aus der anderen 
gesunden Niere oder aus den normalen Teilen der erkrankten Niere stammt. 
Sehr oft treten aber doch von Zeit zu Zeit geringere oder starkere Blutbeimen­
gungen zum Harn auf. Die Hamaturie ist in vielen Fallen das erste Zeichen, 
das auf das bestehende Nierenleiden hinweist. Bei den kongenitalen Nieren­
geschwiilsten der Kinder ist Hamaturie freilich selten, recht haufig dagegen 
ist sie bei den Karzinomen der Erwachsenen und vor allem bei den viel haufi­
geren H ypernephromen. Oft tritt die Hamaturie schon zu einer Zeit auf, wo 
von einem Tumor der Niere noch nichts zu fiihlen ist. Mit Schmerzen ist sie 
nur dann verbunden, wenn groBere Gerinnsel die Harnwege passieren miissen. 
Dann tretenAnfalle von Nierenkolik und Hamaturie auf, die durchaus den Kolik­
anfallen bei den Nierensteinen ahnlich sind. In manchen Fallen von Hyper­
nephromen tritt anfallsweise Hamaturie auf, die von selbst wieder plotzlich 
verschwindet und sich oft erst nach langen, vollig beschwerdefreien Pausen 
wiederholt. Derartige rezidivierende Hamaturien miissen stets an die Mog­
lichkeit eines Hypernephroms denken lassen. - Der Nachweis von Geschwulst­
zellen und Gewebsteilchen im Harn ist bisher nur selten gelungen. 

Die Einwirkung der Geschwulst auf das Allgemeinbefinden ist recht ver­
schieden. Bei den kongenitalen Nierengeschwiilsten kann der Allgemein­
zustand der Kinder lange Zeit gut bleiben. 1m iibrigen treten dieselben 
Erscheinungen wie bei allen anderen Geschwiilsten auf. Sehr wichtig ist das 
wiederholt beobachtete Auftreten von leichten Addison-Symptomen bei Hyper­
nephromen. Man achte daher stets sorgsam auf etwaige Pigmentveranderungen 
(Pigmentierung der Gesichtshaut, der Hand- und Fingerfalten, Pigmentflecke 
in der Mundschleimhaut u. a.). Auch eigentiimliche nervose Zustande (an­
haltende Somnolenz, komatose Zustande) haben wir in solchen Fallen wieder­
holt gesehen. Bei den Nierengeschwiilsten der Kinder kommt haufig eine un­
gewohnlich friihzeitige Entwicklung der Scham- und Achselhaare vor. Mehr­
mals ist bei Frauen mit Hypernephromen beobachtet worden, daB sich mann­
liche Geschlechtskennzeichen, wie Bartwuchs, entwickelten. 

Von klinischer Bedeutung ist die schon erwahnte Neigung der Nieren­
geschwiilste, besonders der Hypernephrome, in die Nierenvene und weiter 
in die Vena cava info hineinzuwachsen. Durch den VerschluB der Cava inferior 
kommt es zu einem starken Odem der unteren K6rperhalfte. Das Herein­
wachsen der Geschwulst in die Venen ist auch die Ursache der haufigen 
Metastasenbildung (in der Leber, in den Lungen, im Gehirn, in den Knochen 
usw.). Wiederholt sahen wir FaIle von scheinbar primaren "Gehirntumoren", 
die sich bei der Sektion als Metastasen kleiner primarer Nierengeschwiilste 
herausstellten. In einem Fall scheinbar primarer Kompression des Riicken­
marks durch einen Tumor handelte es sich ebenfalls urn Metastasen eines 
Hypernephroms. Auch bei multipeln Knochenmetastasen unklaren Ur­
sprungs muB man (auBer an Karzinom der Brustdriise, Schilddriise, Prostata, 
Bronchien und Magen) stets auch an die Moglichkeit eines Hypernephroms 
denken. In einigen Fallen fand sich bei Hypernephromen eine gleichseitige 
Varikozele (s. o. S.73). 

Die doppelseitigen Oystennieren konnen ein in klinischer Hinsicht der Schrumpfniere 
ahnliches Krankheitsbild geben: Entleerung eines hellen Urins mit geringem EiweiB­
gehalt, Entwicklung von Hypertension und Herzhypertrophie, schlieBlich Uramie. Die 
Diagnose ist dadurch moglich, daB man bei genauer Untersuchung die vergroBerten, 
unebenen Nieren fiihlen kann. In anderen Fallen von Cystenniere treten anfallsweise 
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Schmerzen und Blutungen auf, so daB eine Verwechslung mit Nephrolithiasis moglich 
ist. Endlich kann sich die Cystenniere mit eitriger Infektion der Harnwege vereinigen, 
so daB das Krankheitsbild einer eitrigen Cystopyelitis entstehen kann. 

Die Diagnose der Nierengeschwiilste ist in vielen Fallen mit ziemlich groBer 
Sicherheit zu stellen, in anderen Fallen sehr schwierig. Die Lage der Ge­
schwulst, ihre oft nur geringe Verschieblichkeit, ihr Verhalten zum Dick­
darm, die Moglichkeit, den Tumor bei der gleichzeitigen Palpation von der 
Nieren- und Bauchseite aus deutlich zwischen beide Hande fassen und be­
wegen zu konnen, vor aHem auch die Erfahrungen iiber das Vorkommen von 
Nierentumoren bei Kindern lassen oft sofort an das Richtige denken. In 
vielen Fallen ist die einmalige oder wiederholt auftretende Hamaturie das 
erste Symptom, das auf die Moglichkeit des Bestehens einer NierengeRchwulst 
(Hypernephrom, Karzinom) hinweist. Derartigen Hamaturien und der durch 
sie fast immer hervorgerufenen, oft betrachtlichen sekundaren Anamie ist die 
gro{3te Bedeutung filr die Frilhdiagnose von N ierengeschwillsten beizumessen,. 
Fehlen aIle Veranderungen im Harn, so konnen Nierentumoren leicht mip 
anderen Geschwiilsten (Tumoren der retroperitonealen Lymphknoten, Ovarial­
geschwiilsten, Darmtumoren, Milztumoren u. a.) verwechselt werden. - Auf 
die groBe diagnostische Wichtigkeit des Ureterenkatheterismus, der Rontgen­
untersuchung und der Verbindung beider Verfahren nach Fiillung des Nieren­
beckens mit kontrastgebenden Fliissigkeiten (Pyelographie) kann hier nur 
kurz hingewiesen werden (vgl. Tafel I, Abb. 3). 

Die Prognose ist selbstverstandlich ungiinstig, falls keine chirurgische 
Heilung moglich ist. Die Dauer der bosartigen Nierengeschwiilste betragt zu­
weilen nur wenige Monate, zuweilen auch 1-2 Jahre. Hypernephrome konnen 
aber in einzelnen Fallen wahrscheinlich viel langere Zeit bestehen, ehe sie 
ernstere Symptome machen. 

Thflrapie. Die einzige Aussicht auf Erfolg kann nur eine operative Ent­
fernung der Geschwulst haben. Geschieht dies rechtzeitig, ehe es zu einer 
Metastasenbildung gekommen ist, so kann dauernde Heilung eintreten. 
Cystennieren diirfen, da sie so gut wie immer doppelseitig sind, nicht 
operativ entfernt werden. Die iibrigbleibende Niere ist infolge des ge­
ringen vorhandenen funktionierenden Parenchyms nicht in der Lage, die 
Funktion der exstirpierten Cystenniere zu iibernehmen. 

Neuntes Kapitel. 

Die Parasitender Nieren und der Harnwege. 
1. Echinokokkus der Niere 1). Obgleich viel seltener als in der Leber, sind Echino­

kokkusblasen doch auch wiederholt in der Niere gefunden worden (1-3% aller Echino­
kokkenfalle). Gewohnlich ist nur eine Niere befallen, und zwar sitzt der Parasit im 
Nierengewebe selbst, nur ausnahmsweise zwischen diesem und der Nierenkapsel. Die 
GroBe der Echinokokkusblasen kann sehr betrachtlich (bis zu 20 und mehr cm Durch­
messer) werden. 

Klinische Erscheinungen treten gewohnlich erst auf, wenn der Tumor durch die Bauch­
deeken hindurch fiihlbar wird. Besehwerden kounen auch dann noeh ganz fehlen. Erst 
spater entstehen allmahlieh schmerzhafte Druckempfindungen. Der Tumor hat gewohn­
lieh eine annahernd kuglige Gestalt. Seine Beziehung zu den Nachbarorganen (ins­
besondere zum Kolon) sind dieselben, wie wir sie im vorigen Kapitel bei Besprechung 
der Nierentumoren kennen gelernt haben. Das angeblich kennzeichnende Gefiihl des 
"Hydatidenschwirrens" bei stoBweise mit der flachen Hand ausgefiihrter Palpation des 
Tumors ist nur auBerst selten vorhanden. 

1) In bezug auf den Entwicklungsgang des Eehinokokkus siehe Band I, S.859. 
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VerhiiJtnismaBig oft kommt es vor, daB der Echinokokkussack ins Nierenbecken 
hinein berstet. Dann werden gewohnlich unter heftigen kolilciihnlichen Schmerzen, die 
vollkommen den Nierensteinkoliken gleichen, einzelne Echinokokkusblasen oder wenig­
stens Membranfetzen, Scoleces u. dgl. mit dem Urin entleert. Derartige Anfalle konnen 
sich ofter wiederholen und sich bei einer anhaltenderen Verlegung der Harnwege (Blase, 
Harnrohre) zu einem sehr schweren Krankheitsbild gestalten. Nicht selten gesellen sich 
in solchen Fallen noch die Erscheinungen einer sekundaren Pyelitis und Cystitis hinzu. 
Perforationen nach einer anderen Richtung hin sind viel seltener. Einige Male hat man 
den Durchbruch eines Nierenechinokokkus in den Magen, in den Darm und selbst in 
die Lunge mit Aushusten von Echinokokkusblasen beobachtet. Zuweilen, namentlich 
nach Traumen, entziindet sich der Echinokokkssack, vereitert und fiihrt zu einem all­
gemein septischen Zustand. 

Die Diagnose des Nierenechinokokkus ist nur dann moglich, wenn ein der Niere an­
gehoriger Tumor nachweisbar ist, und wenn Echinokokkusteile mit dem Harn oder bei 
einer etwaigen Probepunktion entleert werden. DaB man aber mit der Probepunktion 
sehr vorsichtig sein soIl, ist schon friiher bemerkt worden (Bd. I, S.862). Verwechs­
lungen sind am haufigsten vorgekommen mit Hydronephrose (s. d.) und bei Frauen mit 
Ovarialtumoren. Die bei fast allen tierischen Parasiten auffallende Eosinophilie im Blut 
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Abb.8. 

SchiBto.omum haematobium. 
Kopullertes Pilrchen. a etwa 
5 fach vergr. b natUr!. GroBe. 
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(Beobachtung von C. SEYFARTH in Cairo·,Agypten.) 

kann zuweilen den Verdacht auf einen Echinokokkus erregen oder ihn bekraftigen. Auch 
die bereits Bd. I, S. 862 erwahnte Komplementbindungsmethode und die K utanreaktionen 
konnen diagnostisch wertvolle Hinweise geben. 

Die Prognose ist nicht ungiinstig. Wiederholt hat man, namentlich nach Bersten in 
die Harnwege und einmaliger oder wiederholter Entleerung des Echinokokkussackes, 
schlieBlich dauernde Heilung beobachtet. Selbstverstandlich ist aber ein Nierenechino­
kokkus auch mit mannigfachen Gefahren (Vereiterung des Sackes usw.) verbunden. 
Immer ist der gesamte Krankheitsverlauf sehr langwierig. 

Eine wirksame Therapie ist nur auf chirurgischem Wege moglich. 

2. Schistosomum (Distomum) haematobium, Bilharzia (s. Abb. 8) ist ein 
zu den Saugwiirmern (Trematoden) gehoriger, namentlich in Agypten, Abes­
sinien, Afrika und Kleinasien vorkommender Parasit. 

Die Infektion geschieht beim Baden oder Trinken mittels des Wassers, in das mit dem 
entleerten Urin Eier eines an Schistosomiasis urogenitalis Leidenden gelangt sind. Die 
im Wasser aus den Eiern geschliipften Embryonen (Miracidien) dringen zunachst in 
einen Zwischenwirt, eine Wasserschnecke, ein und entwickeln sich in deren Leber weiter. 
Nachdem sie als Oercarien wieder frei ins Wasser gelangt sind, suchen sie ihren endgiiltigen 
Wirt, den Menschen, auf. Sie bohren sich durch die Haut des Menschen, der sich beim 
Baden oder bei der Feldarbeit in infiziertes Wasser begibt, unmittelbar ein, wandern 
in die Venen und pflanzen sich hier zu Schistosomen fort. Nach erlangter Geschlechts­
reife beginnt von dem Lieblingssitz in den Beckenvenen aus wieder die Eiablage. Ein­
geborene werden natiirlich viel haufiger befallen als Europaer. 

Die Schistosoma haematobia haben, wie gesagt, ihren Hauptsitz in den Ver­
zweigungen der Pfortader und besonders in den Venenplexus der Harnblase 
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und des Urogenitalsystems. Ihre Eier werden in groBer Menge in die Schleim­
haut des Nierenbeckens, der Ureteren und der Harnblase abgesetzt, so daB die 
Gewebe davon "infarciert" sind. Die Eier bewirken hier sehr heftige Entziin­
dungen, Geschwiirsbildungen mit nachfolgenden Strikturen, Konkrementabla­
gerungen, Blasensteinen u. dgl. Auch in den Geschlechtsorganen kommen ahn­
liebe heftige Entziindungen vor (Bilharziakrankheit des Urogenitalsystems). 
Tumorartige Wucherungen an den Geschlechtsteilen (Bilharziatumoren) , aus 
denen sich nicht selten Karzinome entwickeln, konnen die Folge sein. Der 
Verlauf der Krankheit ist sehr chronisch. Das Hauptsymptom der 
Schistosomiasis oder Bilharziosis ist anhaltende Hiimaturie, zu der sich 8pater 
die ortlichen Entziindungserscheinungen, inbesondere die Zeichen einer schwe­
ren Cystitis, hinzugesellen. 

Ein nahe verwandter Parasit (SchiBtosomum mansoni) geIangt auf die gIeiche Weise 
in den menschlichen Korper. Er setzt sich jedoch vor aUem in den Venen des Darme8 
fest und verursacht durch die "Eiinfarcierung" der Darmwand ruhrartige Erscheinungen, 
entzundliche und poIypose Veril.nderungen der DarmschIeimhaut, besonders des Rektum 
(Darmbilharziose). Bilharziatumoren des Rektum, am .After und am OberschenkeI 
konnen die Folge der Schistosomiasis inteatinaliB sein. 

Die Diagnose des Leidens kann durch das Auffinden der Eier im Urin 
(Abb. 10) oder im Stuhl (Abb. 9) mit Sicherheit gestellt werden. 

Therapie. Eine unmittelbare spezifisehe Wirkung auf die Wiirmer und ihre 
Eier ist dem Tartarus stibiatus zuzuschreiben. Man gibt intravenos 0,05-0,1 g 
in 1 %iger Losung jeden zweiten Tag einen Monat lang und setzt diese Be­
handlung mit geeigneten Pausen fort. Auch Fuadin (Neo-Antimosan) wird 
mit gutem Erfolg angewendet. Man gibt bei Erwachsenen intramuskular am 
I. Tag 1,5 ccm, am 2. Tag 3,5 ccm, am 3.,5.,7., 9., II., 13., 15. und 17. Tag 
je 5 ccm. Zu gleicher Zeit erfolgt eine lokale Behandlung der Cystitis uSW. 

3. Eustrongylus gigas (PaliBadenwurm), ein bei manchen Tieren (Hund, Wolf, Marder) 
und auBerst selten auch beim Menschen im Nierenbecken vorkommender Parasit, an 
GroBe und Farbe einem gewohnIichen Regenwurm nicht unahnlich. Er soU die Er­
Bcheinungen einer Bchweren Pyelitis mit BIutungen, Kolikschmerzen usw. hervorrufen. 

4. Filaria sanguinis Bancrofti. Die zu den Rundwiirmern gehorige Filaria 
Bancrofti des Menschen hat die Aufmerksamkeit der Kliniker auf sich gezogen, 
seitdem sie durch die Untersuchungen von WUCHERER in Bahia (1868) und 
LEWIS in Ostindien (1870) als die Ursache der tropischen Ohylurie und einiger 
verwandter Krankheiten (Lymphskrotum, Elephantiasis Arabum, chyliiser 
Aszites u. a.) erkannt wurde. 

Das geographische Verbreitungsgebiet der Krankheit sind fast aIle tropischen und 
sUbtropischen Gegenden. Am haufigsten ist sie bisher beobachtet worden in .Afrika, 
in Brasilien, auf den AntilIen, in ganz Ostasien, in der Sudsee, in Australien u. a., ver· 
einzeIt auch in Spanien und Nordamerika. 

Die ausgewachsene Filarie ("Filaria Bancrofti") ist ein pferdehaardiinner, 
im Menschen nur schwer aufzufindender Wurm. Die Weibchen sind 7-9, 
die Mannchen 4-5 em lang. Die Infektion geschieht durch Stechmiicken 
(Culex- und Anophelesarten), die filarienhaltiges Blut Erkrankter gesogen 
haben. Duroh den Stich der infizierten Mucken werden die Larven dem 
Menschen iiberantwortet. Sie dringen in die Epidermis ein und gelangen 
mit dem Lymphstrom in das Innere des Korpers. Nach langerer Frist, 
etwa einem Jahre, ist hier ihre Entwicklung zur geschlechtsreifen Filarie 
vollendet. Diese siedeln sich in den Lymphgefiif3en in der Umgebung der 
Cysterna chyli, des Samenstrangs und des Hodens, sowie in den Lymphknoten, 
besonders der Leistengegend, an. Von hier aus senden die Weibchen, die 
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fast immer lebendige Junge gebaren, diese, die sogenannten Mikrofilarien, 
ins kreisende Blut. Die jungen Larven finden sich zumeist zu Millionen im Blut. 
In den HautgefaBen werden sie jedoch nur wahrend der Nacht (Microfilaria 
nocturna) gefunden. Nachts aber haben die Stechmiicken ihre Schwarmzeit 
und somit' Gelegenheit, sich und sodann gesunde Menschen zu infizieren. 

In den Anfangsstadien sind die Erscheinungen der Filariasis gering, so­
daB ein zufalliger Befund von Mikrofilarien im Blut sehr iiberraschen kann. 

Abb. 11. ElephantIasI. des Boden­
sackes bel FIlariasIs. (Beobachtung 
von C. SEYFARTH bel elnem 

Mgujaneger in ZanzIbar.) 

Spater kommt es zu Fieber, Anamie und typi­
schen Erkrankungen an den Korpergegenden, 
wo sich die l!'ilarien in den Lymphgefaf3en fest­
gesetzt haben. Es entstehen Entziindungen, Er­
weiterungen und bei langerem Bestand Ver­
dickungen der LymphgefaBe, sowie chronische 
Lymphstauungen mit ihren Folgezustanden (chro­
nische Bindegewebshyperplasie, Elephantiasis). 
Die in tropischen Gegenden nicht seltenen un­
form lichen Veranderungen der befallenen Korper­
teile, Elephantiasis eines oder beider Beine, des 
Hodensackes (Abb. 11), der Schamlippen, sel­
tener der Arme, sind eine Folge der Filariasis. 
Chylurie ist eine weitere kennzeichnende Be­
gleiterscheinung. Bei der Chylurie nimmt man 
an, daf3 die Parasiten wahrscheinlich in den 
Wurzelstammen des Ductus thoracicus sitzen, 
jedenfalls an einer solchen Stelle, daB hierdurch 
eine Lymphstauung in den Lymphgefaf3en der 
Blase oder auch in denen des Nierenbeckens 
und der iibrigen Harnwege eintritt. Erfolgt nun 
ein Bersten der varikos erweiterten Lymphge­
faBe, so ergieBt sich die Lymphe (oder der Chy­
Ius) in die Harnwege und wird mit dem Harn 
entleert. Da sich dieser V organg oft wiederholen 
kann, so erklart sich hierdurch der intermittierende 
VerIauf der Chylurie. Die einzelnen Anfalle der 
Krankheit konnen mit wochen- undmonatelangen 
Pausen Jahre hindurch auftreten. Sie sind oft 
mit Schmerzen und Fiebererscheinungen ver­
bunden. 

Am meisten kennzeichnend ist dabei das Ver­
halten des Harns, der in manchen Fallen fast 
vollstandig wie Milch aussieht. An der Oberflache 
setzt sich eine rahmahnliche Fettschicht abo 

Schiittelt man den Harn mit Ather, so kann man den groBten Teil des 
Fettes entfernen und den Harn klaren. Der Fettgehalt des Harns kann 
2-3 % betragen. Nicht selten ist die Chylurie mit einer Hiimaturie (aus ge­
platzten erweiterten Venen starn mend) verbunden. Der Harn sieht dann 
blutig-rotlich aus und zeigt bei der mikroskopischen Untersuchung auf3er 
den Fetttropfchen zahlreiche rote Blutkorperchen. Oft bilden sich reich lie he 
Gerinnsel im Harn. Den diagnostisch wichtigsten Befund im Harn bilden 
aber die, wenn auch nicht in allen, so doch in vielen Fallen von Chylurie 
aufzufindendenMikrofilarien, 0,2-0,3 mm lange GebiIde, deren Durchmesser 
etwa demjenigen eines roten Blutkorperchens gleichkommt. Die Mikro-
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filarien sind von einer sehr zarten, am Ende des Tieres oft vorragenden 
Scheide eingehiillt und zeigen eine bestandige, lebhaft schlangelnde Bewegung. 

Der viel leichter und Mufiger zu fiihrende Nachweis der Mikrofilarien im 
kreisenden Blut bestatigt in allen Fallen von Filariasis die Diagnose. In Blutaus­
strichen oder besser in "dicken 
Tropfen"praparaten (Abb. 12) 
sind die Parasiten sehr leicht und 
zwar, wie erwahnt, fast stets nur 
zur Nachtzeit in betrachtlicher 
Menge nachzuweisen. 

Der Gesamtverlauf der Filaria­
krankheit gestaltet sich recht 
verschieden. Manche Kranken 
erreichen ein hohes Alter, bei 
anderen stellen sich schwere All­
gemeinerscheinungen (Anamie, 
Abmagerung) ein. Die einzelnen 
Formen, in denen die Krank­
heit auf tritt, Chylurie, Lymph­
scrotum, Elephantiasis usw., ver­
einigen sich nicht selten in 
mannigfacher Weise. 

In therapeutischer Beziehungist, 
abgesehen von etwaigen chirur­
gischen Eingriffen, d'ts Kalium 
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Abb. 12. Microfilaria nocturna Bancrofti im Blut. Dickes 
Troptenprliparat. Der Blutstropfen wurde dem Ohr­
lappchen zur Nachtzelt entnommen. Giem.afllrbung. 

(Beobachtung von C. SEYFARTH in Zanzibar.) 

picronitricum (0,2-0,5 mehrmals taglich in Pillen oder Kapseln) oder salz­
saures Phenocoll (4,0-8,0 taglich) symptomatisch zu versuchen. Bisher ist 
es jedoch nicht gelungen, durch irgendwelche chemotherapeutische Mittel die 
Mikrofilarien im Blut zu vernichten. Antimon und Salvarsan sind unwirksam. 
Dagegen sollen die Mikrofilarien durch Rontgenstrahlen zurn Teil abgetotet 
werden konnen. 

Zehntes Kapitel. 

Die bewegliche Niere (Wanderniere, Nephroptose). 
Atiologie. Sehr oft kann man bei einiger "Obung in der Untersuchung auch unter 

ganz normalen Verhaltnissen die Nieren, namentlich die rechte Niere, fiihlen ("fiihlbare 
Niere"). Bei Frauen mit schlaffen, nachgiebigen Bauchdecken ist dies weit haufiger 
der Fall als bei Mannern. Bei jeder Inspiration wird die Niere ein wenig nach abwarts 
geschoben. In vielen Fallen fiihlt man daher die Niere oder wenigstens ihre untere Halfte 
nur bei tiefem Einatmen. Kann man nicht nur die untere, sondern auch die obere Halfte 
der Niere fiihlen, und kann man die ganze Niere mehr oder weniger stark mit der Hand 
verschieben, so handelt es sich urn eine ungewohnlich bewegliche Niere, eine Wanderniere. 

Ursachlich kommen in den meisten Fallen angeborene anatomische VerhaItnisse des 
Bauchfells und der sonstigen Umgebung der Niere in Betracht, worauf namentlich das 
gelegentlich schon bei Kindern festgestellte Vorkommen einer beweglichen Niere hinzu­
weisen scheint. Manchmal spielen auBere Ursachen eine gewisse Rolle. In erster Linie 
ist die Ausdehnung und Erschlaffung der Bauchdecken infolge von Schwangerscha/ten, und 
zweitens allgemeine Abmagerung des Kiirpers, wobei das die Niere stiitzende und die 
Bauchdecken anspannende abdominale Fett schwindet, zu nennen. So erklart sich die 
Tatsache, daB die bewegliche Niere hauptsachlich bei verheirateten Frauen gefunden 
wird. Aber auch bei mageren Madchen mit langem Brustkorb und allgemein asthenischem 
Korperbau ist die ungewiihnliche Beweglichkeit mitunter vorhanden. Meist sind dabei 
die Verschieblichkeit und der Tiefstand der Niere nur eine Teilerscheinung einer all-
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gemeinen "Enteroptose" und daher verbunden mit gleichzeitiger Gastroptose, Koloptose 
usw. DaB die Wanderniere weit haufiger auf der rechten Seite als auf der linken an­
getroffen wird, beruht wahrscheinlich auf einer von vornherein vorhandenen geringeren 
Befestigung und tieferen Lage der rechten Niere. 

In der Leiche ist die bewegliche Niere nur dann zu erkennen, wenn die Niere gerade 
in einer ungewohnlichen Lage (vor der Wirbelsaule, unter den Bauchdecken u. a.) an­
getroffen wird. Zuweilen liegt dann ihr auBerer Rand nach unten, der innere nach oben . 
.. Klinische Symptome. Die klinische Bedeutung der beweglichen Niere wird von den 
Arzten recht verschieden aufgefaBt. Wahrend manche sie als eine haufige Ulsache von 
mannigfachen Beschwerden im Unterleib ansehen, sind andere geneigt, ihr fast jede 
klinische Bedeutung abzusprechen. Wir selbst glauben, daB eine bewegliche Niere als 
solche in der Tat zuweilen wohl unangenehme Erscheinungen hervorrufen kann, daB 
dies aber nur sehr selten der Fall ist. Wie oben erwahnt, ist das Fiihlbarsein und eine 
leichte Verschieblichkeit der rechten Niere eine bei Frauen so haufige Erscheinung, daB 
man, sobald die Aufmerksamkeit hierauf gerichtet ist, diesen Zustand sehr oft vorfindet. 

Ein Krankheitsbild der mit Sicherheit von einer Wanderniere hervorgerufenen Sym­
ptome laBt sich schwer geben. Vor allem sind Schmerzen zu nennen, die einigermaBen 
ortlich bestimmbar sind, aber dabei doch oft ins Epigastrium, in die Kreuz- und Lenden­
gegend, vor allem aber in die Blasen- und Leistengegend ausst:r:!1hlen und zuweilen einen 
kolikartigen Charakter annehmen. Nicht selten sind sie mit Ubelkeit und Brechneigung 
verbunden. Durch starkere Bewegungen der Kranken (Reiten, Fahren, Hochheben der 
Arme, Riickwartsbiegen des Rumpfes u. dgl.) nehmen die Beschwerden zu; bei ruhigem 
Liegen sind sie gering oder verschwinden ganz. In vereinzelten Fallen konnen bei der 
Wanderniere Einklemmungserscheinungen auftreten. Die Anfalle treten zeitweise auf. 
Sie bestehen in einem plotzlich auftretenden heftigen Schmerz, in Frosteln, das sich 
fast zum Schiittelfrost steigern kann, in groBer Druckempfindlichkeit und Spannung 
der Bauchdecken, in geringem Fieber, Erbrechen und allgemeinen Kollapserscheinungen. 
Die Harnentleerung ist wahrend dieser Zeit meist herabgesetzt und steigt erst wieder 
an, wenn der Anfall nach 3-5 Tagen nachlaBt. Die Ursache dieser Symptome ist in 
einer durch Abknicken oder Achsendrehung des Ureters plotzlich eintretenden Harn­
stauung zu suchen. Es entsteht dann eine intermittierende Hydronephrose, deren Folge­
erscheinungen erst aufhoren, wenn die Harnentleerung wieder moglich geworden ist. 
In anderen Fallen solI durch Abknickung der Nierenvene eine akute Schwellung der 
Niere und Anspannung der Nierenkapsel entstehen. In allen anderen als Folge einer 
"Wanderniere" gedeuteten Krankheitszustanden stellt sich schlieBlich eine andere Krank­
heitsursache heraus (Gallensteine, chronische Appendizitis, Adnexleiden usw.). 

Der Nachweis der beweglichen Niere ist durch die Palpation meist leicht moglich. 
Man untersucht die Kranken in flacher Riickenlage oder besser iill Stehen, indem man 
mit der linken Hand die rechte Lendengegend von hinten nach vorn driickt und mit 
der rechten Hand von vorn entgegenfiihlt. Oft gelingt es dann, gegebenenfalls nur bei 
tiefer Inspiration (s. 0.), die Niere zwischen beide Hande zu bekommen und AufschluB 
iiber ihre Lage und Verschieblichkeit zu gewinnen. Der sicherste Nachweis erfolgt 
durch die Pyelographie. Das Urteil, ob in dem einzelnen vorliegenden FaIle die vor­
handenen Beschwerden wirklich von der gefundenen beweglichen Niere abhangig sind, 
oder ob diese nur ein zufalliger Nebenbefund ist, kann nur nach sorgfaltiger allgemeiner 
Untersuchung und mit Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsbildes gefallt werden. 
Vor allem ist der Zustand des Magens (Gastritis, Ulkus usw.) und des Darmes (chroni­
scher Dickdarmkatarrh, Colica mucosa, chronische Appendicitis u. a.) genau festzu­
stellen, namentlich sind auch Gallensteine in Betracht zu ziehen, die oft ein ahnliches 
Krankheitsbild hervorrufen. Da Gallensteine besonders haufig bei Frauen mit Enteroptose 
vorkommen, so erklart es sich leicht, daB man gerade bei der Cholelithiasis nicht selten 
gleichzeitig den an sich vollkommen nebensachlichen Befund einer beweglichen Niere 
vorfindet. Bei "Einklemmungssymptomen" muB ferner die Moglichkeit von Nieren­
steinen in Betracht gezogen werden. Auch Adhiisionsbeschwerden (Beschwerden infolge 
von Verwachsungen zwischen einzelnen Baucheingeweiden) und vor allem Adnexerkran­
kungen konnen in ahnlichen schmerzhaften Anfallen auftreten. Kurzum, jeder Fall 
erfordert eingehende Untersuchung (Rontgenuntersuchung, gynakologische Untersuchung, 
Bestimmung der Magensaftverhaltnisse, Stuhluntersuchung usw.). Nur nach AusschluB 
aller anderen Moglichkeiten wird man in ganz vereinzelten Fallen die beobachteten Be­
schwerden auf die ungewohnlich bewegliche Niere beziehen. 

In vielen Fallen von "Wanderniere" handelt es sich urn jene bekannten, bei Frauen 
so haufigen konstitutionellen Zustande allgemein "nervoser" Natur, die als Hysterie oder 
N eurasthenie bezeichnet werden. Derartige Frauen leiden sehr oft an allen moglichen 
schmerzhaften Empfindungen im Leib, und sehr haufig findet man bei ihnen auch eine 
fiihlbare bewegliche Niere, weil der allgemeine "asthenische Habitus" einerseits so oft 
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mit einer Enteroptose, andererseits mit einer neuro- und psychopathischen Konstitution 
verbunden ist. DaB in solchen Fallen haufig auch die Abdominalbeschwerden nerviiser 
oder konstitutioneller Natur sind, laBt sich aus dem Allgemeinzustand der Kranken 
(den psychischen Symptomen, den gleichzeitigen zerebralen Erscheinungen, nerviisen 
Herzsymptomen usw.) und aus den Erfolgen einer psychisch-suggestiven Behandlung 
oft leicht feststellen. Manche Falle kiinnen jedoch groBe diagnostische Schwierigkeiten 
machen. Immer ist eine genaue allseitige Untersuchung, vor allem eine Riintgenunter­
suchung, notwendig. Findet man eine bewegliche Niere, so ist es nicht immer ratsam, 
die Kranken hiervon in Kenntnis zu setzen. Denn zuweilen geniigt schon die bloBe 
Vorstellung, eine "wandernde Niere" zu besitzen, um ein Heer von Beschwerden und 
Empfindungen hervorzurufen. 

Therapie. Bei einer erworbenen Nephroptose ist das Tragen einer elastischen Leibbinde 
zuweilen zweckmaBig. AuBerdem ist der Ernahrungszustand der Kranken zu beachten. 
Bei mageren Personen ist eine Ruhekur mit moglichst reichlicher Erniihrung ("Mastkur") 
vorzuschreiben. Durch die zunehmende Fettablagerung gewinnen die Nieren einen 
besseren Halt. Daneben sind Abwaschungen des Leibes mit kaltem Wasser oder Franz­
branntwein, Massage, schottische Duschen, elektrotherapeutische Behandlung u. dgl. 
anzuraten. 

Bei etwaigen "Einklemmungssymptomen" ist natiirlich viillige Bettruhe anzuordnen, 
dane ben heiBe Umschlage. Man kann auch den vorsichtigen Versuch einer manuellen 
Reposition machen. Nur wenn sich derartige Anfalle wiederholen, und wenn die Diagnose 
durch Pyelographie gesichert ist, ist die Miiglichkeit einer chirurgischen Behandlung 
(Nephrorhaphie oder Nephropexie, d. h. das Annahen der Niere) ins Auge zu fassen. In 
einer Reihe von Fallen sollen die Kranken auf diese Weise von ihren Beschwerden geheilt 
worden sein. 

ZWEITER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Nierenbecken und der Harnblase. 
Erstes Kapitel. 

Die Nierenbeckenentziindung (Pyelitis). 

Xtiologie. Primare Pyelitiden sind als selbstandige Krankheit Mufiger, 
als man friiher annahm. Sowohl bei Erwachsenen, besonders Frauen, als 
auch bei Kindern werden primare Pyelitiden oder Pyelocystitiden nicht selten 
beobachtet. In den meisten Fallen handelt es sich um Infektionen der Harn­
wege mit Colibazillen, und es ist wahrscheinlich, daB die Infektion ihren Aus­
gang vom Darm her nimmt. Ob man freilich ein unmittelbares Uberwandern 
der Bazillen vom Darm her durch den Lymphstrom in die Harnwege annehmen 
dad, oder ob nicht vielmehr die Bazillen zuerst in den Blutstrom und erst dann 
in die Harnorgane iibertreten, ist nicht entschieden. Primare Pyelitiden, bei 
denen die Infektion wahrscheinlich meist vom Darm her erfolgt, werden nament­
lich haufig bei K indern beobachtet. Sie konnen ein sehr langwieriges und hart­
nackiges Leiden darstellen. Eine besondere, nicht seltene und praktisch wich­
tige Form der Pyelitis ist die Pyelitis gravidarum. Fast immer handelt es sich 
um eine Infektion mit Colibazillen. Ob die Infektion aber hamatogen entstanden 
ist, oder ob das Nierenbecken durch eine aufsteigende Infektion von der Harn­
blase her erkrankt, ist oft zweifelhaft. Wahrscheinlich spielen zumeist mecha­
nische Verhaltnisse, insbesondere der Druck des vergro13erten Uterus auf Blase 
und Ureteren eine begiinstigende Rolle. Die dadurch bedingte Harnstauung 
in den Ureteren und Nierenbecken ermoglicht pathogenen Keimen, aus der in­
fizierten Blase auf dem Wege cler stagnierenden Harnsaule nach den Nieren­
becken zu gelangen. Die Pyelitis gravidarum ensteht meist ziemlich plOtzlich 
im 3. oder 4. Monat der Schwangerschaft, zuweilen auch noch spater. 

Striimpell-Seyfarth, Spez.-Path. u. Theraple. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 6 
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Haufiger als die primare Nierenbeckenentzundung ist die sekundiire Pyelitis. 
Sie ist eine Teilerscheinung oder ein Folgezustand anderer Erkrankungen und 
tritt hierbei in vielen Fallen nicht wesentlich in Erscheinung. So findet 
man zuweilen eine meist maBige Pyelitis bei schweren allgemeinen Infektions­
krankheiten (Typhus, Pocken, Diphtherie, Sepsis usw.), In den meisten 
Fallen finden sich auch hierbei Oolibazillen im Harn. Bei der typh6sen 
Pyelitis wirken wahrscheinlich die mit dem Harn oft reichlich ausgeschiedenen 
Typhusbazillen unmittelbar schadigend auf die Schleimhaut der Harnwege 
ein. Wiederholt beobachteten wir eine sekundare akute Pyelitis auch bei 
Grippe. Von bestimmten Giften, die eine Pyelitis verursachen konnen, sind 
vor allem die Kanthariden und gewisse balsamische Stoffe (Kopaivabalsam 
u. a.) zu erwahnen. 

Oft entsteht die Pyelitis durch eine unmittelbare Fortleitung der Entzundung 
von benachbarten Organen her. Dies kann bei entzundlichen Krankheitsvor­
gangen in der Leber, im Darm, im M. psoas usw. der Fall sein. In vielen 
Fallen akuter und chronischer Nephritis nimmt das Nierenbecken in ge­
ringerem oder starkerem Grade an der Entzundung teil. 

Weit haufiger ist aber eine aufsteigende Ausbreitung der Entzundung 
von primiiren Erkrankungen der Harnr6hre oder der Harnblase her. Jede 
irgendwie entstandene Urethritis oder Cystitis kann sich bei langerer 
Dauer nach aufwarts auf die Ureterel! und auf die Nierenbecken fortsetzen, 
so daB man in schweren Fallen haufig eine Entzundung der gesamten harn­
leitenden Wege, eine Pyelocystitis mit oder ohne gleichzeitige "Ureteritis" 
findet. DaB die Entzundung sich hierbei noch weiter, auf die Nieren selbst, 
ausbreiten kann (Pyelonephritis), ist schon friiher (vgl. S. 68) erwahnt worden 
und wird noch wiederholt besprochen werden. Unter allen diesen Formen 
aufsteigender Entzundung in den Harnwegen ist keine so haufig und praktisch 
so wichtig, wie diejenige infolge andauernder Verengerung der Harnrohre 
(Strikturen, Hypertrophie der Prostata) und dadurch eintretender Harn­
stauung. Wir werden auf diese wichtige Form bei der Besprechung der 
H ydronephrose zuruckkommen. Sehr oft entsteht die aufsteigende Pyelitis im 
AnschluB an die Cystitis bei Ruckenmarkskranken mit Blasenliihmung. Auch 
bei allen auf andere Weise entstandenen Cystitiden kann zuweilen von der Blase 
aus eine aufsteigende Infektion des Nierenbeckens eintreten. Besonders oft be­
obachtet man dies bei der gonorrhoischen Cystitis, namentlich bei Frauen. 
Jedenfalls solI man auch bei allen scheinbar primaren Pyelitiden an die Mog­
lichkeit einer Infektion von den unteren Harnwegen ans denken. AuBer den 
bereits erwahnten Oolibazillen und den Gonokokken rufen Proteusbazillen und 
auch Staphylokokken, seltener Streptokokken hartnackige Pyelitiden hervor. 
Besonders bOsartig verlaufen durch M ischinfektionen bedingte Entzundungen 
des Nierenbeckens. 

SchlieBlich kann eine Pyelitis durch die Anwesenheit fremder Korper im 
N ierenbecken verursacht werden. Hierher gehort vor allem die durch mecha­
nische Reizung bei Nierensteinen veranlaBte Pyelitis calculosa. Sie wird spater 
eine besondere Besprechung finden. Weit seltener rufen zuruckgehaltene 
Blutgerinnsel, Parasiten (s.o.) und sonstige Fremdkorper Pyelitis hervor. 

Pathologische Anatomie. Bei der ein/achen katarrhali8chen Entzundung ist die Schleim­
haut des Nierenbeckens gerotet, leicht geschwollen und mit reichlichem Sekret bedeckt, 
das in wechselnder Menge Leukozyten und Epithelien enthii.lt. Nicht selten findet 
man bei starkeren Entziindungen zahlreiche kleine Hamorrhagien in der Schleimhaut, 
zuweilen auch kleine graue, geschwollenen Lymphfollikeln entsprechende Knotchen. 

In schweren Fallen, wie sie fast nur als Teilerscheinung einer ausgebreiteten Er­
krankung der Harnwege (Pyelocystitis usw.) vorkommen, handelt es sich um eine eitrige, 
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ulzerose Entziindung, die sogar eine diphtherische Form annehmen kann. Hierbei sind 
fast immer auch die Nieren mit beteiligt (Pyelonephritis). Brechen die nephritischen 
Abszesse ins Nierenbecken durch, so entstehen ulzerose Zerstorungen des Nierengewebes, 
so daB das mit Eiter erfiillte Nierenbecken von ausgebuchteten, oft tief in das Gewebe 
der Niere hineinreichenden Geschwiiren begrenzt wird (Pyonephrose). Die meist streifen­
formig angeordneten, bis an die Nierenoberflache heranreichenden pyelonephritischen 
Abszesse sind schon im vorigen Abschnitt erwahnt worden. 

Anders verhalt sich die Beteiligung der Niere in manohen Fallen von chronischer Pyelitis, 
wie sie am haufigsten als Folgezustand von Harnstauung auftritt und daher meist mit 
einer Erweiterung des Nierenbeckens verbunden ist. Hierbei findet man in den Nieren 
infolge des anhaltenden Drucks auf das Nierengewebe zuweilen ausgeaprochene 8chrump­
/ung8VOrgange, d. h. teilweise Atrophie des Nierengewebes, Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes und deutliche narbige Einziehungen an der Oberflache, also mit einem 
Wort aine im AnschluB an die Pyelitis entstandene pyelitische 8chrump/niere, die sich 
nur in ihrer Ursache von den anderen Formen der Nierenschrumpfung unterscheidet. 

Klinisehe Symptomt'o Da die Pyelitis sich in vielen Fallen nur als Teil­
erscheinung eines ausgedehnterenKrankheitsvorgangs entwickelt, so tretenauch 
ihre klinischen Symptome in dem gesamten Krankheitsbild oft nur wenig her­
vor. Wir mussen daher hier vor allem diejenigen Symptome hervorheben, 
aus denen man bei einer bestehenden Erkrankung in den Harnwegen auf die 
Beteiligung der Nierenbecken schlieBen darf. 

Das wesentlichste Merkmal, das der Harn bei allen entzundlichen Erkran­
kungen der Harnwege darbietet, sein Schleim- und Eitergehalt, wird im Kapi­
tel uber die Cystitis (s. u.) naher besprochen werden. Auch bei der Pyelitis 
muB sich das schleimig-eitrige Sekret der Nierenbeckenschleimhaut dem 
Harn beimengen, und bei jeder starkeren eitrigen Entzundung wird der Gehalt 
des Harns an Leukozyten recht betrachtlich werden. Allein aus dem bloBen 
Vorhandensein des Eiters im Harn kann niemals mit Sicherheit auf den Ort 
geschlossen werden, wo die Zumischung des Eiters zum Harn erfolgt, ob schon 
im Nierenbecken oder in der Harnblase oder gar erst in der Harnrohre. Nur 
wenn man auBer den Leukozyten noch andere kennzeichnende Form­
elemente nachweisen konnte, deren Ursprung aus dem Nierenbecken mit 
Sicherheit anzunehmen ware, wiirde aus diesen die Diagnose der Pyelitis 
sicher hervorgehen. J edoch lassen die mikroskopischen Harnbefunde in dieser 
Hinsicht zu wiinschen ubrig. 

Das meiste Gewicht hat man friiher auf den Befund von Nierenbeckenepithelien gelegt. 
Insbesondere die dreieckigen, langgeschwanzten, zuweilen noch dachziegelformig liber­
einander gelagerten Epithelzellen sollten fUr eine Beteiligung des Nierenbeckens an der 
Entziindung sprechen. Leider ist aber die diagnostische Bedeutung dieser Zellen recht 
gering, da sie einerseits bei schwerer Pyelitis fehlen konnen, wahrend andererseits durch­
aus ahnliche Epithelformen auch in der Blasenschleimhaut vorkommen. GroJleren Wert 
legt man gewissen Abgiissen aus den Ausfiihrungsgangen der HarnkanaIchen (Duotus 
papillares) bei, deren Mitbefallensein von der Entziindung bei jeder schwereren Pyelitis 
kaum zweifelhaft sein kann. Einzelne breite hyaline Zylinder, rohrenartige Epithel­
zylinder, zylindrische Gebilde aus Leukozyten und vor allem Kokkenzylinder sind wieder­
holt bei Pyelitis im Harnsediment gefunden worden. 

In bezug auf das sonstige Verhalten des Harns ist zu bemerken, daB er bei 
Pyelitis oft in auffallend reichlicher Menge entleert wird, und daB er dann blaB 
aussieht und ein verhaltnismaBig niedriges spezifisches Gewicht hat. Die 
Reaktion des Harns ist trotz der Eiterbeimengung meist sau.er. DaB aber hierin 
ein durchgreifender Unterschied vom Verhalten des Harns bei der Cystitis 
liegt, kann nicht behauptet werden (s. u.). Nur soviellaBt sich sagen, daB die 
Neigung des Harns zur ammoniakalischen Garung bei bestehender Cystitis 
entschieden groBer ist als bei Pyelitis. Der EiweifJgehalt des Harns bei 
Pyelitis entspricht seinem Eitergehalt oder ist infolge der oft gleichzeitig 
bestehenden Nierenreizung etwas groBer als bei ausschlieBlicher Cystitis. 

6* 
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Ein hoher EiweH3gehalt muB den Verdacht auf eine gleichzeitige Nephritis 
erwecken. Entscheidend in dieser Hinsicht ist aber nur der Nachweis von 
echten Harnzylindern. Blut kommt im Harn bei einfacher Pyelitis nur aus­
nahmsweise, haufig dagegen bei der Pyelitis calculosa (s . d.) vor. 

AuBer der Beschaffenheit des Harns ist vor aIlem der ortliche, von selbst 
auftretende oder erst durch Druck hervorgerufene Scl.merz in der Nieren­
gegend ein Symptom, das in vielen Fallen von Pyelitis vorhanden und daher 
von groBer diagnostischer Bedeutung ist. Die Schmerzen sind manchmal 
recht heftig und ziehen sich langs den Ureteren nach der Blase hinab. Anderer­
seits konnen sie manchmal auch fehlen, so daB also nur ihr Vorhandensein jur 
Pyelitis, ihre Abwesenheit nicht gegen diese spricht. 

AIle iibrigen Erscheinungen konnen zwar noch von der Pyelitis unmittel­
bar abhangen, sind aber meist ebensosehr auf die iibrigen gleichzeitigen 

Abb. 13. Massenhatt Leukozyten und vereinzelte Ery­
throzyten, Epithelien der ableltenden Harnwege uDd 
Blasenepithelien, Bakterien und Schleim im Harnsedi-

ment bei schwerer Coli-Pyelitis. 

Erkrankungen zu beziehen. Hierher 
gehort in erster Linie das Fieber, 
das entweder einen unregelmal3i­
gen, remittierenden VerIauf zeigt 
oder in einzelnen hohen, meist mit 
Schutteljrosten verbundenen Steige­
rungen auftritt. Diesen septischen 
Charakter zeigt das Fieber indessen 
fast nur bei den schweren eitrigen 
Formen, bei denen es sich meist 
bereits um die Bildung von Nieren­
abszessen, also urn eine Pyelone­
phritis handelt. Neben dem Fieber 
bestehen in schweren Fallen oft 
allgemeine nervose Erscheinungen, 
wie Kopjschmerzen, Delirien, Sopor 
u. dgl. Man hezieht diese Sym­
ptome zum Teil auf die eintretende 
N iereninsujjizienz und Uramie, zum 
Teil auf die septische Allgemein­
infektion des Korpers. Nicht selten 

kann man die Colibazillen im Blut und damit eine Colisepsis (s. Bd. I. 
S. 206) nachweisen. 

Der gesamte Krankheitsverlauj der Pyelitis gestaltet sich je nach dem vor­
handenen Grundleiden so verschieden, daB sich hieriiber nichts allgemein 
Giiltiges aussagen laBt. Leichtere, oft rasch wieder voriibergehende Formen 
finden sich verhaltnismaBig am haufigsten im W ochenbett, ferner zuweilen 
bei akuten Infektionskrankheiten, Intoxikationen und im AnschluB an leichte 
Cystitiden. Die Pyelitis gonorrhoica ist bei der gonorrhoischen Infektion der 
Harnwege keine seltene Komplikation. Sie macht meist hoheres Fieber und 
deutliche Schmerzen in der Nierengegend. Bei ihrer Entstehung spielen neben 
den Gonokokken wahrscheinlich haufig auch Mischinfektionen mit Colihazillen, 
Streptokokken u. a. eine Rolle. Die Pyelitis gravidarum, eine keineswegs seltene 
Erkrankung, tritt meist ziemlich plOtzlich, wie gesagt, etwa im 3. -5. Monat der 
Schwangerschaft ein. Die Krankheit beginnt mit Frost, Fieber und ausgespro­
chenen Kreuzschmerzen, entweder einseitig oder in beiden Nierengegenden. 
Anfangliches Erbrechen, auch vorhergehende Durchfalle haben wir wiederholt 
beobachtet. Das Fieber in der Hohe von etwa 38 0 -39,5 0 kann 8-14 Tage an­
halten und laBt dann meist allmahlich nacho 1m Harn findet man einen maBigen 
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Gehalt an Leukozyten und fast immer reichlich Colibazillen. Die Entstehung 
der Schwangerschaftspyelitis ist noch nicht vol1ig geklart, jedoch deuten 
die nicht selten vorhergehenden geringen Blasenbeschwerden auf eine ascen­
dierende Infektion der Hamwege (s. 0.). Zuweilen heilt die Krankheit nach 
einigen W ochen. Nicht selten bleibt ein geringer Eitergehalt des Hams bis 
zum Ende der Schwangerschaft bestehen. - Auch im AnschluB an die Menses, 
nach der Defloration, an eine Entbindung u. a. tritt ofters akute Pyelitis 
auf. AIle diese Pyelitiden zeigen die Neigung zu mehrfachen Rezidiven, gehen 
schlieBlich aber doch meist in Heilung iiber. 

Die anscheinend primaren, namentlich bei Kindem und jugendlichen weib­
lichen Personen auftretenden Pyelitiden beginnen mit den oft zunachst schwer 
zu deutenden Allgemeinerscheinungen einer akuten fieberhaften Infektions­
krankheit. Bei unzureichender Untersuchung kann die Pyelitis leicht verkannt 
werden. Ortliche Schmerzen in den Nierengegenden und vor allem der Gehalt 
des Harns an Leukozyten ermoglichen die Diagnose. Das Fehlen von BIasen­
tenesmus und haufigem Hamdrang ist beachtenswert gegeniiber dem Her­
vortreten dieser Erscheinungen bei jeder starkeren Cystitis. Oft werden 
gleichzeitig Magendarmstorungen beobachtet. Haufig ist eine Achylia gastrica 
die Ursache des Vberwuchems der Colibazillen im Darmkanal und der Coli­
bazillose. Bei geeigneter Pflege und Behandlung tritt meist nach 8-14 Tagen 
Heilung ein. 

Die M itbeteiligung der N ieren ergibt sich durch die Anwesenheit einer 
reichlicheren EiweiBmenge und von Zylindern im HHm neben groBen Mengen 
weiBer Blutkorperchen. In den oben erwahnten Fallen, in denen einer chro­
nischen Cystopyelitis eine chronische Pyelonephritis und spater eine pyelogene 
Schrumpfniere folgt, verhalt sich der Ham in mancher Beziehung ahnlich 
wie bei der genuinen Schrumpfniere. Er ist reichlich, hat meist ein niedriges 
spezifisches Gewicht und enthalt auBer Leukozyten meist sparlich kurze, 
hyaline Zylinder. AIlmahlich bildet sich Hochdruck und Hypertrophie des 
linken Ventrikels aus. Der Rest-N im BIut ist erhOht. SchlieBlich entwickelt 
sich das Krankheitsbild der chronischen Uramie. 

GroBe Fortschritte in der genaueren Diagnostik der mit Pyurie verbundenen 
Erkrankungen verdankt man der Cystoskopie und der namentlich durch das 
Katheterisieren der Ureteren ermoglichten Untersuchung des aus jeder einzelnen 
Niere kommenden Hams. Naheres iiber diese wichtigen Untersuchungs­
verfahren findet man in den betreffenden Fachschriften. 

Therapie. In allen fieberhaften Fallen von Pyelitis ist strenge Beitruhe und 
gleichmtif3ige Warme zu verordnen. AIle Speisen, die die Hamwege reizen, 
vor allem Gewiirze und alkoholische Getranke, sind zu vermeiden. Auf regel­
mtif3ige Stuhlentleerung ist sorgfaltig zu achten. Durch pflanzliche Abfiihr­
mittel, besser noch durch Einlaufe, ist fUr Darmreinigung und guten Stuhlgang 
zu sorgen. Bei der bei Colipyelitis haufig bestehenden Anaziditat oder Achylie 
ist regelmaBige, lange Zeit durchgefiihrte Salzsaured:;,rreichung notwendig. 
Reichliche Fliissigkeitszu/uhr (Mineralwasser, Wildunger, Fachinger, Ober­
salzbrunnen, Lindenbliitentee usw.) ist zumeist niitzlich. In mane hen Fallen 
fUhrt jedoch zur Erzielung eines konzentrierten und sauren Harns die Ein­
schrankung der alkalischen Mineralwasser und die Darreichung von Salzsaure 
(3mal tgl. 15 Tropfen), von Phosphorsaure (3mal tgl. 0,5 in Limonade) oder 
von Natrium biphosphoricum (3mal tgl. 5,0), von Ammonium chloratum (3mal 
tgl. 1,0) oder Acidol (Betainchlorhydrat) (3mal tgl. 1,0) schneller zur Heilung. 

Vor allem hat sich uns bei der Pyelitisbehandlung die sorgfaltige Durch­
fiihrung von "Wechseltagen" auBerordentlich bewahrt. Es wechseln langere 
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Zeit hindurch ganz regelmaBig zwei "alkalische" oder "Flilssigkeitstage" mit 
zwei "sauren" oder "Trockentagen" abo An diesen sauren Tagen werden 
Urotropin oder verwandte Praparate gegeben. 

An den alkalischen Tagen findet eine sehr reichliche Zufuhr alkalischer 
Fliissigkeit (s. 0.) statt. Gleichzeitig verordnet man basische Kost (Milch, 
Gemiise, Obst, Mehlspeisen, Zucker), ferner kann zum Alkalisieren des Urins 
tgl. 10-30 g Natrium bicarbonicum gegeben werden. 

An den sauren Tagen wird am zweckmaBigsten Ammonium chloratum 
(3mal tgl. 1,0) verordnet. Gleichzeitig ist eine Einschrankung der gesamten 
Fliissigkeitszufuhr und eine saure Kost (Hafermehl, Fleisch, Fisch, Eier) zu 
emp£ehlen. 

Von inneren Mitteln wird an diesen sauren Tagen das Einnehmen von Uro­
tropin (Hexamethylentetramin, 2-3 g tgl. in Pulvern zu 0,5-1,0) empfohlen. 
Auch Hexal (Urotropin und Salizylsaure), Neohexal (Urotropin und Sulfo­
salizylsaure), Helmitol (Urotropin und Zitronensaure), Borovertin (Urotropin 
und Borsaure) konnen verwendet werden. Myrmalyd (Urotropin und Ameisen­
saure) hat sich uns oft als wirksam erwiesen. 

Die Eigenschaft des Urotropina als Harndesinfizienz tritt nurbei Spaltung des Hexa­
methylentetramins in Formaldehyd (und Ammoniak) auf. Nur bei 8aurer Reaktion 
des Hams geht diese Abspaltung in starkerem MaBe vor sich. Auf dieser Erwiigung 
beruht bei der Pyelitis- und Cystitisbehandlung die Darreichung der Urotropinpraparate 
an ,,8auren" Tagen. 

Man gibt an zwei "sauren" oder "Trockentagen", an denen die Fliissigkeitseinnahme 
stark eingeschrankt wird, 

am 1. Tag dreimal 1 g Ammonium chloratum in Kapseln und dreimal 1 g Urotropin, 
" 2." dreimal 1 g" " "" dreimal 1 g " 

An den zwei darauffolgenden "Flu8sigkeitBtagen", die zur Ausschwemmung und zum 
Alkalischmachen des Harns dienen, wird reichlich Fliissigkeit (insbesondere Fachinger 
Wasser,-Lindenbliitentee usw.) gereicht (s.o.). In der Folge wechseln mehrmals zwei 
"Dur8ttage" mit zwei "Trinktagen" abo Diese Vorschrift kann natiirlich von Fall zu 
Fall abgeandert werden. 

Oft wirkt Oylotropin (Urotropin mit Salizylsaure und Koffein), 5 ccm 
intravenos gegeben, gut. Seltener kommen Salol (2-3mal tgl. 1 g), Bor­
saure (0,3-0,5 3mal tgl.), Kampfersiiure u. a. zur Anwendung. Auch Ampho­
tropin (Urotropin und Kampfersaure, 3mal tgl. 1-2 Tabl. zu 0,5 g) kann 
versucht werden. In manchen Fallen leistet N eotropin, ein antibakterielles 
Farbstoffpraparat (3mal tgl. 1 Dragee zu 0,1), gute Dienste. Der Farbstoff 
Pyridium scheint nicht besser zu wirken. Ferner erfreuen sich Pflanzentees 
(Barentraubenbliitter, Birkenbliitter u. a.) groBer Beliebtheit bei der"Behand­
lung der Pyelitis. Folia uvae ursi werden als Tee (2mal tgl. 1 Tasse) oder 
als Decoct. Folior. uvae ursi 10,0: 100,0 (2mal tgl. 1 EBI.) verordnet. 

N eosalvarsan- und auch Trypaflavininjektionen scheinen bei der gonorrhoi­
schen Pyelitis mitunter von auffallend giinstiger Wirkung zu sein. Bei chro­
nischer Pyelitis gonorrhoischen Ursprungs oder bei hartnackiger Coli-, Sta­
phylokokken- und Streptokokken-Pyelitis sind NierenbeckenspUlungen mit 
Argentum nitricum 1: 5000 bis 1: 200 oder Argolaval 1: 5000 bis 1: 100, von 
geiibten Facharzten ausgefiihrt, mitunter von ausgezeichneter Wirkung. Bei 
Oolipyelitis kann in hartnackigen Fallen auch eine Behandlung mit einer aus 
dem eigenen Colibazillenstamm hergestellten Vakzine von Erfolg sein. Diese 
wird aller 4-5 Tage in steigenden Mengen subkutan injiziert. Bei der Pyelitis 
gravidarum empfiehlt sich neben Bettruhe und Lagern auf die linke Seite 
zur Beseitigung der haufig vorliegenden Kompression des rechten Ureters 
die Durchfiihrung der oben beschriebenen Wechseltage. 



Nephrolithiasis. 87 

Ortliche Anwendungen in der Nierengegend (warme Umschlage, Heizkissen) 
sind bei starkeren Schmerzen angezeigt. Gute Dienste leisten zuweilen warme 
Bader. Blasentenesmen werden durch Suppositorien mit Extract. Belladon­
nae 0,03 und Extracti Opii 0,03 schnell gebessert. 

Zweites Kapitel. 

Die Nierensteine (Nephrolithiasis). 
ltiologie. Die Konkrementniederschlage von Harnbestandteilen, die sich 

im Nierenbecken bilden und von hier aus mit dem Harn ausgeschieden wer­
den konnen, werden je nach ihrer GroBe und Beschaffenheit als Nierensand 
(feine, pulverformige Niederschlage), NierengriefJ ("gravelle", Konkrement­
korner etwa von der GroBe der gewohnlichen groberen Sandkorner, die den 
Ureter meist noch ohne besondere Schwierigkeit durchgleiten konnen) oder 
als Nierensteine (groBere Konkrementbildungen) bezeichnet. Die Nierensteine 
zeigen etwa die· GroBe eines Hirsekorns oder einer Erbse, doch kommen 
gelegentlich groBere Steine vor, sogar formliche Abgiisse des Nierenbeckens. 
Gewohnlich befinden sich die Steine nur in einer Niere, doch konnen auch 
beide Nieren befallen sein. 

Was die chemische Beschaffenheit der Nierenkonkremente anbetrifft, so bestehen sie am 
haufigsten aus Harnsuure und hamsauren Salzen (Uratsteine). Die Harnsauresteine sind 
hart, haben eine braunrote oder schwarzliche Farbe, zeigen eine kristallinische, bei den 
groBeren Steinen meist deutlich geschichtete Bruchflache und eine im ganzen glatte, 
wenn auch unregelmaBig geformte Oberflache. Zerreibt man einen kleinen Teil des 
Steines, und dampft man das Pulver in einer Porzelianschale mit etwas konzen­
trierter Salpetersaure bis zum Eintrocknen ein, so entsteht auf Zusatz von Am­
moniak ein purpurroter Fleck, dessen Farbe sich bei Zusatz von Natronlauge in 
Violett verwandelt (Murexidprobe auf Harnsaure). Seltener bestehen die Nieren­
konkremente aus oxalsaurem Katie. Die Oxalatsteine sind auBerst hart, haben eine 
dunkelbraune, fast schwarzliche Farbe und eine hockrige, oft mit alierlei Fortsatzen 
versehene Oberflache, weshalb sie haufig "Maulbeersteine" genannt werden. Ihre Bruch­
nache zeigt zuweilen eine radiare, niemals eine geschichtete Anordnung. Nicht selten 
kommen auch Steine vor, die aus abwechselnden Lagen von Harnsaure und oxalsaurem 
Kalk bestehen oder einen Kern aus Hamsaure und einen Mantel aus oxalsaurem Kalk 
haben. Eine andere Gattung von Nierenkonkrementen sind die Phosphatsteine. Jedoch 
handelt es sich hierbei nur selten um Steine, die ausschlieBlich aus basisch phosphorsaurem 
Kalk oder aus phosphorsaurer Ammoniakmagnesia bestehen, haufiger um sekundare, 
in alkalischem Ham entstandene Auflagerungen von Phosphatschichten auf urspriingliche 
Hamsauresteine oder Maulbeersteine. Auch die reinen oder mit etwas kohlensaurem 
Kalk untermischten Phosphatsteine sind meist sekundare Steinbildungen bei vorher­
gehender Eiterung im Nierenbecken und alkalischer Zersetzung des Hams. Sie haben 
eine grauweille Farbung und sind ziemlich weich, mit dem Finger zerdriickbar. Die 
groBten Phosphatsteine findet man in der Regel nicht im Nierenbecken, sondern in der 
Harnblase. Doch kommen auch im Nierenbecken Phosphatsteine ohne Hamsaurekern 
vor. Aile sonstigen Steinbildungen - heligeibe Oystinsteine1) mit wachsartig glanzender 
Oberflache, Xanthinsteine, Indigosteine, Karbonatsteine - sind auBerordentlich selten. 

Die naheren Ursachen der primaren Steinbildung im Nierenbecken sind 
nicht genau bekannt. Zum Zustandekommen eines Steines ist ein organisches 
Gerilst, "EiweifJstroma", notig, in das sich die aus dem Harn ausfallenden 
Steinbildner ablagern, und das sie inkrustieren. Die erste Veranlassung ffir die 
Bildung des EiweiBstromas geben Epithelfetzen, Schleim- und Blutgerinnsel, 
Bakterienklumpen, Parasiteneier usw. Um diese Massen als Kerne bildet sich 

1) Das Cystin ist ein Spaltungsprodukt der schwefelhaltigen EiweiJ3korper und wird 
gewohnlich im Korper weiter zersetzt. In einzelnen Familien kommt die Cystinurie ala 
eigentiimIiche Anomalie des Stoffwechsels vor (so u.). 
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die Geriistsubstanz durch Ausfallung eiweifJartiger Kolloide aus dem Harn, da 
aIle genannten Korper eine gemeinsame physikalische Eigenschaft haben, nam­
lich die dem Harn fremde Oberflache (LICHTWlTZ). Die im Harn vorhandenen 
steinbildenden chemischen Substanzen inkrustieren dann das an solchen Ober­
flachen angereicherte gerinnende Kolloid. Durch fortdauernde Wiederholung 
der Kolloidfallung und der Inkrustierung entstehen die geschichteten Steine. 

Die Steinbildner fallen aus dem Harn aus. Die Harnsaure entsteht aus 
den EiweiBsubstanzen der Zellkerne, den sogenannten Nukleinen. Insbeson­
dere scheint ein vermehrter Zerfall der Leukozyten mit einer Steigerung 
der Harnsaureausscheidung verbunden zu sein. Die Bildung fester Nieder­
schlage der Harnsaure ist an eine stark saure Beschaffenheit des Harns ge. 
bunden. Die Oxalsaure im Harn stammt zum groBten Teil aus der mit der 
vegetabilischen Nahrung in den Korper eingefiihrten Oxalsaure, zum Teil ent­
steht sie aber. auch vielIeicht aus der Zersetzung von EiweiBkorpern. Das 
Ausfallen von Kalkoxalatkristallen im sauren Harn neben Harnsaurekri­
stalleD ist bekanntlich ein sehr haufiges Vorkommnis, wahrend die eigent­
liche Steinbildung aus Oxalaten ziemlich selten ist. Die Ursache der Aus­
scheidung von Phosphatkonkrementen kann nur in einer eintretenden alkalischen 
Reaktion des Harns gesucht werden. Hier gehen also wohl stets eine Erkran­
kung des Nierenbeckens und das Eindringen von Erregern der alka.lischen 
Harngarung der Entstehung der Konkremente vorher. 

In bezug auf die pradisponierenden Ursachen zur Steinbildung ist vor 
allem zu erwahnen, daB diese nicht selten schon bei K indern vorkommt, 
am haufigsten aber im 3.-4. Lebensjahrzehnt. Manner zeigen eine gro/lere 
Neigung zu Nierensteinen als Frauen. Eine gewisse Rolle scheint auch die 
Erblichkeit zu spielen, da schon wiederholt die Steinkrankheit bei verschie­
denen Mitgliedern derselben Familie beobachtet worden ist. Die vielfachen 
Beziehungen, die man zwischen der Steinbildung und gewissen Verhaltnissen 
der Lebensweise und der Ernahrung vermutet hat, entbehren noch der sicheren 
Begriindung. Wichtig ist, daB bei Ratten, deren Nahrung kein Vitamin A 
entMlt, haufig Phosphat- und Oxalatsteine in Nierenbecken und Harnblase 
auftreten. Beim Menschen soIl jede einseitige Ernahrung die Steinbildung in 
den Harnwegen begiinstigen. Einseitiger Gebrauch von vegetabilischen Nah­
rungsmitteln soIl bei Oxalatsteinen in Betracht kommen. Bei harnsauren 
Steinen wird in dieser Beziehung eine iibermaBige Fleischnahrung beschuldigt, 
in anderen Fallen der reichliche GenuB von sauren jungen Weinen, von kalk­
haltigem Trinkwasser u. dgl. Auffallend ist es, daB die Steinkrankheit in 
manchen Landern und Gegenden (England, inneres RuBland, Holland, Tiirkei, 
in Deutschland angeblich Siidbayern) haufiger vorkommt als in anderen. 
In den Nachkriegsjahren hat man im Deutschen Reich eine auffallende Zu­
nahme des Nierensteinleidens beobachtet. - lJber die wichtigen, aber frei­
lich noch wenig aufgeklarten Beziehungen der Steinbildung zu anderen Stoff­
wechselstorungen, insbesondere zur allgemeinen "harnsauren Diathese", ver­
gleiche man das Kapitel iiber die Gicht. 

Die durcb die Nierensteine verursacbten anatomiscben Veranderungen. Die An­
wesenheit von Konkrementen im Nierenbecken ruft nicht immer, aber doch haufig, 
eine 8ekundare bakterielle Infektion und infolge davon eine Pyeliti8 hervor. Diese kann 
aIle Grade von einer einfachen katarrhalischen bis zu einer stark eitrigen Entziindung 
der Nierenbeckenschleimhaut zeigen. Infolge der mechanischen Reizung kommt es dabci 
verhii.ltnismaBig oft zu kleinen oder gro/leren Hiimorrhagien. Hat sich eine schwere eitrige 
Pyelitis entwickelt, so kann diese aIle Folgezustande nach sich ziehen, die wir friiher 
kennen gelernt haben. Der Vorgang kann in schweren Fallen auf die Nieren iibergreifen, 
es entsteht eine Pyelonephriti8 mit eitriger Einschmelzung des Nierengewebes und unter 
Umstanden sogar eine Perinephritis mit ausgedehnter Eiterung in der Umgebung der 
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Niere, zuweilen mit Durchbruch in die Nachbarorgane usw. Sind die Nierensteine vorher 
nach auBen gelangt, so werden sie, obgleich sie den eigentlichen Ausgangspunkt des Leidens 
bilden, bei der Sektion nicht mehr gefunden. Nicht selten ist aber die EiterhOhle noch 
ganz mit Steinen gefiillt. 

Ein zweiter sich zuweilen ausbildender wichtiger Folgezustand der Nierensteine ist 
die Hydronephr08e (s. d.). Sie entsteht, wenn ein groBer Stein den Eingang aus dem 
Nierenbecken in den Ureter verlegt, oder wenn ein kleiner Stein im Ureter dauernd stackeD 
bleibt und hier den Durchgang fiir den Harn vollig absperrt. In diesem Falle kann 
es iibrigens auch zur Drucknekrose und Perforation des Ureters kommen. Selbstverstiind. 
lich konnen sich auch Entziindung und Hydronephrose (Pyonephr08e) miteinander ver· 
einigen. 

Klinisehe Symptome. Kommt es in den Harnwegen nur zur Bildung von 
Nierensand oder NierengrieB, so ist dieser Zustand manchmal iiberhaupt 
nicht mit irgendwelchen Beschwerden verbunden. Die kleinen Korner wer· 
den von dem Harn fortgespiilt und entleert, wobei hochstens zuweilen 
leichte S<,hmerzen in der Nierengegend und im Leib auftreten. Aber auch 
groBere Steine konnen ganz oder fast ganz symptomlos sein, wenn sie zu 
keinen besonderen Folgen AnlaB geben. 

Die Symptome der Nephrolithiasis hangen teils von der Anwesenheit der 
Nierensteine als solchen, teils von der etwaigen 8ekundaren Intektion des 
Nierenbeckens und der iibrigen Harnwege abo Die unmittelbaren Folgen 
der Nierensteine bestehen in der mechanischen Reizung des Nierenbeckens 
oder in der Einklemmung eines Steines im Ureter. Dieser zuletzt erwahnte 
Vorgang ruft ahnlich wie das Geschehen bei der Einklemmung eines 
Gallensteines das diagnostisch wichtigste Symptom der Nierensteine her­
vor: die Schmerzen, die sogenannte N ierensteinkolik. Ein derartiger 
Kolikanfall tritt zuweilen ganz plOtzlich und unerwartet auf; in anderen 
Fallen wird er durch irgendeine Gelegenheitsursache (Springen, Laufen, 
Fahren, Reiten u. dgl.) hervorgerufen. Der Schmerz erreicht oft eine furcht· 
bar qualende Starke; er strahlt vom Riicken und von den Seitenteilen 
des Leibes langs der Richtung der Ureteren nach unten und oft auch nach 
oben aus, verbreitet sich besonders gegen die Blase, die Hoden, bis in die 
Oberschenkel, nach oben den Riicken hinauf. Gegen Druck empfindlich ist 
besonders oft eine der Kriimmung des Ureters entsprechende Stelle des Leibes, 
die rechts fast ganz mit dem MAcBURNEYSchen Punkt iibereinstimmt. Be­
achtenswert ist auch die nicht selten vorhandene Druckempfindlichkeit 
deR gleichseitigen Hodens. Sehr haufig besteht tlbelkeit und wiederholtes 
Erbrechen. Der Stukl ist angehalten, die Flatus gehen nicht ab, so daB der 
Darm leicht meteoristisch aufgetrieben und empfindlich wird. Der Pul8 ist be­
schleunigt und oft ungewohnlich gespannt, die Temperatur gewohnlich etwas 
erhoht. Selten beobachtet man Schiittelfrost. Bei starkeren Anfallen tritt 
oft ein allgemeiner KollaP8ZU8tand mit kleinem, raschem PuIs, kaltem SchweiB 
und Ohnmachtsanwandlungen ein. Der Harn wird meist in sparlicher Menge, 
aber unter haufigem, schmerzhaftem Harndrang entleert. Zuweilen ist er 
an Menge und Beschaffenheit aber auch fast ganz normal, wenn er ausschlieB· 
lich von der anderen, freigebliebenen Niere herstammt. Oligurie oder selbst 
volls1iindige Anurie mit ihren lebensgefahrlichen Folgen treten regelmaBig 
dann ein, wenn beide Ureteren verstopft sind. Auch bei nur einseitiger Stein· 
einklemmung kann jedoch die Harnentleerung infolge einer auf noch un­
bekannte Weise eintretenden re£lektorischen Hemmung der Nierensekretion in 
der anderen Niere gering sein oder fast ganz aufhoren. Man hat schon wieder· 
holt bpi einseitiger Nierensteineinklemmung eine fast vollige bis zu 8 Tagen 
und langer anhaltende Anurie beobachtet. In diesen Fallen besteht die 
Gefahr der Uramie, obwohl es auffallend ist, wie selten diese gerade bei Stein. 
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einklemmung eintritt. Stets muB eine genaue Untersuchung des Harns vor­
genommen werden. Auch wenn der Harn makroskopisch normal zu sein 
scheint, ergibt die mikroskopische Untersuchung des Harnsediments oft 
einige Leukozyten und rote Blutkorperchen, vereinzelte hyaline Zylinder und 
namentlich oft Kristalle von Harnsaure. Auch starkerer, schon mit bloBem 
Auge erkennbarer Blutgehalt de8 Harns kann namentlich gegen Ende des 
Anfalls auftreten. - Die Dauer der Nierensteinkolik hangt von der Dauer der 
Einklemmung ab ; sie kann wenige Stunden oder mehrere Tage betragen. Nicht 
selten endet der Anfall mit dem Abgang des Steines nach auBen. Haufig tritt 
nach dem Aufhoren des Anfalls eine starkere (reflektorische 1) Polyurie auf. 

In der Zeit zwischen den einzelnf'n Anfallen befinden sich manche Kranke 
fast ganz wohl, wahrend bei anderen leichtere Symptome von Kreuz- und 
Ruckenschmerzen, zuweilen auch ausgesprochen in die Gegend der einen 
Niere lokalisiert, ferner gastro-intestinale Storungen, haufigerer Harndrang 
u. dgl. dauernd fortbestehen. Namentlich bei korperlichen Bewegungen und 
Erschutterungen (Eisenbahnfahren u. a.) steigern sich die Beschwerden. Dann 
kann auch leichter Blutgehalt des Harns eintreten. Gerade der hiiufige Blut­
gehalt de8 H arns infolge der mechani8chen Verletzungen der Schleimhaut de8 
Nierenbecken8 i8t eine fur die Nephrolithia8i8 kennzeichnende Er8cheinung. 
Vielfaltiger werden die Erscheinungen, wenn sich zur einfachen Nephro­
lithiasis noch eine infektiOs-entzundliche Erkrankung des Nierenbeckens hin­
zugesellt (Pyeliti8 calculo8a). Jeder starkere Eitergehalt des Harns weist 
unzweideutig auf eine derartige Komplikation hin. Noch schwerer werden 
die Krankheitserscheinungen, wenn es zu einer starkeren eitrigen Pyeliti8 
und Pyelonephriti8 kommt. Die Einzelheiten (Schmerzen, Fieber, Geschwulst­
bildung, Perforation nach innen oder nach auBen) brauchen nicht noch einmal 
besprochen zu werden, da sie mit dem fruher Gesagten (siehe das vorige 
Kapitel) ubereinstimmen. Der Symptomatologie der H ydronephro8e ist weiter 
unten ein besonderes Kapitel gewidmet. 

Der Ge8amtverlauf der Nephrolithiasis ist in der Regel sehr chronisch. 
Da die Neigung zur Steinbildung meist fortbesteht, und da auch die einmal 
entstandenen Folgezustande lange anhalten konnen, so entwickelt sich haufig 
ein langwieriger Krankheitszustand, der sich in wechselnder Weise und 
mit mannigfachen Verschlimmerungen und Besserungen aus Kolikanfallen, 
Blutungen, pyelocystischen Beschwerden usw. zusammensetzt. In manchen 
Fallen kann eine vollstandige Heilung erfolgen. Die vorhandenen Steine 
werden entleert, neue werden nicht gebildet, die entstandene Pyelitis verliert 
sich, und damit horen naturlich auch aIle Krankheitserscheinungen dauernd 
auf. Andererseits schlieBt die Nephrolithiasis aber auch eine Anzahl von 
Gefahren in sich, die das Leben ernstlich bedrohen. Diese bestehen, von der 
seltenen Uramie abgesehen, vor allem in der Entwicklung von Pyelonephriti8 
und von ausgedehllten Eiterungen und allgemeinem Krafteverfall, septischen 
Zustanden usw. Eine mogliche Gefahr bei derartigen chronischen Eiterungen 
liegt auch in dem Auftreten einer allgemeinen Amyloiddegeneration der inneren 
Organe. 

Unter den vorkommenden Komplikationen von seiten anderer Organe ist 
wichtig, daB zuweilen Gallen8teine und N ieren8teine bei einem und demselben 
Kranken gefunden werden. Auch an die Kombination von Nierensteinen 
mit gichti8chen Erkrankungen (s. d.) und anderen Konstitutionskrankheiten 
(Diabetes, Arteriosklerose) ist hier noch einmal zu erinnern. 

Diagnose. Sind typische Anfalle von N ierenkolik mit Abgang von Steinen 
bereits wiederholt aufgetreten, oder verbinden sich die Kolikanfalle mit aus-
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Abb. 1. Steine im Becken und in den Abb . 2. Oxalat,tein jm rechten 
KeIchen der rechten Niere. Nierenbecken. 

A bb. 3. Hypernephrom (Operation). Das 
mit Kontrastfiillung dargest ellte Nieren· 
becken wird durch den im oberen Teil 
der Niere sitzenden Tumor naeh aullen 

und IInten verdriingt. 

Abb. 5. Blasenstein, der fast die ganze Hamblnse 
ausfiillt (durch Operation entfemt). 

Abb. 4. Nierenstein. MitKontrastfiillung 
dargest elltes Nierenbecken. 1m untersten 
Kelch eine Aufhellung jm Fiillungsschat· 

ten dutch eincn Nierenstejn (Pfeil). 

Abb. 6. St ein (Pfeil) im Uret er kurz vor des~en Ein· 
miindung in die H amblase. Neben dem Stein Ureter· 
sonde. Oberhalb des eingeklemmten Steines ist der 
Ureter stark erweitert. Kontrastfiillung der Hamblase 

und des Ureters. 
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gesprochenem Blut- und Eitergehalt des Harns, so hat die Diagnose der Nephro­
lithiasis keine Schwierigkeit. Anders ist es dagegen in den Fallen, wo noch 
niemals Steine abgegangen sind und die Kranken nur iiber Schmerzen, gastro­
intestinale Storungen u. dgl. klagen. Hier handelt es sich vor allem darum, 
neben den anderen in Betracht zu ziehenden Krankheiten von vornherein 
auch an die Moglichkeit von Nierensteinen zu denken und die Anamnese und 
Untersuchung danach zu richten. Schwierig ist namentlich oft die Unter­
scheidung von Gallensteinkoliken, von rezidivierenden Erkrankungen des 
Wurmfortsatzes, vom akuten DarmverschluB, von rein nervosen Storungen 
u. dgl. Auf aIle Einzelheiten der Differentialdiagnose kann hier nicht noch 
einmal eingegangen werden. Die Hauptsache ist immer wieder: an alles 
denken, sorgfaltig ausfragen und genau untersuchen! Die Annahme einer 
Nephrolithiasis stiitzt sich dann vor allem auf die genaue Beriicksichtigung 
der Art der Schmerzen (Ausstrahlen in die Blase und Geschlechtsteile), 
die Druckempfindlichkeit der Nierengegend und des Ureters, den haufigen 
Harndrang bei bestehender Oligurie, die vermehrte Pulsspannung und vor 
allem auf die genaue mikroskopische Untersuchung des Harns (Erythrozyten, 
Leukozyten, einzelne hyaline Zylinder, Harnsaurekristalle). Oft kann natiir­
lich erst eine langere Beobachtung des Krankheitsfalles die sichere Diagnose 
ermoglichen. 

Von groBer Wichtigkeit ist es, namentlich in bezug auf eine etwaige ope­
rative Behandlung, festzustellen, welche Niere der Sitz des Leidens ist, und 
dann ob die andere Niere noch vollig gesund ist oder nicht. Bei der Beur­
teilung dieser Fragen muB man sich zunachst von dem hauptsachlichsten 
Sitz der Schmerzen, von dem Verhalten des Harns (Zunahme seines Eiter­
gehalts durch Druck auf die kranke Niere, zeitweilige Entleerung normalen 
Harns bei Verstopfung des Ureters auf der kranken Seite u. a.) und von den 
etwaigen Ergebnissen der auBeren Untersuchung (Schmerzhaftigkeit, etwaige 
Tumorbildung bei Hydronephrose u. dgl.) leiten lassen. In allen Fallen ist 
eine fachiirztliche Untersuchung mit Hille der Cystoskopie, der getrennten 
Untersuchung des von jeder Niere abgesonderten Harns u. a. notwendig. 
Den groBten Fortschritt hat die Diagnose der Nephrolithiasis durch die 
Einfiihrung und Ausbildung der Rontgenuntersuchung erfahren. Diese darf 
heutzutage in keinem verdachtigen Fall unterbleiben. Rontgenaufnahmen 
lassen die Anwesenheit von Nierensteinen und auch Sitz, GroBe und Zahl 
der Steine, wenn auch nicht in allen, so doch in sehr vielen Fallen, erkennen. 
Wertvolle Aufschliisse gibt die Pyelographie nach Kontrastfiillung des Nieren­
beckens vom Ureter aus oder durch intravenose Injektion von Kontrast­
mitteln. 

Therapie. Da die aus Harnsaure bestehenden Steinbildungen die bei weitem 
haufigsten sind, so beziehen sich auch die meisten der bei der Nephrolithiasis 
iiblichen Heilverfahren zunachst auf diese. 

1st bei einem Kranken die N eigung zur HarngrieBbildung festgestellt, oder 
sind schwerere Symptome der Nephrolithiasis eingetreten, so hat man zu­
nachst eine Anzahl von allgemeinen diatetischen Vorschriften zu machen, welche 
die Harnsaurebildung beschranken und die Loslichkeit der gebildeten Harn­
saure nach Moglichkeit fordern sollen. Ohne uns auf theoretische Uber­
legungen einzulassen, geben wir im folgenden die als praktisch erwiesenen 
MaBregeln wieder. Zunachst ist iede ubermafJige Zufuhr von Nahrungsmitteln 
uberhaupt und namentlich eine zu reichliche Fleischnahrung zu verbieten. 
Nukleinreiche Speisen (Leber, Kalbsbries, Kalbsniere u. dgl.) sind vollstandig 
zu vermeiden. Den Kranken ist eine vorherrschend vegetabilische Diat 
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(reichlich Obst und Gemuse) , maBiger FleischgenuB, auBerdem auch Milch 
zu empfehlen. Alkoholische Getranke diirfen gar nicht oder nur in ge­
ringer Menge, saure Speisen und Getranke iiberhaupt nicht genossen werden. 
ZweckmaBig ist e!'l, durch regelmaBige Korperwagungen die Nahrungszufuhr zu 
beaufsichtigen, urn bei allen normal genahrten Personen jeden weiteren Ansatz 
zu vermeiden, bei Fettleibigen eine Abnahme des Korpergewichts zu erzielen. 
AuBerdem sollen, soweit es der Allgemeinzustand der Kranken erlaubt, regel­
maBige Korperbewegung und Muskelarbeit (Turnen, Sagen, Gartenarbeit usw.), 
sowie del' haufige"' Gebrauch warmer Bader (Solbader, Radiumbader) den 
Stoffverbrauch fOrdern, und endlich muB durch eine reichliche Flilssigkeits­
zujuhr der Harn verdiinnt und somit sein Losungsvermogen erhoht werden. 

Mit der reichlichen Durchspiilung der Nieren verbindet man meist auch 
die Absicht, die saure Reaktion des Harns durch Zujuhr von Alkalien herab­
zusetzen und damit die Niederschlage der Harnsaure moglichst zu erschweren. 
Hieraus ergibt sich die bei der Nephrolithiasis sehr verbreitete Anwendung 
der Alkalien und alkulischen Mineralwasser. Durch Versuche hat man in der 
Tat nachzuweisen verruocht, daB der Barn nach dem Gebrauch derartiger 
Wasser und Arzncimittel ein gesteigertes Losungsvermogen fiir Harnsaure 
erhalt. Am einfachsten ist es, wenn man Natrium biphosphoricum (taglich 
5-15 g) odeI' besser Natrium bicarbonicum (5-10 g) oder endlich das be­
son deI's empfohlene Lithium carbonicum (mehrmals taglich 0,1-0,5) in reich­
lichen Mengen von einfachem Wasser, kohlensaurem Wasser oder Frucht­
limonade auflosen und von den Kranken trinken laBt. Auch Mischungen 
der genannten Mittel (z. B. Natr. bicarb. 0,5, Lithion carbon. efferv. 
0,25, Kal. citric. 1,0) odeI' das sogenannte Uricedin, aus Natrium- und 
Lithiumcitrat, Natriumsulfat und Chlornatrium bestehend (davon mehr­
rna Is taglich 1,0) und auBerdem die Magnesia borocitrica (dreimal taglich ein 
Tee16ffel in Sodawasser mit Zucker) werden oft mit gutem Erfolg angewandt. 
Von den natiirlichen Mineralwassern sind die Quellen von Fachingen, W ildungen 
(Georg Victor-Quelle), Bruckenau, Salzbrunn, N euenahr, Vichy, Karlsbad 
u. a. am meisten in Gehrauch. Die natiirlichen Lithionwasser (AfJmanns­
hausen, Salzschlirj) enthalten so geringe Mengen des Lithionsalzes, dall man 
ihnen im allgemeinen die kunstlichen Lithionwasser vorziehen wird. Doch hat 
sich namentlich die Salzschlirfer Bonifaziusquelle einen grollen Ruf bei allen 
auf harnsaurer Diathese beruhenden Erkrankungen erworben. 

Die Versuche, durch Zufuhr bestimmter chemischer Substanzen die Los­
lichkeitsverhaltnisse fUr die Harnsaure zu erhohen, haben trotz vielfacher Be­
miihungen nicht zu eindeutigen Ergebnissen gefiihrt. Die im menschlichen 
Korper obwaltenden Bedingungen sind eben wesentlich andere als im 
Reagenzglas. Das mehl'fach empfohlene Piperazin (1,0-3,0 taglich) hat 
sich als wenig wirksam erwiesen, und auch mit dem Lysidin (1,0-4,0 taglich), 
dem Urotropin (taglich 1,0-1,5 in Wasser) u. a. sind bei der Nephrolithiasis 
noch keine sicheren Erfolge erzielt worden. Immerhin sind weitere Versuche 
mit diesen Mitteln, vor allen dem Urotropin, nicht unberechtigt. 

Sehr wichtig ist die symptomatische Behandlung. Insofern sie sich auf 
den begleitenden N ierenbecken- und Blasenkatarrh beziehen muB, kann auf die 
betreffenden Kapitel dieses Buches verwiesen werden. Bei Nierenblutungen 
konnen intravenose Injektionen von Chlorkalzium- oder lU%iger NaCl-Losung 
oder subkutane Gelatineinjektionen (100-150 g einer sterilisierten 1-2 %igen 
Lasung) oder auch die innerliche Darreichung einer etwa 5%igen Gelatine­
abkochung (durch Zusatz von Himbeersaft schmackhaft gemacht) versucht 
werden. Am besten ist es abel', sich darauf zu beschranken, Bettruhe zu 
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verordnen. In del' Ruhe horen auch heftige Nierenblutungen fast immer 
von selbst auf. Von groBer praktischer Bedeutung ist die Behandlung del' 
Kolikanfa,zle. Sie erfordern Atropin und Narkotika (Morphium, Dilaudid odeI' 
Pantopon) innerlich, in Form von Suppositorien, odeI' bei sehr heftigen 
Schmerzen am besten subkutan. AuBerdem wirken warme Bader, warme 
Umschlage, narkotische Einreibungen (Chloroformol) oft mildernd ein. Manche 
Kranke empfinden eine Erleichterung ihrer Schmerzen durch Hochlagerung 
des Beckens und tiefe Lage des Rumpfes. Vibrations massage del' Nieren­
gegend und vorsichtiges nach abwarts Massieren langs des Ureters wird 
von einigen Arzten empfohlen, abel' nicht immer von den Kranken gut ver­
tragen. 

Bei Uretersteinen bis zu ErbsengroBe kann mit Erfolg versucht werden, 
den Steinabgang kunstlich zu erzielen. In etwa 75 % del' FaIle gelingt dies 
mit Mitteln del' inneren Therapie. Ein Erfolg ist VOl' allem von del' Dar­
reichung von Glyzerin (1-2 EBloffel in 1-2 Liter Tee odeI' von 200 g in 
1 Liter Himbeerwasser bei moglichst langer Zuruckhaltung des Urins und 
dann plotzIicher Entleerung) zu erwarten. Man spritzt gleichzeitig 1-2 ccm 
Hypophysin subkutan ein. Dabei auftretende Koliken konnen durch Papa­
vydrinzapfchen gemildel't werden. 1st Glyzerin unwirksam, kann Enatin ver­
sucht werden. Dieses besteht aus 01. Terebinthinae, 01. Juniperi, 01. Menthae 
pip. und einem sulfurierten 01 und wird in weichen Gelatinekapseln verab­
folgt. Grundliche Entleerung des Darms durch Abfuhrmittel odeI' durch hohe 
Einlaufe und mehrfache Anwendung des subaqualen Darmbades befordern 
die Darmperistaltik und den.Durchtritt eines nicht zu groBen Steines. Ureter­
steine konnen mitunter auch durch einen Ureterenkatheter gelockert und del' 
Steinabgang durch Einspritzen von Glyzerin in den Ureter in Gang gebracht 
werden. 

Ein operativer Eingrift ist bei sekundar infizierten Nierenbecken, die sich 
durch Fieber und Pyurie auBern, anzuraten. Auch bei Einklemmung eines 
groBen Uretersteines nahe am Nierenbecken, bei betrachtlich erweitertem 
Nierenbecken, ferner bei lange bestehenden schweren Nierenblutungen und 
bei immer wiederkehrenden heftigen Kolikschmerzen ist die Operation 
(Pyelotomie, Nephrotomie odeI' Nephrektomie) angezeigt. Wichtig ist weiterhin 
ein rechtzeitiger chirurgischer Eingriff in den gefahrlichen Fallen, wo bei 
Nephrolithiasis unter heftigen Schmerzen eine andauernde, fast vollige 
Anurie eintritt. Halt die Anurie langeI' als 2-3 Tage an, so ist die Operation 
meist notwendig. 

Das bisher Gesagte gilt, wie erwahnt, vorzugsweise fur die Behandlung del' 
harnsauren Steine. Bei Oxalatsteinen (Nachweis von Oxalatkristallen im Harn­
sediment) ist die Einschrankung del' vegetabilischen Nahrung geboten. VOl' allem 
darf kein Spinat, Sauerampfer, Rhabarbar, keinBlattgemuse und keinKakao ge­
nossen werden. Auch bei Oxalatsteinen hat sich del' Gebrauch alkalischer Wasser 
bewahrt. Besondere Vorschriften fur die Behandlung etwaiger Oystinsteine 
kennen wir nicht. Dagegen ist beim Vorhandensein von Phosphatsteinen, die sich 
nul' aus alkalischem Harn niederschlagen konnen, die Anwendung von Sauren, 
von Milchsaure (0,5-1,0 innerlich in waBriger Losung) und Salizylsaure, ferner 
insbesondere von Salzsaure und Phosphorsaure zu empfehlen. Die Hauptsache 
wird freilich bei Phosphatsteinen stets die Behandlung des del' Steinbildung 
zugrunde liegenden Leidens del' Harnwege sein. 
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Drittes Kapitel. 

Die Tuberkulose der Nieren und der Urogenitalorgane. 
Xtiologie und pathologische Anatomie. Bei der Anwesenheit der ver­

schiedensten tuberku16sen Herde im Korper konnen Tuberkelbazillen aut dem 
Wege des Blutstroms in die Nieren gelangen und hier eine tuberkulose Er­
krankung veranlassen. Dementsprechend findet man bei der akuten Miliar­
tuberkulose, bei der Lungentuberkulose usw. ziemlich haufig in den Nieren 
einzelne oder zahlreiche miliare Tuberkel, die iiber die ganze Niere oder 
manchmal nur im Gebiete eines Arterienastes verbreitet sind. 

Wahrend die Miliartuberkulose der Niere aber ohne jede klinische Bedeutung 
ist, gibt es auch eine ausgedehnte ortliche Tuberkulose der Niere, die entweder 
auf eine oder auf beide Nieren beschrankt oder, in den spateren Stadien der 
Krankheit fast immer, mit einer tuberkulosen Erkrankung des iibrigen Harn­
apparates und der Geschlechtsorgane verbunden ist (Urogenitaltuberkulose). 
Derartige Erkrankungen kommen zuweilen im AnschluB an ausgesprochene 
vorhergehende Tuberkulose in anderen Organen, insbesondere in den Lungen, 
vor, oder sie treten als anscheinend selbstandiges Leiden auf. Die Infektion 
der Nieren mit Tuberkelbazillen erfolgt wohl fast immer aut dem Wege des Blut­
stroms, und man wird meist annehmen diirfen, daB schon vorher irgendwelche, 
wenn auch vielleicht verborgene, tuberku16se Herde im Korper vorhanden 
waren (Lungen, Bronchialdriisen, andere Lymphknoten, Knochen u. a.). 
Immerhin ist hervorzuheben, daB eine anscheinend primare, oft zunachst ein­
seitige Nierentuberkulose ohne klinisch nachweis bare Tuberkulose eines anderen 
Organs, wenn auch sehr selten, vorkommt. Bei gleichzeitiger Nieren- und 
Blasentuberkulose ist die Nierenerkrankung fast immer der primare Vorgang. 
Spater erkranken dann haufig die Prostata, die Samenblaschen und die Hoden. 
Kommen die Falle zur Sektion, so ist die Tuberkulose oft so ausgedehnt, 
daB man den Ort des ersten Beginns nicht mehr mit Sicherheit feststellen 
kann. Bei Frauen lokalisiert sich die Tuberkulose zuweilen vorherrschend in 
den Genitalorganen (Uterus- und Ovarialtuberkulose). 

Wie bei allen tuberku16sen Erkrankungen, so spielt auch bei der Urogenital­
tuberkulose die Disposition (Verbreitung tuberku16ser Erkrankungen in der 
Familie) eine nicht zu iibersehende Rolle. Bemerkenswert ist, daB vorher­
gehende gonorrhoische Erkrankungen (gonorrhoische Epididymitis, gonor­
rhoische Cystopyelitis), bei Frauen gelegentlich puerperale Pyelitiden den 
Boden fiir die tuberku16se Infektion vorbereiten. 

In den Nieren geht die tuberku16se Infiltration meist von dem Nierengewebe 
aus und nur ausnahmsweise vom Nierenbecken. Es entstehen gelbe, kasige Herde, 
die schlieBlich zerfallen und dadurch zu einer wirklichen "N ephrophthisis" fiihren. 1st 
das Nierenbecken von der Tuberkulose befallen, so werden gewohnlich die Nieren­
papillen ergriffen. Es bilden sich geschwiirige Ausbuchtungen des Nierenbeckens, und 
schlieBlich wird das ganze Nierenbecken in eine mit nekrotischem Gewebe und kasigem 
Detritus bedeckte Geschwiirsflache verwandelt. In vorgeschrittenen Fallen ist fast die 
ganze Niere zerstort. Wie oben erwahnt, ist die Erkrankung anfangs oft einseitig, spater 
ist sie aber in der Regel beiderseitig, auf der einen Seite freilich haufig weiter vorge­
schritten als auf der anderen. Zuweilen findet sich die eine Niere tuberkulos erkrankt, 
die andere sekundar amyloid entartet. 

Setzt sich die Erkrankung auf den Ureter fort, so ist seine Wandung ebenfalls tuberkulos 
infiltriert und daher verdickt, wahrend die Schleimhaut haufig zum groBten Teil in eine 
nekrotische Geschwiirsflache verwandelt ist. Ganz entsprechende Verhaltnisse find en 
sich in der Harnblase und in seltenen Fallen auch in der Harnrohre, wahrend es in der 
Prostata, den Samenbliischen und den Hoden meist zur Bildung kasiger Herde, seltener 
zum Zerfall und zum Durchbruch des tuberkulosen Granulationsgewebes kommt. 
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Klinische Symptome. Das Krankheitsbild der entwickelten und bereits 
fortgeschrittenen Nierentuberkulose entspricht in den meisten Einzelheiten 
vollstandig demjenigen einer chronischen Pyelocystitis. Die etwaigen ort­
lichen Beschwerden sind Sehmerzen in der Nieren- und Blasengegend. Diese 
konnen zuweilen eine groBe, kolikahnliche Heftigkeit annehmen, wenn durch 
zerfallende brocklige Massen eine zeitweilige Verstopfung eines Ureters 
eintritt. Wichtig ist auch der ortliche Druckschmerz' in der erkrankten Niere 
bei bimanueller Palpation. 1st auch die Blase befallen, so entsteht vermehr­
ter Harndrang und Schmerz beim Urinieren. Oft laBt ein standiger krampf­
hafter Harndrang die Kranken nicht zur Ruhe kommen. Das Fassungsvermogen 
der geschrumpften Blase sinkt auf 100 oder selbst auf 50 ccm. In manchen 
Fallen sind aber die ortlichen Beschwerden wahrend der ganzen Krankheit 
nur gering. Storungen und Veranderungen der Harnentleerung, insbesondere 
hiiu/iger Urindrang, vermehrte Harnmenge und unangenehme Ge/ilhle beim 
Wa8serla8sen, wie leichtes Brennen in der Urethra und an der Urethralmundung 
konnen die fruhsten Zeichen der Nierentuberkulose sein. Oft werden sie irr­
tumlich fiir Erscheinungen einer einfachen Cystitis gehalten. 

Die diagnostisch wichtigsten Veranderungen zeigt der Harn. Die Harn­
menge kann lange Zeit normal bleiben, haufiger ist sie vermehrt. Die Reaktion 
des Urins ist im Gegensatz zu sonstigen Cystitiden fast immer schwach sauer, 
nur wenn in schweren Fallen eine Mischinfektion eintritt, kann sie auch al­
kalisch werden. Anfangs ist der Urin noch klar, sehr bald stellt sich leichte 
Trubung ein. Fast ausnahmslos enthalt dann der Urin einen reichlichen, aus 
Leukozyten und Detritus bestehenden Bodensatz. Diagnostisch wertvoll ist 
der zuweilen mogliche Nachweis von Gewebs/etzen (elastischen Fasern und 
Bindegewebe) im Harn, weil dieser Befund unmittelbar fiir einen geschwurigen 
Vorgang spricht. Weit wichtiger ist aber der Nachweis von Tuberkelbazillen im 
eitrigen Harnsediment. Er ist ein unbedingt entscheidendes Merkmal fur die 
Diagnose. In vorgeschrittenenFallen gelingt es fast immerTuberkelbazillennach­
zuweisen. Man findet sie besonders in kleinen, im Sediment befindlichen kasigen 
Brockeln. Bisweilen sind sie in groBen Mengen, zopfartig dicht gelagert festzu­
stell en. In den Anfangsstadien fehlen die Tuberkelbazillen nicht selten, sowohl bei 
der mikroskopischen Untersuchung, als auch bei den Anreicherungsverfahren. 

Der Nachweis der Tuberkelbazillen im Harn erfahrt ferner insofern eine praktisch 
zuweilen recht storende Beeintriichtigung, alB durch das gewohnliche, beim Sputum 
stets anwendbare Farbungsverfahren im Harnsediment nicht selten auch andere Bazillen 
(Smegmabazillen) gefarbt und daher falschlich fiir Tuberkelbazillen gehalten werden 
konnen. Leicht anwendbare, sichere Unterscheidungsmerkmale zwischen beiden Bazillen­
arten sind noch nicht gefunden worden, und so kann in zweifelhaften Fallen erst die 
Reinkultur und die Imptung eine.s Meer8chweinchen8 mit dem Sediment die Entscheidung 
Iiefern. Immerhin wird man, wenn man den Harn mit dem Katheter entnimmt und 
gleichzeitig alle iibrigen Erscheinungen beriicksichtigt, in der Regel mit dem einfachen 
Farbeverfahren auskommen. Andere Bakterien tehlen meist vollstandig im Harn bei 
tuberkulOser Pyurie. 

Blutbeimengungen zum Harn kommen bei der Urogenitaltuberkulose nicht 
selten vor. In manchen Fallen unserer Beobachtung war eine geringe oder 
auch starkere Hiimaturie das erste Symptom, das den Kranken auf ein 
Blasenleiden aufmerksam machte. Gewohnlich geht aber die Pyurie der 
Hamaturie vorher. Starkere Nierenblutungen treten meist nur in den friiheren 
Stadien der Krankheit auf. Dagegen sind geringe Blutbeimengungen haufig 
wahrend der ganzen Krankheit mikroskopisch nachweisbar. In manchen 
Fallen fehlt jeder Blutgehalt des Harns. 

Die ortliche Untersuchung der Nieren ergibt meist ein negatives Er­
gebnis. Nur in einzelnen Fallen kann man die erkrankte Niere als Geschwulst 
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durch die Bauchdecken hindurch fiihlen, was gewohnlich weniger von der 
tuberku16sen Infiltration, als vielmehr von der Erweiterung des Nierenbeckens 
abhangt. Zuweilen kann auch der stark verdickte Ureter und die in ihrer 
Wandung verdickte Harnbla8e /ilhlbar sein. Diagnostisch sehr wichtig ist 
die ortliche Unter8uchung der Pro8tata und der Hoden. An diesen fiihlt 
man oft die der tuberku16sen Infiltration entsprechende, sich vorzugsweise 
am Nebenhoden bemerkbar machende Verhiirtung, wahrend man die Harte 
und VergroBerung der Prostata und der Samenblaschen meist leicht durch 
die Palpation yom Mastdarm aus nachweisen kann. Entsprechend ist auf 
Erkrankung des Uteru8, der Tuben und der Ovarien sowie auf die Zeichen be­
ginnender Peritonealtuberkulo8e zu achten. 

Unter den Allgemeiner8cheinungen ist vor allem das Fieber hervorzuheben, 
das nur ausnahmsweise ganz fehlt und in den schweren Fallen gewohnlich 
einen ausgesprochen remittierenden, hektischen Charakter zeigt. Die iibrigen 
Allgemeinerscheinungen sind dieselben wie bei den meisten iibrigen tuber­
kulosen Erkrankungen: Aniimie, andauernd erhOhte PuI8/requenz, Abmagerung, 
Appetitlo8igkeit, zunehmende Korper8chwiiche u. dgl. - Ein besonderes Augen­
merk hat man auf das etwaige gleichzeitige Vorhandensein anderweitiger 
tuberku108er Erkrankungen im Korper (Lungen, Darm, Knochen usw.) zu 
richten, die indessen auch vollstandig fehlen konnen, so daB man es mit einer 
scheinbar rein ortlichen Urogenitaltuberkulose zu tun hat. 

Der Verlau/ des Leidens schreitet, wenn nicht noch rechtzeitig chirurgische 
Hilfe moglich ist, meist unaufhaltsam fort. Heilungen kommen, wenigstens in 
allen einigermaBen ausgebreiteten Fallen, nicht vor. Die Dauer der Krankheit 
betragt einige Monate bis 1-2 Jahre, bisweilen aber auch viel langer. Der 
Tod erfolgt meist durch die zunehmende allgemeine Schwiiche, selten unter 
den Erscheinungen der Uriimie, zuweilen auch durch eine Miliartuberkulo8e 
oder eine sonstige tuberku16se Erkrankung (Lungentuberkulose, tuberkulose 
Meningitis u. a.) oder allgemeine Amyloiderkrankung. Nicht selten fiihrt die 
Nierentuberkulose auch zu sekundaren Eiterungen in der Umgebung der 
Niere (Perinephriti8), sei es in Form eines chronischen "kalten Abszesses", 
sei es in Form einer durch sekundare Streptokokkeninfektion entstandenen 
akuten, mit Fieber und Schiittelfrosten verbundenen Eiterung. 

Diagnose. Die Diagnose der Urogenitaltuberkulose ist in den entwickelten 
Fallen meist nicht schwierig, da sie durch den Nachweis der Tuberkelbazillen 
neben dem Eitergehalt im Harn mit voller Sicherheit gestellt werden kann. 
Freilich ergibt sich hieraus nichts iiber die ortliche Ausbreitung des Prozesses. 
Um iiber diese ein Urteil zu gewinnen, miissen die ortlichen Beschwerden 
und die Untersuchung der einzelnen Organe hinzugezogen werden. Von 
groBer diagnostischer Bedeutung ist die CY8to8kopie und der Ureteren­
kat/l,eteri8mus geworden. Auch wenn die Blase noch gesund ist, erscheint 
die Einmiindungsstelle des Ureters auf der erkrankten Seite bei der cysto­
skopischen Untersuchung oft etwas klaffend, gerotet und geschwollen. Das 
gesonderte Auffangen des Urins aus beiden Ureteren ermoglicht dann ein 
sicheres Urteil iiber die Einseitigkeit oder Doppelseitigkeit der Erkrankung. 
Ferner gibt die Pyelographie wertvolle Aufschliisse iiber die Ausbreitung des 
Krankheitsvorgangs. Naheres hieriiber ist in den Fachschriften nachzulesen. 

Bei dem ersten Verdacht auf Nierentuberkulose ist die familiare Belastung, 
der Korperbau der Kranken und deren Aligemeinzustand, zu beriicksichtigen. 
Der letzte kann Ui.ngere Zeit hindurch sehr gut sein. Ferner ist der Nachweis 
sonstiger tuberkuloser Erkrankungen (vor allem auch Untersuchung der Blase, 
der Hoden, der Prostata und der Samenblaschen oder des Uterus, der Tuben und 
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der Ovarien}, das hektische Fieber und der langwierige, nur schwer giinstig zu 
beeinflussende Verlaufdiagnostisch wichtig. Von groBer praktischer Bedeutung 
ist die richtige Beurteilung der beginnenden Erkranlcungen. Oft wird man im­
stande sein, aus den Friihsymptomen (s. o.) auch die leichteren und beginnen­
den FaIle des keineswegs sehr seltenen Leidens sicher zu erkennen. Insbeson­
dere ist iede liingerdauernde Pyelitis und iede anhaltende Oystitis mit saurer Harn­
reaktion als tuberkuloseverdachtig zu untersuchen. Man muB es sich ferner zur 
Regel machen, in allen Fallen von scheinbar spontan eintretenderHamaturie una 
insbesondere von andauerndem Eitergehalt des Harns, die nicht anderweitig zu erkla­
ren sind, sich nicht mit der bequemen Diagnose einer "chronischen Cystitis oder 
Pyelitis" zu beruhigen, sondern eine genaue Untersuchung und insbesondere 
eine Untersuchung des Harnsediments auf Tuberkelbazillen (s. 0.) vorzunehmen_ 

Therapie. DaB eine spezifische Behandlung der Urogenitaltuberkulose 
mit dem KocHschen Tuberkulin oder dessen Ersatzmitteln Aussicht auf 
dauernden ErfoIg hat, ist kaum anzunehmen. Ein in vorsichtiger Weise an­
gestellter Versuch diirfte in manchen Fallen immerhin gerechtfertigt sein. 
Niemals darf jedoch, wenn eine Fruhoperation moglich ist, durch eine Tuber­
kulinbehandlung Zeit verloren werden. 1m iibrigen sind wir bei der Behandlung 
der doppelseitigen Tuberkulose der Harnwege auf dieselben Mittel angewiesen 
wie bei der gewohnlichen chronischen Pyelitis und Cystitis. Auch Mast- und 
Ruhekuren, H elio- oder R6ntgentherapie konnen symptomatisch angewandt 
werden. Von inneren Mittel haben wir Terpentin, Kreosot und die Guaiakol­
praparate am haufigsten verordnet und namentlich von letzteren einige 
Erfolge gesehen. 

Von groBter Bedeutung ist die chirurgische Behandlung, insbesondere die 
Fruhoperation der Nierentuberkulose. Kann durch eine genaue Untersuchung 
eine einseitige Nierenerkrankung nachgewiesen werden, was im Anfang der 
Krankheit in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle zutrifft, so ist die Ex­
stirpation der erkrankten Niere angezcigt und schon oft mit gutem, auch 
dauerndem Erfolg ausgefiihrt worden. Wird die tuberkulose Niere fruhzeitig 
entfernt, heilen tuberkulose Geschwiire der Blase und des Ureters meist von 
selbst aus. Darum ist, wie bereits betont, eine moglichst fr11hzeitige Diagno8e 
der Krankheit von groBter Wichtigkeit. Auch die mit der Nierentuberkulose 
nicht selten gleichzeitig verbundene Tuberkulose des Hodens ist oft Gegen­
stand chirurgischer Behandlung. 

Viertes Kapitel. 

Die Saekniere (Hydronephrose). 
(Erweiterung des Nierenbeckens.) 

Atiologie. Entsteht an irgendeiner Stelle der Harnwege eine Verengerung. 
die den ALfluB des Urins hemmt, so staut sich der Harn in dem nach riick­
warts von der Stenose gelegenen Abschnitt und fiihrt bier allmahlich infolge 
des Druckes der gestauten Fliissigkeit zu einer immer mehr und mehr zu­
nehmenden Erweiterung der Harnwege und besonders des Nierenbeckens mit 
Druckatrophie des sezernierenden Gewebes. 1m allgemeinen zeigt sich, daB· 
allmahlich zustande kommende Verengerungen der Harnwege und periodische, 
von freien Zwischenzeiten unterbrochene VerschlieBungen derselben (z. B. 
durch Steine) zu starkeren Graden der Hydronephrose fiihren als rasche 
vollstandige VerschlieBungen. Unter den erstgenannten Umstanden, bei 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Theraple. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 7 
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der intermittierenden H ydronephrose, halt die Absonderung der Niere namlich 
viel langer an und ist reichlicher als im letzten Fane, bei der geschlossenen 
oder permanenten H ydronephrose, bei der sie gewohnlich bald ganz aufhort. 
Vielleicht kann aber auc], dann noch eine weitere langsame Ausdehnung des 
Nierenbeckens erfolgen, wenn namlich deren Schleimhaut fortfahrt, ein Sekret 
oder Exsudat zu bilden. Die Oberflache und die Gesamtgestalt der Niere 
zeigen bei der Hydronephrose mittleren Grades oft Unebenheiten und buck­
lige Vortreibungen ("hydronephrotische Schrumpfniere"). Diese beruhen teils 

Abb. 14. Reohtsseitige, Behr groBe Hydronephrose (Sackniere) , 
verursacht durch ungiinstigen Abgang (Knickung) des Ureters 
am oberen Ende des Nierenbeckens und dadurch bedingten zeit­
wei sen AbschluB. R6ntgenau/nahme. Ureter durch eingefiihrten 
Bchattengebenden Katheter dargestellt. Fiillung des Nieren­
beckens und der Nierenkelche mit kontrastgebender Fliissigkeit. 

auf mechanischen Wirkun-
gen, teils auf kompensato­
risch-hypertrophischen Vor­
gangen. Bei den hochsten 
Graden der Hydronephrose 
bildet die Niere einen groBen, 
mit Flussigkeit gefullten 
Sack, in dessen Wandungen 
kaum noch Reste von Nieren -
gewebe nachweisbar sind. 
Sitzt das Hindernis in einem 
Ureter, so entsteht eine ein­
seitige Hydronephrose. Hat 
aber das Hindernis seinen 
Sitz in der Harnrohre, so er­
weitern sich allmahlich die 
Harnblase und beide Ure­
teren, und schlie/3lich ent­
steht eine doppelseitige Hy­
dronephrose. 

Ein VerschlufJ des Ureters 
kommt beim Erwachsenen 
am haufigsten durch einge­
klemmte Nierensteine zu­
stande, ferner durch Ge­
schwulste in der Umgebung 
(Uterus, Ovarien), die den 
Ureter von au13en kompri-
mieren. Auch der gravide 

Uterus kann einen derartigen Druck auf die Harnleiter ausuben, da13 eine 
(oft doppelseitige) Hydronephrose die Folge davon iat. Ferner kommen 
Narbenstrikturen, Klappenbildungen und Knickungen im Ureter vor, wodurch 
ein Hindernis fur den Harnabflu13 entsteht. Endlich kann bei Karzinomen 
der Blase oder bei Uteruskarzinomen die untere Ausfuhrungsoffnung des 
Ureters verengt oder ganz verschlossen werden. Verengerungen der Harnrohre, 
die schlie13lich zu einer beiderseitigen Hydronephrose fiihren, kommen am 
haufigsten durch Strikturen infolge von Gonorrhoe zustande, auBerdem 
namentlich durch VergroBerungen der Prostata. In seltenen Fallen kann 
sogar eine Praputialphimose das Hindernis bilden. 

Bemerkenswert ist, daB die Hydronephrose auch angeboren vorkommt. 
Sie kann auf kongenitalen Bildungsfehlern der Ureteren oder der iibrigen 
Harnwege beruhen. Mitunter setzt der Abgang 'des Ureters spitzwinklig 
am Nierenbecken an, so daB bei starker Fullung des Nierenbeckens die Ab­
gangsstelle des Ureters klappenartig verschlossen wird (Klappenhydronephrose). 
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1m spateren Lebensalter wird die Hydronephrose bei Frauen im allgemeinen 
haufiger beobachtet als bei Mannern. 

Pathologische Anatomie. Die pathologische Anatomie der Hydronephrose iet im 
ganzen sehr einfach. Es handelt sich urn eine Erweiterung des Nierenbeckens und eine 
damit verbundene Druckatrophie des Nierengewebes. Die Papillen werden abgeflacht, 
die HarnkaniUchen und Glomeruli obliterieren allmahlich immer mehr und mehr, und 
schlielllich kann sich die ganze Niere in einen mit Fliissigkeit gefiillten, bindegewebigen, 
hautigen, meist mit Leisten versehenen Sack verwandeln, in dessen Wandungen sich 
nur noch sparliche Reste von Nierengewebe nachweisen lassen. Die Grolle solcher 
hydronephrotischen Sacke wird zuweilen so betrachtlich, dall sie mehrere Liter Flftssig­
keit enthalten konnen. Diese besteht anfangs natiirlich aus Ham. Je weiter aber die 
Atrophie der Niere fortschreitet, desto mehr besteht der Inhalt nur noch aus dem Sekret 
oder Exsudat der Schleimhaut. Entzundliche Zustiinde findet man in der Hydronephrose 
nur dann, wenn sie schon vorher bestanden haben (z. B. bei einer Pyelitis calculosa), 
oder wenn nachtraglich noch pathogene Keime in das Nierenbecken hineingelangen. 
Dann tritt 8ekundlJre Eiterung auf, und die Hydronephrose verwandelt sich in eine Pyo­
nephro8e. 

Klinische Symptome. Da das gesamte Krankheitsbild in vieler Hinsicht 
von der Art des Grundleidens abhangig ist, so haben wir hier nur die­
jenigen Symptome zu besprechen, die auf die Entwicklung einer Hydro­
nephrose hinweisen. Nicht selten macht eine solche ubrigens keine beson­
deren klinischen Erscheinungen, so daB man das Vorhandensein einer Hydro­
nephrose hochstens aus dem Bestehen einer AbfluBbehinderung vermuten kann. 

Einen sicheren Anhalt zur Diagnose einer Hydronephrose gibt erst das 
Auftreten einer sicht- und fuhlbaren Geschwulst. Diese zeigt sich zuerst in 
der betreffenden Nierengegend, vergroBert sich dann aber allmahlich nach 
dem Hypochondrium und der Mittellinie des Leibes zu und kann schlieBlich 
sehr bedeutenden Umfang zeigen. Respiratorische Verschiebungen sind bei 
linksseitiger Hydronephrose in der Regel nicht vorhanden; rechtsseitige 
Hydronephrosen konnen aber manchmal bei tiefer Inspiration deutlich nach 
abwarts rucken. Die Resistenz des hydronephrotischen Tumors ist meist 
ziemlich betrachtlich, doch kann gelegentlich auch ein deutliches Fluk­
tuationsgefuhl vorhanden sein. Bei der Perkussion gibt die Geschwulst einen 
dumpfen Schall, von dem sich zuweilen der tympanitische Schall des vorn 
vor der Geschwulst verlaufenden Kolons (s. S. 73) abhebt. Ein wichtiges 
diagnostisches Merkmal ist es, wenn der Tumor zeitweise Schwankungen 
seiner Grope zeigt, indem er mit einer· gleichzeitigen Steigerung der Diurese 
abnimmt, dann wiederum wahrend eines Geringerwerdens der Harnmenge 
an GroBe zunimmt. Ja, es kann vorkommen, daB der Tumor zeitweise vollig 
verschwindet, wenn zufallig durch eine Lageveranderung usw. des Kranken 
die Knickung oder der abnorme Abgang des Ureters vorubergehend wieder aus­
geglichen wird, so daB die aufgestauten Harnmengen abflieBen konnen ("inter­
mittierende H ydronephrose"). Sehr eigentumlich ist in solchen Fallen auch der 
Wechsel in den ubrigen klinischen Erscheinungen. Zur Zeit der verminderten 
Harnausscheidung leiden die Kranken an heftigen Schmerzen, Erbrechen, 
Frosteln u. dgl., wahrend mit dem Eintritt reichlicher Harnsekretion aIle diese 
Beschwerden rasch verschwinden. 

Die Harnabsonderung kann bei einseitiger Hydronephrose, wenn die andere 
gesunde Niere vikariierend eintritt, vollkommen normal sein. Bei einer 
Striktur in der Urethra und ebenso bei doppelseitiger Ureterenverengerung ist 
dagegen natiirlich ein Hindernis fiir die Harnentleerung vorhanden, so daB 
die Harnmenge ungewohnlich gering wird. Es kann sogar zu zeitweiliger voll­
standiger Anurie und zu uriimischen Symptomen kommen. Die Beschaffenheit de8 
Harns richtet sich ganz nach der Art des Grundleidens. Sezerniert nur die ge· 

7* 
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sunde Niere, so ist der entleerte Ham normal. Besteht gleichzeitig eine Pyelitis 
oder Cystitis, so ist der Ham eiter- oder bluthaltig. Kann der Harn aus der 
erkrankten Niere zeitweiRe abflieBen, zu anderen Zeiten nicht, so bietet, wie 
friiher erwahnt, der Harn eine wechselnde Beschaffenheit dar. 

In vielen Fallen von Hydronephrose sind bestandig ziemlirh starke ort­
liche Beschwerden vorhanden; nicht selten bestehen in der Geschwulst sogar 
heftige, nach dem Oberschenkel zu ausstrahlende Schmerzen. Freilich sind 
diese ortlichen Erscheinungen zuweilen auch auffallend gering. - Was die 
Symptome von seiten anderer Organe betrifft, so zeigen sich am haufigsten 
gastrische StOrungen, 1Jbelkeit, Appetitlosigkeit, Erbrechen, AufstoBen. Der 
Stuhl ist in einigen Fallen angehalten, in anderen bestehen hartnackige Durch­
falle. Seht wichtig ist es, daB sich, namentlich bei doppelseitiger Hydro­
nephrose zuweilen Blutdrucksteigerung, sowie deutliche H JlPertrophie de..~ linken 
Ventrikels mit allen ihren Folgeerscheinungen entwickelt. Ihr Zustande­
kommen erkliirt sich wie bei der chronischen Nephritis (s. o. S. 23) durch 
die Einwirkung im Blut zuriickgehaltener Hambestandteile. Hat eine 
eitrige Infektion des Nierenbeckens stattgefunden und die Hydronephrose 
sich in eine Pyonephrose verwandelt, so treten meist bald septische Allgemein­
erscheinungen auf (Fieber, Froste u. dgl.). 

Der Gesamtverlauf des Leidens ist stets chronisch. Schwankungen in 
seinem Verlauf kommen oft vor, doch konnen allgemein giiltige Angaben 
hieriiber nicht gemacht werden, weil sich die einzelnen FaIle je nach der 
Art des Grundleidens zu verschieden verhalten. Die meisten FaIle von Hydro­
nephrose enden todlich, sei es infolge der Grundkrankheit odor infolge sekun­
darer pyelonephritischer und perinephritischer Entziindungen, durch Uramie u. a. 
H eilungen kommen in seltenen Fallen vor, namentIich wenn die eine Niere 
ganz normal ist und kein unheilbares Grundleiden besteht. Sie konnen spontan 
erfolgen (Perforation, Obliteration) oder durch ein operatives VeIfahren 
kiinstlich herbcigefiihrt werden. 

Die bei der Diagnose der Hydronephrose besonders zu beriicksichtigenden 
Punkte sind bereits hervorgehoben worden. Die Diagnose ist, namentlich 
wenn man die Ursache nicht kennt, meist schwierig, und Verwechslungen 
mit anderen Nierengeschwiilsten und Nierenechinokokken, mit Ovarial­
tumoren, selbst mit Milz- und Lebergeschwiilsten sind schon ofters vor­
gekommen. Von groBter diagnostischer Bedeutung sind die Oystoskopie und 
die Rontgenuntersuchung. Bei der Fiillung des Nierenbeckens mit kontrast­
gebender Fliissigkeit (Pyelographie) kann die Hydronephrose im Rontgenbild 
Behr gut dargestellt werden (Abb. 14). AuBer dem Nachweis der Hydro­
nephrose ist stets noch die Ursache der Hydronephrosenbildung festzustellen 
(Steinbildung durch Rontgenuntersuchung, Tuberkulose durch Nachweis von 
Tuberkelbazillen und tuberkulosen Erkrankungen anderer Organe, Unter­
suchung der Prostata usw.). 

'l'herapie. Abgesehen von der symptomatischen Behandlung der Schmer­
zen und der etwaigen begldtenden Pyelocystitis muB eine wirksam3 Therapie 
der Hydronephrose auf chirurgischem Wege versucht werden. Naheres bier­
fiber findet man in den cbirurgischen Fachschriften. 
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Fiinftes Kapitel. 

Der Blasenkatarrh (CystitiS). 
Atiologie. In den meisten Fallen von Blasenkatarrh gelangen die patho­

genen Keime von aul3en durch die Harnrohre in die Blase hinein. Das in 
dicRer Beziehung unzweideutigste Experiment wird leider manchmal von den 
.Arzten Relbst angeRtellt, wenn durch den Gebrauch eines nicht sterilen Ka­
theters oder Bougies eine Cystitis hervorgeru£en wird. Das Zustandekommen 
des Blascnkatarrhs wird in solchen Fallen meist noch dadurch erleichtert, dal3 
'es sich hierbei gewohnlich um eine mangelha£te Harnentleerung (Prostata­
hypertrophie, Strikturen der Harnrohre, Detrusorlahmung) handelt, und dal3 
daher gleichzpitig eine Harnstauung statt£indet, bei der die Wirksamkeit der 
Bakterien sich ungestort ent£alten kann. Ein Eindringen pathogener Keime 
von der Urethra aus in die Harnblase £indet auch bei der Incontinentia urinae 
statt. Hier konnen wegen des mangelha£ten Sphinkterverschlusses, durch 
den fortdauernd langsam abflie13enden Urin begiinstigt, die in der Harnrohre 
vorhandenen Bakterien in die Blase eindringen. Auf diese Weise entstehen 
zahlreiche Falle von Cystitis bei N ervenkranken mit Liihmung der Blase, und 
eben so auch viele der nicht seltenen Cystitiden bei aus irgendeinem sonstigen 
Grunde schwerkranken, benommenen Personen (Typhus u. dgl.). 

Nicht selten schliel3t sich die Cystitis an Erkrankungen der benachbarten 
Harnwege an. Am hau£igsten ist es die gonorrhoische,Urethritis, die sich un­
mittelhar auf die Blase fortsetzt und zu einer gonorrhoischen Oystitis fiihrt. 
Hierbei konnen die Gonokokken selbst durch ihr Vordringen in die Harnblase 
Cystitis bewirken, oder die gonorrhoische Infektion bereitet den Boden £iir 
die sekundare Ansiedlung und Ausbreitung anderer pathogener Keime (Sta­
phylokokken u. a.) vor (s. u.). Sehr beachtenswert ist es iibrigens, dal3 die Ent­
stehung einer gonorrhoischen Cystitis durch unzweckmaJ3ig ausge£iihrte 
Injektionen in die Harnrohre entschieden begiinstigt wird. - Bei Frauen 
kommt es verhaltnismaJ3ig leicht zu einem Eindringen von pathogenen Kei­
men aus der Scheide durch die kurze weibliche Urethra in die Harnblase. So 
entstehen namentlich die haufigen Oystitiden im W ochenbett. In einzelnen 
Fallen konnen sich auch Kommunikationen zwischen der Blase und gewissen 
Nachbarorganen bilden (Blasenmastdarmfisteln, Blasenscheidenfisteln), wodurch 
wiederum pathogenen Keimen der Zugang zur Blase geoffnet ist. 

Eine andere Gruppe von Cystitiden ist durch die Anwesenheit fremder, 
die Blasenschleimhaut mechanisch reizender Korper bedingt. Hierher gehort 
vor aHem die Cystitis, welche die Blasensteine so hau£ig begleitet. Doch ist 
zu bemerken, dal3 der hierbei bestehende Blasenkatarrh nicht von den Steinen 
un mittel bar ahhangt, sondern erst durch die Untersuchung mit Kathetern, 
Steinsonden u. dgl., kurz durch sekundiire Infektionen hervorgerufen worden ist. 

Gegeniiber den bisher besprochenen "aszendierenden" Entstehungsweisen 
der Cystitis von der Urethra aus ist die Anregung der Entziindung auf dem 
Wege des Harns von den Nieren und den Ureteren aus viel seltener. Am wich­
tigsten in dieser Beziehung sind gewisse, schon frUber (S. 82) erwahnte chemische 
Substanzen, die durch die Nieren ausgeschieden werden und eine Entziindung 
der Harnwege hervorrufen. Die heftigste derartige Wirkung zeigt das Kantha­
ridin, das eine fOrmliche kruppose Oystitis verursachen kann. Auch nach ge­
wissen Nahrungs- und Genul3mitteln (z. B. nach jungem Bier) treten manch­
mal leichte Reizzustande der Blase ein. Bei den Infektionskrankheiten kom­
men verschiedene Moglichkeiten in Betracht. Da viele Bakterien (z. B. Typhus-
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bazillen) mit dem Urin ausgeschieden werden, so ist die Moglichkeit des Ent· 
stehens einer sekundaren Cystitis von den Nieren aus (hii;rrw,togen) vorhanden. 
Andererseits bedingt aber der schwere .AIIgemeinzustand sehr oft auch eine 
Infektion von der Urethra aus (s. 0.). - Ferner kann eine zu Cystitis fiihrende 
Entzundung durch die Blasenwand hindurch von unmittelbar der Blase be· 
benachbarten Krankheitsherden (Salpingitiden, Perimetritiden, Periprocti. 
tiden) fortgeleitet werden. - DaB in einzelnen Fallen auch eine scheinbar 
idiopathische primare OY8titi8 nach Erkiiltungen auftritt. ist moglich. Natiir· 
lich ist die Erkii.ltung hierbei nur als die disponierende Ursache zur Ent· 
stehung einer Infektion aufzufassen. Mitunter handelt es sich auch in solchen 
Fallen um frisches Aufflackern einer alten chronischen (z. B. gonorrhoischen) 
Cystitis. 

"Ober die besondere Art der pathogenen Keime bei der Cystitis herrscht 
noch keinswegs vollstandige Klarheit. In manchen Fallen, besonders bei 
den puerperalen Cystitiden, handelt es sich wahrscheinlich um die gewohn. 
lichen Eiterkokken (Streptokokken und Staphylococcus pyogenes), bei 
gonorrhoischer Cystitis ist das Eindringen der Gonokokken in die Harn· 
blase wenigstens fur einen Teil der FaIle sicher nachgewiesen worden. 1m 
ubrigen scheint aber besonders das Bacterium coli eine groBe Rolle bei der 
Cystitis zu spielen. Namentlich bei manchen scheinbar primar (z. B. bei 
Kindern) auftretenden Cystitiden solI eine vom Darm herstammende In· 
fektion mit Colibazillen in Betracht kommen. "Obrigens sei hier bemerkt, 
daB zuweilen reichlich Colibazillen im Harn vorkommen, ohne daB gleich· 
zeitig Zeichen eines Schleimhautkatarrhs (Pyurie) vorhanden sind. Der· 
artige als Bakteriurie bezeichnete, oft sehr hartnackige Zustande, sind eben· 
falls namentlich bei Kindern beobachtet worden. Das Zustandekommen 
der ammoniakali8chen Harngarung (s. u.) ist indessen nicht vom Bacterium 
coli, sondern meist von besonderen Mikroorganismen abhangig. Man kennt 
eine ganze Reihe von Organismen, die den Harnstoff zersetzen (Micro. 
coccus ureae, Bacillus ureae, Diplococcus ureae liquefaciens). Auch die Proteus· 
arten kommen in manchen Fallen in Betracht . .AIle diese Erreger der am· 
moniakalischen Harngarung kommen wahrscheinlich stets von auBen in die 
Harnblase herein. Sie sind also keine Erreger der Schleimhautentzundung. 
Das durch ihre Einwirkung gebildete Ammoniak schadigt jedoch die Blasen· 
schleimhaut schwer. 

Schon aus den fruheren Kapiteln ergibt sich, wie haufig die Cystitis nur 
eine Teilerscheinung einer ausgebreiteteren Erkrankung der Harnwege ist. 
Wie sich eine Cystitis durch die Ureteren hindurch auf die Nierenbecken 
fortsetzen, kann, so kann umgekehrt auch eine irgendwie primar entstandene 
Pyelitis weiter abwarts die Blase in Mitleidenschaft ziehen. 

Pathoiogische Anatomie. Die pathologische Anatomie der Cystitis bietet dieselben 
Verhiiltnisse dar wie die Entziindung aller iibrigen Schleimhiiute. Bei der akuten lcatarrha· 
liBchen CY8titi8 ist die Schleimhaut Odematos und fleckig gerotet, im Harnsediment finden 
sich Leukozyten und Schleim. Bei iUterer chronischer Cystitis ist die Blasenwand schwer 
verandert. Die Schleimhaut zeigt durch Pigmentbildung im AnschluB an zahlreich 
erfolgte kleine Blutungen eine schiefrige, grauschwarze Farbung, die Submukosa ist in· 
filtriert, das intermuskulare Bindegewebe gewuchert. Durch AbstoBung desEpithels bilden 
sich Erosionen, aus denen tiefe Geschwiire entstehen konnen. In manchen Fallen sieht 
man, besonders am Blasenhals, zahlreiche stecknadelkopfgroBe Lymphfollikelschwellungen 
(CY8titis granulosa). Erwahnenswert ist auch die bei chronischer Cystitis nicht selten 
gefundene lnkrustation der Schleimhaut mit Harnsalzen, besonders mit phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia. - Hangt die Blasenerkrankung mit einer Verengerung der Ham· 
rohre zusam!Den (Striktur, Hypertrophie der Prostata), so ist die Blase meist stark er· 
weitert. Die Muskelschicht ist hypertrophisch und springt in Form von Leisten und Wiil· 
sten ins Innere der Blase vor (Balkerlhlase). Die schweren Formen der Cystitis, wie sie 
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z. B. bei Riickenmarkskranken nicht selten beobachtet werden, bezeichnete man friiher 
als Blasendiphtherie. Hierbei kommt es zu einer Nekrose der oberflachlichen Schleim­
hautschichten, zur Bildung fibrinoser, pseudomembranoser Belage und zu flachenhaften 
Geschwiirsbildungen. In schweren Fallen von eitriger und jauchiger Cystitis mit phlegmo­
noser Veranderung der Blasenwand entwickeln sich zuweilen auch paracystiBche und 
pericystische Abszesse, die in der verschiedensten Weise in die Umgebung perforieren 
und mitunter auch zu allgemeiner Peritonitis fiihren konnen. 

Klinische Symptome. Die ortlichen Beschwerden in der Harnblase sind 
bei der Cystitis oft sehr heftig, in anderen Fallen aber nur gering. 1m 
allgemeinen zeigen sie in den akuten Fallen eine groBere Heftigkeit als bei 
chronischer Cystitis. Die Schmerzen in der Blasengegend sind selten be­
standig, meist treten sie vorzugsweise bei der Harnentleerung auf, sind dabei 
oft recht qualend und strahlen bis an die Miindung der Harnrohre aus. Da 
die entziindete Blasenschleimhaut eine erhohte Reizbarkeit zeigt, und da 
auBerdem der krankhaft veranderte Harn (s. u.) auch einen abnormen Reiz 
auf die Schleimhaut ausiibt, so tritt fast immer ein vermehrter Harndrang 
ein. Die Kranken miissen viel haufiger als gewohnlich die Blase entleeren, und 
in schweren Fallen entsteht ein fast bestandiger schmerzhafter "Blasentenes­
mus", wobei durch jeden Versuch zu urinieren nur ganz geringe Mengen 
Harn unter lebhaftem Brennen entleert werden. lnfolge der erhohten Er­
regbarkeit der Blasenschleimhaut tritt zuweilen auch ein sehr lastiger r~­
tlektorischer Sphinkterkrampf ein, durch den die Beschwerden noch vermehrt 
werden. 

Fiir die Diagnose entscheidend ist die Beschaffenheit des Harns. Der Harn 
wird, falls keine Komplikation von seiten der Nieren vorliegt, in vollkommen 
normaler Menge und Beschaffenheit abgesondert. In der Blase wird er aber mit 
den Produkten der erkrankten Schleimhaut gemischt und ist hier auBerdem 
in einer gleich zu besprechenden Weise der Einwirkung der Bakterien aus­
gesetzt. Die abnormen Beimengungen zum Harn bestehen vor allem in Leu­
kozyten, in Blasenepithelien und in etwas von der Schleimhaut gebildetem 
Schleim. RegelmaBig enthalt der cystitische Harn auBerdem eine zahllose 
Menge von Bakterien, und unter ihrem EinfluB (s. 0.) findet jene wichtige 
und fiir jede schwere Cystitis charakteristische chemische Umwandlung des 
Harnstofls in kohlensaures Ammoniak statt, die man mit dem Namen der 
"alkalischen . Harngarung" bezeichnet. Das Ammoniak, sowie andere Zer­
setzungsprodukte des Harns wirken ungemein schadlich, oft nekrotisierend 
auf die Blasenschleimhaut ein. Die Harnstauung ist ein den ganzen Vorgang 
sehr begiinstigender Umstand, da, wie erwahnt, die Wirksamkeit der Bak. 
terien sich hierbei viel besser entfalten kann, als wenn die Blase durch den 
stets neu nachriickenden Harn gewissermaBen bestandig gereinigt und aus­
gespiilt wird. Durch bloBe Harnstauung allein kann aber keine Cystitis er· 
zeugt werden. 

Sobald ein Teil des Harnstoffs in kohlensaures Ammoniak verwandelt worden 
ist, muB die saure Reaktion des Harns abnehmen. Der Harn reagiert schwach 
sauer, neutral, ja zuweilen ist er sogar bei der Entleerung schondeutlich alkalisch. 
Doch ist dies nur selten der Fall, wird aber haufig dadurch vorgetauscht, 
daB der Harn erst untersucht wird, nachdem er einige Zeit gestanden hat. 
Da wahrend dieser Zeit die einmal eingeleitete alkalische Harngarung rasche 
Fortschritte macht, so reagiert der gestandene cystitische Harn sehr haufig 
alkalisch. 1m Harn bilden sich dann neben einem Niederschlag von amorphen 
Phosphaten zahlreiche Kristalle von phosphorsaurer AmmQniakmagnesia 
(Tripelphosphat), die durch ihre "Sargdeckelform", und von harnsaurem Am­
moniak, die durch ihre "Stechapfelform" (s. Abb. 15) leicht zu erkennen sind. 
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Fassen wir also das Gesagte noch einmal kurz zusammen, so ist die Harn­
menge bei der Cystitis etwa normal. Der Ham sieht gewohnlich gelb aus 
und zeigt ein reichliches, oft schon mit bloBem Auge als eitrig zu erkennen­
des Sediment, in dem sich mikroskopisch Leukozyten, oft Harnblasen­
epithelien und regelma/3ig zahllose Bakterien (meist kurze, lebhaft sich be­
wegende Stabchen) nachweisen lassen. Die alkalische Harngarung gibt sich 
meist schon durch einen stechenden ammonikalischen Geruch und auBerdem, wie 
erwahnt, durch die Reaktion des Harns zu erkennen. Bei den schweren 
diphtherischen Formen der Cystitis findet man ganze nekrotische Gewebs­
fetzen im Harn. Kommt es zu Blutungen in der Blase, so enthalt der Harn 

Abb. 15. Krlstalle von phosphor"aurer Ammonlak­
magnesia (Sarydfckpltorm) und harnsal1rem Ammo­

nlak (Stechapteltorm) im Harnsediment bel 
schwerer Cystitis. 

oft rate Blutkorperchen und zuweilen 
selbst gro13ere Blutgerinnsel. - Der 
Schleimgehalt des Harns zeigt sich in 
leichteren Fallen als eine wolkige Trti­
bung ("Nubecula"). Die jadenziehenden, 
zahschleimigen M a8sen, die bei seh werer 
Cystitis meist reichlich im Harn vor­
handcn sind und mitunter vollig gallert­
artige Abgtisse vom Boden des Drin­
glases bilden konnen, sind aber kein 
Mucin, sand ern entstehen aus den im 
alkalischen Harn au/quellendp.n und sich 
auflOsp.nden Leukozyten und Epithelien 
und geben daher EiweiJ3reaktionen. DaB 
jeder cystitische Ham schon durch die 
Beimengung des aus den entztindeten 
GefliBen ausgeschwitzten Exsudats ei­
weiBhaltig ist, versteht sich von selbst 
(vgl. S. 6). Ftir die gonorrhoischeCystitis 

ist die Anwesenheit von schleimigen Faden im Harn, sogenannten "T'fipper. 
laden", kennzeichnend. 

Es kann, wie gesagt, keinem Zweifel unterliegen, daB der sich zersetzende 
alkalische Barn als chemischer Entzundungserreger auf die Blasenschleimhaut 
einwirkt. Die Cystitis entsteht daher vielleicht oft in der Weise, daB die in 
die Blase gelangten Bakterien zunachst nur eine alkalische Harngarung hcrvor­
rufen, und daB erst dann die Schleimhaut von dem Reiz der gebildeten 
Ammoniaksalze getroffen wird. Zuweilen widersteht aber die Schleimhaut 
lange Zeit diesem Reiz, und so erklart es sich, daB man manchmal alkalische 
Hamgarung beobachtet, wahrend die spatere Sektion ein fast normales Ver­
halten der Blasenschleimhaut ergibt. - Neben del' alkalischen Harngarung 
konnen sich wahrscheinlich noch zahlreiche andere Zersetzungsvorgange im 
Ham entwickeln, worauf schon der verschiedenartige tible Geruch des Harns 
bei schwerer Cystitis hinweist. In einzelnen Fallen ist sagar eine Gasent­
wicklung (von CO2, N, H) im Drin beobachtet worden (Pneumaturie) . Diese 
Erscheinung weist auf die Entwicklung besonderer gasbildender Bakterien 
hin . Bei g1eicbzeitigem Diabetes mellitus kann Pneumaturie auch durch 
Garung des Zuckers in der Blase entstehen. 

Die mit der Cystitis verbundenen sonstigen Krankheitserscheinungcn 
hangen meist nur zum Teil von dieser selbst, zum anderen Teil von dem be­
stehenden Grundleiden abo Am wichtigsten ist das Fieber, das haufig un­
mittelbar auf die Cystitis zurtickzufiihren ist. Es kann in schweren Fallen sehr 
heftig werden und nimmt oft einen septischen, intermittierenden Charakter 
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an, namentlich wenn pericystitische Eiterungem entstanden sind, oder wenn 
die Cystitis sich weiterhin auf Nierenbecken und Nieren fortgesetzt hat (s. S. 68). 
Auch eine akute Cystitis kann mit Frost und hohem Fieber beginnen. 1st 
dagegen der AbfluB des eitrigen Harns stets ungestort, so kann das Fieber 
trotz bestehender Cystitis ganz fehlen. 

Zuweilen treten bei schwerer Cystitis mit starker alkalischer Harngarung 
gewisse nervose Symptome auf, wie Kopfschmerz, Schwindel, Benommenheit, 
Dbelkeit u. dgl. Man hat die Vermutung aufgestelIt, daB es sich hierbei urn 
eine Selbstintoxikation des Korpers handle, indcm Ammoniak und vielleicht 
auch andere Faulnisprodukte (z. B. Schwefelwasserstoff 1) aus der Blase ins 
Blut resorbiert werden (Ammoniamie) und auf diese Weise die erwahnten 
Vergiftungserscheinungen hervorrufen. 

Dem Gesamtverlauf dpr Krankheit nach unterscheidet man eine akute und 
eine chronische Cystitis. Die akute Cystitis, die z. B. nach einem Katheteris­
mus, bei einer Gonorrhoe u. a. auftreten kann, lauft oft schon nach wenigen 
Tagen oder Wochen glinstig ab. Der Schleim- und Eitergehalt des Harns bleibt 
gering. Die chronische Cystitis beobachtet man namentlich als Teil­
erscheinung bei sonstigen Erkrankungen der Harnwege (Strikturen), bei 
chronischen Riickenmarkskranken mit Blasenlahmungen u. a. Sie ist sehr 
oft unheiIbar, weiI das Grundleiden keiner Besserung fahig ist und die Krank­
heitsursache daher andauert. Je langer eine Cystitis dauert, desto naher 
ist die Moglichkeit der Entstehung schwerer und gefiihrlicher Komplikationen 
geriickt, so namentlich die Entwicklung einer Pyelonephritis, die Bildung 
pericystitischer Eiterungen u. dgl. Auf diese Wei"e kann die Cystitis, na­
mentlich oft bei langwierigen Nervenkrankheiten, zur unmittelbaren Todes­
ursache werden. 

Die Diagnose ist aus den geschilderten Krankheitserscheinungen, insbeson­
dere aus der Haufigkeit der Harnentleerungen, den Schmerzen und der Be­
schaffenheit des Harns leicht zu stellen. Es muS die Ursache der Cystitis (s. 0.) 
ermittelt werden, ferner ist festzustellen, ob die Entziindung auf die Nieren­
becken (s. S. 82) und die Nieren li bergreift. Bei allen langer andauernden Fallen ist 
eine bakteriologische Untersuchung des mit Katheter steriI entnommenen Harns 
notwendig. Colibazillen finden sich am haufigsten. Bei alkalischer Reaktion 
des Harns werden zumeist Proteusbazillen nachgewiesen. Staphylokokken 
oder Streptokokken sind seltener. Mischinfektionen, der gleichzeitige Nach­
weis mehrerer Bakterienarten, finden sich mitunter bei besonders hartnackigen 
Cystitiden. Sind mittels der iiblichen bakteriologischen Methoden Mikro­
organism en nicht nachweis bar, muS stets an eine Blasen- oder Nierentuber­
kulose gedacht und danach gefahndet werden. Auch an die Moglichkeit 
des Vorliegens einer Blasengeschwulst, an Blasensteine und an Blasendi­
vertikel ist zu denken. Die wesentlichsten diagnostischen Aufschliisse liefert 
hierbei die Cystoskopie, die in keinem verdachtigem Falle unterlassen 
werden darf, 

'l'hcrapie. Die oben erwahnten Gefahren miissen uns dringend die Prophy­
laxe der Cystitis nahelegen. Zum G1iick kann in dieser Beziehung auch 
ziemlich viel getan werden, in erster Linie durch Vermeidung alles unnotigen 
Bougierens und Katheterisierens, durch sorgsamste Asepsis bei der Anwen­
dung aller hierauf beziiglichen 1nstrumente und durch rechtzeitige Behandlung 
aller derjenigen Zustande, welche zu einer Cystitis fiihren konnen. 

Die Therapie der Cystitis ist in den leichteren und den akuten Fallen 
diiitetisch und medikament6s, wah rend in den schwereren Fallen nur eine 
sorgfaltige ortliche Behandlung N utzen schaffen kann. 
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Bei jeder schwereren, namentlich bei jeder akuten Cystitis ist die groBte 
kOrperliche Ruhe, womoglich Bettruhe, dringend wiinschenswert, da sonst 
eine Steigerung der Beschwerden und eine Verlangerung des Krankheitsver­
laufes die fast unausbleiblichen Folgen sind. Die Diiit muB mild und reizlos 
sein. Gewiirzte Speisen und alkoholische Getranke sind zu verbieten, eine 
reichliche Fliissigkeitszufuhr dagegen, durch die der Harn verdiinnt und die 
Blase ausgespiilt wird, ist zu empfehlen. Man laBt die Kranken reichlich ge­
wohnliches Wasser, Tee (Folia uvae ursi, Flores Tiliae o. dgl.) oder ein geeignetes 
Mineralwasser (Wildunger, Fachinger, Wernarzer u. dgl.) trinken. In manchen 
Fallen fiihrt jedoch zur Erzielung eines konzentrierten und saueren Harns die 
Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr, besonders der alkalischen Mineral­
wasser und die Darreichung von Salzsiiure (3mal taglich 15 Tropfen) und 
Phosphorsiiure (3mal taglich 0,5 in Limonade) oder noch besser von Natrium 
biphosphoricum (3mal taglich 5,0), Ammonium chloratum (3mal taglich 1,0) 
oder Acidol (Betainchlorhydrat) (3mal taglich 1,0) schneller zur Heilung. 
Sehr zweckmaBig ist eine vorwiegende M ilchdiiit, bei der die cystitischen Be­
schwerden oft iiberraschend schnell nachlassen. 

Von inneren M itteln kommen solche in Betracht, die mit dem Harn aus­
geschieden werden und hierdurch auf die erkrankte Schleimhaut oder auch 
unmittelbar auf die pathogenen Keime und die eingetretene ammoniakalische 
Garung einzuwirken imstande sind. Am starksten wirken Urotropinpriiparate, 
die in den Harnwegen bei saurer Reaktion des Harns (s. S. 86) Formalde­
hyd abspalten. Am gebrauchlichsten sind Urotropin (Hexamethylentetramin. 
0,5 in Pulvern 4-6mal taglich), Myrmalyd (Urotropin und Ameisensaure), 
Hexal (Urotropin und Salizylsaure), Neohexal (Urotropin und Sulfosalizyl­
saure) , Borovertin (Urotropin und Borsaure) und Helmitol. Auch mit intra­
venosen Injektionen von Oylotropin (Urotropin mit Salizylsaure und Koffein) 
jeden 2. Tag 1 Ampulle zu 5 ccm ist eine gute Wirkung zu erzielen. Sehr 
bewahrt hat sich die Darreichung der Hexamethylentetramin enthaltenden 
Praparate an "say,ren" Tagen und das Abwechseln mit "alkalischen" Tagen 
(s. S. 86). Die Folia uvae ursi enthalten ein Glykosid Arbutin, welches 
im Urin zu Hydrochinon umgewandelt wird und dadurch eine ent· 
wicklungshemmende Wirkung auf die Bakterien ausiibt. Keimtotend wirken 
ferner Salol (2-3mal taglich 1 g) und auch Aspirin. In Fallen mit starker 
eitriger Sekretion, namentlich wenn die· anfanglichen Reizerscheinungen 
nachgelassen haben, kann man oft mit gutem Erfolg harzige Mittel ver· 
ordnen, am besten Kopaivabalsam (mehrmals taglich 0,5 g in Gelatinekapseln) 
oder SantalOl. 

Bestehen heftige ortliche Beschwerden, so verordnet man warme Umschlage 
(elektrisches Warmekissen, Termophor usw.) auf die Blasengegend. 1m iibrigen 
sind Extract. Belladonnae 0,02-0,05 oder Papavydrin in der }'orm von Stuhl­
zapfchen bei starken Schmerzen und Tenesmus das beste Mittel. Endlich ist 
die Anwendung von warmen Biidern (Sitzbadern und Vollbadern) in manchen 
Fallen sehr zu empfehlen. 

Bei der chronischen Oystitis kommen aIle bisher genannten Mittel ebenfalls 
in Betracht. Meist sind sie aber allein nicht ausreichend und jedenfalls weit 
weniger wirksam als eine methodische ortliche Behandlung. Diese besteht in 
schweren Fallen in regelmaBig taglich vorgenommenen Ausspiilungen der Blase 
mit Hilfe eines keimfreien elastischen Katheters, an dem ein langerer Gummi­
schlauch mit einem Trichter angebracht ist, durch dessen Heben und Senken 
man die Blase anfiillen und entleeren kann. Man laBt eine maBige Menge (100 bis 
200 ccm) der erwarmten Fliissigkeit in die Blase so oft wiederholt einlaufen 
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und wieder abflieBen, bis das Entleerte ganz klar aussieht. Dabei bedient man 
sich entweder einer einfachen 1/2 %igen KochsalzlOsung oder zweckmaBiger 
einer erwarmten verdiinnten Losung von 3 % iger Borsaure, 4% iger Salizylsaure, 
hypermangansaurem Kali (1: 1000) oder dgl. In hartnackigen Fallen von 
eitriger Cystitis empfiehIt sich die ortliche Anwendung des HolleMteins. Nach­
dem die Blase ausgespiilt ist, laBt man etwa 150 g einer schwachen Losung 
von Argentum nitricum (anfangs 1 : 3000, spater starker bis 1 : 1000 und 
1 : 500) einlaufen. Die Losung bleibt etwa 2-3 Minuten in der Harnblase 
und wird dann wieder entleert. Weniger Schmerzen und eine geringere 
Reizung bei der gleichen Wirkung verursachen Spiilungen mit Argolaval 
(Argentum mit Urotropin), das genau wie Arg. nitro gebraucht wird. Zweck· 
maBig sind die JANETschen Blasenspiilungen, bei denen die Fliissigkeit aus 
einem Irrigator unter starkem Druck durch Oberwindung des Sphincter 
vesicae von der Harnrohre aus in die Blase eindringt. Der Vorteilliegt in der 
gleichzeitigen Ausdehnung und Durchspiilung des hinteren Abschnittes der 
Harnrohre. Sehr wichtig ist beim chronischen Blasenkatarrh die Beriick­
sichtigung der etwaigen kausalen Indikation, also Z. B. die Behandlung vor­
handener Strikturen, die Entfernung von Blasensteinen, die Besserung von 
Lahmungszustanden der Blase u. dgl. Bei pericystischen Eiterungen ist ver· 
hii.ltnismaBig nur selten noch eine chirurgische Behandlung moglich. Meist 
muB man sich dabei auf ein rein symptomatisches Verfahren beschranken. 

Sechstes Kapitel. 

Die Geschwiilste der Harnblase. 
1. Blasenkrebs. Das primare Karzinom der Blase ist selten. Es bildet 

umschriebene, zuweilen gestieIte Geschwiilste oder breitet sich diffus iiber die 
Wandung der Harnblase aus und fiihrt dann zu einer so betrachtlichen Ver­
dickung derselben, daB man die Blase manchmal als festen Tumor von auBen 
durch die Bauchdecken hindurch fiihlen kann. Nicht seIten gehen Blasen­
krebse von einem Divertikel der Blase aus. Bosartige Geschwiilste der Blase 
werden vor allem bei alteren Mannern beobachtet. Auffallend ist ihre Haufig­
keit bei Arbeitern in Anilinfabriken. Sekundare Karzinome der Blase ent­
stehen durch unmittelbares Obergreifen der Geschwulstbildung von der 
Umgebung (Uterus, Prostata, Rektum) her. 

Die Symptome des primaren Blasenkrebses bestehen anfangs in oft schwer 
zu deutenden Storungen der Harnentleerung. Sichere Zeichen der ortlichen 
Erkrankung treten gewohnlich erst dann auf, wenn der Harn eine ver­
anderte Beschaffenheit annimmt, was wahrscheinlich erst mit der beginnenden 
Ulzeration der Geschwulst eintritt. Dann entwickelt sich rasch das volle 
Krankheitsbild der schweren chronischen Cystitis, wobei namentlich der 
haufige, wenn auch wechselnde Blutgehalt des Harns kennzeichnend ist. Zu­
weilen laBt sich die verdickte Wandung der Harnblase von auGen her deut­
lich durchfiihlen. Die qualvollsten Zustande entstehen, wenn die innere 
Harnrohrenoffnung durch die Neubildung verlegt wird. Allgemeine Krebs­
kachexie entwickelte sich in den Fallen, die wir gesehen haben, und von denen 
der eine einen noch jungen Mann betraf, erst ziemlich spat. 1m allgemeinen 
betragt aber die gesamte Krankheitsdauer selten mehr als 1-2 Jahre. 

Die Diagnose des Blasenkrebses ist, namentlich im Beginn der Krank­
heit, nicht immer leicht. Die Hauptsache ist, daB man iiberhaupt bei jedem 
ohne sonstigen hinreichenden Grund entstandenen chronischen Blasenleiden 



108 Krankheiten der Harnorgane. 

an die Moglichkeit der schweren Erkrankungen (Tuberkulose, Karzinom) 
denkt und danach die genauere Untersuchung einrichtet. Das Auffinden von 
Geschwulstteilchen im Harn kann zuweilen die Diagnose sichern, ist aber 
keineswegs in allen Fallen moglich. Die wesentIichsten diagnostischen Auf­
schliisse, vor allem hinsichtlich des friihzeitigen Erkennens der Blasen­
geschwiilste, liefert die Oystoskopie, die in keinem verdachtigen FaIle unter­
lassen werden darf. fiber die operative Entfernung der Blasengeschwiilste 
ist in den chirurgischen Fachschriften nachzulesen. 

2. Das l'apilIom (Zottengeschwulst) der Blase ist meist eine im Trigonum 
oder Fundus der Blase sitzende, sehr weiche Geschwulst, deren zarte, £lottie­
rende, papilHire, bindegewebige Auslaufer mit einem mehrschichtigen Zylinder­
epithel iiberkleidet sind. Mitunter entwickeln sich aus den urspriinglich gut­
artig erscheinenden Zottengeschwiilsten Blasenkarzinome. Die ortlichen Be­
schwerden, die diese nicht sehr seltene Geschwulstform hervorruft, sind oft 
gering, um so bedeutungsvoller aber die anhaltenden, durch nichts zu stillenden 
Blutungen. Monate- und jahrelang kann die Hamaturie mit geringeren oder 
groBeren Dnterbrechungen anhalten, wobei die BIutgerinnsel beim Durch­
tritt durch die Harnrohre oft eine langliche, wurmformige Gestalt annehmen. 
Starkere Beschwerden beim WasserlasEen treten nur dann ein, wenn sich 
Geschwulstteile der inner en Miindung der Urethra vorlagern. Wer, wie 
wir, es erlebt hat, daB ein sonst gesunder, kraftiger Mann durch unstillbare 
Blutungen aus einem kaum walnuBgroBen Papillom zugrunde geht, kann 
nicht nachdriicklich genug den Wert einer friihzeitigen sicheren Diagnose 
(Entleerung von Geschwulstteilchen, vor allem Oystoskopie) und operativen 
Behandlung betonen. 

Siebentes Kapitel. 

Das Bettnassen (Enuresis nocturna). 
Die Enuresis nocturna ist eine bei Kindern beiderlei Geschlechts keineswegs seltene 

und daher in praktischer Beziehung recht wichtige nerv6se Blasenerkrankung. Selbst­
verstandlich ist bei kleinen Kindern keine scharfe Grenze zwischen normalem und patho­
logischem Verhalten zu ziehen. Entschieden krankhaft ist es aber, wenn gr6Bere Kinder 
von 4-10 und noch mehr Jahren trotz entwickelter Vernunft und angeblich bestem Willen 
den Harn wahrend des Schlafes mehr oder minder hii,ufig ins Bett entleeren. Dieser Zu­
stand kann sich bis in die Jahre der Pubertat und sogar noch daruber hinaus hinziehen 
und ist dann oft ein die Kranken psychisch sehr deprimierendes Leiden. Besondere Ur­
sachen sind in den meisten Fallen nicht zu entdecken. Gew6hnlich handelt es sieh urn ein 
funktionelles Leiden, urn eine Blasenneurose. Der "Blasensehwache" hat die erlernte Zuge­
lung eines erworbenen Reflexes verloren, die Harnentleerung ist wieder zu einem mit­
unter krankhaft gesteigerten reinen Reflexvorgang herabgesunken. Am haufigsten wird 
die Enuresis bei neuropathisch veranlagten Kindern beobachtet. Die meisten (freilich nicht 
aIle) "Bettnasser" geh6ren zu den psychopathisch und neuropathisch "Minderwertigen". 
Die bei R6ntgenaufnahmen der Lendenwirbelsaule bei Bettniissern gelegentlich zu finden­
den abnormen Spaltbildungen (Spina bifida u. dgl.) sind nieht atiologisch, sondern nur als 
weiteres Zeichen allgemeiner Degeneration zu bewerten. - Jedenfalls tritt beim niieht­
lichen Bettnassen der Vorgang der Harnentleerung in rein reflektorischer Weise ein. 
Manchmal ist er von gewissen auf die Harnentleerung bezuglichen Traumvorstellungen 
begleitet. DaB der Schlaf hierbei besonders tief sei, gilt nicht fUr aIle FaIle. Manche Pa­
tienten bemerken das Ungliick freilich erst am Morgen, andere wachen aber fast jedes­
mal gleich danach auf. Gew6hnlich erfolgt die unwillkiirliche Harnentleerung in den ersten 
Stunden nach dem Einschlafen, zuweilen aber auch spater und sogar erst gegen Morgen. 
Am Tage ist die Harnentleerung oft v611ig normal; nicht selten besteht aber auch dann 
eine merkliche Blasenschwiiche, so daB die Kinder haufiger als gew6hnlich den Harn ent­
leeren mussen und manchmal auch am Tage das Hemd naB mac hen. 

Obgleich, wie erwiihnt, gew6hnlieh keine besondere Ursache fiir das Leiden aufzu­
finden ist, so k6nnen doch in einigen seltenen Fallen gewisse krankhafte Veranderungen 
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an den Harnorganen die Veranlassung zur Enuresis abgeben. Man soIl daher in jedem 
FaIle wenigstens an die Moglichkeit von Blasensteinen, angeborenen Phimosen und Ver­
wachsungen des Praputiums mit der Eichel, von Oxyuren und Askariden, von entziind­
lichen Zustanden, Fremdkorpern in der Scheide u. dgl. denken und die Untersuchung der 
Genitalien und der Harnwege daher niemals versaumen. Auch auf eine etwaige durch 
Diabetes oder Nierenleiden bedingte Polyurie ist Bedacht zu nehmen, und endlich ist 
seJbstverstandlich bei der Diagnose der rein nervosen Enuresis nocturna das Bestehen 
eines wirklich anatomischen Spinalleidens auszuschlieBen. 

Therapie. In allen soeben erwahnten Fallen wird sich die Behandlung natiirlich vor 
allem auf das Grundleiden zu beziehen haben. Bei der gewohnlichen Enuresis nocturna 
hat dagegen die Therapie zunachst darlLuf Riicksicht zu nehmen, den Eintritt der nacht­
lichen Harnentleerung moglichst zu erschweren. Die Kinder diirfen nachmittags und 
abends nur sehr wenig Fliissigkeit erhalten und miissen veranlaBt werden, unmittelbar 
vor dem Schlafengehen oder sogar noch einmal spater ihre Blase zu entleeren, gegebenenfalls 
miissen sie aIle drei Stunden geweckt werden. Das friiher empfohlene Verhindern der 
Riickenlage im Bett und das zu diesem Zwecke angewandte Hausmittel des Aufbindens 
einer Biirste auf den Riicken wirken ebenso wie die GesaBhochlagerung durch Hoch­
stellen des unteren Bettendes nur suggestiv. 

Eine psychisch etwas strenge Behandlung ist oft recht wirksam, da hierdurch die Acht­
samkeit auf den Vorgang, wenn auch unbewuBt, gesteigert wird und die Kinder oft noch 
zur rechten Zeit aufwachen lernen. Manche Falle von Enuresis, die bei hauslicher Behand­
lung ungebessert blieben, sahen wir bei Aufnahme der Kinder in der Kinik oder bei son­
stiger Veranderung der auBeren Verhaltnisse ziemlich rasch heilen. Die Anwendung der 
Rute ist freilich nicht statthaft. Oft hat man im Gegenteil die Kinder vor den unver­
standigen Eltern in Schutz zu nehmen. Zumeist kommt man bei der gewohnlichen Enu­
resis nocturna mit einer auf das Kind zugeschnittenen Suggestionsbehandlung zum Ziele. 
Man gewinne das Vertrauen des Kindes und der Angehorigen, starke den Heilwillen und 
vermeide jede an Strafe anklingende MaBnahme. 

Innere Mittel, so z. B. die friiher empfohlene Tinct. nucis vom., helfen selten. Man 
wendet zuweilen Atropin (0,02: 10,0, abends soviel Tropfen wie das Kind Jahre zii.hlt) oder 
Tinct. Rhois aromatica (nachmittags und abends vor dem Schlafengehen 15 Tropfen) an. 
Gute Erfolge sind neben erzieherischen MaBnahmen von uns auch mit der Darreichung 
von Oadechol (Kampfercholeinsaure) erzielt worden (taglich 4 Tabletten, gegebenenfalls 
in Verbindung mit Calcium lacticum). Wirksam ist haufig, wenn auch vielleicht nur 
durch die psychische Beeinflussung, eine elektrische Behandlung. 

Man setzt eine groBere Elektrode aufs Kreuzbein, eine kleinere auf die Blasengegend 
oder aufs Perineum und laBt einen nicht schmerzhaften galvanischen Strom von etwa 
3-5 MA 10 Minuten lang durchstromen. Eindrucksvoller sind faradische Strome, die 
man 1-2 Minuten lang, und zwar ohne daB sie Schmerz verursachen, einwirken laBt. 
Die Sitzungen sind 2-3maJ wochentlich zu wiederholen, aber abzubrechen, wenn sich 
nach etwa einem Monat kein Erfolg gezeigt hat. 

Bei zarten und schwachlichen Kindern vergesse man nicht das Allgemeinbefinden durch 
zweckmafJige Ernahrung, Freiluftbehandlung und vorsichtige Hydrotherapie zu heben. Es 
ist von Vorteil, abends vor dem Schlafengehen den ganzen Korper und besonders Blasen­
und Lendengegend mit kaltem Wasser abreiben zu lassen. Andererseits haben sich in 
manchen Fallen warme Sitzbader, Auflegen von Termophoren in der Blasengegend oder 
sonstige Warmeanwendung bewahrt. 

Auch in den Fallen, wo trotz sorgfaltigster Behandlung zunachst kein anhaltender Er­
folg erzielt wird, ist die Prognose doch insofern giinstig, alB bei einfacher Enuresis der 
krankhafte Zustand mit zunehmendem .Alter gewohnlich allmiihlich von selbst ver­
schwindet. 



KRANKHEITEN DER BEWEGUNGSORGANE. 

Erstes Kapitel. 

Der akute Gelenkrheumatismus 
(Polyarthritis rheumatica acuta). 

Xtiologie. Der akute Gelenkrheumatismus ist eine intektiose, aber nicht 
kontagiose Krankheit. Dies ergibt sich aus allen klinischen und anatomischen 
Eigentiimlichkeiten der Krankheit, und wenn wir auch den spezifischen 
Krankheitserreger noch nicht kennen (s. u.), so ist doch ein richtiges Ver­
standnis der Symptome und des Verlaufs der Krankheit nur unter der Voraus­
setzung eines infektiosen Krankheitserregers moglich. 

Die Krankheit kommt in allen Breiten, selbst in den Tropen vor. In den gemiiBigten 
Zonen ist sie eine der haufigsten Krankheiten. Eine epidemische Steigerung in der Haufig­
keit ihres Auftretens kann gelegentlich nachgewiesen werden. In Leipzig, wo der Gelenk­
rheumatismus zu den haufigsten akuten Krankheiten zahlt, konnte STRUMPELL schon 
vor vielen Jahren die Beobachtung machen, daB zu gewissen Zeiten nur vereinzelte Falle 
vorkommen, wahrend zu anderen Zeiten eine auffallende Vermehrung der Krankheit 
eintritt. Ganz dieselbe Beobachtung hat er auch in Erlangen und in Breslau gemacht. 
Gewohnlich fant das Maximum der Erkrankungen in die kalten und in die Friihjahrs­
monate, doch konnen sich andererseits zuweilen auch gerade die heil3en Monate durch 
eine besondere Haufigkeit der Polyarthritis rheumatica auszeichnen. 

Unter den Hilfsursachen des akuten Gelenkrheumatismus wird in erster 
Linie stets die Erkaltung angefiihrt. In der Tat laBt es sich auch bei vor­
urteilsfreier Betrachtung nicht leugnen, daB Erkaltungseinfliisse haufig die 
Entstehung der Krankheit herbeifiihren. Jedoch sind es selten starke ein­
malige Erkaltungen, sondern weit haufiger anhaltende, "rheumatische Schad­
lichkeiten", namentlich die dauetnde Einwirkung naBkalter Witterung, ge­
wisser Beschaftigungen, wie z. B. Waschen und Scheuern, der Aufenthalt in 
ungeheizten, feuchten, wenig liiftbaren Wohnungen u. dgl., die auf das Auf­
treten der Polyarthritis rheumatic a einen EinfluB haben. Gewisse Berufs­
arten, wie Wascherinnen, Kellner, Droschkenkutscher u. a. sind daher vor­
zugsweise zur Erkrankung an Gelenkrheumatismus geneigt. Andererseits 
kann man auch keineswegs selten das Auftreten einer Polyarthritis ohne 
irgendwelche nachweisbare Erkaltung beobachten. 

Das Geschlecht iibt keinen bemerkenswerten EinfluB auf die Disposition zur 
Erkrankung aus. Was das Lebensalter betrifft, so ist der akute Gelenk­
rheumatismus am haufigsten bei jugendlichen Menschen von etwa 10-35 Jah­
reno Spaterhin, namentlich im hoheren Alter, wird er seltener. Bei kleineren 
Kindern tritt die Krankheit nur ausnahmsweise auf. 

Von welcher Art die besonderen Krankheitserreger des akuten Gelenk­
rheumatismus sind, wissen wir, wie gesagt, nicht. Manche Forscher neigen 
der Ansicht zu, den akuten Gelenkrheumatismus als eine Streptokokken- oder 
Staphylokokkeninfektion, also gar nicht als eine spezifische Krankheit, sondern 
als besondere Form gutartiger septischer Infektion aufzufassen. Von anderer 
Seite sind dagegen angeblich spezitische Intektionserreger im Blut und im Ex-
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sudat der entziindeten Gelenke gefunden worden. Manche Forscher meinen, 
daB der Erreger des Gelenkrheumatismus ein besonderer, nooh unbekannter 
Keim sei, und daB es im VerIauf der Krankheit hiiufig zu Mischinfektionen 
mit Keimen der Streptokokkengruppe kame. AlIe diese Angaben haben aber 
noch keine Bestatigung gefunden. DaB zwischen der Polyarthritis und den 
"septischen Erkrankungen" (im weiteren Sinne des Wortes) eine nahe klinische 
Verwandtschaft besteht, ist unbestreitbar. Multiple Gelenkschwellungen sind 
bekanntIich eins der haufigsten Symptome septischer Infektionen, und ebenso 
ist, genau wie beim Gelenkrheumatismus, das Auftreten einer Endokarditis 
oder von Entziindungen anderer ser6ser Haute (Pleuritis, Perikarditis u. a.) 
eine gew6hnIiche Erscheinung bei allen Staphylokokken- und ebenso bei vielen 
Streptokokkeninfektionen. Will man aber die Bezeichnung einer "leichten 
septischen Infektion" fiir die akute Polyarthritis nicht als berechtigt aner­
kennen, so empfiehlt es sich, in allen hierher gehorigen, eng miteinander ver­
wandten Krankheitsformen von einer "rheumatischen Infektion" zu sprechen, 
wobei mit dem Worte "rheumatisch" ein besonderer atiologischer Begriff ver­
bunden werden muB. 

FaBt man den akuten Gelenkrheumatismus in der soeben bezeichneten Weise 
als eine kIinisch besonders gekennzeichnete Aligemeininfektion auf, so muB 
natiirIich die Frage nach dem Ort der Infektion, nach der Eingangspforte der 
Infektionserreger entstehen. Dieser Ort ist wahrscheinIich nicht immer gleich. 
Oft ist die Eingangsstelle der Infektion gar nicht zu ermitteln. Sehr hiiufig 
kann man aber bei genauer Anamnese doch erfahren, daB dem Auftreten der 
Polyarthritis eine Angina vorangegangen ist. Seltener schlieBt sich ein Ge­
lenkrheumatismus an eine Rhinitis oder Laryngitis an. Es ist wahrscheinIich, 
daB solche Angaben und Befunde einen Fingerzeig abgeben, von welchem 
Ort aus die Infektion stattgefunden hat. NamentIich die Rachenorgane 
(Mandeln, Rachentonsille) scheinen am haufigsten die Eingangspforte fiir die 
Infektion zu sein. Jedenfalls ist der so sehr haufige Zusammenhang des 
akuten Gelenkrheumatismus mit mehrfach 1iherstandenell Anginen in diesem 
Sinne zu deuten. 

Was die Faile von sogenanntem ,,8ekundiiren GelenkrheumatiBmus" bei vorhergehenden 
anderen akuten Krankheiten (insbesondere Scharlach, epidemische Meningitis u. a.) be­
trifft, so handelt es sich dabei nicht um sekundare, "rheumatische" Infektionen. Zumeist 
rufen die betreffenden spezifischen Krankheitserreger selbst multiple Gelenkentzundungen 
hervor. Die multiplen eitrigen Gelenkentziindungen bei 8chweren septischen Infektionen 
entstehen am haufigsten durch Streptokokken. Praktisch wichtig ist das oft zu beobach­
tende Auftreten der Polyarthritis bei einem bereits vorher bestehenden chronischen Herz­
ldappentehler. Diesen Vorgang mull man als eine erneute akute Ailgemeininfektion von 
dem im Korper bereits vorhandenen chronischen Krankheitsherd aus auffassen. 

Sehr bemerkenswert ist endlich die Tatsache, daB der akute Gelenkrheu­
matismus nicht zu denjenigen Infektionskrankheiten geh6rt, welche den 
Menschen in der Regel nur einmal befallen. Er zeigt im Gegenteil die Eigen­
tiimlichkeit, daB er, ahnlich wie die Pneumonie, das Erysipel u. a. sogar 
auffallend haufig mehrmals bei derselben Person auf tritt, so daB also nach 
dem einmaligen 'Oberstehen einer Polyarthritis, auch wenn diese ohne aIle 
Folgeerscheinungen abgelaufen ist, eine gesteigerte Neigung zu neuer Er­
krankung zurUckzubleiben scheint. Man beobachtet daher nicht selten 
Menschen, die vier- bis fiinfmal und noch haufiger in ihrem Leben einen 
akuten Gelenkrheumatismus durchgemacht haben. 

Die iiberstandene Krankheit hinterIaBt also eine besondere Empfanglich­
keit, eine Allergie, gegen Neuinfektionen, die von ruhenden Herden im K6rper 
oder von auBen stattfinden. Diese allergische Gewebsreaktion des K6rpers halten 
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manche Forscher, vor allem F. KLINGE, fiir die Ursache der rheumatischen 
Erkrankungen. Die Verfechter dieser Theorie glauben, daB fiir den Gelenk­
rheumatismus ein besonderer Erreger nicht verantwortlich zu machen sei. 
Vielmehr seien die Gelenkschwellungen bei dieser Krankheit ganz entsprechend 
wie bei Serumanaphylaxie, bei der man ahnliche Gelenkschwellungen be­
obachtet, der Ausdruck einer allergischen Reaktion des Korpers. Diese solI 
durch Umstimmung (Sensibilisierung) der Gewebe von einem lokalen In­
fekt ausgehen. Durch die bisherigen experimentell-pathologischen Unter­
suchungen usw. ist jedoch noch nicht einwandfrei geklart, welche Rolle einer 
besonderen allergischen Reaktionsfahigkeit des Korpers beim Gelenkrheumatis­
mus beizumessen ist. 

Allgemeine!! KrankhE'itsbild. Das wesentlichste Symptom des Gelenk­
rheumatismus ist eine akute, fieberhafte, fast immer in mehreren Gelenken auf­
tretende Synovitis, die mit Anschwellung und Schmerzhaftigkeit in den be­
fallenen Gelenken verbunden ist. Mitunter ist diese Gelenkerkrankung uber­
haupt die erste und zuweilen sogar die einzige Krankheitserscheinung. Haufiger 
gehen ihrem Auftreten ebenso wie bei anderen Infektionskrankheiten einzelne 
Prodromal- oder Initialsymptome voraus. Diese bestehen entweder in einem 
leichten allgemeinen Unwohlsein, am haufigsten aber in dem Auftreten einer 
Angina catarrhalis oder lacunaris oder, wie wir, allerdings ganz vereinzelt, be­
obachtet haben, einer Laryngitis. Diese Vorlaufer sind meist nur leicht und 
werden haufig ubersehen. In einzelnen Fallen zeigen sich anfangs nur Fieber­
erscheinungen, entweder ohne sonstige oder mit starkeren Allgemeinerschei­
nungen, und erst einige Tage spater treten die kennzeichnenden Gelenk­
schwellungen auf. Diese Erscheinung hat bei der oben entwickelten An­
schauung von der Natur des Gelenkrheumatismus nichts Unerklarliches. 
Hierbei gehen eben die Symptome der Allgemeininfektion langere Zeit der 
ortlichen Lokalisation der Krankheit vorher. 

Die Gelenkerkrankung entwickelt sich fast immer sehr rasch. Gewohnlich 
werden zuerst einige der grofJeren Gelenke befallen, die Gelenke der unteren 
GliedmaBen vielleicht etwas haufiger als diejenigen der oberen. Fast nie 
werden alle uberhaupt· in Mitleidenschaft gezogenen Gelenke auf einmal er­
griffen. Vielmehr ist es fur den akuten Gelenkrheumatismus kennzeich­
nend, daB er "von einem Gelenk zum anderen springt", daB also heute 
dieses, morgen jenes Gelenk ergriffen wird, wobei die Erkrankung des erst­
befallenen Gelenkes entweder ungestort fortdauert oder auch schnell wieder 
verschwindet. In dieser Weise werden je nach der Art des Falles entweder 
nur wenige oder die meisten Gelenke in dieser oder jener bald rascheren 
oder langsameren Reihenfolge ergriffen. In vielen leichten Fallen ist die Er­
krankung sehr fluchtig, wahrend sie sich in anderen Fallen sehr hartnackig 
in einem oder in mehreren Gelenken festsetzen kann. 

Neben der Gelenkerkrankung besteht meist Fieber. Es ist jedoch in der 
Regel nicht besonders hoch, so daB die Temperatur von 39,5 0 selten 
uberschritten wird. Das Fieber verlauft dem A uftreten neuer Gelenkalfektionen 
im allgemeinen entsprechend, zeigt keinen ausgesprochenen typischen Ver­
lauf, sondern ist unregelmaBig remittierend. Einen Beginn der Krankheit 
mit einem anfanglichen Schiittelfrost haben wir fast niemals beobachtet. 
Auch die fieberhaften Aligemeinerscheinungen (Kopfschmerzen, Benommen­
heit, Hitzegefiihl) sind beim Gelenkrheumatismus meist auffallend gering ent­
wickelt, ein Zeichen, daB die Allgemeinintoxikation des Korpers bei der be­
sonderen Art der rheumatischen Infektion in der Regel keinen hohen Grad 
erreicht. Nur die starke Neigung der Haut zum Schwitzen ist bemerkenswert, 
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wobei aber die SchweiJ3e keineswegs, wie bei anderen Krankheiten, von plOtz. 
lichen Temperaturerniedrigungen abhangig sind. 

Mit abwechselnder Besserung und Verschlimmerung der ortlichen Sym. 
ptome und des Fiebers zieht sich die Krankheit, zumal wenn sie nicht be· 
handelt wird, eine oder einige Wochen, ja zuweilen noch Hi.nger hin. Haufig 
setzt sich dann der gesamte Krankheitsverlauf aus einzelnen "An/allen" (s. u.) 
zusammen, indem sich mehrmals nach eingetretener Besserung von neuem 
Gelenkschwellungen und Fieber einstellen. Endlich kommt es aber doch 
zu einem volligen Nachlassen der Erscheinungen, und es tritt eine langsame, 
dauernde Genesung ein. 

Erscheinnngen von seiten der einzelnen Organe nnd besondere VerIaufs· 
arton. 1. Gelenke und Sehnenscheiden. 

Obgleich man bei der Gutartigkeit des akuten Gelenkrheumatismus verhaltnismallig 
selten eine anatomische Untersuchung der erkrankten Gelenke vornehmen kann, so ist es 
doch zweifellos, daB es sich in den meisten Fallen nur um eine einfache 8er08e Synovitis 
handelt, d. h. um eine Entziindung der Synovialis, bei der ein vorwiegend seroses, nur 
wenig Fibrin und Leukozyten enthaltendes Exsudat in die GelenkhOhle ergossen wird. 
Die SynoviaIis selbst ist etwas starker injiziert, getriibt und verdickt. Knorpelnekrosen 
kommen nur in schweren und in mehr chronisch verlaufenden Fallen vor. 

Mikt'Oskopisch finden sich in dem straffen Bindegewebe der Gelenkkapseln und auch 
in den Sehnenansatzen und Faszien ebenso wie im lockeren Bindegewebe des Herzmuskels' 
(s. S. 115) und an vielen anderen Stellen des Korpers die fiir den Gelenkrheumatismus 
spezifischen rheumati8chen Gran'lllome (GRAFF). Es handelt sich bei diesen "RheumatiBmus· 
knotchen" um herdformige Nekrosen und Verquellungen des Bindegewebes, die von kenn· 
zeichnenden reaktiven Zellanhaufungen umgeben sind. 

In klinischcr Beziehung macht sich die Gelenkerkrankung vor allem 
durch den Schmerz bemerkbar, den die Kranken bei allen Bewegungen des 
Gelenkes und bei jedem Druck auf dieses empfinden. Haufig steht 
die groJ3e Schmerzhaftigkeit in auffallendem Gegensatz zu der scheinbar 
nur geringftigigen anatomischen Entztindung, da manche Gelenke, denen 
man auBerlich fast gar keine Erkrankung ansieht, doch sehr empfindlich 
sind. Meist finden sich jedoch an den Gelenken auch die Zeichen der Sy. 
novitis. Durch den ErguJ3 in die Gelenkhi:ihle erscheint das befallene Ge. 
lenk deutlich geschwolien, wie man dies namentlich an den Kniegelenken, 
aul.lerdem an den FufJ·, Hand·, Schulter· und Ellbogengelenken, zuweilen 
auch an den kleinen Finger. und Zehengelenken (besonders an der groBen 
Zehe), seltener an den Hiiftgelenken wahrnehmen kann. Indessen ist zu 
bemerken, daB die Schwellung der Gelenkgegend besonders an den Hand· 
und FuBgelenken oft weniger auf dem synovialen ErguB als vielmehr auf 
einem entztindlichen periartikuliiren Odem beruht, das sich z. B. fast tiber 
den ganzen Handrticken ausbreiten kann. Oberhaupt sind beim akuten 
Gelenkrheumatismus keineswegs immer die Gelenke allein be/allen, sondern 
nicht selten findet man entztindliche Erscheinungen auch in den Sehnenscheiden, 
den Schleimbeuteln, ja manchmal nehmen sogar Faszien und Muskeln 
an der Erkrankung teil. Sehr haufig zeigt die Haut tiber den crgriffenen 
Gelenken eine deutliche entzundliche Rotung, meist in Gestalt groBerer blaB· 
roter Flecken, wie sie besonders am FuB·, Knie. und Handgelenk sichtbar 
sind. DaB die Sensibilitiit der Haut tiber den ergriffenen Gelenken, wie man 
behauptet hat, herabgesetzt ist, halten wir nicht flir richtig. 

Die Zahl und Reihenfolge der ergriffenen Gelenke wechselt nattirlich in 
den einzelnen Fallen sehr betrachtlich, doch ist immerhin die V ielheit des 
Befallenseins ftir den akuten Gelenkrheumatismus so kennzeichnend, daB 
jede monartikulare Gelenkentziindung nur mit groBer Vorsicht hierher 
zu zahlen ist (s. u. Diagnose). In leichten Fallen sind freilich oft nur zwei 
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oder drei, und zwar gewohnlich einige der groBten GliedmaBengelenke 
schmerzhaft, wobei man manchmal sogar erst durch genaueres Befragen und 
Untersuchen neben dem starkeren Befallensein eines Gelenkes auch eine ge­
ringe Erkrankung anderer Gelenke nachweisen kann. In schweren Fallen ist 
die Zahl der ergriffenen Gelenke dagegen oft sehr groB. Die Hilflosigkeit der 
Kranken wird hierdurch sehr betrachtlich, da fast aIle Bewegungen gar nicht 
oder nur unter den groBten Schmerzen ausfiihrbar sind. Die Kranken liegen 
meist mit gebeugten Beinen und plantarflektierten FiiBen im Bett und beant­
worten jeden Versuch, ihrem Korper eine andere Stellung zu geben, mit 
lebhaften SchmerzauBerungen. Fast nur in derartigen schweren Fallen 
beteiligen sich auBer den Gelenken der GliedmaBen zuweilen auch die Gelenke 
des Stammes an der Erkrankung, insbesondere die Wirbelgelenke, das Sterno­
klavikulargelenk, Kiefergelenk, die Beckensymphysen u. a. 

Wenn einerseits die Flilchtigkeit der Gelenkerkrankungen beim Gelenkrheu­
matismus als kennzeichnend hervorzuheben ist, da in der Tat nicht selten ziem­
lich starke Gelenkschwellungen in kurzer Zeit zuriickgehen und neuen Ent­
ziindungen in anderen Gelenken Platz machen, so sieht man doch anderer­
seits nicht selten auch ein sich hartnackiges FestBetzen der Krankheit in einem 
Gelenk, und zwar in Fallen, in denen eine gonorrhoische Monarthritis aus­
geschlossen werden kann. Entweder von vornherein oder nach dem Ver­
schwinden der Entziindung in den leichter ergriffenen Gelenken ist dann 
ein Gelenk (selten mehrere) besonders stark befallen und bleibt oft noch 
wochenlang geschwollen oder schmerzhaft, nachdem alles andere langst ab­
geheilt ist. 

2. Erscheinungen von seiten des Herzens. Nachst der Gelenk­
erkrankung ist das Verhalten des Herzens beirn akuten Gelenkrheumatismus 
weitaus am wichtigsten. Es ist daher Pflicht des Arztes, in jedem, auch dem 
leichtesten FaIle von Gelenkrheumatismus diesem Punkt stetige Aufmerk­
samkeit zu widmen. 

Namentlich durch die ersten genaueren auskultatorischen Untersuchungen 
BOUILLAUDS (1836) wurde es allgemein bekannt, daB sich im Verlauf des 
akuten Gelenkrheumatismus auffallend haufig eine Endokarditis und nicht 
selten auch eine Perikarditis entwickelt. Diese Komplikation kann in iedem 
leichten oder schweren Falle eintreten, wahrend sie andererseits auch in 
jedem, selbst dem schwersten FaIle fehlen kann. Sie entwickelt sich ent­
weder schon zu Beginn oder erst in der spateren Zeit der Krankheit. Ihr 
Auftreten ist oft von keinerlei Beschwerden begleitet, so daB es nur durch eine 
genaue Untersuchung des Herzens erkannt werden kann. In manchen Fallen 
macht sich dagegen der Eintritt der Herzerkrankung durch ein neues An­
steigen des Fiebers, zuweilen auch durch sich einstellendes Herzklopfen, durch 
schmerzhafte Empfindungen in der Herzgegend, Atembeengung u. dgl. be­
merkbar. 

Was zunachst die rheumatische Endokarditis betrifft, so handelt es sich 
fast immer um die gutartige verrukose Form. Sie beruht auf einer Ansied­
lung der im Blut kreisenden Krankheitserreger an den Herzklappen 
(s. Bd. I, S. 465ff.). Die verrukosen Auflagerungen sitzen an den Mitralsegeln, 
seltener gleichzeitig an den Aortenklappen. Die Endokarditis gibt sich da­
her meist durch ein blasendes systolisches Gerausch an der Herzspitze 
zu erkennen. Ihre Diagnose wird dadurch erschwert, daB man gerade beim 
Gelenkrheumatismus nicht selten an der Spitze oder an der Basis des Herzens 
akzessorische Gerausche htirt. In einem FaIle von hyperpyretischem Rheu­
matismus (s. u.), der im Leben ein deutliches derartiges Gerausch darbot 
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und zur Sektion kam, konnten wir uns selbst von der normalen Beschaffen­
heit der Herzklappen iiberzeugen. Da die Deutung mancher Herzgerausche 
auch dem Geiibten eine Zeitlang zweifelhaft sein kann, so erklart sich zum 
Teil auch hieraus die Verschiedenheit der Angaben iiber die Haufigkeit der 
Herzkomplikation beim Gelenkrheumatismus. 1m allgemeinen darf man etwa 
in 1/3-1/4 der FaIle das Vorkommen von Herzveranderungen annehmen. Die 
etwaigen weiteren FbIgeerscheinungen der Endokarditis brauchen hier nicht 
noch einmal besprochen zu werden. Die akute Endokarditis kann wieder voll­
standig heilen. Sehr haufig bildet sie aber leider den Grund zu einer chro­
nischen Endokarditis, d. h. zu einem wahrend des ganzen weiteren Lebens 
bestehenden Herzklappenfehler. 

Die rheumatische Perikarditis ist ebenfalls nicht seIten, obgleich sie natiir­
lich nicht so haufig wie die Endokarditis vorkommt. Sie kann klinisch 
nur aus dem Auftreten eines kennzeichnenden Reibegerausches festgestellt 
werden. Der anatomischen Form nach handelt es sich um eine sero-fibrinose 
Perikarditis, zuweilen nur leichten Grades, zuweilen aber auch sehr schweren, 
mit groBem fliissigen Exsudat, heftigster Atemnot usw. In einzelnen, zum 
Gluck jedoch seltenen Fallen kann die Perikarditis zum Tode fiihren. Ge­
wohnlich heilt sie abo In schweren Fallen bleibt oft eine Obliteration des Herz­
beutels und deren etwaige Folgeerscheinungen zurUck. 

Was die Art der Entstehung der Perikarditis anlangt, so ist fur die meisten 
FaIle wahrscheinlich eine unmittelbare Infektion des Perikards yom Blut aus 
anzunehmen. Fiir vereinzelte FaIle liegt aber auch die Vermutung nahe, daB 
die Infektion des Perikards yom Endokard, und zwar von den Aortenklappen 
aus geschieht. Mitunter tritt bei vorher schein bar gesundem Herzen nach 
Ablauf der rheumatischen Perikarditis eine Aortenklappeninsuffizienz deutlich 
hervor. 

Neben der rheumatischen Endokarditis und Perikarditis ist wohl regelmaBig 
auch eine rheumatische Myokarditis vorhanden (s. a. Bd. I, S.513ff.). Man 
ist zu ihrer Annahme namentlich dann berechtigt, wenn langer dauernde 
UnregelmiifJigkeit des Pulses bei Abwesenheit von Gerauschen eintritt. Auch 
anhaltende Pulsbeschleunigung oder Bradykardie hangen zumeist mit myokar­
ditischen Veranderungen zusammen. Beschwerden brauchen mit der Myo­
karditis nicht verbunden zu sein. Zuweilen treten aber doch ungewohnliche 
Empfindungen am Herzen (Herzklopfen, Stenokardie) auf. Die rheumatische 
Myokarditis kann ohne nachweisbare Folgeerscheinungen wieder verschwinden 
oder auch den Grund zu einer zuruckbleibenden chronischen Myokarditis legen. 
Zumeist ist die rheumatische Endokarditis und Myokarditis vereinigt. Weniger 
haufig besteht gleichzeitig eine Perikarditis. In diesen Fallen spricht man von 
einer rheumatischen Pankarditis. 

Anatomiseh findet sieh bei der rheumatisehen Myokarditis eine bei anderen Krank­
heiten nieht vorkommende Bildung von nur mikroskopiseh siehtbaren, zellreichen Knot­
chen im perivaskularen Bindegewebe des Herzmuskels (ASCHOFF und TAWARA). Wiehtig 
ist die Lage dieser Knotehen dieht unter dem Endokard. Sie vermogen dadureh eine 
Sehadigung des hier verlaufenden Reizleitungssystems herbeizufiihren. Diese "rheumati-
8chen Granulome" sind aueh im Perikard, im Endokard, in den KranzgefaJ3en, in den 
groJ3en herznahen GefaJ3en und an vielen anderen Stellen (s. S. 113) des Korpers naeh­
gewiesen worden. 

3. Serose Haute und Schleimhaute. AuBer der Perikarditis kommen 
beim Gelenkrheumatismus auch Entziindungen der Pleura und des Peri­
toneum vor. Man kann in der Tat den Satz aufstellen, daB beim akuten 
Gelenkrheumatismus vorzugsweise aIle serosen Haute des Korpers einschlieB­
lich der Gelenke befallen werden. Immerhin ist aber die rheumatische Pleuritis 

8* 
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und namentlich die rheumatische Peritonitis sehr viel seltener als die Endo­
und Perikarditis. Doch haben wir in schweren Fallen rheumatische Pleuri­
tiden mit serosem Fliis;;igkeitserguB auf einer oder auch auf beiden Seiten 
haufig beobachtet. Mitunter findet man bei solchen schweren Erkran­
kungen gleichzeitig mehrere serose Hohlen (Perikard und Pleura) befallen, 
so daB sich die Entziindung in solchen Fallen vom Perikard auf die Pleura 
oder umgekehrt fortgesetzt haben kann. Eine unmittelbare Infektion 
der Pleura vom Blut aus ist jedoch ebenfalls moglich. Wiederholt beob­
achteten wir Falle von akut entstandener doppelseitiger Pleuritis oder von 
Pleuritis und Perikarditis mit sehr geringen Gelenkerkrankungen. Zu­
weilen kann nur durch eine genaue Anamnese der Beginn der Krankheit 

Abb. 16. Erythema nodosum. Linsen- bis walnnBgroBe. schmerzhafte Knoten, die unter der Hant, be­
sonders an der Streckseite der Arme und Unterschenkel. lie gen. Die Hant liber ihnen ist hochrot verfiirbt. 

mit Gelenkschmerzen festgest.ellt werden. Derartige FaIle bezeichnet man 
am besten als "rheumatische Polyserositis". Die Exsudate enthalten - im 
Gegensatz zu den tuberku16sen Exsudaten - keine Lymphozyten. Die rheu­
matische Peritonitis (Auftreibung des Leibes durch maBigen Fliissigkeits­
erguB, Schmerzhaftigkeit) ist nur in einzelnen Fallen allein oder als Teilerschei­
nung einer rheumatischen Polyserositis mit Sicherheit festgestellt worden. 
Auch hierbei kann die Entziindung selbststandig auftreten oder von der Pleura 
her durchs Zwerchfell fortgeleitet sein. 

Erkrankungen der Schleimhiiute spielen beim akuten Gelenkrheumatis­
mus als Eingangspforte der Erreger und Ausgangspunkt der "rheumatischen 
Infektion" eine groBe Rolle. DaB im Beginn der Krankheit sehr haufig ent­
ziindliche Erkrankungen der Rachenorgane (besonders der Tonsillen), mitunter 
auch des Kehlkopfs, des Magens oder des Darmes vorkommen, ist bereits be­
sprochen worden. Bronchitis ist nach alteren Veroffentlichungen haufig. Doch 
hangt sie wahrscheinlich in den meisten Fallen nicht unmittelbar mit dem 
Grundleiden zusammen, sondern tritt als Komplikation, wie bei allen bett­
lagerigen Schwerkranken, auf. 
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4. Raut. Erscheinungen von seiten der Raut sind im Verlarn des Gelenk­
rheumatismus nicht selten. Auch hierin zeigt sich wiederum die Ahnlichkeit 
des Gelenkrheumatismus mit den septischen Erkrankungen. Zunachst ist die 
auffallende N eigung der Rheumatismuskranken zum Schwitzen hervorzuheben, 
wobei der SchweiB sich oft durch st'inen sauren Geruch und seine stark saure 
Reaktion auszeichnet. Bei vielen Kranken bilden sich daher auf der Raut 
reichliche Sudamina, namentlich ist der Riicken in schweren Fallen oft ganz 
mit einer starken Miliaria bedeckt. AuBerdem kommen aber zuweilen auch 
sonstige Exantheme auf der Raut vor. Kombination mit Erythema exsudati­
vum multiforme wird ofters beobachtet. 

Wichtig ist ferner das Erythema nodosum. Es tritt an der Streckseite der UnterschenkeI, 
meist auch gieichzeitig an den Armen aIs unter der Haut liegende, Iinsen· bis walnuB­
groBe Knoten auf, die sehr schmerzhaft sind. Diese bleiben eine oder mehrere Wochen 
bestehen. Die dariiber gelegene, zunachst hochrote, spater purpurfarbene oder blaurote 
Haut verfarbt sich griinlich-braun und blaBt spater ganz abo AIImahlich verschwinden 
die Knoten. Zumeist tritt dieses Erythema nodosum wahrend des akuten Stadiums 
des Gelenkrheumatismus auf, kann diesem aber auch vorangehen oder bei einem Nach­
schub zum Ausbruch kommen. Mitunter tritt es ohne jede Gelenkbeteiligung auf. Die 
meisten Forscher halten das Erythema nodosum fiir eine rheumatische Erkrankung, 
nach anderen stellt es eine ganz besondere Form der subkutanen Tuberkulide dar. Der 
Zusammenhang des Erythema nodosum einerseits mit der Tuberkulose, andererseits 
aber auch mit dem Gelenkrheumatismus ist jedoch noch nicht geklart. 

Eigenartige stecknadelkopf- bis erbsengroBe und umfangreichere, gewohnlich schmerz­
lose Knoten unter der unveranderten Haut treten mitunter beim Gelenkrheumatismus 
im Kindesalter und bei Jugendlichen auf. Es handelt sich bei diesem Rheumatismus 
nodosus um schwere, fast stets mit Endokarditis einhergehende FaIle. Die Knoten finden 
sich oft symmetrisch in der Umgebung der erkrankten Gelenke, an den Ellbogen, Handen, 
Knien, Knocheln, Schultern, Hiiften, iiber den Dornfortsatzen, am Hinterkopf u. a. 
Sie entsprechen hinsichtlich ihres Aufbaues den S. 113 und 115 erwahnten, zuerst von 
AsCHOFF im Herzmuskel beim Gelenkrheumatismus beschriebenen Knoten. 

Auch Urtikaria ist nicht selten, wahrend Herpes labialis nach unseren 
Erfahrungen nur in sehr wenigen Fallen beobachtet wird. Bei den mannig­
fachen Beziehungen, die zwischen Gelenkleiden und den sogenannten "ha­
morrhagischen Erkrankungen" bestehen, ist es wichtig, daB auch beim ech­
ten akuten Gelenkrheumatimus ausgedehnte hiimorrhagische Erkrankungen 
der Haut vorkommen. Mehrere Male sahen wir eine hiimorrhagische Urlikaria, 
d. h. ein Exanthem, welches mit der Bildung von Quaddeln anfing, in deren 
Mitte dann eine sich immer mehr ausbreitende Ramorrhagie entstand. Auch 
einfache Hautblutungen kommen vor, in schweren Fallen als Teilerscheinung 
einer allgemeinen hiimorrhagischen Diathese (Schleimhautblutungen u. a.). AIle 
diese Erscheinungen sprechen arns deutlichste dafiir, daB zwischen diesen 
Krankheiten nur kiinstlich Grenzen aufgesteIlt werden konnen. Sie aIle ge­
horen in die Gruppe der "rheumatischen Infektionen". -aber die friiher als 
Purpura rheumatica oder Peliosis rheumatica (SCHOENLEIN) bezeichnete 
Krankheitsform ist im Kapitel iiber die Purpuraerkrankungen nachzulesen. 

5. Muskeln und Nervensystem. Sehr beachtenswert ist in vielen 
Fallen akuter Polyarthritis das Verhalten der Muskeln. In der Umgebung 
eines langere Zeit befallenen Gelenkes sind die Muskeln ebenfalls oft 
druckschmerzhaft, manchmal anscheinend auch leicht geschwollen. Be­
sonders wichtig sind aber die nach Abheilung der Gelenkentziindung nicht 
selten zuriickbleibenden M uskelatrophien und M uskelliihmungen. J ede schwere 
und andauernde Erkrankung eines Gelenkes hat notwendigerweise eine 
Atrophie der betreffenden, das Gelenk bewegenden Muskeln zur Folge. Be­
sonders stark werden meist die Strecker des Gelenkes von dieser Atrophie be­
fallen. Die lnaktivitiit der Muskeln infolge der Schmerzhaftigkeit und Er­
schwerung aller Gelenkbewegungen hat man vor allem als Ursache der ein-
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tretenden Atrophie anzunehmen. Andererseits kommen vielleicht auch noch 
besondere ortliche EinflUsse in Betracht: Dbergreifen der entzundlichen Ver­
anderungen, ortliche Einwirkung gebildeter Toxine u. dgl. Hat sich beim 
akuten Gelenkrheumatismus die Erkrankung langere Zeit in einem Gelenk 
festgesetzt, so tritt regelmaBig eine sekundare Muskelatrophie ein. Bei weitem 
am haufigsten und am meisten ausgebildet sieht man dieses Verhalten bei 
hartnackigen Entzundungen des Schultergelenkes, wobei sich eine oft sehr 
erhebliche Atrophie des Deltoideus entwickelt. Diese Muskelatrophie kann 
wesentlich zur Steigerung der Funktionsstorung beitragen. Wir haben 
wiederholt FaIle gesehen, wo die Kranken nach abgelaufener Schultergelenk­
entzundung, trotzdem der Arm passiv leicht gehoben werden konnte und 
also keine Ankylose im Schultergelenk bestand, ihren Oberarm aktiv fast 
gar nicht erheben konnten, was lediglich von der Untatigkeit des atrophierten 
Deltoideus abhing. Man kann dann sehr wohl von einer rheumatischen Muskel­
liihmung sprechen. Ahnliche Muskellahmungen nach akutem Gelenkrheumatis­
mus sahen wir auch in den ubrigen Oberarmmuskeln, ferner im Quadriceps 
femoris, einmal sogar im Pectoralis major. Bemerkenswert ist, daB die atro­
phischen Muskeln auf den faradischen Strom stets gut reagieren und keine 
Anzeichen von Entartungsreaktion darbieten. 

Von nervosen Erscheinungen, die im Zusammenhang mit einem akuten Ge­
lenkrheumatismus entstehen konnen, ist zunachst das Auftreten einer Ohorea 
(s. d.) im AnschluB an diesen zu nennen. Bei der Chorea handelt es sich um 
eine metastatische rheumatische Erkrankung der Stammganglien. Verhaltnis­
maBig am haufigsten beobachtet man diese Komplikation bei Kindern. Eine 
Endokarditis kann gleichzeitig bestehen, fehlt aber auch nicht selten. 

Wichtig sind jene eigentumlichen FaIle von Gelenkrheumatismus, bei denen 
sich in akuter Weise die schwersten zerebralen Symptome entwickeln, und die 
man als "Zerebralrheumatismus" oder wegen der fast immer dabei eintretenden 
ungewohnlich hohen Steigerung der Korpertemperatur als "hyperpyretischen 
Gelenkrheumatismus" bezeichnet. Die Krankheit beginnt in diesen Fallen 
entweder von vornherein mit starkeren nervosen Symptomen, namentlich 
Delirien, oder sie zeigt anfangs einen scheinbar durchaus gutartigen VerIauf, 
und erst nach einigen Tagen oder selbst noch spater tritt ganz plotzlich eine 
bedeutende Verschlimmerung des Zustandes ein. Die Eigenwarme erhebt 
sich auf 40-41 0 C, heftige Unruhe und Delirien stellen sich ein, nicht selten 
zeigen sich auch motorische Reizsymptome, allgemeine Konvulsionen oder 
tonische Starre in den Gliedern, Trismus u. dgl. Das Gesicht wird blaB­
zyanotisch, der PuIs klein und auBerst frequent. Die Temperatur steigt mit 
geringen Unterbrechungen unaufhaltsam an und erreicht namentlich im pra­
agonalen Stadium zuweilen eine hyperpyretische Hohe von 42-43 0 C. Wie 
schon aus dem Gesagten hervorgeht, ist der Ausgang meist ungunstig. Nur 
in einzelnen Fallen ist trotz bereits eingetretener bedenklicher Symptome noch 
eine Heilung beobachtet worden. 

DaB yom Zerebralrheumatismus vorzugsweise Trinker und Leute mit 
schon vorher geschwachtem Nervensystem befallen werden, konnen wir aus 
eigener Erfahrung nicht bestatigen. Kein Fall ist vor dem Eintritt der Hyper­
pyrexie ganz gesichert. Doch ist sie immerhin eine zum Gluck sehr seltene 
Erscheinung, die unter vielen hundert Fallen einmal vorkommt. Der antomische 
Befund im Gehirn ist beim Zerebralrheumatismus negativ. Man kann den 
Zustand daher nur als die Folge einer ungewohnlich schweren Infektion oder 
Intoxikation mit vorzugsweiser Beteiligung der zerebralen, sensoriellen, 
motorischen und warmeregulierenden Zentren auffassen. 
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Endlich haben wir kurz zu erwahnen, daB bei bestehender Endokarditis 
embolische Vorgange im Gehirn auftreten konnen, und daB sich im Verlauf 
oder haufiger im AnschluB an einen Gelenkrheumatismus akute Psychosen 
entwickeln konnen. Sie treten entweder unter dem Bild eines oft mit starken 
Erregungen und Angst verbundenen depressiven Zustandes oder einer all­
gemeinen Verwirrtheit auf. Ihre Prognose ist fast immer giinstig. Zuweilen 
kann sich die rheumatische Psychose mit einer Chorea (s. 0.) als "choreatische 
Psychose" verbinden. 

6. Andere Organe. Von den bereits besprochenen Erkrankungen des 
Herzens, der serosen Haute und des Gehirns abgesehen, sind die iibrigen 
inneren Organe beim Gelenkrheumatismus nur selten in bemerkenswerter 
Weise beteiligt. Hervorgehoben werden muB nur noch die rheumatische Er­
krankung des Auges, die als hartnackige rheumatische Iritis nicht ganz selten 
beobachtet wird. Lobare Pneumonien kommen nur in besonders schweren 
Fallen vor: man beobachtet sie dann zuweilen in ziemlich groBer Ausdehnung, 
so daB sie eine starke Dyspnoe hervorrufen konnen. Ihre Abheilung nimmt 
gewohnlich langere Zeit in Anspruch. Ob es sich hierbei wirklich um 
spezifische "rheumatische Pneumonien" handelt oder um Komplikationen 
mit gewohnlicher lobarer Pneumonie, ist nicht entschieden. Unter Umstanden 
entwickeln sich bei schweren Gelenkrheumatismen auch gewohnliche lobulare 
Aspirationspneumonien. Akute Nephritis ist einige Male mit Sicherheit 
beobachtet worden, aber immerhin sehr selten. Die Milz kann in manchen 
Fallen etwas anschwellen; in der Regel ist aber ein deutlicher Milztumor, 
wie bei anderen akuten Infektionskrankheiten, nicht nachweisbar. 

7. Allgemeine Symptome. Wahrend der Aligemeinzustand derKranken 
in vielen Fallen nur wenig betroffen wird, scheint der Gelenkrheumatismus 
zuweilen einen eigentiimlichen EinfluB auf die blutbildenden Organe aus­
zuiiben. Dies kann sich namentlich in dem Auftreten einer auffallenden 
sekundaren Anamie zeigen, die wir, auch ohne daB eine Herzkomplikation 
vorlag, wiederholt beobachtet haben. Beirn gewohnlichen Gelenkrheumatismus 
findet man im Blut meist eine geringe neutrophile Leukozytose. Die Senkungs­
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist stets stark beschleunigt. - Eine 
andere, weit gefahrlichere, aber sehr seltene Komplikation, die hier noch 
einmal kurz erwahnt werden muB, ist das Auftreten einer allgemeinen 
hamorrhagischen Diathese, die fast immer mit hohem Fieber und schweren 
Allgemeinerscheinungen verbunden, meist zum Tode fiihrt. Derartige FaIle ge­
horen wohl aIle zu den schweren septischen Infektionen. 

Verlanf, Daner nnd Prognose. Der akute Gelenkrheumatismus darf im all­
gemeinen als ein gilnstig verlaufendes Leiden bezeichnet werden, da die Krank­
heit als solche in der Regel in Heilung iibergeht. Nur bei einer sehr kleinen 
Anzahl der FaIle tritt unmittelbar der Tod ein, entweder durch schwere 
akute Herzkomplikationen (Perikarditis), oder durch die Entwicklung jener 
seltenen schweren Formen des Gelenkrheumatismus, die mit Hyperpyrexie 
oder mit einer allgemeinen hamorrhagischen Diathese verbunden sind. 

Die Gesamtdauer der Krankheit wechselt sehr, je nach der Schwere der 
Erkrankung. Es gibt leichte FaIle, die nach wenigen Tagen voriiber­
gehen, und andererseits solche, die wochen- und monatelang dauern, 
weil immer wieder von neuem Riickfalle in diesem oder jenem Gelenke auf­
treten. Diese Form zeigt sich bei genauerer Betrachtung des gesamten 
Krankheitsverlaufes und insbesondere der Temperaturkurven oft sehr deutlich 
aus einzelnen An/allen zusammengesetzt. In jedem solchen Anfall (s. Abb.17) 
steigt die Temperatur einige Tage lang an und geht dann allmahlich wieder 
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zuriick, so daB die Gesamtdauer eines Anfalles etwa 7-13 Tage dauert. Es 
folgt ein fieberfreies Intervall von einigen Tagen, darauf ein erneutes An­
steigen der Temperatur usw. Dem Wiederauftreten des Fiebers entspricht meist 
eine neue in einem oder in mehreren Gelenken auftretende Entziindung oder 
auch eine andere neu hinzutretende rheumatische Erkrankung, eine Endokardi­
tis, Pleuritis u. a., wahrend in der fieberfreien Zeit die ortlichen Erscheinungen 
in den Hintergrund treten und die Kranken sich fast ganz wohl fiihlen. 

Nicht selten gehen die anfanglichen schweren akuten Erscheinungell ziemlich 
rasch zuriick, aber geringere Symptome, Schmerzen und Steifigkeit in ein­
zelnen Gelenken, bleiben noch lange Zeit bestehen. 1m allgemeinen gilt es 
als Regel, daB die Schwere und Dauer des Falles der Anzahl der befallenen 
Gelenke parallel geht. Doch kommen hiervon zahlreiche Ausnahmen vor, 
da sich die Krankheit mitunter gerade in einem Gelenk mit besonderer 
Hartnackigkeit festsetzt. Von groBem EinfluB auf die Gesamtdauer der 

Krankheltatag. 
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Abb. 17. Temperaturkurve bei akutem GelenkrheumatismuB. 

Krankheit ist natiirlich der Eintritt von etwaigen Komplikationen (Herz­
leiden usw.) und Folgekrankheiten (Muskelatrophien, Gelenkankylosen, 
Chorea u. a.). Unter diesen nehmen die zuruckbleibenden Herzfehler weit­
aus die wichtigste Stelle ein. Dies ist ein Punkt, der bei der Prognose des 
akuten Gelenkrheumatismus stets beriicksichtigt werden muB. Denn wenn die 
Krankheit als solche auch in den meisten Fallen zur Heilung gelangt, so legt 
sie doch, wie erwahnt, oft genug den Grund zu einem langwierigen und meist 
unheilbaren Herzleiden. Freilich kann auch die akute Endokarditis beim 
Gelenkrheumatismus ganz heilen. Entschieden haufiger bildet sie sich aber 
nicht vollstandig zuriick, sondern geht in eine chroni8che Endokarditi8 iiber. 
Dabei schlieBen sich zuweilen die Symptome des Herzfehlers unmittelbar 
an den Gelenkrheumatismus an, so daB die Kranken von der Zeit an bestan­
dig iiber Herzklopfen, Kurzatmigkeit u. dgl. zu klagen haben. Oder es tritt 
eine scheinbar vollige Genesung ein, und nur das kundige Ohr des Arztes 
erfahrt durch das zuriickbleibende Herzgerausch etwas von dem dauernden 
Schaden, den der Korper erlitten hat. Die Kranken konnen sich noch jahre­
lang vollig wohl fiihlen, bis endlich friiher oder spater die Kompensations­
storungen auftreten. - Weiterhin ist hier noch einmal an die wichtige Tat­
sache zu erinnern, daB nach iiberstandenem Gelenkrheumatismus die Neigung 
zu einer neuen Erkrankung an Gelenkrheumatismus oft fUr das ganze spiitere 
Leben zuriickbleibt. 

Diagnose. Die Diagnose des Gelenkrheumatismus ist in den meisten Fallen 
leicht, da die Krankheit durch das akute Auftreten multipler Gelenkschmerzen 
und Gelenkschwellungen hinreichend gekennzeichnet ist. Immerhin dad 
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man nicht vergessen, daB Gelenkschwellungen auch im Verlauf anderer 
Krankheiten vorkommen, und daB ofter Verwechslungen stattfinden. Nament­
lich wenn von Anfang an schwere fieberhafte Allgemeinsymptome vorhanden 
sind, muB an die Moglichkeit einer Sepsis, einer akuten Osteomyelitis u. dgl. 
gedacht werden, bei denen bekanntlich multiple Gelenkschwellungen keine 
seltene Teilerscheinung sind. In der Regel wird bei gehOriger Aufmerksamkeit 
der weitere Krankheitsverlauf in solchen Fallen darauf hinweisen, daB es sich 
nicht um einen einfachen akuten Gelenkrheumatismus handeln kann. 
Auch die im Wochenbett auftretenden Gelenkschwellungen sind zumeist 
septischen Ursprungs und mit dem echten Gelenkrheumatismus nur ent­
fernt verwandt. Die dem Gelenkrheumatismus ahnelnden "rheumatischen 
Erkrankungen" bei Scharlach, Ruhr, epidemischer Meningitis und Pneu­
monie sind infolge der leicht erkennbaren Grundkrankheit fast immer rich­
tig zu deuten. 

Stets zweifelhaft muB es die Diagnose machen, wenn die Erkrankung von 
vornherein nur ein Gelenk befallt. Diese monartikuliiren Gelenkentzibulungen 
entpuppen sich zumeist spater als etwas ganz anderes, besonders haufig als 
gonorrhoische Arthritiden, zuweilen auch als tuberkulOse oder als mit einem 
osteomyelitischen Berde zusammenhangende Erkrankungen. Endlich ist hier 
noch daran zu erinnern, daB bei der Syphilis im Beginn des sekundaren 
Stadiums nicht selten multiple Muskel- und Gelenkschmerzen auftreten, 
die einen akuten Gelenkrheumatismus vortauschen konnen. 

Zweifelhaft ist zuweilen die Diagnose in den mit Bautblutungen (Pur­
pura, Peliosis, s. u.) und Erythema nodosum verbundenen Fallen insofern, 
als man hier ungewiB bleiben kann, was man als primare, was als sekundare 
Erscheinung auffassen solI. Solange man die Ursache aller dieser Krank­
heitszustande nicht kennt, wird es nur ein Streit um den N amen bleiben, 
ob man den einzelnen Fall so oder so bezeichnen will. Unseres Erachtens 
hangen aIle diese FaIle atiologisch eng miteinander zusammen. - Sehr wichtig 
ist oft die Differentialdiagnose zwischen Gelenkrheumatismus und echter 
Gicht. Wir werden bei Besprechung der Gicht (s. u.) auf diesen Punkt naher 
eingehen. - Endlich ist noch hervorzuheben, daB die akute multiple Neuritis 
(s. d.), wenn sie mit Fieber und starken Schmerzen in den GliedmaBen beginnt, 
bei nicht geniigender Aufmerksamkeit anfangs leicht mit einer Polyarthritis 
verwechselt werden kann. 

Therupie. Der akute Gelenkrheumatismus gehort zu den wenigen Krank­
heiten, gegen die es mehrere allgemein anerkannte spezitische H eilmittel 
gibt. Das zuerst entdeckte Sondermittel war die auf Anregung KOLBES in die 
Therapie eingefiihrte und seit 1876 gegen den Gelenkrheumatismus angewandte 
Salizylsaure. Wenn auch die iiberraschend giinstigen Wirkungen dieses 
Mittels nicht in allen Fallen in gleich schneller und vollstandiger Weise zur 
Geltung kommen, so ist doch die Beein£lussung des Krankheitsvorganges 
durch die Salizylsaure in den meisten Fallen unverkennbar. Ja, wir mochten 
behaupten, diese Wirkung ist so regelmaBig, daB man aus der volligen Wir­
kungslo:;:igkeit der Salizylsaure in einem trischen Fall sogar einen Zweifel 
in die Richtigkeit der Diagnose setzen kann. So sieht man namentlich bei 
gonorrhoischen, septischen u. a. Gelenkentziindungen fast gar keinen giin­
stigen EinfluB des Mittels. 

Die beiden urspriinglich angewandten Praparate der Salizyisaure waren 
die reine Saure, Acidum salicylicum, und das Natrium salicylicum. Die reine 
Salizylsaure wird jetzt nur noch selten gegeben. Das salizylsaure Natrium 
verabreicht man in einzelnen groBeren Gaben zu 4,0-6,0, am besten in 
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Oblaten oder in einer Losung mit etwa 20,0-30,0 Aqua Menthae pip. Recht 
empfehlenswert ist wegen des widerwartigen Geschmacks die Darreichung in 
einem Glase Ungarwein oder in starkem, schwarzem, nicht gesiiBtem Kaffee. 
Der V orzug des Natrium salicylicum liegt darin, daB man es in einmaliger 
groBerer Dosis verabreichen kann, und daB es daher hochstens 2-3mal am 
Tage eingenommen zu werden braucht. 1m allgemeinen solI die in 24 Stunden 
verbrauchte Gesamtmenge nicht 10 g iibersteigen, meist kommt man mit 
6,0-8,0 g am Tage aus. Bei Kindern sind die betreffenden Gaben natiirlich 
geringer, etwa 2,0-5,0 g pro die. Recht wirksam ist auch die Anwendung des 
Natr. salicylicum in Klysmaform, 6,0-10,0 in 60,0 Wasser gelost. 

Gegenwartig wird auch das Natrium salicylicum seltener angewandt, 
hauptsachlich wegen des schlechten Geschmacks und wegen der oft nicht 
unerheblichen "Salizylerscheinungen". Hierher gehoren zunachst tJbelkeit, 
schlechtes Gefiihl im Magen und selbst Erbrechen, dann vor allem Ohren· 
sausen, das sehr heftig und mit starkem Schwindelgefiihl verbunden sein 
kann. Mitunter beobachtet man eine eigentiimliche Einwirkung auf das Sen· 
sorium. Namentlich bei jungen Madchen tritt manchmal eine auffallend er· 
regte, im ganzen jedoch heitere Stimmung ein, die nach groBeren Gaben 
sogar in einen fOrmlichen "Salizylrausch" iibergehen kann. Bemerkenswert 
ist auch der EinfluB auf die Atmung, die zuweilen auffallend tief und be· 
schleunigt wird (Salizyldyspnoe). 

Diese Nebenwirkungen haben zu dem Bestreben gefiihrt, nach Ersatzmitteln 
tilr die Salizylsiiure zu suchen, die ohne lastige Nebenerscheinungen von gleich 
guter therapeutischer Wirkung sein soUten. Von den zahlreichen empfohlenen 
Ersatzmitteln hat sich das Aspirin (Azetylsalizylsaure) einen guten Ruf er· 
worben. In Pulvern zu 0,5-1,0 mehrmals taglich (4,0-6,0 pro die) wird es 
fast stets gut vertragen und hat sicher einen sehr giinstigen EinfluB auf die 
rheumatische Erkrankung. Das gleiche kann yom Novacyl (Azetylsalizylsaures 
Magnesium) behauptet werden. Man gibt es in denselben Mengen wie Aspirin. 
AuBerdem verdienen Diplosal und Salol (Salizylsaurephenylester) Erwahnung. 

Auch die Antipyretika der Pyrazolongruppe, vor allem Pyramidon, aber 
ebenso Antipyrin, Phenacetin, Laktophenin, Citrophen u. V. a. wirken auf den 
rheumatischen Vorgang giinstig ein, obwohl ihre Wirkung schwacher ist als 
die der Salizylpraparate. Zuweilen kann man jedoch in Fallen, bei denen 
die Salizylpraparate im Stich lassen, durch groBere Pyramidongaben (6mal 
0,4 g taglich) guten Erfolg erzielen. Auch Salipyrin, Melubrin, Novalgin 
(Methylmelubrin), aardan (Pyramidon.Novalgin) und Veramon sind geriihmt 
worden. Aile diese verschiedenen Ersatzmittel der Salizylsaure kommen 
namentlich in den langer andauernden Fallen zur Anwendung, wo es er· 
wiinscht ist, mit den Mitteln wiederholt zu wechseln. 

Weiterhin hat sich noch ein anderes Mittel in der Behandlung des akuten 
Gelenkrheumatismus einen Ruf erworben: das Atophan (Phenylchinolin. 
Karbonsaure). Urspriinglich nur bei der Gicht (s. d.) empfohlen, iibt das 
Atophan auch auf den akuten Gelenkrheumatismus einen unverkennbar giinsti· 
gen EinfluB aus. Wiederholt haben wir FaIle gesehen, die zunachst mit 
Salizylpraparaten ohne erheblichen Erfolg behandelt wurden, wahrend dann 
das Atophan rasch und giinstig einwirkte. Man verordnet 2-3mal taglich 
:2 Tabletten zu 0,5 Atophan, aber nicht langer als 3-4 Tage lang. Sehr oft 
verschwinden die Krankheitserscheinungen schon nach wenigen Tagen. 
Atophan kann auch durch das besser schmeckende N ovatophan, das in der 
gleichen Weise angewandt wird, ersetzt werden. Sehr geriihmt wird ferner 
das Atophanyl (Atophannatrium, Natrium salicylicum und Novokain) wegen 
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seiner schnellen, schmerzlindernden Wirkung. Es konnen 1-3 Ampullen 
mit 5 ccm pro die intraveno8 oder intramu8kuliir gegeben werden. 

Auch wenn es durch Aspirin, Novacyl, Atophan oder dgl. gelungen ist, die 
Krankheitserscheinungen zum Verschwinden zu bringen oder wenigstens be­
deutend zu bessern, so ist hiermit doch nur in der Minderzahl der FaIle der 
gesamte Krankheitsvorgang abgelaufen. Sehr haufig tritt bald friiher, bald 
spater ein Rezidiv ein mit neuen Schmerzen oder selbst neuen Anschwellungen 
eines oder mehrerer Gelenke. Um diesen stets moglichen Rezidiven vorzu· 
beugen, hat man empfohlen, die Salizylpraparate oder das Atophan nach 
den anfangs gegebenen groBeren Gaben noch einige Zeitlang in kleineren 
Mengen fortgebrauchen zu lassen. Wir sind hiervon aber im allgemeinen wieder 
abgekommen, und zwar aus dem Grunde, weil diese kleineren Dosen das Auf­
treten von Rezidiven doch nicht verhindern, wohl aber geeignet sind, dem 
Kranken den Geschmack an dem Mittel zu verderben und das Vertrauen auf 
dieses zu mindern. Daher empfehlen wir, sobald die Patienten vollig schmerz­
los geworden sind, die inneren Mittel ganz auszusetzen und die Kranken durch 
Schutz vor Erkii.ltungen (s. u.) vor Rezidiven moglichst zu bewahren. Treten 
aber doch neue Schmerzen ein, so gibt man gleich wieder Aspirin, Atophan 
oder ein ahnliches Mittel in grofJerer Menge und kann dann haufig auch das 
Rezidiv sofort wieder beseitigen. Nur in den Fallen, wo geringe Gelenk­
beschwerden fortdauern, kann man auch kleine Gaben der oben genannten 
Mittel langere Zeit fortnehmen lassen. Atophan verordnen wir nicht langer 
als 3-4 Tage und lassen dann stets eine Unterbrechung eintreten. 

Leider ist die Wirksamkeit aller Mittel beim Gelenkrheumatismus in manchen 
Fallen beschrankt. Neben zahlreichen Erkrankungen, die rasch und giinstig ver­
laufen, beobachtet man mitunter auch Polyarthritiden, bei denen die Wirkung 
der Salizylpraparate und der anderen Mittel von Anfang an versagt oder 
wenigstens sehr bald nachliWt. Derartige FaIle stellen oft an die Geduld des 
Arztes und des Kranken groBe Anforderungen. Namentlich die FaIle, wo sich 
die Erkrankung in einem oder in mehreren Gelenken festsetzt, werden oft fast 
gar nicht beeinfluBt. Dann laBt man die inneren Mittel ganz oder wenigstens 
eine Zeitlang beiseite und geht zu einer anderen Behandlung iiber. Zu ver­
suchen sind auBere Anwendungen, vor allem die BIERSche Stauung (Gummi­
binden oberhalb der befallenen Gelenke, taglich 1/..-1/2 Stunde und Hinger), 
ferner ortliche heiBe Umschlage, Umschlage von 30%igem Alkohol u. dgl. 
Auch die iiufJere Anwendung resorbierbarer Salizylpraparate (Analgit, Mesotan, 
Rheuma8an, Spiro8al, Salit) ist zuweilen nicht ganz unwirksam, doch muB man 
sich vor den leicht eintretenden Hautentziindungen in acht nehmen. Ferner 
konnen Jodtinkturpinselungen oder Einschmieren mit Jodvasogen, 18apogen 
oder Ichthyol8albe versucht werden. Geht die Krankheit in ein mehr chro­
nisches Stadium iiber, so kommen allgemeine und ortliche Schwitzkuren (HeifJ­
luftbiider, elektrische Gluhlichtbestrahlungen, Diathermie) , Einpackungen mit 
erhitzter Moorerde, mit Fango u. dgl. in Betracht. Besonders die Diathermie 
kann guten Erfolg zeigen. Auch die Galvani8ation und die Mas8age der Ge­
lenke ist mitunter von Nutzen. Vor der zu friihzeitigen Anwendung warmer 
Bader ist im allgemeinen zu warnen, da hiernach oft erneute Schmerzen 
in den Gelenken eintreten. 

Von nicht zu unterschatzender Wichtigkeit ist die allgemeine hygie­
ni8ch-diiiteti8che Behandlung der Kranken. Vor allem ist fUr eine gleich­
maBige Zimmerwarme zu sorgen, da erfahrungsgemaB Kalte, Zugluft, Nasse 
u. dgl. haufig einen ungiinstigen EinfluB auf die Krankheit haben und neue 
Schmerzen hervorrufen. Die Kranken sind daher warm zu halten. Fast immer 
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wirken Watteeinwicklungen der erkrankten Gelenke sebr wohltatig. Starker 
befallene Gelenke werden oft zweckmaBig in festen Verbanden ruhig ge­
stellt. Besonders wichtig ist, daB die Kranken auch in den leichtesten Fal­
len standig das Bett hiiten und dieses nicht zu truh verlassen. Wir lassen 
die Kranken wenn moglich noch 8 Tage, nachdem sie schmerzfrei sind, im 
Bett liegen. Durch zu friihzeitiges Aufstehen werden oft Riickfalle herbei­
gefiihrt. - Was die Diat anlangt, so ist vorzugsweise Milch zu empfehlen. 
daneben leichte Suppen und Breie, Gemiise, rohes und gekochtes Obst und Eier. 

"Ober die Behandlung der Komplikationen und N achkrankheiten brauchen 
wir nichts hinzuzufiigen, da sie ganz nach den in den betreffenden Kapiteln 
besprochenen Regeln geschieht. Vielfach er6rtert worden ist die Frage nach dem 
etwaigen EinflufJ der Salizylpraparate und des Atophans auf den Eintritt von 
Komplikationen, namentlich der Herzerkrankungen. Soviel steht fest, daB 
diese durchaus nicht sicher durch diese Mittel verhiitet werden k6nnen und 
oft genug auch wabrend dieser Behandlung eintreten. Andererseits glauben 
wir aber doch, daB die Abkiirzung der gesamten Krankheit durch die spezi­
fisch wirksamen Mittel die Wabrscheinlichkeit der Entwicklung einer Endo­
karditis etwas verringert. 1st aber eine Herzkomplikation einmal eingetreten, 
so haben Aspirin, Atophan usw. auf sie keinen nennenswerten EinfluB. 

Von Bedeutung ist auch die Frage nach der Wirksamkeit. der Heilmit,tel bei den ~chweren 
Formen des Gelenkrheumatismus, namentlich bei der zerebralen Form. In dieser Beziehung 
ist zunii.chst zu bemerken, daB der "Zerebralrheumatismus" iiberhaupt seit Einfiihrung 
der Salizylbehandlung viel seltener geworden zu sein scheint. In der Zeit vor der Ein­
fiihrung der Salizylbehandlung kam in Leipzig fast in jedem Jahr ein Fall von Hyper­
pyrexie vor. Seitdem haben wir unter vielen Hunderten von Polyarthritiden nur noch einen 
Fall von Hyperpyrexie beobachtet. Bei diesem bereits mit hyperpyretischen Erschei­
nungen zur Beobachtung gekommenen (vorher nicht mit Salizylsaure behandelten) Falle 
Bahan wir trotz groBer Gaben keinen Erfolg. Immerhin wiirden wir die Salizylpraparate 
und das Atophan auch fernerhin in erster Linie versuchen, dane ben kiihle Einpackungen 
anwenden, durch die jedenfalls am raschesten der 'gefahrlichen Einwirkung der un­
gewohnlich hohen Eigenwarme entgegengetreten werden kann. Reizmittel, vor allem 
Kampfer und Cardiazol, diirfen in solchen schweren Fallen nicht gespart werden. 

Auch bei den schweren hamorrhagischen Formen sind zunachst die oben­
genannten antirheumatischen Mittel anzuwenden. Die leichteren hamor­
rhagischen Erscheinungen beim Gelenkrheumatismus (hiimorrhagische Urti­
karia) bediirfen keiner besonderen Behandlung. 

Geht die akute Entziindung in einzelnen Gelenken in eine chronische Ge­
lenksteifigkeit und Gelenkschwellung iiber (Handgelenk, Schultergelenk), so 
ist die Behandl"!lng dieselbe wie beim chronischen Gelenkrheumatismus. Die 
besten Erfolge erzielen BIERsche Stauung, 6rtliche Hitzeanwendungen (heiBe 
Luft, Fango, Gliihlicht), Diathermie, allgemeine Schwitzkuren, Massage, 
passive Bewegungen, Galvanisation u. dgl. AuBerdem kommen in solchen 
Fallen auch die warmen Bader (Teplitz, Wiesbaden u. a.) in Betracht (s. das 
folgende Kapitel). Diese Bader werden auch haufig als zweckmaBige N achkur 
nach iiberstandener Krankheit verordnet. - Die zuriickbleibenden Muskel­
atrophien und Muskelliihmungen heilen am raschesten unter elektrischer Be­
handlung, Massage und (Jbungsbehandlung. 

Prophylaxe. Die V orbeugung des Gelenkrheumatismus besteht vor allem in der Ver­
meidung aller jener "rheumatischen Schadlichkeiten" (Erkaltung, Nasse), deren EinfluB 
auf die Entstehung der Krankheit nicht zu leugnen ist. Namentlich mussen Leute, 
die bereits eirimal eine Polyarthritis durchgemacht haben, sich in dieser Beziehung be­
sonders in acht nehmen, da ihre Bereitschaft zur Erkrankung, wie erwahnt, entschieden 
gesteigert ist. Diese Vorsicht schlieBt aber keineswegs aus, daB sie durch kalte Ab­
reibungen u. dgl. die Empfindlichkeit ihrer Haut gegen Erkaltungen abzustumpfen suchen. 
Als prophylaktische MaBregel empfiehlt es sich ferner, bei Kindern und bei Jugendlichen, 
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die zu Anginen und zu AnfiUlen von Gelenkrheumatismus neigen, die hypertrophischen 
oder vernarbten und zerkliifteten Tonsillen zu entfernen. Man nimmt an, daB kleine In­
fektionsherde in den Mandeln den Ausgangspunkt fiir die sich stets wiederholenden An­
falle bilden. Die bisherigen Erfolge sprechen zugunsten einer Verminderung der Riick­
falle. Recht haufig ist Stillstand der Erkrankung oder vollige Heilung erzielt worden. 

Anhang. 

Die gonorrhoischen Gelenkerkrankungen. 
Erkrankungen der Gelenke sind die haufigste Komplikation bei der gonorrhoischen 

Allgemeininfektion. Gewohnlich treten gonorrhoische Arthritiden im VerIauf einer 
akuten Gonorrhoe ein. Seltener entstehen sie beim chronischen Tripper, wenn irgend­
welche auslosende Ursachen ein Neuaufflackern des Krankheitsvorganges herbeifiihren. 

Krankheitsblld. Der Tripperrheumatismus beginnt plotzlich mit nicht sehr hohen 
Fiebersteigerungen. Zuweilen sind anfangs mehrere Gelenke befallen, aber sehr bald 
setzt sich die Erkrankung in einem Gelenk fest, am haufigsten im Kniegelenlc oder in 
einem Fu(J- oder Handgelenlc, seltener in einem Hultgelenlc, in einem Fingergelenlc, in 
einem Ellbogen-, Schulter- oder Kielergelenlc u. a. (Monarthritis gonorrhoica). Die gonor­
rhoischen Gelenkentziindungen zeichnen sich durch die meist starke, diffuse periartikulare 
Schwellung, die groBe Schmerzhaftigkeit schon bei den leichtesten Beriihrungen und 
geringen Bewegungen und ihre oft lange Dauer aus. Sie fiihren nicht selten zu volliger 
Versteifung des Gelenkes, die nur sehr miihsam wieder zu beseitigen ist. Endolcarditi8, 
Perilcarditis oder Pleuritis komplizieren nur selten die gonorrhoischen Arthritiden. 

Diagnose. Das Befallensein nur eines Gelenkes, der hartnackige VerIauf und die 
Unwirksamkeit von Salizylpraparaten miissen an gonorrhoische Arthritis denken lassen. 
Der bakteriologische Nachweis einer gonorrhoischen Urethritis, gegebenenfalls nach 
Provokationsverfahren, bestatigt die Diagnose. Gelegentlich konnen auch in der Punk­
tionsfliissigkeit aus dem erkrankten Gelenk Gonokokken nachgewiesen werden. 

Therapie. Eine ortliche Behandlung der Grundlcranlcheit wird zu Beginn der akuten 
Gelenkerkrankung nicht vorgenommen. Erst nach Abklingen der schweren Erscheinungen 
wird sie in vorsichtiger Weise eingeleitet. Vollige Bettruhe und leichte Kost sind unbedingt 
notig. Ruhigstellung des erkrankten Gelenkes, zweclcmii(Jige Lagerung und Einpaclcungen, 
Warme- und Hei(Jluftbehandlung, vor allem aber regelmaBig angewandte Biersche Stauung 
beschIeunigen die Heilung. Von innerlichen Mitteln konnen J odlcali, Salizylpraparate 
oder Atophan gegeben werden. Atophanylinjektionen lindern die Schmerzen wesentlich. 
Auch intravenose Trypallavininjelctionen sollen einen guten EinfluB auf die erkrankten 
Gelenke ausiiben. Von groBtem Wert ist eine Valczinebehandlung mit Autovakzine oder 
frisch hergestellter polyvalenter Gonokokkenvakzine. Als halt bare Polyvakzine habeL 
sich Arthigon, Gonargin, Gonolcolclcenvakzine Merclc, Gono-Yatren u. a. bewahrt. Zuerst 
werden kleine, spater allmahlich steigende Dosen intramuskular oder intravenos injiziert, 
und zwar, wenn keine starken Fieberreaktionen eintreten, in Abstanden von 2-3 Tagen. 
andernfalls muB man die Zwischenraume vergroBern, bis das Fieber jeweils gefallen ist. 
Nach Abklingen der akuten Erscheinungen muB durch passende Lagerung, durch 
alctive und passive Bewegungen, durch Massage, Diathermie, Bader- und Heif3luftbehandlung 
usw. dem Zustandekommen von Gelenkversteifungen vorgebeugt werden. 

Die syphilitischen Gelenkerkrankungen. 
Syphilitische Arthritiden sind nicht so selten wie man friiher annahm. Entziindliche, 

durch Spirochateninfektion verursachte Erkrankungen der Gelenke konnen schon in 
friihen Stadien der erworbenen Syphilis auftreten. Haufiger sind entziindliche und gum­
mose Gelenkerkrankungen in spateren Stadien (Arthro-Lues tardiva). Die kongenitale 
Syphilis kommt als Ursache fungusahnlicher oder symmetrischer Arthritiden, die sich 
oft erst im Pubertatsalter ausbilden. nur bis etwa zum 20. Lebensjahre in Betracht. 

Krankheitsbild. Die syphilitischen Gelenkerkrankungen konnen akut mit Fieber­
steigerungen oder schIeichend mit nur geringen Temperaturerhohungen beginnen. Sie 
verIaufen oft nur mit geringen Gelenkergiissen. Schmerzen fehIen zumeist vollkommen, 
mitunter sind sie besonders nachts sehr ausgesprochen. Oft sind mehrere Gelenke, 
und zwar die Kniegelenke, dann FuB-, Hand-, Schulter- und Ellbogengelenke betroffen. 
Aber auch Finger-, Wirbel- und andere Gelenke konnen befallen sein. Auffallend haufig 
sind doppelseitige, symmetrische Gelenkerlcranlcungen, z. B. beider Kniegelenke. Ein Wechsel 
der erkrankten Gelenke findet nicht statt. Die syphilitischen Gelenkerkrankungen verIau­
fen chronisch, heilen aber zumeist unter den Erscheinungen der Arthritis deformans aus. 
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Die Diagnose ist leicht bei entsprechender Anamnese, beim Vorliegen anderer Zeichen 
der syphilitischen Infektion und bei positivem Ausfall der WASSERMANNschen Reaktion. 
In nicht wenigen Fallen von Arthro-Lues tardiva kann aber die WaR des Blutserums 
dauernd negativ sein. Mitunter gibt dann die WaR der Gelenkfliissigkeit, die durch Punk­
tion gewonnen wurde, noch ein positives Ergebnis. 

Differentialdiagnostisch ist an den akuten und chronischen Gelenkrheumatismu8, an 
tuberkulOse, gonorrhoische, traumatische und 8epti8che Gelenkerkrankungen, sowie an die 
Osteoarthrosi8 (Arthriti8) deforman8 zu denken. Bei den metasyphilitischen Erkrankungen 
der Gelenke (bei tabischen Arthropathien) handelt es sich nicht urn wirkliche syphilitische 
Veranderungen, sondern urn Folgen einer schweren Schadigung der sensiblen und trophi­
schen Nerven. 

Therapie. 1m Beginn der Erkrankung werden die befallenen Gelenke mit Ruhig-
8tellung, Einpackungen, W drme und Stauung behandelt. Bald setzen Bewegung8iibungen 
und Ma8sage ein. Salizylprdparate sind nutzlos. Ausgezeichnete Dienste leisten oft 
Jodkalium oder Jodnatrium (3 g wochenlang taglich). Spater wird eine vorsichtige All­
gemeinbehandlung (zunachst Queck8ilber, spater Neosalvarsan) eingeleitet. 

Zweites Kapitel. 

Der chronische Gelenkrheumatismus. 
(Polyarthritis rheumatica chronica.) 

Begriffsbestimmung und Xtiologie. Uber das Wesen und die Ursachen der 
chronischen polyartikularen Erkrankungen sind unsere Kenntnisse trotz der 
groBen Haufigkeit der hierher gehOrigen Krankheitsbilder noch gering. Lassen 
wir die tuberkulosen, syphilitischen und die gonorrhoischen Gelenkerkrankungen 
mit ihrer feststehendenAtiologie beiseite, so sind wir bei fast allen ubrigen poly­
artikularen Erkrankungen in ursachlicher Hinsicht hochstens auf Vermu­
tungen angewiesen. Unter dem Namen "Arthritis chronica deformans" faBte 
man bisher die atiologisch verschiedenartigsten "deformierenden" Verande­
rungen an den Gelenken zusammen, gleichgultig ob diese als End- und 
Folgezustande der chronischen Polyarthritiden auf entzilndlichen oder wie in 
anderen Fallen auf nichtentzilndlichen, auf degenerativen Erkrankungen der 
Gelenke beruhten. Nach FR. MULLER und H. ASSMANN ist aber gerade die 
Trennung der entzilndlichen von den nichtentzilndlichen (degenerativen) Gelenk­
erkrankungen das erste erstrebenswerte Ziel jedes Einteilungsversuches, 
wenngleich natiirlich Ubergangsformen vorkommen. Auch im folgenden wird 
diese fUr praktische Verhaltnisse gute Einteilung durchgefuhrt. 1m nachsten 
Kapitel werden die nichtentzilndlichen (degenerativen) Gelenkerkrankungen be­
sprochen, im vorliegenden die entzilndlichen Gelenkleiden. Diese teilen wir 
folgendermaBen ein: 

1. Sekundare chronische Polyarthritis. Bei einer Reihe hierher gehOriger 
Krankheitsfalle handelt es sich um denselben, nur in chronischer Form auf­
tretenden Krankheitsvorgang wie bei der akuten Polyarthritis rheumatica. 
Fur diese FaIle ist somit der Name "sekundarer chronischer Gelenkrheumatis­
mus" gerechtfertigt. Besonders deutlich zeigt sich die atiologische Verwandt­
schaft zwischen akuter und chronischer Polyarthritis in den Fiillen, in denen 
sich das chronische Gelenkleiden an eine oder an wiederholte Erkrankungen 
an akutem Gelenkrheumatismus unmittelbar anschliept. Hier kann es nicht 
zweifelhaft sein, daB es dieselben spezifischen Krankheitserreger wie bei der 
akuten Polyarthritis oder deren Toxine sind, die sich in den Gelenken dauernd 
festsetzen und die chronisch-entzundlichen Veranderungen hervorrufen. Der­
artige FaIle von sekundarer chronischer Polyarthritis rheumatica sind von uns 
wiederholt beobachtet worden. Sie kommen in leichteren und ebenso auch 
in den schwersten Formen vor. 
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2. Primare chronische Polyarthritis. Allein diese FaIle, die sich aus einem 
sicheren akuten Gelenkrheumatismus heraus entwickeln, sind immerhin 
selten im Verhaltnis zur groBen Mehrzahl der chronischen Polyarthritiden, 
die von vornherein in ganz langsamer und schleichender Weise entstehen. 
Wohl konnen wir vermuten, daB auch hier zum Teil dieselben Schadlichkeiten 
wirksam sind, wie beim akuten Gelenkrheumatismus, aber ein sicherer Beweis 
liegt nicht vor. Am ehesten wird man noch geneigt sein, von einer "chronisch­
rheumatischen Polyarthritis" dann zu sprechen, wenn man wenigstens die 
auBeren "rheumatischen Schiidlichkeiten" als wahrscheinlich wirksam annehmen 
kann (haufige Erkaltungen, Durchnassungen, Wohnen und Arbeiten in feuch· 
ten, kalten Raumen, in neugebauten Hausern u. dgl.). Daher ist man auch 
geneigt, gewisse Berufsarten (Wascherinnen u. a.) als dem chronischen Ge­
lenkrheumatismus besonders ausgesetzt zu betrachten, und hat friiher den 
chronischen Gelenkrheumatismus als "Arthritis pauperum" der "Gicht der 
Reichen" (d. h. der Arthritis urica) gegeniibergestellt. 

3. Spezifische chronische Polyarthritiden. Von einigen bestimmten Infektionskrank­
heiten wissen wir, daB sie zu schweren chronischen Gelenkveranderungen fiihren k6nnen. 
So sind namentlich die chronisch-gonorrhoischen (s. S.125) und die chronisch-syphilitischen 
(s. S. 125) Gelenkerkrankungen als atiologische Sonderformen abzugrenzen. 

Auch die Tuberkulose scheint eine Rolle bei der Entstehung chronischer multipler 
Gelenkerkrankungen zu spielen. Bei diesem "Poncetschen Rheumatismus", der bei 
gutartigen, zirrhotischen Lungentuberkulosen beobachtet wird, handelt es sich nach den 
pathologisch-anatomischen und bakteriologischen Befunden nicht urn Gelenktuberkulosen. 
¥anche Forscher glauben, daB diese chronischen polyartikularen Gelenkentziindungen 
unter dem EinfluB toxischer Einwirkungen infolge der tuberku16sen Infektion entstehen. 
Wahrscheinlicher ist, daB es sich urn einen besonderen allergischen Ablauf einer chronischen 
rheumatischen Gelenkerkrankung bei Tuberkulosen handelt. 

Als Stillsche Krankheit bezeichnet man eine Sondergruppe der chronisch-entziindlichen 
Gelenkerkrankungen, die am haufigsten im Kindesalter vorkommt, und die den Gelenk­
erkrankungen bei septischen Krankheiten nahe steht. Viellei<::.ht beruht der Stillsche 
Symptomenkomplex auch auf einer cbronischen Sepsis. Die Atiologie ist unbekannt. 
Es besteht Schwellung verschiedener, meist symmetrischer Gelenke, Fieber, Milzver­
grofJerung und allgemeine Lymphknotenschwellung. Meist besteht remittierendes oder 
geringes, lang anhaltendes Fieber. 

Pathologische Anatomie. Kennzeichnend fiir die chronischen rheumatischen Gelenk­
erkrankungen sind die S. 113 und 115 erwahnten, mikroskopisch nachweisbaren rheuma­
tischen Granulome. Diese finden sich als rheumatische Knotchen und Infiltrate im straffen 
Bindegewebe, vor aHem des Herzmuskels und der GefaBe. 

Die Synovialis eines befallenen Gelenkes ist entzundet (Synovitis chronica). Oft zeigen 
die Synovialkapsel des Gelenkes und das periartikulare Bindegewebe sehr betracht.liche 
entziindliche Verdickung (Synovitis hyperplastica), die Gelenkserosa ist triib, die Menge 
der Synovialfliissigkeit ist durch Abscheidung eines fibrinreichen Exsudates in die 
Gelenkhohle etwas oder in stiirkerem MaBe vermehrt (S. serosa oder chronischer 
Hydrarthros). Nicht selten bilden sich bindegewebige Verwachsungen zwischen den 
einzelnen Teilen der Synovialis, so daB die Beweglichkeit des Gelenkes hierdurch be­
deutend eingeschriinkt wird. Durch Schrumpfungen des Bindegewebes entstehen dauernde 
Kontrakturstellungen der befallenen Gelenke. Zuweilen (z. B. Schulter-, Kniegelenk) 
kommt es zu sekundarem Schwund des Knorpels und zu bindegewebigen, spiiter knochernen 
volligen Ankylosenbildungen. In spiiteren Stadien des entziindlichen Vorganges ver­
wandelt sich das von der Kapsel ausgehende neugebildete Bindegewebe in straffes, schrum­
pfendes Narbengewebe. Infolge solcher Schrumpfungen kommt es zu oft bedeutenden 
Stellungsveriinderungen und ·unregelmiifJigen Verkrummungen der GliedmaBen, besonders 
an den Fingern und ZeJ;J.en. 

Klinische Symptome und KrankheltsverIauf. Die klinischen Symptome der 
chronischen entziindlichen Gelenkerkrankungen bieten im ganzen ein gleich­
formiges Bild dar. Sie beziehen sich fast ausschlieBlich auf die ortlichen Ge­
lenkerkrankungen und hangen unmittelbar von diesen abo GroBe Verschieden­
heiten zeigt aber der Gesamtverlauf der Krankheit. Sowohl in bezug auf die 
Lokalisation und Ausbreitung der Krankheit, als auch in bezug auf das Vor-
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herrschen gewisser anatomischer Vorgange (Exsudation, Ankylosenbildung, 
Deformierungen u. a.) beobachtet man in den einzelnen Fallen recht mannig­
fache Unterschiede. Manchmal beschrankt sich die Erkrankung nur auf ein 
Gelenk oder auf wenige Gelenke, manchmal werden schlieBlich fast aIle Ge­
lenke befallen. 

Der sekundare chronische Gelenkrheumatismus schlieBt sich an einen oder 
mehrere Schiibe eines akuten Gelenkrheumatismus an. Nach der akuten 
Erkrankung tritt keine vollige Genesung ein. In manchenFallen bleiben 
noch lange Zeit geringe Temperatursteigerungen bestehen, bis plotzlich er­
neut Gelenkschwellungen und Schmerzen auftreten (subakute Polyarthritis 
rheumatica). In anderen Fallen bleiben die Betreffenden monate- oder jahre­
lang anscheinend beschwerdefrei, bis sich allmahlich fortschreitend oder 
haufiger mehr schubweise das Bild der chronischen Polyarthritis entwickelt, 
das im folgenden geschildert wird. Fast immer bleibt in solchen Fallen nach 
Abklingen der akuten Erkrankung auch in den fieber- und beschwerdefreien 
Zeitraumen die Senkungsyeschwindigkeit der roten BlutkOrperchen erheblich 
beschleunigt. 

Der sekundare chronische Gelenkrheumatismus ist dadurch von der primaren 
Polyarthritis unterschieden, daB, durch die Anamnese nachweisbar, ein oder 
mehrere Schiibe einer akuten Erkrankung dem langwierigen, chronisch fort­
schreitenden Gelenkleiden vorausgegangen sind. Ferner veriauft der sekun­
dare chronische Gelenkrheumatismus im allgemeinen meist langsamer und 
gutartiger als die primare chronische Polyarthritis. Nicht ganz selten ist 
aber auch beim sekundaren chronischen Gelenkrheumatismus die allmahliche 
Entwicklung von Ankylosen und anderen schweren Veranderungen in den 
Gelenken zu beobachten. 1m Gegensatz zur primaren chronischen Poly­
arthritis, bei der Veranderungen an den Herzklappen zu den Seltenheiten 
zu rechnen sind, treffen wir chronische endokarditisch-rheumatische Er­
krankungen beim sekundaren chronischen Gelenkrheumatismus sehr haufig 
an, so daB die Herzklappenfehler mit allen ihren Folgen mitunter vollstandig 
im Vordergrund des klinischen Krankheitsbildes stehen. 

Die primare chronische Polyarthritis beginnt ohne akutes Stadium ganz 
allmahlich und schleichend. Schmerzen im Gelenk, namentlich bei Druck 
und Bewegungen, sowie Steifigkeit des Gelenks sind die ersten subjektiven 
Erscheinungen. Die Steifigkeit £alIt am meisten auf, wenn das Gelenk vor­
her eine Zeitlang sich in Ruhe befunden hat. Sie ist daher gew5hnlich des 
Morgens nach dem Aufwachen am groBten. Die Schmerzen strahlen oft langs 
der GliedmaBen aus und haben einen brennenden, seltener einen neural­
gischen Charakter. Auch in den spateren Stadien der Krankheit treten die 
heftigen Schmerzen nur bei Bewegungen in den erkrankten Gelenken ein, 
wahrend sie bei volliger Korperruhe meist nachlassen oder ganz aufhoren. 
AuBer eigentlichen Schmerzen beobachtet man nicht selten im Beginn der 
Krankheit eigentiimliche Parasthesien und ahnliche nervose Symptome, na­
mentlich in den Fingern. Sehr friihzeitig nimmt die Bewegungsfahigkeit in 
den erkrankten Gelenken ab, anfangs infolge der Schmerzen und einer ge­
wissen reflektorischen Hemmung und Unsicherheit der Muskeltatigkeit, spater 
infolge der rein mechanischen Behindsrungen und der sich ausbildendell 
Muskelatrophie. 

Bald nach Beginn der erwahnten Beschwerden treten in allen schwereren 
Fallen auch Veranderungen an den erkrankten Gelenken hervor. Die Gelenke 
erscheinen haufig aufgetrieben und verdickt, und bei passiven Bewegungen, 
die schmerzhaft und oft nur in geringer Ausdehnung ausfiihrbar sind, hort 
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und fiihlt man das Knacken und KnirscMn, das durch die Reibung der rauhen 
und unebenen Gelenkflachen gegeneinander hervorgerufen und sehr oft auch 
von den Kranken selbst wahrgenommen wird. Bei der chronischen Arthritis 
sicca fehlt jede starkere Schwellung des Gelenkes. Trotzdem treten die 
Schmerzhaftigkeit, die Krepitation und die Hemmung der Beweglichkeit 
meist deutlich hervor. In anderen Fallen bilden sich dagegen reichlichere 
serose ErgUsse in den Gelenken, am starksten gewohnlich in den Kniegelenken. 
Die hierdurch entstehenden Anschwellungen der Gelenke zeigen oft mehr­
fache Schwankungen. Die Exsudate werden zeitweise resorbiert, treten dann 
aber von neuem, oft in verstarktem MaBe, wieder auf. 

Mit dem allmahlichen Fortschreiten der Krankheit bilden sich meist starke 
Deformierungen an den Gelenken aus. An den Handen sind sie oft am auf­
fallendsten. Die Metakarpophalangeal­
gelenke sind verdickt und aufgetrieben 
und treten um so mehr hervor, als der 
Handriicken infolge der Atrophie der 
Interossei eingesunken ist. Da die Basis 
der ersten Phalangen schrag nach ab­
warts riickt, gelangen die Finger immer 
mehr und mehr in eine Subluxations­
stellung, sind gegen den Handriicken 
gebeugt und auBerdem ulnarwarts ver­
schoben (Abb. 18), so daB sie manch­
mal sogar iibereinander zu stehen 
kommen. Die Hohlhand ist oft grubig 
vertieft, und auch an den Finger­
gelenken finden nicht selten Verschie­
bungen statt. Zwischen erster und 
zweiter Phalanx besteht haufig ein 
dorsalwarts offener stumpfer Winkel, 
wahrend die Endphalangen die Nei­
gung haben, sich bei gestreckt blei­
bender zweiter Phalanx zu beugen 
(Abb. 19). Trotz dieser Veranderungen Abb. 18. Prim/ire chronische Pol1larthritis. Ab· 
konnen viele Kranke, zumal die Be- wei chung der Finger 1m Grundgelenk ulnarwarts. 

" Seehunds/lo8se" • 
weglichkeit des Daumens verhaltnis-
maBig gut bleibt, mit ihren Handen, wenn auch miihsam und langsam, noch 
feinere Handarbeit machen, schon schreiben u. dgl. Zu wirklichen Ankylosen 
in den kleinen Fingergelenken kommt es nur ausnahmsweise. In einigen 
Fallen treten so auffallende Atrophien und Verunstaltungen der einzelnen 
Gelenke und kleinen Handknochen auf, daB die ganze Hand dadurch ein 
vollstandig verandertes Aussehen erhalt (s. Abb. 19). 

Hier mogen auch die sogenannten H eberdenschen K noten an den kleinen Gelenken 
des 2. bis 5. Fingers erwahnt werden. Es handclt sich um Verdickungen der anstoBenden 
Knochenenden der Interphalangealgelenke. Man beobachtet sie besonders bei alteren 
Frauen, zuweilen ver~unden mit sonstigen Zeichen des chronischen Gelenkrheumatismus. 
Ob sie, wie manche Arzte annehmen, auch mit echter Gicht oder mit innersekretorischen 
Storungen (Klimakterium) zusammenhangen konnen, IaBt sich nicht sicher sagen. 

In den Ellbogengelenken bilden sich oft starke Auftreibungen. Die Vorderarme 
geraten meist in eine Pro nations- und zugleich in eine mehr oder weniger 
starke Beugekontraktur. Auch in den Schultergelenken nimmt die Beweg­
lichkeit mehr und mehr ab, so daB die Arme schlieBlich fast nicht mehr ge· 
hoben werden konnen. Dabei entsteht eine Adduktionskontraktur. 

Striimpell·Seyfarth. Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. II. Band. 9 
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An den unteren GliedmaBen werden die Hult- und Kniegelenke inder 
Regel starker befallen als die FuBgelenke. Die kleinen Zehengelenke bleiben in 
der Regel vollig verschont. In den groBeren Gelenken handelt es sich bald 
mehr um die chronisch-ankylosierende Form der Arthritis mit Schrumpfung 
des Bandapparates, bald mehr um chronisch-hyperplastische Zustande und 
serose Exsudation. Sind die Gelenke der unteren GliedmaBen in starkerem 
MaBe befallen, so wird natiirlich das Aufstehen und Gehen immer schmerz­
hafter und unbeholfener und ist schlieBlich nur noch mit fremder Hllfe oder 
vermittelst Kriicken moglich. Sehr oft entwickeln sich in (,len Hiift- und 
namentlich in den Kniegelenken starke Beugekontrakturen, · die wohl vor­
zugsweise von der Schrumpfung der Sehnen und der Gelenkkapseln ab­
hangen. In solchen Fallen konnen die Kranken nur mit gebeugten ("kon­
trakten") Beinen im Bett sitzen (s. Abb. 20). An den Hiiftgelenken bilden 

Abb. 19. Verunstaltungen der Hande bei chronischem Gelenkrheumatlsmus. 

sich zuweilen Subluxationen aus, so daB der Femurkopf nach hinten und 
oben riickt. Ahnliches beobachtet man in sehr schweren Fallen auch am 
Kniegelenk. 1m einzelnen bieten die FaIle der chronischen Polyarthritis 
manche Verschiedenheiten dar. Zuweilen treten die Anschwellungen der Ge­
lenke durch Ergiisse in die Gelenkhohlen auffallend stark hervor, in anderen 
Fallen fehlen aIle Ergiisse, und es bilden sich allenthalben feste Ankylosen. 

Diese allgemeine chronisch-ankylosierende Polyarthritis ("Rheumatismuslibro­
sus", JACCOUD) scheint eine besondere klinische Form der Krankheit dar­
zustellen. Sie kann sich beim sekundaren, aber auch beim primaren chro­
nischen Gelenkrheumatismus entwickeln. Die Neigung zur Bindegewebs­
neublldung ist so groB, daB die Veranderungen an allen Gelenken zu binde­
gewebigen und spater selbst zu knochernen Ankylosen fiihren. SchlieBlich 
wird der ganze Korper (GliedmafJen, Wirbelsiiule, Hals, Kielergelenke) durch 
die knocherne Ankylose aZZer Gelenke vollig starr und steil. Wir sahen nicht 
wenige FaIle dieser traurigen Krankheitsform, bei der aIle Gelenke der Be­
fallenen allmiihlich und unaulhaltsam vollig versteilten. Bei mehreren hatte 
der Krankheitsvorgang in den Zehen angefangen und sich dann langsam 
nach oben ausgebreitet. Nicht selten geht dem ankylotischen Stadium eine 
starkere Exsudation in dem Gelenk vorher. Manchmal sind die oberen Glied­
maBen am starksten befallen, haufiger vorwiegend die Gelenke der Beine. 
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Beim ehronisehen Gelenkrheumatismus sind auBer den Gelenken die tibrigen 
Organe des Korpers meist ganz unbeteiligt. Nur die Muskeln maehen hier­
von eine Ausnahme, da jene schon oben (vgl. S. 117) besproehenen arthro" 
genen Muskelatrophien (Interossei, Schultermuskeln, Waden- und Ober­
sehenkelmuskulatur usw.) oft aufs deutliehste naehweisbar sind und meist 
schon auffaIlend frtihzeitig hervortreten. Ihre Hauptursaehe ist sieher die an­
dauernde Inaktivitiit der Muskeln. Daneben kommen vieIleieht noeh unmittel­
bare Sehadigungen des Muskelgewebes in Betraeht. Sehr wiehtig sind aueh 
die begleitenden Muskelkontrakturen, die zum Teil mit ehroniseh-entziind­
lichen Sehrumpfungsvorgangen in den Sehnen und Faszienzusammenhangen. 
Aueh die Sehnenscheiden und Schleimbeutel sind oft mitergriffen. Zuweilen 
erseheint die Haut tiber den befallenen Gelenken, besonders an der Hand, 
eigenttimlieh welkund schlaff, 
da bei aber nieh t selten gleieh­
zeitig glatt und atrophisch. 
Mitunter ist die Haut im 
Gesieht und an den Handen 
eigenartig straff und gliinzend 
und zeigt Pigmentverschie­
bungen. Wir sahen einige 
FaIle, die mit ausgespro­
ehener Sklerodermie verbun­
den waren. Trophisehe StO­
rungen an den Fingernageln 
werden ebenfalls beobaehtet. 

Die inneren Organe sind 
unverandert. Appetit und 
Verdauung bleiben gut, ab­
gesehen von einer haufigen 
leiehten ehronisehen Ver­
stopfung. Begleitende Herz­
klappenfehler sind gewohn­
lieh nur in den Fallen von 
ehroniseher Polyarthritis 
vorhanden, die aus einem 
akuten Gelenkrheumatismus 
hervorgegangen sind. Nur 

Abb.20. Kontraktur der Hiift- und Kniegelenke bei cnro­
nischem Gelenkrheumatismus. 

ganz vereinzelt haben wir sie aueh in den von vornherein ehronisehen Fallen 
beobaehtet, was in atiologiseher Beziehung (Verwandtsehaft mit dem akuten 
Gelenkrheumatismus) wiehtig ist . 

1m aIlgemeinen verlaufen die ehroniseh-polyartikularen Erkrankungen ohne 
Fieber. Zuweilen beobaehtet man jedoeh - abgesehen von akuten Steigerungen 
einzelner Entztindungen - aueh anhaltende leiehte Temperaturerhohungen auf 
37,5-38°, eine Tatsaehe, die auf das Bestehen ehroniseh-infektiOserVorgange 
hinweist. Fast immer findet sieh eine starke Beschleunigung der Blutlc6rperchen­
senkungsgeschwindigkeit. Ebenso ist zumeist eine auf toxiseh-infektioser 
Grundlage beruhende geringe sekundare Anamie festzustellen. - Gewisse, 
Ofters zu beobaehtende Begleiterseheinungen, wie Kopfschmerzen, psyehische 
Depression, Bronehitiden u. dgl., hangen nieht unmittelbar mit der Krank­
heit zusammen, sondern sind leieht erklarliehe sekundare Folgeerseheinungen. 

Sehr wertvoIle Aufsehliisse tiber die Art und Ausbreitung der Erkrankung 
liefert die Rontgenuntersuchung der befallenen Gelenke. Sie zeigt mit 

9* 
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groBer Deutlichkeit alle Auswiichse, Abschleifungen und Verschiebungen an 
den Gelenkenden der Knochen, ebenso aber auch die starkere Aus­
dehnung oder andererseits das schlieBliche Verschwinden der Gelenkspalten 
bei der Ankylosenbildung. Den verschmiilerten Gelenkspalt und die Ankylo­
sierung zahlreicher Gelenke zeigt der chronische Gelenkrheumatismus am 
haufigsten (s. Abb. 21), wahrend die gr6beren, unregelmiifJigen Knochen­
wucherungen, welche die Osteoarthrosis (Arthritis) deformans kennzeichnen 

Abb. 21. Sekundtirer chronischer Gelenkrheumatis­
mUB. ("RheumatismuB fibro8U8".) Vollkommene 
Ankylose samtlichel' Interphalangeal- und Meta­
karpophalangealgelenke, BOwie des Handgelenks. 
Die Finger sind in fast gerader Stellung verstelft. 

Knochenatrophie. 

(s. Abb. 23), meist vollkommen fehlen. 
Die dem erkrankten Gelenk benachbar­
ten Knochenabschnitte zeigen, beson­
ders bei der chronischen Polyarthritis, 
seltener bei der Osteoarthrosis (Arthri­
tis) deformans, eine deutliche Aufhel­
lung (Knochenatrophie). 1st ein Gelenk 
langere Zeit ganz auGer Funktion, so 
erIeiden die zugehorigen Knochen eine 
allgemeine I naktivitiitsatrophie. 

Verlauf uDd ProgDose. Der Gesamt­
verIauf der chronischen Polyarthritis 
ist auBerst schleichend. Die Krankheit 
kann jahre- und selbst jahrzehntelang 
dauern. Nicht selten treten scheinbare 
Stillstande des Leidens ein, so daB 
monatelang oder sogar noch langer 
keine Veranderung in dem Zustand zu 
bemerken ist. Auch Besserungen und 
neue mehr akute oder chronische Ver­
schlimmerungen im gesamten Krank­
heitszustand oder in einzelnen Ge­
lenken kommen haufig vor. 1m all­
gemeinen schreitet jedoch die Krank­
heit stetig fort. Sie fiihrt, wie oben 
beschrieben, in jahrelangem VerIauf zu 
schweren Gelenkveranderungen und zu 
dauerndem Siechtum. 

Heilungen sind nur in beginnenden 
Fallen zu erzielen. Giinstig ist, daB 
das Leiden, namentlich bei geeigneter 
Pflege und Behandlung der Kranken, 
meist so langsam verIauft, daB der 

Allgemeinzustand, abgesehen von den ortlichen Beschwerden, sehr lange Zeit 
leidlich ertraglich sein kann. Eine unmittelbare Lebensgefahr wird durch die 
Krankheit nicht herbeigefiihrt. Der Too erfolgt schlieBlich entweder infolge 
zunehmender allgemeiner Schwache oder durch zufallige Komplikationen. 

Etwas giinstiger ist die Prognose in den leichten Fallen von chronischem 
Gelenkrheumatismus, wo die anatomischen Veranderungen geringfiigiger sind 
und sich auf die Synovialis beschranken. Indessen sind auch hier Heilungen 
keineswegs haufig, und die allmahliche Entwicklung von Ankylosen und 
anderen schweren Veranderungen in den Gelenken ist stets zu befiirchten. 

Die Diagnose der chronischen polyartikularen Erkrankungen als solche hat 
meist keine Schwierigkeit. Schwierig ist nur die genaue Beurteilung des ein­
zelnen Falles nach seiner Atiologie, nach den vorliegenden anatomischen Ver-
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anderungen und nach seiner ZugehOrigkeit zu den entzilndlichen oder niche­
entzilndlichen Gelenkerkrankungen. Dies kann, soweit es iiberhaupt moglich 
ist, nur auf Grund einer genauen Anamnese und einer eingehenden Unter­
suchung, insbesondere auch Rantgenuntersuchung geschehen. Ferner kann die 
BlutkOrperchensenkungsgeschwindigkeit bei vorsichtiger Bewertung und den 
notigen Einschrankungen diagnostische Aufschliisse geben. 

Therapie. In allgemein-diatetischer Beziehung sind zunachst alle die­
jenigen MaBregeln zu ergreifen, welche die Abhaltung auBerer Schadlichkeiten 
bezwecken. Soweit es die Verhaltnisse der Kranken erlauben, ist eine 
moglichst trockene und warme Wohnung anzuraten. Unter Umstanden 
kann sogar mit Riicksicht auf das Klima ein Wechsel des Wohnortes wiin. 
schenswert sein. Zuweilen kann wenigstens ein Winteraufenthalt in einem 
warm en, sonnigen Klima ermoglicht werden. Die Kranken miissen sich warm 
kleiden, 6hne jedoch, was haufig geschieht, sich gar zu sehr zu verweichlichen. 
Die Nahrung muB gut und kraftig sein. 

Eine ursachliche Behandlung ist kaum moglich, da wir noch zu wenig iiber 
die Entstehung der akuten und der chronischen Polyarthritis wissen. In man­
chen hartnackigen Fallen von chronischem Gelenkrheumatismus ist die Ent­
fernung der Tonsillen, des vermutlichen AusgangsPunktes, von auffallend 
gutem Erfolg. Sind die Mandeln hypertrophisch oder stark zerkliiftet oder 
vernarbt, und bergen sie Eiterherde, so ist jedenfalls ein Versuch mit der Ent­
fernung der Mandeln zu machen. Kann Syphilis als Ursache des Gelenkleidens 
angenommen werden, so ist eine spezijische Behandlung (s. S. 126) einzuleiten. 
Die Behandlung der gonorrhoischen Arthritiden ist S. 125 besprochen worden. 
Gichtische Gelenkerkrankungen erfordern Gichtmittel (s. das betreffende Kapitel) 
und eine besondere Gichtdiiit. 

Die Behandlung der Krankheit selbst kann zum Teil mit inneren Mitteln 
versucht werden, muB aber vorzugsweise ortlich sein und die Gelenke un­
mittelbar angreifen. Von inneren M itteln kommen zunachst die Salizylprii­
parate in Betracht. Der zeitweise Gebrauch von Aspirin, Natrium salicylicum, 
Novacyl u. a. (etwa 2,5-4,0 tiiglich) wird von manchen Arzten empfohlen. 
Sie sind schmerzlindernd und fordern die Resorption von Exsudaten. Gegen 
die bindegewebigen Schrumpfungen, gegen die Versteifungen und Ankylosen 
sind sie machtlos. Sie sind besonders bei etwaigen akuten Verschlimmerungen 
des Leidens zu verordnen. Mehr Nutzen scheinen Atophan und Novatophan 
zu haben. Wenigstens kennen wir eine ganze Reihe von Fallen, wo die Kranken 
durch Atophangebrauch (3-4mal taglich 0,5) entschiedene Besserungen er­
zielten. Wegen der Gefahr der Leberschadigung sindAtophanpraparate jedoch 
nur 3-4 Tage lang und dann erst wieder nach langerer Pause zu geben. Vor­
iibergehend gut wirksam ist Atophanyl (1-3 mal 5 ccm taglich intravenos oder 
intramuskular). Auch Jodkalium kann versucht werden. Nennenswerte Er­
folge sind aber nur bei syphilitischen Gelenkleiden zu erwarten. Eine gewisse 
gUnstige Einwirkung wurde einige Male von Arsenik beobachtet. Man ver­
schreibt das Arsen am besten in Pillen zu je 0,001-0,002 Acidum arsenicosum 
2-3mal taglich und steigert dann langsam die Dosis. Soli ein Erfolg erzielt 
werden, so muB das Mittel monatelang, unter Umstiinden mit kleinen 
Unterbrechungen, gebraucht werden. Eisen, Ohinapriiparate, Lebertran 
u. dgl. sind zuweilen bei abgemagerten, aniimischen Kranken von ausge­
zeichnetem Erfolg. Bei beginnenden Verwachsungen und Versteifungen kann 
man die narbenlosende Wirkung von subkutanen Thiosinamininjektionen 
(2-3mal wochentlich 1 Ampulle) oder seines Salizyldoppelsalzes Fibrolysin 
versuchen. 



134 Krankheiten der Bewegungsorgane. 

Unter den ortlichen Behandlungsverfahren nehmen gegenwartig die Warme. 
behandlung und die BIERSche Stauung den ersten Rang ein. Allgemeine 
und ortliche Schwitzkuren durch Heif3luttkasten, elektrische GluhlichtbMer 
u. dgl. haben zweifellos in manchen Fallen recht guten Erfolg. Hieran schlieBen 
sich die heif3en Ortlichen Umschlage und Einpackungen (Moorerde, Fango, ver­
schiedene Schlammsorten, heiBe Sandbader u. dgl.). Von besonders giinstiger 
Wirkung ist mitunter die Diathermie. Auch unmittelbare Sonnenbestrah­
lungen (Sonnenbader) und Bestrahlungen der erkrankten Gelenke mit der 
kiinstlichen Hohensonne (Quarzlampe) scheinen zuweilen von Nutzen zu 
sein. Die BIERSche Stauung (taglich 1-2 Stunden und langer in verschiedener 
Abstufung) kann giinstig wirken. Gar zu groBe Hoffnungen darf man 
freilich in schwereren Fallen auch auf sie nicht setzen. Ferner kommt die 
Massage in Betracht, wenn auch ihre Erfolge natiirlich nur selten von Dauer 
sind. Immerhin vermag sie manchmal die Resorption der entziindlichen Exsu­
date wesentlich zu beschleunigen, vermag ferner die Exkursionsfahigkeit der 
Bewegungen in den Gelenken zu vergroBern und endlich durch Kraftigung der 
Muskeln eine bessere Beweglichkeit und allgemeine Starkung der Kranken 
zu erzielen. Sehr wichtig sind in allen Fallen friihzeitig zu beginnende und 
methodisch fortzusetzende heilgymnastische tJbungen, durch welche die Be­
weglichkeit der Gelenke fiir lange Zeit nach Moglichkeit erhalten bleiben 
kann. Von guter Wirkung ist auch der elektrische Strom. Sowohl die 
galvanische Behandlung der erkrankten Gelenke, als auch die Faradisation 
der atrophischen Muskeln ist oft von Erfolg begleitet. 

Ortliche Einreibungen der Gelenke mit reizenden (Linimentum ammoniato­
saponatum oder camphoratum (Opodeldok)) oder narkotischen (Ohlorotormol) 
Mitteln wirken durch die damit verbundene Massage. In der Praxis sind 
sie nicht zu entbehren. Auch das Einpinseln mit Jodtinktur hat zuweilen 
einen gewissen Nutzen, ebenso das Ichthyol. Besser wirken oft vorsichtige 
Schmierseifeneinreibungen und Alkoholumschlage. Die ortliche Anwendung 
resorbierbarer Salizylpraparate (Mesotan, Rheumasan, Salit) kann ebenfalls 
mit Vorsicht versucht werden. Mit der Darreichung von Narkotika (Morphium) 
sei man bei der langen Krankheitsdauer so zuriickhaltend wie moglich. Ge­
rade unter den Kranken mit chronischen Gelenkleiden gibt es nicht wenige Mor­
phinisten. Man versuche daher bei starkeren Schmerzen, so lange wie moglich, 
mit Melubrin, Pyramidon, Veramon, Novalgin, Gardan, Helon, Togal u. dgl. 
auszukommen. 

Allgemein gebrauchlich bei den chronischen Gelenkleiden ist die Anwendung 
der Bader. Wenn ihre Wirkung auch nicht iiberschatzt werden darf, so ist ihr 
wohltatiger EinfluB in manchen Fallen doch nicht zu leugnen. Einfache 
warme Wasserbader, Bader mit Fichtennadelextrakt, Fluinol, Salzbader oder 
Neurogenbader (5-10 Pfund ins Bad) konnen fast in jeder Haushaltung ein­
gerichtet werden. Von den Kurorten kommen bei chronischen Gelenkleiden er­
fahrungsgemaB am meisten in Betracht: die indifferenten Thermen (z. B. W ild­
bad, Gastein, Teplitz, Ragaz, Baden in der Schweiz), die warmen Kochsalzbader 
in Wiesbaden, die Kochsalzsauerlinge in Oeynhausen und Nauheim u. a. Recht 
gute Erfolge sieht man, namentlich in beginnenden Fallen, von Moorbadern 
(Elster, Marienbad, Franzensbad, Aibling u. a.), sowie von den verschiedenen 
Schlammbiidern (Fangobadern u. a.). Ferner werden die Schwefelbader (Aachen. 
Baden bei Wien, Post yen (Pistyan) und Trencsin-Teplitz in der Tschecho­
slowakei u. a. vielfach geriihmt. Einen verhaltnismaBig recht giinstigen Erfolg 
haben wir wiederholt auch von der Anwendung heiBer Sandbader gesehen, die, 
namentlich ortlich an den Randen und FiiBen, auch in der W ohnung der Kran-
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ken gemacht werden konnen. Besondere Vorrichtungen hierzu findet man in 
Bad K08tritz. Doch konnen jetzt fast in jedem gut eingerichteten Kranken­
hause allgemeine heifJe Sandbiider verabfolgt werden. Bei den Sandbadern 
scheint auBer der Temperatur auch noch die gleichmaBige und andauernde 
Kompression eine giinstige Wirkung zu haben. 

Auch den radiumhaltigen Badern (Kreuznach, Munster a. St., Teplitz, 
vor allem Ober8chlema und J oachimsthal) werden gute Wirkungen zugeschrieben. 
Radiumkompressen, Radiuminhalationen und der innerliche Gebrauch von 
Radiumwassern sind vielfach bei chronischen Gelenkleiden versucht worden, 
ebenso die entsprechenden Me8othoriumpriiparate. Die Wirkung dieser Mittel 
ist jedoch noch sehr fraglich. 

Nach intramuskularer oder intravenoser (also parenteraler) Einspritzung 
korperfremder EiweiBstoffe (Reiz-[Proteinki.irper- ]therapie mit Blut, Sanarthrit 
[Extrakt aus tieri8chem Knorpelgewebe] , Milch, Aolan, Oaseo8an, Yatrencasein, 
Omnadin, Novoprotin, Sufrogel u. a.) oder nach intramuskularer Verabreichung 
von Schwefel (Sulfur. praecipit. 0,2 in Olivenol) werden neben fieberhafter All­
gemeinreaktion frische ortliche Reaktionen und zuweilen auch Besserungen 
bei chronisch-entziindlichen Gelenkerkrankungen erreicht. In manchen Fallen 
kann man auf diese Weise erfreuliche Erfolge erzielen; zu hoch darf man aber 
seine Erwartungen nicht spannen. 

AIles in allem kommt es darauf an, je nach der Art der jeweilB vorliegenden 
Veriinderungen, durch den Gebrauch der angefiihrten Mittel, mit denen man 
in verschiedener Weise abwechseln muB, das Fortschreiten der Krankheit 
nach Moglichkeit zu verzogern. Eine ausdauernde Behandlung wird dann in 
vielen Fallen wenigstens durch zeitweilige, nicht ganz unerhebliche Erfolge 
belohnt werden. 

Anhang. 

Die chronische ankylosierende Versteifung der Wirbelsaule. 
(Strumpell-M ariescke Krankkeit.) 

1m AnschluB an die chronischen polyartikularen Gelenkerkrankungen be­
sprechen wir hier noch eine nicht sehr seltene, besonders bei Mannern im 
mittleren Lebensalter zu beobachtende eigenartige Erkrankung der W irbelBiiule 
die sehr langsam und im allgemeinen mit geringen, nur selten mit starkeren 
Schmerzen verlauft und schlieBlich zu einer so volligen Versteifung der Wirbel­
saule fUhren kann, daB die ganze Wirbelsaule yom Kreuzbein bis hinauf zum 
Atlanto-Occipitalgelenk ein vollsmndig starrer Stab wird. AIle Bewegungen 
des Rumpfes und des Kopfes, ferner das Liegen und Sitzen, weniger das 
Stehen und Gehen sind dadurch nicht unerheblich beeintrachtigt. In weniger 
weit fortgeschrittenen Fallen ist die Versteifung noch nicht so vollstandig. In 
der Regel fangt die Krankheit im Lendenteil der Wirbelsaule an und schreitet 
von da nach aufwarts. Weit seltener ist eine absteigende Ausbreitung des 
ankylosierenden Vorgangs. In den meisten Fallen bleibt die Gesamtform 
der Wirbelsaule ziemlich gerade. Die normalen Kriimmungen der Wirbel­
saule, insbesondere die normale Lendenlordose, werden eher geringer. Doch 
gibt es auch FaIle mit starker rundlicher Kyphose. Wahrscheinlich hangen 
diese Unterschiede mit dem vorhergehenden Zustand der Wirbelsaule und 
wohl auch mit der Beschiiftigung und Arbeit der Kranken zusammen. Die 
Muskeln des Riickens, namentlich die langen Ruckenmuskeln, atrophieren in­
folge ihrer Untatigkeit. Eine ausgesprochene Beteiligung der spinalen Nerven­
wurzeln fehlt in den meisten Fallen. Gelegentlich konnen jedoch, nament-
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lich bei der kyphotischen Form der Wirbelsaulensteifigkeit, neuralgische 
Schmerzen, Muskelspannungen u. dgl. beobachtet werden, die vielleicht auf 
einer Reizung der Ruckenmarkswurzeln beruhen (BECHTEREWSche Form 
der Wirbelsiiulenverste~/ung). 

Sehr auffallend ist, daB der Krankheitsvorgang sich in manchen Fallen ganz 
auf die W irbelsiiule beschriinkt und alle anderen Gelenke vollstandig frei laBt. 
Andererseits kommt auch eine gleichzeitige Beteiligung der GliedmaBen­
gelenke nicht selten vor. Vor aHem treten in den groBen proximalen Gelenken 
(daher die Bezeichnung Spondylose rhizomelique), seltener auch in den anderen 
Gelenken, ahnliche ankylosierende oder anscheinend chronisch-arthritische 
Veranderungen auf. In dem ersten Fall, den STRUMPELL im Jahre 1879 
beobachtete, bestand neben vollstandiger Steifheit der Wirbelsaule eine vollige 
Ankylose beider Ruftgelenke, so daB der Kranke einen hOchst eigentumlich 
veranderten Gang hatte : er ging gewissermaBen in den Knien. 

Abb. 22. VollstAndlge Ankylose der ganzen Wlrbelsilule nnd belder HUftgelenke. Aile anderen Gelenke Irel. 

Pathologisch-anatomisch haben wir zwei Formen der Wirbelsaulenverstei­
fung, eine auf entzilndlicher und eine auf nichtentzilndlicher Basis erfolgende, zu 
unterscheiden. 

Zumeist handelt es sich um eine entzilndliche Erkrankung der kleinen 
Wirbelgelenke und um eine Verknocherung des Bandapparates, so daB die 
einzelnen Wirbelkorper durch zunachst /eine, gleichmii{3ige, dilnne Knochen­
spangen miteinander verbunden werden. Auch zwischen den Proc. spinosi 
konnen sich solche Knochenspangen bilden. Sehr oft sind auch die Gelenke 
zwischen Wirbeln und Rippen ankylosiert, was zu einer Veranderung des 
Atemtypus fiihren kann. Die Zwischenwirbelscheiben, die im Rontgenbild 
immer eine gleichbleibende Rohe zeigen (s. u.), konnen lange Zeit erhalten 
bleiben, schlieBlich aber auch verknochern, ebenso die kleinen Gelenke zwi­
schen den Gelenkfortsatzen der Wirbel. 

Von dieser chronisch-entzilndlichen, von den kleinen W irbelgelenken aus­
gehenden Wirbelsaulenversteifung ist ein rein degenerativer, sicher nichtent­
zilndlicherVorgang abzutrennen, der in ahnlicher Weise ebenfaHs zur Wirbel­
saulenversteifung fiihrt. Er beginnt mit einer Degeneration der Zwischen­
wirbelscheiben. Entsprechend dem verschiedenen Grad der Degeneration 
ist die sonst gleichmaBige Rohe der Zwischenwirbelscheiben (s. 0.) verschieden. 
Starke, klammerartige Zackenbildungen an den Randern der Wirbelkorper 
uberbrucken die zusammengepreBten, verbreiterten Zwischenwirbelscheiben. 

Bei der entzilndlichen Form spricht man gewohnlich von einer "chronisch 
ankylosierenden Spondylitis" (Spondylarthritis [Spondylitis] ankylopoetica). FUr 
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Abb. 1. Normale Wirbelsaule (Lendenwirbel). 

Wlrbelkiirper deutlich voneinander getrennt 
(Zwisehenwirbelseheiben). Proe. spinosi und 

transversi abgegrenzt siehtbar. 

Abb. 3. Spondylarthrosis deformans. 

Randwulst(Zaeken)bildungen am 3. und beson­
ders am 4. Lendenwirbelk6rper. 

Abb. 2. Spondylitis ankylopoetica. 

Wirbelgelenkspalten versehwunden. V611ige Ver­
knaeherung der Zwisehenwirbelseheiben und der 
Blinder, insbesondere der Lig. interspinalia. 
Hoehgradige Knoehenatrophie. Die Proe. trans­
versi sind deshalb auf der Reproduktion fast gar 

nieht siehtbar. 

Abb. 4. Spondylitis tnberculosa. 

Kariase Zerstiirung des 8. und 9. Brustwirbels. 
Paravertebraler tuberkul6ser Abszell, der beider­
seits von der Wirbelsaule bogenfiirmig nach auf­
warts und nach unte!) sleh erstreekende ovale 

Sehatten: bildet. 

Verlag von F. C. W. Vogel in Berlin. 
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die Anschauung, daB die chronische Versteifung der Wirbelsaule nur eine 
besonders lokalisierte Form der allgemeinen ankylosierenden chronischen Poly­
arthritis ist, sprechen die FaIle, in denen sich der Vorgang in der Wirbelsaule 
mit der Erkrankung mehr oder weniger zahlreicher anderer Gelenke verbindet. 
Andererseits scheint doch die auffallende Verknocherung des Bandapparates 
etwas Eigenartiges darzustellen. 

Atiologi8ch handelt es sich bei dieser auf entzii:ndlichen Vorgangen beruhenden Stpondyl­
artkritiB ankylopoetica um infektiii8-toxiBche (chronisch-rheumatische, recht hiiufig gonor­
rhoische, sehr selten syphilitische) Veranderungen der Wirbelgelenke und -knochen. Die 
altere Ansicht, daB Traumen (Sturz auf den Riicken, Verschiittung u. dgl.) eine ursachliche 
Rolle bei der Spondylarthritis ankylopoetica spielen, hat sich nicht bestatigt. 

In den nichtentzundlichen Fallen (Spondylarthrosis [Spondylosis] deformans), 
die sich fast vollig schmerzlos, sehr langsam und scheinbar "von selbst" ent­
wickeln, handelt es sich um eine endogen als Abnutzunuskrankheit entstandene 
allmahliche metaplastische Umwandlunu des Bindegewebes und Knorpels in 
Knochenuewebe, die der Osteoarthrosis (Arthritis) deformans (s. u.) gleich­
zusetzen ist. 

In iUiologiBcher Hinsicht kommt bei der Spondylo8i8 deformanB, die als eine Abnutzungs­
und Altersveronderung der Wirbelsaule aufzufassen ist, eine allgemeine Disposition zu 
osteoarthrotischen Veranderungen a11er Gelenke in Betracht. Genaue klinische und vor 
allem rontgenologische Untersuchungen lassen fast immer neben derSpondylosis deformans 
entsprechende Veranderungen auch an scheinbar gesunden Gelenken (z. B. an den Knie­
gelenken) nachweisen (s. Kap. Osteoarthrosis [Arthritis] deformans). Gelegentlich wird 
der Beginn dieser Wirbelsaulenerkrankung auf einen Sturz auf den Riicken, Verschiit­
tung u. dgl. zurUckgefiihrt. Einmalige traumatische Einwirkungen Mnnen jedoch das 
Leiden nur auslOsen oder verschlimmern. und auch dies ist nur bei einem sehr erheblichen, 
schweren Unfall anzunehmen. Wahrscheinlich fiihren jedoch die Unsumme wiederholter 
geringfiigiger Traumen wahrend des ganzen Lebens bei gewissen Berufen (Lasttragern, 
Landwirten u. a.) oder fortdauernde ungewohnliche Belastung oder sonstige Verande­
rungen der statischen Verhaltnisse zu einer fortschreitenden osteoarthrotischen Ver­
steifung der Wirbelsaule. 

Die Diagnose ist bei gehoriger Aufmerksamkeit und genauer Untersuchung 
der Beweglichkeit der Wirbelsaule nicht schwierig. Sehr lehrreich sind ROntgen­
aufnahmen der Wirbelsaule, die insbesondere die Spangenbildung zwischen 
den einzelnen Wirbelkorpern sehr deutlich erkennen lassen, ebenso die et­
waigen Veranderungen der Zwischenwirbelscheiben (s. Tafel II). Rontgeno­
logisch konnen die beiden Formen der Wirbelsaulenversteifung, die Spondyl­
arthritis ankylopoetica und die Spondylarthrosis deformans meist gut aus­
einandergehalten werden. 

Eine Heilung des Zustandes ist nicht moglich. Gewisse symptomatische 
Besserungen konnen aber durch Bader, vorsichtige heilgymnastische "Obungen, 
Massage, Sanarthrit- und Fibrolysin-Injektionen u. dgl. erzielt werden. 

Drittes Kapitel. 

Die Osteoarthrosis (Arthritis) deformans. 
Entsprechend der auf S. 126 gegebenen Einteilung werden im folgenden 

die nichtentzundlichen (deflenerativen) chronischen Gelenkerkranlcunuen bespro­
chen. Wir unterscheiden bei diesen: 

1. Osteoarthrosis (Arthritis) deformans. Die historische Arthritis deformans 
hat H. ASSMANN, da sie ja ihrem Wesen nach mit einer Entziindung nichts 
zu tun hat, also keine ... itis ist, Osteoarthrosis deformans genannt. Es handelt 
sich um eine degenerative Gelenkerkrankung, die meist durch Abnutzung des 
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Knorpels eingeleitet wird, weiterhin kommt es auch haufig zu Abschleifungen 
des Knochens. 

Die Ursachen, die zur Schadigung des Knorpels und zu dem primaren 
Knorpelschwund fUhren, sind sehr verschieden. Vor allem sind Ernahrungs­
stiYrungen des Knorpels durch arteriosklerotische Veranderungen der zufuhrenden 
Heinen Gefaf3e anzuschuldigen. In manchen Fallen, vor allem bei Frauen in 
den Wechseljahren, fUhren endokrin-spastische Gefaf3storungen zu den gleichen 
Knorpelschadigungen und ihren Folgen. Auch statische Uberbelastungen und 
andere Veranderungen der Statik eines Gelenks, verstiirkte I nans'fYYuchnahme oder 
chemische ScMdigungen (wie z. B. bei der Osteoarthrosis alcaptonurica) spielen 
ursii.chlich eine Rolle. Ferner ist der Konstitution, einer ererbten, angeborenen 
oller erworbenen Minderwertigkeit des Gelenkapparats oder einzelner gelenkeigener 
Gewebe, eine Bedeutung beizumessen (PAYR). 

Die Osteoarthrosis deformans ist vorzugsweise eine Erkrankung des hOheren 
Alters. Gewisse, meist monartikulare Formen hat man als Osteoarthrosis senilis 
bezeichnet, so namentlich das Malum coxae senile. Auch die haufigste, gew6hn­
liche, polyartikulare Form der Osteoarthrosis deformans kommt erst nach 
dem 35. Lebensjahre vor. Es gibt jedoch von dieser Regel Ausnahmen. Ein 
besonderer EinfluB des Geschlechts auf die Entstehung der Krankheit - viel­
leicht abgesehen von einzelnen bestimmten, zur Zeit des Klimakteriums auf­
tretenden Formen - kommt nicht in Betracht. 

2. Osteoarthrosis deformans juvenilis. Gewisse wesensahnliche Erkran­
kungen kommen auch bei Jugendlichen zur Beobachtung. Einerseits k6nnen 
das Buftgelenk (PERTHESsche Krankheit), andererseits das Os naviculare pedis 
(KOHLERsche Krankheit) , das Metatarsale II (KOHLER), oder verschiedene 
Bandwurzelknochen (Os lunatum und Os naviculare, KIENBOCK) betroffen 
werden. 

AuBer auf3eren Schadlichkeiten schaffen StiYrungen der Drusen mit innerer 
Sekretion, Entwicklungs- und Wachstumsst6rungen, iiber die wir jedoch noch 
nichts Genaueres wissen, die Disposition zu diesen Knochen- und Gelenk­
erkrankungen. Diese geh6ren jedoch mehr in das Gebiet der Chirurgie und 
werden hier nur der V ollstandigkeit halber erwahnt. 

3. Osteoarthrosis deformans neuropathica. Auch bei organischen Nerven­
leiden (Tabes dorsalis, Syringomyelie) k6nnen hochgradige Gelenkverande. 
rungen entsrehen. Die nahere Art der in diesen Fallen in erster Linie an­
zuschuldigenden trophoneurotischen Einwirkungen auf die Gelenke ist noch 
unbekannt. 

4. Gelenkgicht. Wahrend bei der Alkaptonurie die Homogentisinsaure unrer 
Braunfarbung den Knorpel allmahlich zerst6rt, ruft bei der Gicht die Barn­
saure durch chemisch-toxische Schadigungen schwere Gelenkveranderungen 
hervor. In vielen Fallen entwickeln sich die starksten chronisch-deformieren­
den Gelenkentziindungen aus einer echten, urspriinglich durch akute Gicht­
anfalle gekennzeichneten Gicht. Solche FaIle echter chronischer Gelenkgicht 
sind bei aufmerksamer Anamnese und Untersuchung meist leicht zu erkennen. 

Pathologischc Anatomic. Die Osteoarthrosis (Arthritis) deformans nimmt im Gegen­
satz zur chronischen Polyarthritis ihren Ausgangspunkt in den Gelenkkncwpeln. Erst 
spater greifen die Veranderungen auf die Synovialis und auf die knochernen Gelenkenden 
liber und fiihren schlie13lich zu den Verunstaltungen der befallenen Gelenke, die zum 
Teil auch durch die mechanischen Einfliisse der Bewegung, Reibung u. dgl. entstehen. 
In manchen Fallen besteht der krankhafte Vorgang nur in einer Auffaserung, Zerstorung 
und Usur der Gelenkknorpel, gewohnlich beginnend an deren au13erem Rande. Schlie13lich 
wird der Knochen freigelegt und ebenfalls ulzeriert. Dabei kann die Gelenkkapsellangere 
Zeit ullbeteiligt bleiben und jeder serose Ergu13 ins Gelenk fehlen (Arthrosis sicca). 
In imderen Fallen treten aber bald Wucherungszustande hinzu, sowohl im Knorpel selbst, 
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als auch in der Synovialis und den Gelenkbandern. Die Innenflache der Synovialis erhalt 
ein zottiges Aussehen durch regenerativ-entzundliche Wucherungen; in manchen der aus 
Granulationsgewebe bestehenden, zottigen Auswiichse konnen sich Fettgewebe und 
Knorpelgewebe bilden und selbst Verknocherungen einstel1en. Mitunter losen sie sich 
ab und werden zu ,,/reien Gelenkk6rpern". An den Gelenkknorpeln treten ebenfalls Wuche­
rungen auf, die zum Teil wieder zerfal1en und zu immer tieferen Gewebsverlusten fiihren. 
Vom Knorpel greift der Vorgang auf die Knochen uber, und so werden schlieBlich oft 
die Gelenkenden der Knochen zu einem groBen Teil vol1standig zerstort. Sehr haufig 
nimmt an den Gelenken das Periost durch eine ossi/izierende Periostitis an der Erkrankung 
teil. Es kommt zu den kennzeichnenden Sporn-, Randwulst- und Zackenbildungen. 
Meist schreitet der ProzeB auch weiter auf die benachbarten Sehnen und Sehnenscheiden, 
Schleimbeutel usw. fort. Bei der mikrolJkopischen Untersuchung der erkrankten Gelenke 
findet man einen fibrillaren Zerfall der Knorpelgrundsubstanz, daneben an den Knorpel­
zellen einerseits Wucherungs- und Teilungsvorgange, andererseits Untergang der neu­
gebildeten Zel1en durch einfachen und fettigen Zerfal1. 

DaB die normale Form des Gelenkes durch aIle diese Vorgange s(1hlieBlich fast voIl­
st.andig untergeht, ist selhstverstii.ndlich. Die Gelenkenden werden immer mehr und mehr 
zerstOrt, nehmen neue Stellungen zueinander ein, indem sich durch Abschleifung der zu­
gekehrten Teile neue Gelenkflachen bilden. AuBen wird das Gelenk meist immer mehr 
und mehr verdickt, was um so auffalliger hervortritt, als die umgebenden Muskeln einer be­
trachtlichen Atrophie ver/allen. Ansammlungen von Synovialflussigkeit fehlen haufig 
wahrend der ganzen Krankheit, konnen sich aber zuweilen (z. B. in den Kniegelenken) 
in betrachtlichem MaBe entwickeln. 

KIinische Symptome und Krankheitsverlauf. Je nach der Ausbreitung der 
Erkrankung unterscheidet man eine polyartikuliire und eine monartikuliire Form 
der Osteoarthrosis (Arthritis) deformans. Die polyartikuliire Form ist in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Faile zu finden. Sie ist immer eine Abnutzungs­
und Alterserkrankung, die mitunter bereits im 4. oder 5., meist aber erst im 
6. und 7. Lebensjahrzehnt, vor ailem bei Leuten, die ihr ganzes Leben lang 
schwere korperliche Arbeiten verrichtet haben, beobachtet wird. 

Die Krankheit beginnt gewahnlich in den Kniegelenken oder in den kleinen 
Hand- und Fingergelenken. Allmahlieh werden aile groBeren Gelenke nach 
und nach ergriffen, und zwar im ailgemeinen symmetriseh an beiden Karper­
haliten, doch immerhin so, daB das Leiden nieht selten in dem einen Gelenk 
starker entwiekelt ist als in dem anderen. Zumeist beteiligt sieh aueh die 
Wirbelsiiule in geringerem oder starkerem Grade an der Erkrankung. Mit­
unter steht diese Spondylarthrosis (Spondylosis) deformans vollstandig im 
Vordergrund des Krankheitsbildes (s. S. 137). Ganz frei bleiben in der Regel 
die K iefergelenke. 

Die Krankheit entwiekelt sich ganz allmahlich und unmerklieh. Ohne daB 
die Kranken Besehwerden hatten, fiihlt man gelegentlieh bei passiven Be­
wegungen mit der auf das Kniegelenk aufgelegten Hand Reiben, Knirsehen, 
Knacken und Knarren. In anderen Fallen maehen sieh von vornherein Be­
schwerden bemerkbar, und zwar zunaehst ein Gefiihl der Steifigkeit, vor allem 
wenn das Gelenk sieh vorher eine Zeitlang in Ruhe befunden hat. Schmerzen 
stellen sieh zumeist erst spater bei Bewegungen und bei langerer Inanspruch­
nahme der betroffenen Gelenke ein. Gelegentlieh treten, meist durch gering­
fiigige mechanische Verletzungen hervorgerufen, in dem einen oder anderen 
Gelenk entzundliche Schwellungen auf. Diese gehen mit schmerzhaften Emp­
findungen einher, die besonders nachts recht lastig werden kannen. Mitunter 
entstehen starke serose Ergusse. Recht haufig kommt es in bereits starker 
veranderten Gelenken, besonders in den Knie- und in den Ellbogengelenken, 
durch spontane AblOsung von Knorpelteilen oder von Zotten der gewucherten 
Gelenkkapsel zur Bildung von "freien GelenkkOrpern". Dureh Einklemmungen 
konnen diese eine plOtzliche Bewegungssperre und heftigste Sehmerzen (Ein­
klemmungserscheinungen) zur Folge haben. Durch Kapselwucherungen werden 
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die Gelenke bisweilen verdickt. Bei zunehmenden Abschleifungen der Gelenk­
flachen entstehen fehlerhafte Stellungen, gelegentlich sogar Subluxationen und 
Luxationen. Kapselschrumpfungen konnen zu starken Bewegungseinschran­
kungen fUhren. Es entstehen jedoch nie knocherne Ankylosen. 

Zumeist verursacht die Erkrankung hauptsachlich nur in einem oder in 
einigen groBeren Gelenken Beschwerden, am haufigsten in den Knie- und in 
den Huftgelenken. Schmerzen und Bewegungsbehinderungen in den Schulter­
und Ellbogengelenken und in den Hand- und Sprunggelenken sind seltener. 
Recht haufig sind Schmerzen im Riicken und in der Lendengegend, iiber die 
nach Heben groBer Lasten oder nach schwerem Tragen geklagt wird. Diese 
meist als Lumbago, Muskelrheumatismus oder Ischias gedeuteten Schmerzen 
beruhen, wie die Rontgenuntersuchung zeigt, auf einer Osteoarthrosis de­
formans der Wirbelsaule oder der Huftgelenke. 

Die monartikulare Form der Osteoarthrosis deformans hat ihren Sitz am 
haufigsten in einem Hiiftgelenk (Malum coxae senile), viel seltener in einem 
Knie oder in einer Schulter. Sie beruhen bei alteren Menschen auf den gleichen 
Ursachen, die bei der polyartikularen Form (s.o.) angeschuldigt werden. 

Von dieser primaren monartikuliiren Form, die also als Aufbrauch- oder Alterskrankheit 
aufzufassen ist, muB eine sekundiire monartikuliire Form der Osteoarthrosis (Arthritis) 
deformans unterschieden werden, die durch bestimmte lokalisierte Schadigungen des Gelenks 
hervorgerufen wird. So schlieBt sich diese sekundiire Osteoarthrosis deformans an trau­
matische Verletzungen von Knorpel- oder Knochenteilen eines Gelenks, an schlechtgeheilte 
Knochenbriiche, an schwere Gelenkinfektionen oder an andere Gelenkerkrankungen an. Diese 
Erkrankungen gehoren jedoch zum Bereich der Chirurgie und sollen hier nicht besprochen 
werden. 

AuBer den Gelenken sind bei der Osteoarthrosis deformans die ubrigen Organe 
des Korpers und der Allgemeinzustand nicht verandert. Die Erkrankung ver­
lauft ohne Fieber. Arthrogene Muskelatrophien (Waden- und Oberschenkel­
muskulatur, Schultermuskeln u. a.), die auf der Inaktivitat der Muskeln be­
ruhen, sind bei vorgeschrittener Erkrankung oft auffallend friihzeitig fest­
zustellen. Meist ist die Krankheit mit anderen Alters- und Abnutzungserschei­
nungen, die auf arteriosklerotischer Grundlage beruhen, verbunden. 

Die wichtigsten Aufschliisse liber die Art und die Ausbreitung der Osteo­
arthrosis deformans gibt die Rontgenuntersuchung. Kennzeichnend sind im 
Beginn der Erkrankung die feinen, oft nur in zarten Umrissen zu erkennenden 
Zacken-, Sporn- und Spitzenbildungen an den Knorpelgrenzen der Gelenkenden. 
Meist sind die Gelenkspalten durch den Knorpelschwund verschmalert, aber 
vollig frei. In vorgeschrittenen Fallen sind selbst die knochernen Gelenkflachen 
durch Abschleifen zerstort. An Stelle der zuerst feinen, zackigen Knochen­
wucherungen sind grof3e, plumpe und unregelmaf3ige Knochenwucherungen zu 
erkennen. Am Huftgelenk nimmt der Gelenkkopf durch Abschleifung oft eine 
Pilzform an. Der Schenkelhals erscheint verkiirzt. Zackige Randwiilste und 
Knochenwucherungen umgeben die Pfanne (Abb. 23), die vollig ausgeschliffen 
werden und ihre Gestalt verandern kann. Entsprechende Abschleifungen und 
Verunstaltungen konnen sich an den Kniegelenken, an den Oberarm- und Ell­
bogengelenken finden. Gelegentlich sind innerhalb der Gelenke ein oder 
mehrere "freie GelenkkOrper" sichtbar. 

Auffallig ist oft, daB rontgenologisch und klinisch nachweisbare schwerste 
Veranderungen mit geringen Beschwerden einhergehen. Andererseits stehen 
mitunter glaubhafte heftige Klagen anscheinend in keinem Verhaltnis zu dem 
geringen Befund. 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf der Osteoarthrosis deformans ist auBer­
ordentlich langwierig. Monate- und jahrelang bestehen die Beschwerden. Zeit-
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weise konnen sie ganz verschwinden. Gelegentlich treten akute Verschlimme­
rungen in einzelnen Gelenken auf und bessern sich wieder. Immer aber schreitet 
die Krankheit, wenn auch langsam, so doch stetig fort. Eine Riickbildung 
der Gelenkveranderungen ist nicht moglich. Allmahlich entstehen in jahre­
langem Verlauf schwere Deformierungen. Das Leiden verlauft jedoch so lang­
sam, daB der Zustand, abgesehen 
von den Gelenkbeschwerden, sehr 
lange Zeit ertraglich sein kann. 

Diagnose. Oft ist das Vorliegen 
einer Osteoarthrosis deformans an 
den groBen Gelenken sowie an der 
Wirbelsaule durch den Nachweis der 
Bewegungsbeschrankung zu stellen. 
So ist beirn Malum coxae senile die 
Drehung des Beines in der Hiifte 
nach auBen meist sehr stark beein­
trachtigt und auBerst schmerzhaft. 
Ferner laBt das Reiben, K narren 
und Knirschen in den befallenen Ge­
lenken oft die Krankheit erkennen. 
Diagnostisch ausschlaggebend sind 
jedoch Rontgenaufnahmen der Ge­
lenke. Unbedingt notig ist es dabei 
atets, zu Vergleichszwecken beide 
Kniegelenke, beme Ellbogengelenke 
usw. rontgenologisch aufzunehmen. 
Gegebenenfalls sind auch Aufnah­
men von verschiedenen Ebenen aus 
vorzunehmen. Weiterhin ist die 

Abb. 23. Osteoarthrosis (Arthritis) deformans coxae 
(Malum 'coxae senile) bei einem 55jahrigen Mann. 
PilzfOrmige Deformierung des Gelenkkopfes. Ver­
kiirzung des Schenkelhalses. Knochenwucherungen am 
oberen.und unteren Pfannendachrand. Gelenkspalt frel. 

Bestirnmung der Blutkarperchensenkungsgeschwindigkeit zur Diagnose heran­
zuziehen. Diese ist bei der Osteoarthrosis deformans nicht beschleunigt, so­
lange nicht entzilndliche Komplikationen in dem einen oder anderen Gelenk 
vorhanden sind. 

Therapie. Hinsichtlich der Behandlung der Osteoarthrosis deformans gilt 
das S. 133ff. Gesagte. 1m Vordergrund stehen ortliche physikalisch-therapeu­
tische Ma(3nahmen, Massage, aktive und passive Bewegungstherapie und 
Biiderbehandlung. 

Viertes Kapitel. 

Die Ostitis fibrosa (v. Recklingbausen). 
Die Ostitis fibrosa cystica generalisata hat v. RECKLINGHAUSEN im Jahre 

1891 zuerst beschrieben. Die Krankheit ist durch vollstandigen Knochen­
umbau gekennzeichnet, bei dem es zu einer weitgehenden Entkalkung der 
Knochen und zur Bildung eines eigenartigen fibrosen Marke8 kommt, das von 
zahlreichen Zysten durchsetzt ist. A uftreibungen, Verbiegungen und Spontan­
frakturen der Knochen sind die Folgen dieses V organgs. 

Die Ostitis fibrosa wird vorwiegend irn jugendlichen und mittleren Lebens­
alter, und zwar haufiger beim weiblichen Geschlecht beobachtet. Gelegentlich 
zei~en mehrere Angehorige einer Familie diese eigenartige Knochenerkrankung. 

Atiologie. Bei der Ostitis fibrosa handelt es sich um eine Storung im Kalk­
stottwechsel. Mit einer gewissen RegelmaBigkeit werden bei dieser Krankheit 
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Hyperplasien (Adenome) eines oder mehrerer EpithelkOrperchen, mitunter bis 
zu TaubeneigroBe, gefunden. Da sich die Krankheitserscheinungen nach der 
operativen Entfernung dieser Epithelkorperchengeschwiilste bessern, scheint 
der Zusammenhang zwischen Epithelkorperchenerkrankung (Hyper- oder Dys­
funktion) und Ostitis fibrosa erwiesen zu sein. Tierversuche bestatigten diese 
Ansicht. Bei Ratten und Meerschweinchen, denen monatelang Nebenschild­
driisenpraparate (Parathormon) eingespritzt wurde, rief der Hyperparathyreoi­
dismus einen erhohten Kalkspiegel im Blutserum und eine vermehrte Aus­
scheidung von Kalk im Drin hervor. AuBer der Entkalkung alier Knochen 
zeigten sich in den langen Rohrenknochen die fiir die Ostitis fibrosa des 
Menschen kennzeichnenden Veranderungen. 

Pathologische Anatomie. Bei der Ostitis fibrosa handelt es sich um einen gesteigerten 
Abbau alten Knochens und um die Bildung neuen kalklosen oder kalkarmen Knochen­
gewebes. Das Knochenmark wird durch ein fibroses faseriges Gewebe ersetzt. In diesem 
Fasermark bilden sich durch stellenweise Verfliissigung glattwandige, meist mehrkamme­
rige Hohlraume, Zysten. Weiterhin entstehen in diesem fibrosen Knochenmark an be­
sonders belasteten und gereizten Stellen sarkomartige Riesenzellenwucherungen, die 
gewohnlich infolge kleiner Blutungen reichlich Blutpigment enthalten. Diese "braunen 
Tumoren" sind als reaktive Granulationsvorgange von echten Sarkomen zu unterscheiden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Meist lenken Spontanfrakturen die Auf­
merksamkeit auf die Krankheit. Mitunter klagen die Kranken iiber "rheuma­
tische" Beschwerden, tiber Schmerzen und Ziehen in den Gliedern, iiber Mattig­
keit und Abgeschlagensein. In vorgeschrittenen Fallen sind Auftreibungen und 
Verbiegungen der befalienen Knochen, Knocheninfraktionen, Spontanfrakturen 
und schwere Verunstaltungen des Skeletts, die den Veranderungen bei der Osteo­
malazie ahneln, festzustellen. Gang- und Bewegungsstorungen und heftigste 
Knochenschmerzen sind die Folge. 

Nicht immer sind aIle Knochen gleichmaBig befallen. Mitunter bleiben 
manche Knochen vollig unverandert. In anderen Fallen sind ausschlieBlich 
ein oder zwei benachbarte Knochen erkrankt. Warum der V organg in dem 
einen Fall monostitisch bleibt und in dem anderen in die generalisierte Form 
iibergeht; ist noch unbekannt. Ebenso ist es nicht sicher, ob die lokalisierte 
Ostitis fibrosa vollig wesensgleich mit der gewohnlichen generalisierten Form 
ist. EpithelkorperchenvergroBerungen sind bisher bei der Ostitis fibrosa locali­
sata nicht nachgewiesen worden. 

Wahrend die morphologischen Blutbestandteile bei der Ostitis fibrosa nicht 
verandert sind, ist der Kalziumspiegel im Blutserum stark erhOht (Hyper­
kalzamie) und zwar werden Werte iiber 10 mg%, meist 15-25 mg%, ge­
funden. Nach SNAPPER u. a. ist ferner stets die Kalkausscheidung im Urin 
erheblich gesteigert. Statt 100-200 mg konnen 400 mg Kalk im Harn aus­
geschieden werden. 

Rontgenaufnahmen zeigen die hochgradige allgemeine Kalkarmut der Kno­
chen und deren Veranderungen der auBeren Gestalt. Die Knochen sind stellen­
weise von wabenartigen, zystischen Hohlraumen durchsetzt. Die Rinden­
schichten iiber diesen Zysten sind auBerordentlich verdiinnt. 1m Bereich dieser 
aufgehellten Stellen sind die Infraktionen und Spontanfrakturen der Knochen 
zu erkennen (Abb.24). 

Prognose. Schwere FaIle der Ostitis fibrosa cystica generalisata schreiten 
unaufhaltsam fort, fUhren zur Kachexie und zum Tode. Aber auch die spontane 
Heilung der Krankheit ist einige Male beobachtet worden. An Stelle der 
friiheren Zystenbildungen wurden dann auffallig stark sklerosierte Knochen­
strukturen gefunden. Vollkommene Heilungen konnen jetzt durch die operative 
Entfernung der Epithelkorperchen (s. u.) erzielt werden. 



Ostitis fibrosa. 143 

Bei der Ostitis fibrosa localisata ist die Prognose ebenfalls nicht gunstig, falls 
nicht operativ eingegriffen wird. In vereinzelten Fallen sind jedoch auch hier­
bei Spontanheilungen beschrieben worden. Mitunter kommt es nach einiger Zeit 
jedoch wieder zu Zystenbildungen an anderen Knochen. 

Diagnose. Die Diagnose kann durch die Rantgenunter­
suchung leicht gestellt werden. Bei ungeklarten "rheu­
matischen" Schmerzen in den GliedmaBen ist stets auch 
an Ostitis fibrosa zu denken und durch Rontgenauf­
nahmen danach zu fahnden. Neben dem Rontgen­
befund ist die Hyperkalziimie und die gesteigerte Aus­
scheidung von Kalk im Urin fur die Diagnose Ostitis 
fibrosa cystica generalisata entscheidend. In seltenen 
Fallen konnen sehr groBe Epithelkarperchengeschwiilste 
unter der Haut am Hals unmittelbar gefuhlt werden. 
Differentialdiagnostisch sind vor allem Knochenzersto­
rungen durch Tumoren auszuschlieBen. 

Tberapie. In einer ganzen Reihe von Fallen genera­
lisierter Ostitis fibrosa ist Heilung durch operative Ent­
fernung der Epithelkarperchengeschwiilste erzielt worden. 
Nach der Operation sinkt der erhohte Kalkgehalt des 
Blutes stark ab. Der Blutkalkspiegel wird wieder nor­
mal. Die Ausscheidung des Kalkes im Urin wird regel­
recht, und die Knochenveranderungen heilen aus. Ge­
legentlich wurde nach der Operation eine Tetanie beob­
achtet, die jedoch in den bisher beobachteten Fallen 
spontan zurUckging. Bei der Nachbehandlung leisten 
Hahensonnenbestrahlungen und die Darreichung von 
V igantol und Calcium lacticum wertvolle Dienste. 

Abb. 24. Ostitis fibrosa 
(v. RECKJ.INGHAUSEN). 

14 jllhriger Junge. Linker 
Oherarmknochen. Entkal­
kung und Zystenbildungen 
im oberen Humerusschaft 
mit in Heilung begriffenen 

Spontaninfraktionen. 
(Chir. Klinik, St. Georg.) 

Die lokalisierten Formen der Ostitis fibrosa mussen durch Inzision des Herdes 
mit nachfolgender Auskratzung und postoperativen Rontgenbestrahlungen be­
handelt werden. 

Fiinftes KapiteI. 

Die Ostitis deformans (Paget). 
Die von PAGET 1877 zuerst beschriebene chronische Erkrankung wird durch 

eine auffallige Verdickung und Verbildung der befallenen Knochen gekenn­
zeichnet. Sie ist eine Krankheit alterer Leute, die sich meist zwischen dem 40. 
und 50. Lebensjahr zuerst bemerkbar macht, und zwar bei Mannern haufiger 
als bei Frauen. 

Xtiologie. Die Ursache der Krankheit ist noch nicht bekannt. Wahrschein­
Iich Iiegt eine uns noch unbekannte Stottwechselst6rung zugrunde. DaB Sta­
rungen der DrUsen mit innerer Sekretion, insbesondere der Epithelkorperchen, 
bei der Ostitis deformans (PAGET) eine ursachliche Rolle spielen, hat sich 
bisher nicht bestatigt. Nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse hat die 
Ostitis deformans (PAGET) anscheinend keine Beziehungen zur Ostitis fibrosa 
(v. RECKLINGHAUSEN). Manche Forscher nehmen jedoch an, daB die Ostitis 
deformans eine Ausheilungs- oder Altersform der Ostitis fibrosa darstelle. 

Pathoiogische Anatomie. AIle Knochen oder auch nur einzelne, besonders aber 
Schadel, Wirbelsaule, Beckenknochen und lange Rohrenknochen, konnen an dem Krank­
heitsvorgang beteiligt sein. Die Knochen sind, zumeist in symmetrischer Weise, auffallig 
verdickt und zeigen eigenartige VerbiIdungen. Meist nimmt der Schadel an Umfang ge-
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Abb. 25. Ostitis deformans (PAGET). 56jiihrige 
Frau mit Buffiilliger Vergr6J3eruug des Kopfum­
fangs. Stlrn- und Seheltelbelne w61ben sieh buk­
kelig vor. Vgl. Sehiidelr6ntgenaufnabme Abb. 26. 

waltig zu, die Dicke des Schadeldaches kann 
3-4 em betragen. Die der Belastung aus­
gesetzten Knochen, Wirbelsiiule und lange 
Rohrenknochen, zeigen ungewohnliche VeT­
biegungen. Femur und Tibia kriimmen sich 
zumeist nach vorwiirts, seltener nach auBen. 
Die hochgradige Deformierung der Wirbel­
korper fiihrt zur Kyphose. 

Mikroskopisch handelt es sich um eine 
Storung im Anbau und Abbau der Knochen­
substanz, um die Erscheinungen eines ge­
steigerten Knochenschwundes und um Neu­
bildung osteoiden Gewebes, das ganz unregel­
maBig verkalkt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. 
Die Krankheit beginnt schleichend, so 
daB fast nur weit vorgeschrittene FaIle 
zur Beobachtung kommen. Meist wer­
den die Kranken zunachst auf das 
Gro{3erwerden des Kop/es oder auf Ver­
krummungen der Schienbeine aufmerk­
sam, die im Laufe von J ahren ent­
stehen. Allmahlich werden viele Teile 
des Skeletts befallen. Nur die Hande 
und FiiBe zeigen im Gegensatz zur 

Akromegalie keine wesentlichen Veranderungen. Am auffalligsten ist zumeist 
das Gro{3erwerden des Schiidels, so daB die Kranken klagen, daB "ihre Hiite 

Abb.26. OBtitis deformans (PAGET). Starke Verdickung des Sehiidelda,chs. Schwammig-wolkige 
Auflockerung der SehlLdelknoehen. 
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immer enger wiirden". Tatsachlich nimmt der Umfang des Schadels im Laufe 
von Jahren meBbar zu, z. B. von 66 auf 68-71-73 cm (Abb. 25 u. 26). Der 
Schadel erhalt eine unformige Gestalt. Stirn. und Scheitelbeine wolben sich 
buckelig vor. In anderen Fallen treten auch die Jochbeine und der obere 
Orbitalrand stark hervor. Die Gesichtsknochen bleiben aber meist frei, so 
daB das Gesicht irn Verhaltnis zu dem unformigen Schadeldach zu klein er· 
scheint. Auch an der Schadelbasis treten entsprechende Veranderungen auf. 
Durch Verengerungen von Knochenkanalen konnen infolge des Druckes auf 
die austretenden Nerven Seh· und 
H6rstarungen, ferner Reizungen und 
Liihmungen der Gesichtsnerven auf· 
treten. Auffallend haufig ist die 
Ostitis deformans mit geistigen Sta· 
rungen, und zwar mit Psychosen ver· 
schiedener Art verbunden. 

Auch an der W irbelsauZe und an 
den langen Rohrenkrwchen schreitet 
die Krankheit unter heftigen "rheu. 
matischen" Schmerzen, gelegentlich 
ohne wesentliche Beschwerden, un· 
aufhaltsam fort. Kennzeichnend ist 
das kyphotische Zusammensinken der 
W irbelsiiule und die dadurch allmah­
lich entstehende Verkleinerung der 
Kranken, deren GroBe z. B. von 
168 auf 159-148 cm herabgeht. 
Die zunehmende Verkrilmmung der 
Unterschenkel bedingt, daB diese 
hochgradig nach vorn und auBen 
gerichtet sind. Die Hande reichen 
bei aufrechter Haltung bis iiber 
die Kniee. Beirn Gehen schleifen 
die FiiBe am Boden. Die Kranken 
zeigen dabei eine eigenartige "men· 
schenafteniihnZiche" Haltung. Meist 
werden diese Verkriimmungen fUr 
Alterserscheinungen gehalten. 

Im ROntgenbild sind die schweren 
Veranderungen der Knochen leicht 
zu erkennen. Die Knochenschatten 
sind stark verbreitert. Die Ober· 

Abb.27. Ostitis deformans (PAGET). 52jilhriger Mann. 
Auflockerung und Verdichtung der Kompakta des 
rechten Oberschenkels mit statischer Verbiegung nach 
auGen. Sowohl der Oberschenkel, als auch die Becken­
knochen zeigen den fiir Ostitis deformans kennzeich-

nenden wabigen Umbau. 

flache ist meist unregelmaBig wellig gestaltet. Die Kortikalis ist breit, oft 
nur undeutlich von der Spongiosa abgesetzt. Wabenartige Aufhellungen 
und wolkige Triibungen durchsetzen die befallenen Knochen in wechselnder 
Weise ("watteahnliches Aussehen"), so daB die verengten Markraume von 
einem grobmaschigen Netzwerk durchsetzt zu sein scheinen. 

Prognose. Zwanzig Jahre und langer kann die Krankheit bestehen. Mit· 
unter tritt ein volliger Stillstand ein. Die Krankheit selbst fiihrt nicht zum 
Tode. Meist erlost ein arteriosklerotisches Herz· oder GefaBleiden oder auch 
eine hinzukommende Bronchopneumonie die Kranken von ihrem Leiden. 

Diagnose. Eine sichere Diagnose der Krankheit ist nur durch die Rontgen. 
untersuchung zu stellen. Veranderungen des Kalziumgehalts des Blutserums 

Strilmpell-Seyfarlh, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 10 
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oder der Kalkausscheidung im Drin sind bei der Ostitis deformans (PAGET) 
nicht nachzuweisen. 

Therapie. Eine wirksame Behandlung der Ostitis deformans ist nicht be­
kannt. Rontgenbestrahlungen der erkrankten Knochen sind mehrfach ohne 
Erfolg versucht worden. Die Exstirpation der Epithelkorperchen ist nach 
SNAPPER bei der Ostitis deformans (PAGET) wirkungslos. 

Sechstes Kapitel. 

Der akute und chronische Muskelrheumatismus. 
(Myalgia oder Myositis rheumatica.) 

Begriffsbestimmung und Xtiologie. In den Muskeln kommen primar ent­
standene akute Erkrankungen vor, die allem Anschein nach entzundlicher 
Natur sind, nicht selten aus AniaB einer einwirkenden "rheumatischen Schad­
lichkeit", einer Erkaltung o. dgl. auftreten und deshalb nach Analogie mit 
dem akuten Gelenkrheumatismus als "akuter M uskelrheumatismus" oder 
Myositis rheumatica acuta bezeichnet werden. DaB diese Erkrankungen 
ebenfalls infektioser Art sind, ist moglich, aber doch noch vollstandig un­
bewiesen. Der Vergleich mit dem akuten Gelenkrheumatismus darf nicht zu 
weit getrieben werden, weil beide Vorgange nur selten gleichzeitig auftreten, 
da ferner die akute Myositis nicht "polymuskular" ist, sondern sich meist (s. u.) 
auf einen Muskel oder eine Muskelgruppe beschrankt, da sie meist gar nicht 
oder hochstens in geringem Grade mit Fieber verbunden ist, und da sie end­
lich fast niemals zu der Entstehung einer akuten Endokarditis AniaB gibt. 
Gemeinsam ist beiden Erkrankungen also nur eine gewisse Ahnlichkeit der 
Symptome (Schmerz, Bewegungshemmung) und die haufige, aber freilich 
auch nicht immer nachweisbare "rheumatische", d. h. in diesem FaIle mit einer 
Erkaltung zusammenhangende Entstehungsursache. 

AuBer dieser echten akuten Myositis gibt es aber noch zahlreiche Falle 
von akut auftretenden Muskelschmerzen ("Myalgien"), bei denen eine 
Veranderung am Muskel nicht nachweisbar und deren Deutung daher 
keineswegs immer leicht ist. In der Praxis bezeichnet man auch diese Falle 
gewohnlich als Muskelrheumatismus, zumal wenn sie sich auf rheumatische 
Drsachen zuruckfiihren lassen, und viele mogen in der Tat nur die leichte­
sten Grade echter entziindlicher Erkrankungen darsteIlen. Doch ist es auch 
sehr wohl moglich, daB irgendwelche chemischen oder physikalischen Ver­
anderungen in der M uskelsubstanz, vielleicht Anderungen im Aggregat­
zustand des Muskelplasmas, ungewohnliche Gerinnungszustande, voriiber­
gehende Anderung des kolloidalen Zustandes des Muskelgewebes (Myogelosen 1), 
die ortlichen Storungen bedingen. DaB Erkaltungsursachen hierbei oft, wenn 
auch nicht immer, von EinfluB sind, erscheint uns unzweifelhaft. Es gibt 
Menschen, die fast unfehlbar nach jeder Einwirkung einer starkeren Zugluft 
auf den Nacken einen "steifen Hals" bekommen, andere, die sich bei jeder 
Erkaltung leicht einen Lumbago zuziehen usw. Die Annahme ist berechtigt, 
daB die Muskeln in solchen Fallen in individueller Weise durch auBere 
Kalteeinwirkungen beeinfluBt werden. Jedoch konnen natiirlich auch anders­
artige Schadlichkeiten von EinfluB sein. Hervorzuheben sind namentlich 
die sehr haufigen traumatischen M uskelschmerzen, d. h. Schmerzen, die auf 
einer iibermaBigen Zerrung, sehr haufig wahrscheinlich auch auf einer Zer­
reiBung einzelner Muskelfasern beruhen und in den meisten Fallen auf zu 
starke Muskelanstrengung, also auf anstrengende korperliche Arbeit, zuriick-
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zufUhren sind. Wer viele Kranke aus der schwer arbeitenden BevOlkerung 
sieht, kennt diese Leiden zur Geniige. 

STRUMPELL beobachtete bei einem Orqelspieler, der tiiglich viele Stunden lang die Pedale 
treten muBte, eine iiuBerst schmerzhafte, mit Anschwellung verbundene Erkrankung der 
unteren GliedmaBen, die nur als eine akute traumatische Myositis gedeutet werden konnte. 

Noch unsicherer als die Abgrenzung des akuten Muskelrheumatismus ist 
die Abgrenzung jener ebenso haufigen wie ihrem Wesen nach wenig bekannten 
Leiden, die als "chroni8~her Muskelrheumatismus" bezeichnet werden. Hier 
laBt sich der Vergleich mit dem chronischen Gelenkrheumatismus gar nicht 
durchfiihren, abgesehen hochstens von dem einen offenbar nebensachlichen 
Punkt, daB auch der chronische Muskelrheumatismus nicht selten von den 
Einflussen der Witterung abhangig zu sein scheint. Wahrend aber die 
anatomischen Veranderungen bei dem chronischen Gelenkrheumatismus fast 
immer in sehr erheblicher Weise hervortreten, ist dies beim chronischen 
Muskelrheumatismus fast nie der Fall. 1m Gegenteil re~hnet man dazu· ge­
wohnlich solche FaIle, bei denen Schmerzen in den verschiedenstenMuskeln vor­
handen sind,· ohne daB sich auBerlich irgend etwas Krankhaftes an den Muskeln 
entdecken laBt. Uber anatomische, akut- oder chronisch-entzundliche Ver­
anderungen in den Muskeln (wozu wahrscheinlich die "rheumatischenSchwielen" 
und die "rheumatischen Knotchen" mane her Autoren gehoren) ist erst wenig 
Sicheres bekannt. Die Massagespezialisten sprechen allerdings viel von fuhl­
baren Verdickungen und kleinen Knotchen in den schmerzenden Muskeln. Ob 
diese den von ASCHOFF, GRAFF, KLINGE u. a. beim Gelenkrheumatismus ge. 
fundenen "Rheumatismusknotchen" (s. S. 115) entsprechen, mussen erst weitere 
Untersuchungen erweisen. 

Man dad daher mit Recht daran zweifeln, ob aIle FaIle von chronischem 
Muskelrheumatismus ihren Namen wirklich verdienen. Am ehesten ist er 
jedenfalls noch gerechtfertigt in den freilich nicht seltenen Fallen, die wenig­
stens mit einiger Sicherheit auf "rheumatische" Schadlichkeiten zuruckzu­
fuhren sind und bei jeder neuen Erkaltung, bei jedem Eintritt schlechter 
Witterung u. dgl. eine so deutliche Steigerung ihrer Erscheinungen zeigen, 
daB viele Patienten nach ihrer Meinung in ihren Beinen das beste Wetterglas 
haben. Dies ist der "alte Rheumatismus" bei Leuten, die ihr Leben lang viel 
im Freien ohne Rucksicht auf Wind und Wetter zugebracht haben. Aber in 
anderen Fallen stimmt diese Deutung nicht. Da findet man Muskelschmerzen, 
die sicher mit allgemeinen Stoffwechselkrankheiten (vor aHem Gicht und 
harnsaurer Diathese u. a.), mit Infektionskrankheiten (postgrippose Myalgien) 
oder mit Knochenveriinderungen (Osteoarthrosis [Arthritis] deformans u. a.), mit 
Erkrankungen der Fu(Je, besonders mit Plattfu(Jen u. a., zusammenhangen, 
ferner Muskelschmerzen bei Fettleibigen und Hypertonikern, die vielleicht 
von Kreislaufstorungen herruhren, weiterhin solche, die wahrscheinlich durch 
chronisch-toxische Einfliisse (Alkohol, Blei u. a.) verursacht werden. Nament­
lich die "rheumatischen Schmerzen", die bei Alkoholikern nicht selten sind 
und vieHeicht gar nicht in Veranderungen der Muskeln selbst ihren Grund 
haben, sondern auf feineren Ernahrungsstorungen in den Nerven beruhen, 
gehoren hierher. Endlich ist hier an die vielen undeutbaren Schmerzen bei 
Hysterischen und Nervosen zu erinnern, fUr die der Arzt keinen Grund auf. 
finden kann. Fur diese und ahnliche Krankheiten gibt es keine besonderen 
Namen, und der Praktiker bezeichnet sie aIle daher haufig als "Muskel­
rheumatismus", womit auch der Patient sich meist einverstanden erklart. 

Klinische Symptome und Krankheitsverlauf. Der echte akute Muskel­
rheumatismus (die akute rheumatische :JJ1 yositis) ist, wie schon 0 ben erwahnt, 

10* 
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meist auf eine bestimmte Muskelgruppe beschrankt. Der befallene Muskel 
erscheint oft im ganzen deutlich etwas geschwollen, infiltriert, ist bei Druck 
sehr schmerzhaft, seine Funktion ist fast ganz aufgehoben oder wenigstens 
so sehr erschwert, daB der betreffende Korperteil seine Beweglichkeit betracht­
lich eingebiiBt hat. 

In den meisten gewohnlichen Fallen von akutem Muskelrheumatismus 
sind besondere auGere Veranderungen kaum festzustellen. Der oft sehr heftige 
Schmerz tritt weniger bei unmittelbarem Druck auf den Muskel, als vielmehr 
bei jeder funktionellen Anspannung (Kontraktion) des Muskels ein. Nicht 
selten sitzt dann der Rauptschmerz an den Ansatzstellen des Muskels, also 
anscheinend mehr in den Faszien undSehnen als imMuskel selbst. Die einzelnen 
Formen des akuten Muskelrheumatismus hat man je nach der Lokalisation der 
Erkrankung mit verschiedenen Namen belegt. Am haufigsten sind: 

1. Der Rheumatismus der Ralsmuskeln (Mm. splenius, trapezius, sterno­
cleidomastoideus u. a.), die Myalgia cervicalis oder der Torticollis rheumaticus. 
Der Schmerz sitzt im Nacken und in den Seitenteilen des RaIses und ist meist 
einseitig. Der Kopf wird schief und steif gehalten, um den schmerzhaften 
Muskel zu entspannen; das Rinterhaupt neigt sich nach der schmerzenden, 
das Kinn dreht sich nach der gesunden Seite. AIle aktiven und passiven Be­
wegungen, bei denen die erkrankten Muskeln angespannt werden, sind sehr 
gehemmt und schmerzhaft. 

2. Die Myalgia lumbalis oder der Lumbago, die haufigste Form des akuten 
Muskelrheumatismus, im V olk wegen ihres oft plotzlichen Eintritts H exenschufJ 
oder DrachenschufJ genannt, ein allgemein bekanntes Leiden. Die Kreuz- und 
Lendengegend in groBerer oder geringerer Ausdehnung (Gegend der Mm. 
erector trunci, quadratus lumborum u. a.) ist sehr empfindlich, aIle Bewe­
gungen des Rumpfes, wie Biicken, Drehen usw., sind sehr schmerzhaft und 
erschwert. Bei schwerem Lumbago kann der Kranke sich kaum riihren. Die 
Krankheit ist bei Mannern haufiger als bei Frauen. Gewisse Menschen scheinen 
besonders dazu disponiert zu sein. "Obrigens ist zu bemerken, daB gerade der 
Lumbago nicht immer rheumatischer, sondern gelegentlich auch traumatischer 
Natur (schweres Reben, unvorsichtiges rasches Biicken) ist. Andererseits 
mag aber oft auch die schon vorher im Entstehen begriffene Muskelkrankheit 
erst bei einem derartigen AnlaB in die Erscheinung treten. 

3. Der Schulterrheumatismus, die Myositis des Deltoideus, auch Omalgie ge­
nannt, wobei die ganze Schultergegend geschwollen, der Muskelsehr schmerz­
haft und der Oberarm aktiv fast unbeweglich ist, wahrend die passive Beweg­
lichkeit im Schultergelenk mit Vorsicht ohne aIle Schmerzen ausgefiihrt werden 
kann. 

Vor Verwechslungen mit Erkrankungen des Schultergelenks, vor allem mit einer 00-
ginnenden Osteoarthrosis (Arthritis) deformans konnen sorgfiHtige Rontgenuntersuchungen 
beider Schultergelenke schiitzen. 

Mitunter handelt es sich bei diesem "Schulterrheumatismus" um ein Krankheitsbild 
besonderer Art, um eine Periarthritis humero-sOOtpularis. Diese beruht auf entziindlichen 
Veranderungen in. den zahlreichen periartikularen Schleimbeuteln des Schultergelenks. 
Meist tritt dieses Leiden, das auf einer infektios-entziindlichen, vielleicht "rheumatischen" 
Erkrankung beruht, mit einem plotzlich einsetzenden, sehr heftigen Schmerz bei irgend­
einer geringfiigigen Gelegenheitsursache oder bei einer "Oberanstrengung des betreffenden 
Armes in Erscheinung. Besonders kennzeichnend sind die Klagen der Kranken, daB die 
Schulterschmerzen vor allem nachts heftig seien. Die Periarthritis humero-scapularis 
kann zu langwierigen Kapselschrumpfungen und Bewegungsbehinderungen des Schulter­
gelenks fiihren. Das Leiden tritt nach unseren Beobachtungen meist spontan auf, ohne 
daB.die Kranken imstande sind, eine Ursache, z. B. Verletzung, Quetschung oder Fall 
auf das Schultergelenk oder den betreffenden Arm anzugeben. 
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4. Der Rheumatismus der Brustmuskeln, besonders der Interkostales, kann 
recht heftige Beschwerden machen, da das Atmen, Husten, Niesen usw. dabei 
sehr schmerzhaft ist. Mit der Diagnose dieser seltenen Form sei man auJ3er­
ordentlich vorsichtig, um Verwechslungen mit Pleuritis und Rippenperiostitis 
oder gar mit beginnender Angina pectoris zu vermeiden. Mitunter sind die 
fUr rheumatisch gehaltenen Brustbeschwerden auch traumatisch bedingt, d. h. 
sie beruhen auf Zerrungen und ZerreiJ3ungen einzelner Muskelfasern im Pek­
toralis u. a. infolge schwerer korperlicher Arbeit. 

5. Der Kopfrheumatismus gehort wahrscheinlich auch hierher, obgleich die 
Erkrankung sich meist nicht ailein auf die Muskeln der Kopfhaut beschrankt, 
sondern oft sogar vorzugsweise die Faszie zu betreffen scheint. Das Leiden 
tritt nicht sehr selten nach ausgesprochenen Erkaltungen auf, der Schmerz 
ist ziemlich heftig und namentlich ist jede Verschiebung der Kopfhaut sehr 
empfindlich. Die Diagnose ist natiirlich nur dann zu steilen, wenn nach sorg­
faltigster Untersuchung die verschiedenen Arten des Kopfschmerzes (s. u.) 
ausgeschlossen werden konnen. 

Der Verlauf des akuten Muskelrheumatismus ist von kurzer Dauer. Meist 
lassen die Beschwerden schon nach wenigen Tagen nach; nur die Neigung 
zu Rezidiven bleibt langere Zeit bestehen. Es gibt aber auch FaIle, die -
wenn auch in geringerem Grade - wochenlang andauern. Allgemeinerschei­
nungen neben der ortlichen Erkrankung sind in der Regel gar nicht oder nur 
in geringem MaJ3e vorhanden. Immerhin beobachtet man zuweilen FaIle, 
wo der akute Muskelrheumatismus mit Fieber und starkeren Storungen des 
Allgemeinbefindens verbunden ist. 

Beim chronischen M uskelrheumatismus sind in der Regel keine nachweis­
baren Veranderungen vorhanden. Die Angaben der Masseure iiber fiihlbare 
Knotchen, Schwielen, Muskelharten u. dgl. sind bereits erwahnt worden. Die 
Schmerzen sind selten in einem Gebiet fixiert; haufiger treten sie hier und 
da auf ("herumziehende", "vagierende Schmerzen"), nehmen gewohnlich bei 
schlechter Witterung zu, wahrend sie bei warmem Wetter nachlassen. Die 
Beeintrachtigung der Beweglichkeit ist in den meisten Fallen nur gering. 
Hochstens besteht zeitweise eine gewisse Steifigkeit in den Muskeln, die nach 
vorheriger Ruhe am meisten hervortritt. 

Die Diagnose des chronischen Muskelrheumatismus stiitzt sich demnach 
vorzugsweise nur auf die Angaben der Kranken. Daher besteht auch so 
haufig, namentlich bei gewissen Krankenhauspatienten, Verdacht der Simu­
lation. Indessen soil man hierin nicht zu weit gehen, da zweifeIlos Faile vor­
kommen, bei denen jahrclang ziemlich heftige Schmerzen bald in diesen, bald 
in jenen Muskeln auftreten, ohne daJ3 sich irgendein nachweisbarer Grund 
fiir diese Schmerzen auffinden laBt. Dabei vergesse man niemals, daB auch 
andere Leiden sich anfangs nur durch Schmerzempfindungen auBern konnen. 
So kommt es namentlich keineswegs selten vor, daB die lanzinierenden 
Schmerzen der Tabes lange Zeit fiir "rheumatisch" gehalten werden. Auch 
langsam sich entwickelnde Geschw1llste (insbesondere metastatische Knochen­
karzinome), Wirbelleiden, Pleuritiden, ferner Osteomyelitis, Osteoarthrosis 
(Arthritis) deformans, Ostitis deformans, Osteomalazie, Nephrolithiasis 
und Erkrankungen der Unterleibsorgane (besonders bei Frauen) konnen 
mit Lumbago verwechselt werden. Eine genaue Untersuchung, vor 
aIlem auch Rontgenaufnahmen der Wirbelsaule, der Hiiftgelenke usw., sind 
daher in jedem FaIle notwendig. BITTORF hat angegeben, daB bei echten 
rheumatischen Muskelleiden im Blut mitunter eine Eosinophilie nach­
weisbar ist. 
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Therapie. Eine gemeinsame Eigenschaft des akuten M uskelrheumatismus 
mit dem akuten Gelenkrheumatismus liegt darin, daB auch er von den Salizyl­
praparaten meist in giinstiger Weise beeinfluBt wird. Bei der echten akuten 
rheumatischen Myositis ist ihre Anwendung (Aspirin, N ovacyl, Diplosal, 
Gardan, Melubrin, Novalgin u. a.) in der friiher besprochenen Weise oft schon 
nach 12-24 Stunden von auffallend guter Wirkung. AuBer den Salizylprapa­
raten kann auch Atophan und N ovatophan mit gutem Erfolg versucht werden. 
AuBerdem erzielt die ortliche Behandlung des erkrankten Muskels gute und 
rasche Erfolge. Zunachst verdient hier die Massage (Streichmassage und Vibra­
tionsmassage) Erwahnung. Wird diese kunstgerecht ausgefiihrt, so kann ein 
heftiger HexenschuB oder eine Omalgie u. dgl. zuweilen in kiirzester Zeit erheb­
lich gebessert werden. Dieselben giinstigen Erfolge sieht man auch bei den 
traumatischen Muskelschmerzen. Die meisten der gegen den Rheumatismus so 
haufig verordneten Einreibungen (Kampferspiritus, Senfspiritus, Chloroformol 
u. a.) wirken weniger durch den Hautreiz als durch die damit verbundene 
Massage. Dieser an Wirksamkeit am nachsten kommt die Elektrizitiit. Den 
Vorrang verdient die Diathermie, aber auch die Anwendung sowohl des kon­
stanten als auch des faradischen Stromes ist haufig von Erfolg begleitet. Sehr 
wohltuend ist in del' Regel die ortliche Anwendung der Warme (Auflegen 
heiBer, trockener Tiicher, heiBe Breiumschlage, Diathermie, elektrische 
Warmkissen, HeiBluftapparate u. dgl.). Einfache Hautreize (Sentteige) 
wirken zwar oft auch palliativ, aber doch weit weniger als die zuerst ge­
nannten Mittel. In manchen Fallen ist die gute Wirkung eines aufgelegten 
hautreizenden Pflasters (Sent· oder Oapsicumptlaster u. a.) nicht zu leugnen. 
Erfolgreich ist haufig auch eine Schwitzkur (allgemeine heiBe Einpackung 
des Korpers). Die Anwendung der Dampfbiider beirn Muskelrheumatismus 
ist so allgemein bekannt, daB die Kranken sie sich haufig selbst verordnen. 
Auch elektrische Glilhlichtbiider sind empfehlenswert. 

Beim chronischen M uskelrheumatismus sind die Salizylpraparate und das 
Atophan nur von vOriibergehendem Nutzen und daher hochstens zeitweise 
beirn akuten Aufflackern der Schmerzen zu versuchen. Wirksamer sind Massage 
und Elektrizitiit, die, langere Zeit fortgesetzt, auch in hartnackigen Fallen gute 
Ergebnisse erzielen. Vielfach mit Erfolg verordnet werden Schwitz- und Bade­
kuren. Damptbader und elektrische Gliihlichtbader sind oft sehr zweckdienlich, 
diirfen aber von iiberernahrten Menschen mit Neigung zu Blutdrucksteige­
rungen, Herzschwache u. dgl. nur mit groBer V orsicht gebraucht werden. 
Empfehlenswert sind auch Moorbiider, Kieternadelbader, heifJe Sandbader, Salz­
bader, Diathermie, ferner Badekuren in Wiesbaden, Baden-Baden, Teplitz, 
Warmbrunn u. a. 

Sehr zu beriicksichtigen in manchen Fallen von chronischem Muskelrheuma­
tismus ist die allgemeine Konstitution der Kranken. Namentlich wenn es sich 
um iibermaBig genahrte, an AlkoholgenuB gewohnte Kranke handelt, wird 
ein Erfolg oft nur durch eine zweckmaBige Beschrankung der Diat und durch 
Anordnung ausreichender M uskelbewegung herbeigefiihrt. Bei solchen Kranken 
kann daneben auch eine vorsichtig geleitete Kaltwasserkur gute Dienste leisten, 
durch die namentlich auch die groBe Empfindlichkeit gegen Erkaltungen 
abgeschwacht wird. 
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Siebentes Kapitel. 

Die akute Polymyositis. 
Durch Beobachtungen von E. WAGNER, UNVERRICHT u. a. ist man zur 

Kenntnis einer Krankheit gelangt, die im wesentlichen in einer akut eintreten­
den Entziindung des groBten Teils oder sogar anscheinend aller Korpermuskeln 
besteht. Das Leiden tritt vorzugsweise bei Personen im jugendlichen und 
mittleren Lebensalter auf, ist aber auch im hoheren Lebensalter bereits wieder­
holt beobachtet worden. 

Atiologie. Zuweilen schlieBt sich die Polymyositis an eine vorhergehende 
Erkrankung und zwar, wie es scheint, namentlich an Allgemeininfektionen 
an (Puerperalerkrankungen, Erysipel, Grippe u. dgl.). Dieser Umstand scheint 
darauf hinzuweisen, daB es sich bei der Polymyositis um eine schwere AlI­
gemeininfektion oder -intoxikation handeIt. Die eigentliche Ursache ist aber 
noch unbekannt. 

Krankheitssymptome nnd VerIant. Die Krankheit beginnt entweder ziem­
lich p16tzlich oder mehr allmahlich, meist mit ausgesprochenen Allgemein­
erscheinungen, mit Mattigkeit, Kopfschmerz, StOrung des Appetits, Erbrechen 
u. dgl. Sehr bald treten die kennzeichnenden Muskelschmerzen auf, ziehende 
und oft krampfartige Schmerzen in den Armen, Beinen und im Rumpf, die 
bald rascher, bald langsamer eine betrachtliche Bewegungsstorung zur Folge 
haben. Untersucht man die schmerzhaften Stellen, so findet man eine be­
deutende Druckempfindlichkeit der Muskeln und ebenso eine groBe Schmerz· 
haftigkeit bei passiven Bewegungen. Bald macht sich auch eine deutliche 
Behwellung der befallenen Teile bemerkbar. Diese hangt z. T. von einer 
entziindlichen Anschwellung der Muskeln selbst ab, vor allem aber von 
einer sehr bald eintretenden starren, entzundlich-odemat6sen Anschwellung 
der dariiber liegenden Haut. Entsprechend dem gewohnlich starkeren Be­
fallensein der oberen GliedmaBen sind auch hier die entziindlichen Odeme 
meist am starksten. Die Vorderarme schwellen namentlich in der Gegend der 
Muskelbauche an und nehmen daher bei dem Freibleiben der Handgelenks­
gegend oft eine charakteristische, eigentiimlich spindelfarmige Gestalt an. 
Auch im Gesicht, am Rumpf und an den unteren GliedmaBen treten ii.hn­
liche, wenn auch meist geringere Schwellungen der Haut oder der tieferen 
Weichteile, namentlich an den Streckseiten auf. Dabei ist die Haut oft deut­
Hch entziindlich gerotet, so daB man beinahe an eine erysipelat6se Entziin­
dung erinnert wird ("Dermatomyositis"). Auch sonstige Exantheme (Erytheme, 
Urtikaria, Herpes) kommen zuweilen vor. - Dauert die Erkrankung langere 
Zeit an, so nimmt die Schwellung allmahlich ab, und es tritt eine deut­
liche Atrophie der Muskeln ein. Die Patellarreflexe sind meistvon Anfang 
an erloschen. Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln nimmt rasch ab 
und ist schlieBlich aufgehoben. In einzelnen Muskeln beobachtet man zu­
weilen galvanische Entartungsreaktion, doch ist die genaue elektrische Unter­
suchung wegen der bestehenden Schmerzhaftigkeit stets sehr schwierig. Die 
Sensibilitiit der Haut bleibt in Fallen von reiner Polymyositis (s. u.) voll­
standig normal. 

Eine auffallende Verschlimmerung des gesamten Krankheitsbildes tritt 
ein, sobald die Behling- und Atemmuskulatur befallen wird. Die Nahrungs­
aufnahme wird immer mehr und mehr erschwert, heftige Dyspnoe stellt sich 
ein. Bald entwickeln sich Bronchitis und Bronchopneumonien, die um so 
quiUender fiir den Kranken werden, als die Expektoration immer mehr beein-
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trachtigt, schlieBlich ganz unmoglich wird. Die Nahrungsaufnahme wird oft 
noch besonders gestort durch eine Stomatitis. Auch Angina ist wiederholt 
beobachtet worden. Die Schwei(Jsekretion ist stark gesteigert, im Harn findet 
man zuweilen kleine Mengen EiweiB. M ilzschwellung ist namentlich in den 
akuten Fallen wiederholt sicher festgestellt worden. Die K6rpertemperatur 
ist oft erhOht (38,5-39,5°), die Pulsfrequenz bis auf 100-120 Schlage ge­
steigert. 

In bezug auf den Krankheitsverlauf muB man die akuten von den mehr 
chronisch verlaufenden Fallen unterscheiden. Erstere konnen nach 2-3 Wo­
chen den Ausgang in Genesung nehmen. Oft tritt aber nach kiirzerem oder 
langerem Krankheitsverlauf (von etwa 3 Wochen bis 3 Monaten) der Tod ein, 
wohl meist infolge von Atmungsstorungen, sekundaren Pneumonien u. dgl. 
Bei chronischem Krankheitsverlauf kann sich das Leiden iiber 1 Jahr und 
noch langer hinziehen. 

Pathologische Anatomie. Die anatomische Untersuchung ergab in den bisher be­
obachteten Fallen eine echte akute Entzundung der Muskeln. Nicht nur die Muskelfasern 
zeigen aile Formen der Degeneration und des Zerfalls (fischfleischahnliches, korniges 
Parenchym, zum Teil wachsartig oder vakuolar degeneriert), sondern auch im inter· 
stitiellen Gewebe der Muskeln finden sich echte entztindliche Erscheinungen (odematose 
Durchtrankung, kleine Blutungen, Ansammlung von Lymphozyten und Leukozyten). 
In einem von uns selbst untersuchten Faile waren diese Veranderungen anscheinend in 
der gesamten Korpermuskulatur (auch in der Zunge, in den Augenmuskeln u. a.) nacho 
weisbar. Die peripherischen Nerven sind bei der echten Polymyositis im allgemeinen voll. 
kommen normal. Doch sind auch Beobachtungen bekannt geworden, bei denen sich 
neben echten polymyositischen Veranderungen auch echte Polyneuritis vorfand (Neuro­
myositis). Diese Faile weisen auf eine wahrscheinlich nahe atiologische Beziehung zwischen 
der Polymyositis und der Polyneuritis (s. d.) hin. Klinisch kann sich das Hinzu­
treten einer Polyneuritis durch leichte SensibilitiUsstorungen bemerkbar machen, 
auJ3erdem durch eine Druckempfindlichkeit der Nervenstamme. Das nicht selten zu 
beobachtende tJbergreifen der entztindlichen Veranderungen auf die iibrigen Weichteile 
und die Haut (Dermatomyositis) ist Bchon oben erwahnt worden. 

Die Diagnose der Polymyositis ist im allgemeinen nicht schwierig: die 
Muskelschmerzen, die Anschwellungen, die Bewegungsstorungen, die ent­
ziindlichen Hautveranderungen usw. geben ein kennzeichnendes Krankheits­
bild. Wichtig ist die Unterscheidung von einer etwaigen Trichinose. Hierbei 
diirften die atiologischen Anhaltspunkte, die anfanglichen Magen- und Darm­
erscheinungen und dieOdeme des Gesichts vor allem in Betracht zu ziehen sein. 
DaB zwischen Polymyositis und Polyneuritis keine scharfe Grenze zu bestehen 
scheint, ist schon oben hervorgehoben worden. Ein der Polymyositis recht 
ahnliches Krankheitsbild wird durch eine eigentiimliche, zuerst von KUSSMAUL 

und MAIER beschriebene Erkrankung der kleinen Arterien ("Periarteriitis 
nodosa", s. Bd. I, S. 585f£') hervorgerufen. Sind die kleineren Muskelarterien 
befallen (Entziindung der GefaBwand, Thrombenbildung u. dgl.), so kommt es 
in den Muskelfasern zu degenerativen Veranderungen und damit zu Anschwel­
lungen, Schmerzen und Funktionsstorungen der Muskeln. Daneben bestehen 
meist schwere Allgemeinerscheinungen, Fieber, Anamie, Nephritis, heftige 
Leibschmerzen u. a. 

Therapie. In frischen Fallen von akuter Polymyositis wird man einen Ver­
such der Behandlung mit Aspirin, Pyramidon, Antipyrin u. dgl. machen. 1m 
iibrigen muB man rein symptomatisch verfahren: Einreibungen mit Chloro­
formol, Narkotika u. dgl. Unter Umstanden kann auch eine galvanische Be­
handlung von Nutzen sein. 



KRANKHEITEN DES BLUTES 

Erstes Kapitel. 

Allgemeine Vorbemerkungen zur Pathologie der 
Blutkrankheiten. 

In wenigen Teilen der Pathologie haben unsere Anschauungen und Kennt­
nisse in den letzten J ahrzehnten eine solche Erweiterung und Vertiefung 
erfahren wie in der Lehre von den Erkrankungen des Blutes und der blut­
bildenden Organe. Dabei haben die pathologischen Untersuchungen an­
regend und befruchtend auch auf die Erforschung der normalen VerhaItnisse, 
namentlich der anatomischen und histogenetischen, eingewirkt. Hierdurch 
ist eine so enge Verbindung zwischen den normalen und den pathologischen 
Befunden entstanden, daB zum besseren Verstandnis der letzten eine kurze 
"Obersicht iiber die allgemeine Morphologie des Blutes notwendig ist. Freilich 
handelt es sich um ein schwieriges Gebiet, in dem iiber viele Punkte noch 
Meinungsverschiedenheiten auch unter den erfahrensten Forschern herrschen. 
Die folgende kurze mersicht kann daher nur die wichtigsten, allgemein an­
erkannten Punkte beriicksichtigenl). 

Den Ausgangspunkt fiir aIle neueren Untersuchungen auf dem Gebiete 
der Blutkrankheiten bildet die Entdeckung der Leukamie durch VmcHow 
im Jahre 1845. VmcHow und MAx SCHULTZE lehrten auch schon, die ersten 
Unterschiede zwischen den einzelnen Formen der weiBen Biutzellen zu er­
kennen. Die groBte Anregung fiir den weiteren Fortschritt bildete im Jahre 1870 
die Entdeckung NEUMANNS in Konigsberg von der blutbildenden Funktion 
des Knochenmarks. Damit trat dieses bis dahin wenig beachtete Organ mit 
einem ScWage in den Mittelpunkt aller weiteren Untersuchungen. Einen 
groBen Fortschritt brachten dann die grundlegenden, geistreichen Arbeiten 
PAUL EHRLICHS, auf denen noch jetzt das ganze Gebaude der pathologischen 
Morphologie des Blutes zum groBten Teil ruht. 

Wir unterscheiden unter den geformten Elementen des Blutes bekanntlich 
die roten Blutk6rpercken (Erythrozyten), die weifJen Blutk6rpercken (Leuko­
zyten) und die Blutplattcken (Thrombozyten). 

Die roten Blutkorperchen (Erythrozyten)_ 
Die roten Blutzellen entstehen bei der embryonalen Entwicklung aus den 

Zellen der primitiven GefaBanlagen, deren peripherische Zellen sich in Endo­
thelien und deren zentrale Zellen sich in kernhaltige Vorstufen der roten Blut­
zellen und weiterhin in rote Blutzellen umwandeln. Die Bildung der roten 

1) Zur Einfiihrung in ein genaueres Studium der Blutkrankheiten sind vor allem o. 
NAEGELI, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 5. Auf I., Berlin 1931, J. Springer; P. Mo­
RAWITZ (unter Mitwirkung von G. DENECKE), Blut und Blutkrankheiten in MOHR·STAEHE­
LIN, Handbuch der inneren Medizin, 2. Aufl., Bd. 4, Teill, 1926, S. 1-306 und H. HmsCH­
FELD, Lehrbuch der Blutkrankheiten, 2. Aufl., Berlin 1928, J. A. Barth zu empfehlen. 
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Zellen geht der Entstehung der weiBen Blutzellen (Leukozyten) erheblich voraus, 
eine grundsatzlich wichtige Tatsache, weil sie die friiher angenommene Ent­
stehung der Erythrozyten aus Leukozyten schon von vornherein hochst un­
wahrscheinlich macht. Mit der fortschreitenden Entwicklung des Embryo 
lokalisiert sich die Blutbildung immer mehr auf einzelne bestimmte Organe. 
Sie ist zunachst namentlich stark ausgebildet in der Leber, dann in der M ilz, und 
vom 3. Embryonalmonat an beginnt sie im Knochenmark. 1m postembryonalen 
Leben hOrt die Blutbildung in Leber und MHz ganz auf, sie wird ausschlieBlich 
vom Knochenmark besorgt, bei Kindern sowohl in den langen Rohrenknochen, 
als auch in den kurzen, platten Knochen. 1m spateren Alter enthalten ge­
wohnlich nur die letzten (Sternum, Rippen, Wirbelkorper, Schadelbasis) noch 
"rotes" blutbildendes Mark. 

Beim Embryo findet man als friiheste rote Blutzellen kernhaltige Zellen 
von ganz besonderer GroBe mit lockerem, netzformigem, feinem Bau des 
Kernes und blassem, basophilem, hamoglobinarmem Protoplasma. Diese 
Megaloblasten (Taf. III, Abb.l u. 2) sind doppelt so groB oder groBer als Normo­
blasten. Die Megaloblasten verlieren allmahlich durch Schrumpfung und 
Auflosung ihren Kern (s. u.), wahrend das Protoplasma immer hamoglobin­
reicher wird. Es entstehen aus den kernhaltigen Megaloblasten die zunachst 
polychromatischen und im ausgereiften Zustande orthochromatischen kernlosen 
Megalozyten. Infolge ihrer GroBe und ihres Volumens haben diese ortho­
chromatischen Megalozyten (Taf. III, Abb.3) einen entsprechend hoheren 
Hamoglobingehalt als normale Erythrozyten. 

In einem spateren Embryonalstadium entsteht eine zweite Generation von 
roten Blutzellen, die wesentlich kleiner als die eben beschriebenen Megalo­
blasten und Megalozyten sind: die Normoblasten (Erythroblasten) und die 
Normozyten (Erythrozyten). In gewissen Embryonalstadien findet man die 
Zellen beider Generationen nebeneinander. Dann verschwinden die Megalo­
blasten und Megalozyten allmahlich. Ubergangsformen zwischen der Megalo­
blastenreihe und der Normoblastenreihe, deren Formen wir nun beim Normalen 
wahrend des ganzen Lebens im Knochenmark und im Blut finden, gibt es 
nicht. Megaloblasten kommen postembryonal im normalen Knochenmark 
nicht oder nur vereinzelt vor. Man betrachtet sie als ontogenetisch und 
phylogenetisch alteste Bildungsform der roten Blutzellen. Das Auftreten 
zahlreicher Megaloblasten bei manchen schweren Anamien, insbesondere 
bei der perniziosen Anamie wurde daher von EHRLICH als eine Art Ruckschlag 
in embryonale Verhaltnisse gedeutet. 

Aus den Erytbroblasten dieser eben erwahnten zweiten Generation gehen 
die wahrend des ganzen Lebens sich bildenden gewohnlichen kernlosen 
Erythrozyten hervor. Diese Erythroblasten sind normalerweise im Knochen­
mark stets anzutreffen, aber nicht im stromenden Blut, in das nur die aus­
gereiften fertigen Zellen eintreten. Ob im postembryonalen Leben daneben 
auch Erythroblasten aus hamoglobinfreien Zellen (Hamatogonien, Hamo­
zytoblasten) entstehen, ist noch nicht sicher entschieden. Die Erythroblasten 
(Taf. III, Abb.4) sind groBer als normale Erythrozyten und haben ein 
basophiles, zumeist sich polychromatisch farbendes Protoplasma, dessen 
Hamoglobingehalt bereits deutlich zu erkennen ist, sowie einen runden, stark 
farbbaren, chromatinreichen Kern, der radspeichenartigen Bau zeigt. 

Bei alteren Erythroblasten (Normoblasten) ist der Kern kleiner und farbt 
sich dunkler. Er schrumpft und verdichtet sich, wahrend das Protoplasma 
hamoglobinreicher, zunachst polychromatisch, spater immer mehr ortho­
chromatisch wird (Taf. III, Abb. 5). Die weitere Umformung der kern-
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haltigen Normoblasten in die kernlosen Erythrozyten erfolgt durch Karyo­
lyse, d. h. durch chemische intrazelIulare Auflosung der Kernsubstanz, durch 
Karyorrhexis, d. i. durch Zerbrockelung des Kernes, und durch Pyknose, d. h. 
durch Schrumpfung der Kernsubstanzen, die sich zu Kernkugeln verdichten 
und sich immer mehr verkIeinern (Howell-Jolly-Korper, Taf. III, Abb. 7). 
Auch diese schrumpfen weiter, bleiben als kIeine Ohromatinstaubchen ubrig 
und verschwinden schlieBlich ganz. 

Die von manchen Forschern angenommene AusstoBung des Kerns kommt wahrschein­
Iich beim Lebenden nicht vor. Die fiir diese Ansicht sprechenden, vielfach anzutreffenden 
Bilder sind alB Kunstprodukte in den Blutausstrichen und in den histologischen Prapa­
raten anzusehen. 

Die Zahl der roten Blutkorperchen betragt unter normalen VerhaItnissen beim er­
wachsenen Mann etwa 5,0 Millionen, bei der Frau 4,5 Millionen im Kubikmillimeter. 
Der Hamoglobingehalt des Blutes entspricht bei Krankheiten keineswegs immer der Zahl 
der Erythrozyten, so daB offenbar ziemlich groBe Schwankungen im Hamoglobingehalt 
der Erythrozyten vorkommen. Man bestimmt den Hamoglobingehalt des Blutes ge­
wohnlich auf kolorimetrischem Wege (Hamometer von SAHLI-GOWERS u. a.). Normal 
sind korrigierte Hamoglobinwerte von 90-100% gleich 13 g Hamoglobin in 100 g Blut. 
Ein Hamoglobingehalt z. B. von 50% bedeutet somit eine Verminderung des Hamo­
globins um die Halfte. Durch Vergleichen der Erythrozytenzahl mit dem Hamoglobin-

gehalt (normal 2 ~~O = 1) gewinnt man ein Urteil uber den Hamoglobingehalt der 

einzelnen roten Blutkorperchen (den Farbeindex). Betragt z. B. der Hamoglobin­
gehalt des Blutes 50 %, wahrend die Zahl der roten BlutkOrperchen etwa auf 4 Millionen 

vermindert ist (2 ~o 40 = ~ [ < 1] ), so bedeutet dies eine erhebliche Abnahme im Hamo­

globingehalt der einzelnen roten Blutkorperchen. Der Farbeindex ist kleiner als 1. Um­
gekehrt zeigt ein Hamoglobingehalt von 50% bei einer Abnahme der roten Blutkorperchen 

auf 1,5 Millionen (2 ~o 15 = ~ [> 1 ]) einen vermehrten Hamoglobingehalt der einzelnen 

Erythrozyten an. Der Farbeindex ist groBer alB 1. 

AuBer der Zahl und dem Hamoglobingehalt der roten Blutkorperchen kom­
men noch deren Gro{3en- und Formveranderungen in Betracht. 1m normalen 
Blut sind aIle Erythrozyten fast gleich groB (ihr Durchmesser betragt etwa 
7,5 p, die normalen Schwankungen bewegen sich zwischen 6 und 9 It). Bei 
Blutkrankheiten falIt oft sofort die betrachtliche Ungleichheit in der GroBe 
der roten Blutkorperchen auf (Anisozytose), und zwar findet man neben den 
normal groBen N ormozyten ungewohnlich kleine M ikrozyten und ungewohn­
lich groBe Makrozyten und Megalozyten. Die Mikrozyten sind verkummerte, 
schlecht entwickelte Zellen mit abnormen Bildungen in der Zellstruktur 
(Taf. III, Abb.9). Die Makrozyten sind jugendliche, meist polychromatische 
Zellformen. Sie sind zu jung in die Blutbahn ausgeschwemmt worden, bevor 
sic die normalerweise im Knochenmark vor sich gehende VerkIeinerung durch­
gemacht haben (Taf. III, Abb.9). Die Megalozyten sind bereits besprochen 
worden. Sie sind im kreisenden Blut fast immer orthochromatisch und haben 
entsprechend der VergroBerung des ZelIvolumens einen vermehrten Bamo­
globingehalt. Zeigen die roten Blutkorperchen statt der normalen runden 
Gestalt unregelmaBige Formen, ahnlich einer Birne, einem AmboB u. dgl., 
so spricht man von Poikilozytose (Taf. III, Abb.lO). Sie beruht auf einer ab­
normen Widerstandsschwache der zu jung in die Blutbahn ausgeschwemmten 
roten Blutkorperchen gegen physikalische und mechanische Einflusse. Ein 
Teil der Poikilozyten sind auch pathologisch deformierte Formen oder Ab­
schniirungsprodukte ("Schizozyten"). 

SchlieBlich haben wir noch gewisse Abweichungen der normalen Farbungs­
eigenschaften zu erwahnen, die offenbar auf veranderte chemische und struk-
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turelle Verhaltnisse hinweisen. Die normalen roten Blutkorperchen farben 
sich z. B. mit sauren Farbstoffen (Eosin), aber nicht mit basischen (Methylen­
blau). Manche roten Blutkorperchen nehmen auch basischen Farbstoff an 
und erhalten dadurch bei der Farbung mit Eosin-Methylenblau oder mit 
GiemsalOsung einen verwaschenen violetten Farbton (Polychromasie) (Taf. III, 
Abb. ll). Diese polychromatischen roten Blutkorperchen sind als junge, zu 
fruh in die Blutbahn ausgeschwemmte Zellen anzusehen, da man im Knochen­
mark und im embryonalen Blute stets massenhaft polychromatische Zellen 
findet. Ihr Erscheinen im kreisenden Blut ist wenigstens zum Teil dem Er­
scheinen der kernhaltigen roten Blutkorperchen gleich zu setzen. 

Durch Vitalfarbungen kann man an den vitalgranulierten Erythrozyten (Reti­
kulozyten) (s. Abb. 31, 8.191) die jugendlichen Blutzellen mit 8icherheit 
erkennen. 

Die VitaIgranuIierung und die Polychromasie sind wahrscheinlich nur versohiedene 
Fil.rbungsausdriicke ein und derselben Substanz. Nach den Untersuchungen von SEY­
FARTH haben wir in der Suhstamia granUlo-lilamentosa, die bei der Vitalfil.rbung in den 
jugendlichen Erythrozyten auf tritt, einen Rest des urspriinglichen BIutzellprotoplasmas 
vor uns und zwar einen Rest, der ganz allmii.hlich bei der Reifung der Erythroblasten und 
der Normoblasten entspreohend der Pyknose und der Karyolyse des Kernes schrumpft 
und sich auflost und bei weiterer Reifung der Erythrozyten aIImahlich verloren geht. Die 
Substantia granulo-filamentosa stellt einen konstanten Durchgangszustand, eine morpho­
logische Entwioklungsform im normalen Reifungsvorgang aller hamogIobinhaItigen BIut­
zellen bei Mensch und Tier dar. 

Beim Normalen ist die Zahl und das Auftreten der vitalfarbbaren roten BIutkorperohen 
bestimmten Gesetzen unterworlen. Bei Em bryonen nimmt die Zahl der vitaIgranuIierten 
Erythrozyten, nachdem zu einem gewissen Zeitpunkt alle Zellen des gesamten erythropoe­
tischen Gewebes Vitalgranulation gezeigt haben, fortschreitend bis zur Geburt abo Bei 
eben Geborenen finden sich im kreisenden Blut noch zu einem sehr hohen Prozentsatz 
Erythrozyten, weIche die Substantia granulo-filamentosa enthalten. Mit dem Einsetzen 
des erlrauterinen Lebens geht die Zahl der vitalfil.rbbaren Erythrozyten sehr schnell 
zuriick, um sich ganz allmii.hlich auf eine bestimmte niedrige, unter normalen Verhiilt­
nissen beim Erwachsenen auniihernd gieichbleibende Zahl im kreisenden BIut einzustellen. 

Unter pathologischen und physiologischen Verhaltnissen muB das ver­
mehrte Auftreten der vitalgranulierten Erythrozyten im allgemeinen ala das 
sicherste und friiheste gesetzmii{Jig auftretende Zeichen der feinsten Reaktion 
des Knochenmarks geiten. 

Endlich ist noch die basophile Tiipfelung der roten Blutkorperchen, d. h. das 
Auftreten feiner, mit basischen Farbstoffen sich kraftig farbender KOrnchen 
in den roten Blutzellen zu erwahnen (Taf. III, Abb.12). Eine besondere 
diagnostische Bedeutung hat diese Erscheinung dadurch erlangt, daB sie fast 
regelmaBig bei Bleivergiftung zu beobachten ist, auBerdem aber auch bei ver­
schiedenen anamischen Zustanden, namentlich bei pernizioser Anamie vor­
kommt. 

Bei Emhryonen konnen diese basophil getiipfelten Erythrozyten auch im normalen 
Blut gefunden werden. Es handeIt sich nach SEYFARTH um Storungen in der normalen 
Auflosung der Substantia granulo-filamentosa (s.o.). mit der diese Kornchen identisch 
sind. Das Auftreten von basophil getiipfelten Erythrozyten im kreisenden Blut ist nach 
ihm die Erscheinung einer emlJryonalen oder einer pathologischen Reizung des Knochen­
marlcs, die dem Auftreten von polychromatischen Zellen oder von RetikuIozyten entspricht. 
Andere Forscher halten die basophil getiipfelten Erythrozyten fiir toxisch degenerierte 
junge rote BIutzellen. Auf jeden Fall sind sie zu friih in die Blutbahn ausgeschwemmte 
junge Erythrozyten. 

Die weiBen Blutkorperchen (Leukozyten). 
Die weiBen Blutzellen mussen in zwei groBe Gruppen getrennt werden, je 

nachdem sie myeloischen oder lymphatischen Ursprungs sind. Das myeloische 
Gewebssystem ist, wie erwahnt, beim Erwachsenen hauptsachlich im Knochen-
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mark lokalisiert; wahrend des embryonalen Lebens haben Leber und Milz 
(Pulpa) ebenfalls myeloisehe und demgemaB aueh leukopoetisehe Funktionen, 
die unter pathologisehen Verhaltnissen aufs neue auftreten konnen. Das 
lymphatische Gewebsystem tritt ontogenetiseh spater auf als das myeloisehe. 
Es lokalisiert sieh zunaehst hauptsaehlieh in dem Thymus, dann in den Lymph­
knoten und den zahlreiehen sonstigen lymphatischen Geweben (FoUikel der 
Milz, TonsiUen, 8chleimhautfollikel usw.). Die von diesen beiden Gewebs­
systemen abstammenden Zellen bedUrfen einer gesonderten Bespreehung. 

Zu den myeloischen ZeUen (Granulozyten) gehort zunaehst der Hauptanteil 
der gewohnliehen, im Blut stets vorkommenden weiBen Zellen, die man als 
neutrophile polynukleiire (polymorphkemige) Leukozyten bezeiehnet (Taf. III, 
Abb. 21). Ihre Zahl betragt normalerweise 6000-8000 im Kubikmilli­
meter, d. i. etwa 65-70% aller weiBen ZeHen. Ihr Protoplasma zeiehnet sieh 
dureh die neutrophile, d. h. mit FarblOsungen neutral fiirbbare Granulation 
aus. Die Keme treten in eigentiimlieh gelappter Gestaltung oder in vermehrter 
Zahl (2-5) auf. 

Die polynukleii.ren Leukozyten besitzen die Fii.higkeit zu lebhafter amoboider Bewegung, 
konnen die Kapillarwii.nde durohwandern und bilden daher die iiberwiegende Mehrzahl 
der "Eiterlciirpercken". Sie produzieren proteolytische Fermente ("eitrige Einschmelzung 
des Gewebes") und arbeiten als Phagozyten. Ferner enthalten sie oxydierende Fermente 
und geben daher die OXllda8ereaktionen. VieHach nimmt man an, daB die Antitoxine und 
die bakteriziden Stoffe an die neutrophilen Leukozyten gebunden sind. 

Die Abstammung der neutrophilen Leukozyten aus dem Knoehenmark ist 
sieher erwiesen. Sie gehen aus den neutrophilen Myelozyten hervor, die physio­
logiseh im Knoehenmark stets anzutreffen sind, unter pathologisehen Verhalt­
nissen aher aueh ins Blut iibertreten. Die Myelozyten (Taf. III, Abb. 18, 19) 
sind groper aIs die neutrophilen Leukozyten (15-20 I-' Durehmesser). Sie 
haben einen groBen, rundlichen, blassen Kern ohne Nucleolus und reiehliehes, 
fein granuliertes Protoplasma. Eine Vorstufe der Myelozyten sind die Myelo­
blasten, d. h. groBe ZeHen mit einem groBen Kern, aber ungranuliertem 
Protoplasma (Taf. m, Abb. 13). 1m Knoehenmark sind sie stets vorhanden. 
Unter Umstiinden (vor aHem bei der myeloisehen Leukamie) konnen sie aueh 
in groBer Zahl ins Blut iibertreten. 

Als "Vbergangsformen zwischen Myelozyten und polymorphkernigen Leukozyten sind 
die stabkernigen Leukozyten wichtig. (Taf. ill, Abb. 20.) Diese zeigen noch wenig diffe­
renzierte Kernformen. Das Auftreten dieser stabkernigen Leukozyten im kreisenden Blut 
(die sog. Linksver8ckiebunu/ weist auf pathologische Verhii.ltnisse, insbesondere auf infek­
tiOse Vorgii.nge hin. 

Wahrend sieh, wie soeben erwahnt, aus den Myeloblasten groBtenteils 
neutrophile Myelozyten und aus diesen 8tabkernige und spater polymorph­
kernige neutrophile Leukozyten entwiekeln, gehen aus den Myeloblasten, wenn 
aueh in weit geringerer Anzahl, noeh zwei andere Formen von Myelozyten 
hervor, die sieh dureh die eosinophile (azidophile) (Taf. III, Abb. 14, 15) und die 
basophile (Taf. III, Abb.22, 23) Kornelung ihres Protoplasmas auszeiehnen. 
Aus ihnen entwiekeln sieh dann die eosinophilen Leukozyten (Taf. III, Abb. 16, 
17) und die basophilen Leukozyten oder Mastzellen (Taf. III, Abb. 24, 25), 
ZeHen, denen wahrseheinlieh eine bestimmte, uns aber bisher erst wenig be­
kannte physiologisehe Bedeutung zukommt. 1m normalen Blut kommen 
diese beiden Leukozytenformen stets vor, wenn aueh nur in geringer Zahl. 
Die Eosinophilen bilden etwa 2-4% aller Leukozyten, die basophilen Mast­
zellen nur etwa l/s %. 

Jede der drei oben genannten Zellarten ist als eine besondere biologische Form anzu­
sahen, nicht als Ausdruck eines jeweiligen physiologischen Funktionszustandes. Die 
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verschiedenen Formen der Leukozyten gehen daher nie ineinander iiber. Ihre Granula 
sind als Produkte des spezifischen Zellstoffwechsels oder des spezifischen Zellwachstums 
zu betrachten. Namentlich die e08inophilen Zellen haben eine groBe diagnostische Bedeu· 
tung gewonnen (reichliches Vorkommen bei allen tierisch·parasitiiren Erkrankungen, vor 
allem bei der Trichinosis, ferner beirn Bronchialasthma, bei gewissen Hautkrankheiten, 
wie Pemphigus, Psoriasis u. a.). Sehr interessant ist das Auftreten einer starken Eosino­
philie beirn anaphylaldi8chen Schock. Man hat daher Grund zu der Annahme, daB die 
eosinophilen Zellen eine wichtige Rolle spielen bei der Unschadlichmachung von art­
fremdem, parenteral eingefiihrtem EiweiB. Daher erkliirt sich z. B. die Eosinophilie bei 
dar Trichinose vielleicht durch den Untergang von Muskelsubstanz. - Eine Vermehrung 
der basophilen Mastzellen findet man besonders haufig bei der myeloischen Leukamie (s. d.). 

Vom myeloischen System streng geschieden ist das lymphatische, dessen 
Zellprodukte als Lymphozyten bezeichnet werden. Diese bilden 20-25% der 
Gesamtzahl der weiBen Blutzellen. Die gewohnlichen Lymphozyten des nor­
malen Blutes haben etwa die GroBe von roten Blutkorperchen. Sie haben einen 
rundlich-ovalen, meist mit einer scharfen, kleinen Einkerbung versehenen, 
chromatinreichen Kern mit grobbalkigem Kerngeriist und ein oder zwei 
kleinen N ukleolen. Der Kern ist von einer schmalen, nicht granulierten Proto­
plasmahiille umgeben (Taf. III, Abb. 33). Zuweilen finden sich im Proto­
plasma einige sparliche, ziemlich grobe, azurophile, nur bei Giemsafarbung 
sichtbare und zwar leuchtendrot gefarbte Granula. Oxydasen sind nie nach­
weisbar, diese Kornchen sind daher grundsatzlich verschieden von den Granu­
lationen der Zellen des myeloischen Gewebes. Die Lymphozyten haben nur 
geringe Beweglichkeit, bilden keine proteolytischen oder oxydierenden Fer­
mente. Ihre Bildung findet in den Lymphknoten und den Follikeln der Milz 
statt. Die Milz ist gewissermaBen die Lymphdriise des Blutes. AuBerdem 
findet sich aber noch lymphatisches Gewebe vielfach in anderen Organen 
zerstreut, in geringem MaBe sogar wahrscheinlich im Knochenmark. Das 
lymphatische Gewebe besteht fast durchweg aus Lymphjollikeln, in deren 
Zentrum (Keimzentrum) die Neubildung der Zellen stattfindet. Die Vor­
stufen der kleinen Blutlymphozyten sind die grofJen Lymphozyten, ebenfalls 
mit groBem, rundem Kern und schmaler Protoplasmazone (Taf. III, Abb. 32). 
Diese jiingeren, groBen Lymphozyten wieder gehen aus Lymphoblasten her­
vor, die an ihrer GroBe und an ihrem lockeren, jugendlichen Kernbau zu er­
kennen sind (Taf. III, Abb. 31). Unter pathologischen Verhaltnissen (lympha­
tische Leukamie) treten sie in reichlicher Zahl ins Blut iiber, wie die Myelo­
zyten bei myeloischer Leukiimie. Die Trennung in grofJe und kleine Lympho­
zyten ist zu verwerfen. Es ist besser zwischen alten (kleinen), jungen (grofJen) 
und pathologischen Lymphozyten zu unterscheiden. 

AlB eigenartige Entwicklungsformen der Lymphozyten sind die PlasmazeUen anzu­
sprechen (Taf. III, Abb. 34). Es sind kleinere oder griiJ3ere Zellen mit stark basophilem, 
oft Vakuolen zeigendem Protoplasma und einem kleinen, oft exzentrisch liegenden Kern, 
der eine radspeichenartige Anordnung des Chromatins zeigt. Bei Fiirbung mit Methyl­
griin.Pyronin (PAPPENHEIM-UNNA) farbt sich das Protoplasma tief rot, dar Kern blau­
griin. TURK, der zuerst feststellte, daB das Auftreten dieser eigenartigen Zellen irn kreisen­
den Blut einen Reizungszustand des Knochenmarks bedeutet, schlug fiir sie den Namen 
Reizung8formen (Turksche Reizzelle) vor. Andere Forscher haben den Namen Plasmazellen 
eingefiihrt. Sie kommen sehr selten im normalen Blut vor, haufiger unter pathologischen 
Verhaltnissen (bei Leukamien. bei Riiteln und bei Keuchhusten). Ihre Hauptbedeutung liegt 
in ihrem oft sehr reichlichen Auftreten im Gewebe bei chronisch-entzundlichen Prozessen. 

1m AnschluB an die bisher aufgefiihrten Zellen haben wir noch die Mono­
zyten zu besprechen, deren Herkunft viel umstritten worden ist. Man ver­
steht darunter die grofJen mononuklearen Zellen (Taf. III, Abb.26-29) und 
die "tJbergangsjormen" (Taf. III, Abb. 30), die friiher oft mit den groBen ein­
kernigen Lymphozyten verwechselt wurden. Sie sind aber von ihnen zu tren­
nen. Fraglich ist es auch, ob man sie zum myeloischen System rechnen kann. 
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Wahrscheinlich sind sie eine Qesondere, von anderen weiBen Blutzellen voll­
standig unabhangige Zellart, die vom retikuloendothelialen Zellsystem des 
Korpers abstammt (GefaBwandendothelien, Pulpazellen der Milz, Kupffer­
sche Sternzellen der Leber u. a). Die Monozyten bilden im normalen Blut 
4-8% aller weiBen Blutkorperchen. Es sind groBe Zellen, deren ziemlich 
chromatinarmer Kern eine betrachtliche GroBe hat und zumeist rundlich­
oval, selten leicht eingebuchtet und nur bei alteren Formen etwas gelappt ist. 
Das verhaltnismaBig umfangreiche Protoplasma der Monozyten farbt sich 
leicht basophil und enthalt eine feine, sehr reichliche "Monozytengranulation", 
die am deutlichsten bei langdauernden Giemsafarbungen hervortritt. Mono­
zyten mit hufeisenformig gelapptem Kern wurden von EHRLICH fiir tJber­
gangs/ormen zu neutrophilen Leukozyten gehalten. Diese Auffassung ist 
jedoch vollig verlassen worden. Nur der Name" tJbergangs/ormen" ist fiir diese 
Zellen erhalten geblieben. 

Ala das Wesentlichste aller bisherigen Darlegungen ist hervorzuheben, daB 
wir somit im Blut den Sammelplatz von Zellen aus verschiedenen Gewebs­
systemen haben, aus dem erythropoetiscken, dem myeloisck-leukopoetiscken, dem 
lympkatiscken System und dem Retikuloendotkel. Die genaue Untersuchung der 
Blutzellen gibt uns Aufschliisse zunachst iiber Abweichungen in der Funktion 
dieser Gewebssysteme, indem die Zahl und die Art der im Blut gefundenen 
Zellen auf eine kerabgesetzte, eine gesteigerte oder eine quaZitativ geanderte Tatig­
keit der betreffenden Gewebssysteme, aus denen die Zellen stammen, hinweist. 
1m Verein mit anderen Symptomen ergeben sich aus dieser /unktionellen Dia­
gnostik weiterhin auch oft gewisse Schliisse auf das anatomiscke Verhalten 
der betreffenden Gewebe oder der von ihnen gebildeten Organe (Knochen­
mark, Lymphknoten, Milz u. dgl.). Aile diese Satze werden in den folgenden 
Kapiteln ihre naheren Erlauterungen finden. 

Die Blutpliittchen (Thromhozyten). 

Die Blutplattchen (Taf. III, Abb. 8) sind kleine (2-3 f1- Durchmesser), un­
gefarbte Ktirperchen, die sich in jedem Blut finden. Sie haben die Neigung, 
sich rasch zu kleinen Haufchen zusammenzuballen. Einen eigentlichen Kern 
besitzen sie nicht, lassen sich aber mit Farbltisungen gut farben. lhre Zahl 
im Kubikmillimeter betragt etwa 250000-500000 (Verfahren zur Zaklung 
der Blutpliittcken s. im Kapitel iiber Purpuraerkrankungen). Die Blutplatt­
chen scheinen eine gewisse amoboide Beweglichkeit zu haben. Die Entstehung 
der Blutplattchen ist durch WRIGHT festgestellt worden. Es sind abgeschniirte 
Teilchen von den Protoplasmafortsatzen der Knockenmarksriesenzellen (Mega­
karyozyten). Sie gelangen zunachst in die Venen des Knochenmarks undvon 
da ins Blut. "Cber ihre physiologische Bedeutung wissen wir nur, daB sie eine 
wichtige Rolle bei der Blutgerinnung und bei der Tkrombenbildung spielen. 

In bezug auf verschiedene wichtige Verfahren zur naheren Untersuchung des Blutes: 
Bestimmung der Viskositiit (Klebrigkeit) des Blutes, Untersuchung der Farbe und des EiweifJ­
gehaUes des Blutserums, Berechnung des V olumgehaltes der Blutzellen in der Raumeinhe'it 
(40-50%) im Vergleich zum Plasmavolumen (60-50%) u. a. muB auf ilie Fachschriften 
verwiesen werden. Die Feststellung der Senkungsgeschwindigkeit der Blutkorperchen ist 
bei Besprechung der Diagnose der Lungentuberkulose (Bd. I, S. 391) erwahnt worden. 
Die Untersuchung der Resistenz der roten BlutkOrperchen wird im Kapitel tiber die konsti­
tutionelle hamolytische Anamie besprochen, die Bestimmung der Blutungszeit und der 
Blutgerinnungszeit wird bei den hamorrhagischen Diathesen erwahnt werden. 
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Zweites Kapitel. 

Die sekundaren Anamien. 
Einteilung der Aniimien. Unter dem Worte "Anamie" (richtiger "Olig­

amie") ist eigentlich nur die Verringerung der gesamten Blutmenge zu ver­
stehen, wie sie z. B. unmittelbar nach einem starken Blutverlust des Kor­
pers vorhanden ist. Es wird jedoch gewohnlich bei dem Gebrauch des 
Wortes weniger auf die Menge des Blutes iiberhaupt, ala vielmehr auf seine 
Beschaffenheit, und zwar insbesondere auf die Anzahl und Beschaffenheit der 
roten Blutkorperchen Gewicht gelegt. Die Gesamtmenge des Blutes unterliegt 
iiberhaupt lange nicht so groBen Schwankungen wie die Zahl der roten Blut­
korperchen, da die Menge des Blutes nur von seinem Wasserreichtum abhangt, 
und da die Fliissigkeit selbst nach groBen Blutverlusten ziemlich rasch wieder 
durch neue Aufnahme aus den Geweben ersetzt wird. Dies findet sicher bei 
den meisten akuten Blutverlusten statt. Auch bei den chronischen Anamien 
ist, wenn me nicht mit einer allgemeinen Abmagerung, mit behinderter Wasser­
aufnahme (a.nhaltendes Erbrechen, Schlinglahmung) oder mit reichlichen 
Wasserverlusten (Choleradurchfalle u. dgl.) verbunden sind, kein Grund vor­
handen, ohne weiteres eine Abnahme der Gesamtmenge des Blutes anzunehmen_ 
Man betrachtet daher ala die wesentlichsten Kennzeichen der Anamie die 
Abnahme der Zahl der roten BlutkOrperchen, die Oligozytkamie, und vor allem 
die Verminderung des Hamoglobins in der Volumeinheit. Wir werden spater 
sehen, daB auch trotz einer normalen Anzahl von roten Blutkorperchen· ihre 
abnorme Beschalfenheit und insbesondere die Abnahme ihres Hamoglobin­
gehaltes auf ausgesprochene Schadigungen des Blutes hinweisen konnen. 

Anamien entstehen, wenn da.s Gleichgewicht zwischen Blutverbrauch und Blutbildung 
gastort ist. Zumeist liegen wohl beide Erscheinungen, ein vermehrter Untergang der 
Erythrozyten und eine verminderte Blutbildung, gleichzeitig vor. Immerhin iiberwiegt 
a.ber offensichtlich der Blutverbrauch einerseits bei unmittelbaren Blutverlusten und anderer­
Baits beirn gesteigerten Blutzer/all innerkalb de8 KiJrper8 (z. B. Sch8.digung der Blutzellen 
durch Gifte, durch Parasiten u. dgl.). Dagegen ist bei Sckadigungen und Zer8tiJrungen de8 
Knockenmar'k8 (z. B. durch Geschwiilste, Osteosklerose usw.), sowie bei /unktionellem 
Ver8aflen der HaematopoeBe vorwiegend die Blutbildung geschadigt. 

Betrachtet man die mannigfachen Verhaltnisse, unter denen die Anamien 
beobachtet werden, so ist es nach unserem derzeitigen Stand der Kenntnisse 
vorlaufig am besten noch an der Einteilung in zwei Gruppen festzuhalten: 
in die primaren Anamien und die sekundaren Anamien. Die priIIlaren 
Anamien entwickeln sich ala anscheinend selbstandige Krankheiten bei 
vorher gesunden Menschen, wahrend die sekundaren Anamien nur Folge­
erscheinungen von bereits bestehenden anderweitigen Krankheitszustanden 
sind. Wie leicht aber auch diese Trennung in theoretischer Beziehung durch­
zufiihren ist, so ist doch in der Praxis die Beurteilung, ob ein einzelnel' vor­
liegender Fall ala primare oder sekundare Anamie aufzufassen ist, oft ziem­
lich schwierig, da sekundare Anamien vorkommen, bei denen die eigent­
liche primare Ursache durchaus nicht leicht festzustellen ist und auch nach 
eingehendster Untersuchung nicht entdeckt werden kann. Dies ist aber bei der 
sehr groBen Zahl der zu Anamien fiihrenden Ursachen nicht sehr verwunderlich. 

Ala primare Anamien konnen wir nur noch die Ohlorose und die perniziose 
Anamie bezeichnen. Friiher rechnete man hierher noch die "einfachen kon­
stitutionellenAnamien". In den meistenFallen, die man so nannte, hat jedoch 
die genauere Untersuchung und Forschung festgestellt, daB es sich um 
8ekundare Anamien oder urn konstitutionelle hamolyti8che Anamien (kamo­
lytischen Ikterus) handelt. 
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Bei anderen Menschen, die bestandig oder wenigstens wahrend einer langen Zeit 
ihres Lebens ein auffaltend blasses Aussehen zeigen, braucht eine derartige Bliisse des 
Gesichts keineswegs auf wirklicher Anamie zu beruhen, es kann sich um eine Schein­
anamie (Pseudoanamie) handeln. Sie kann von mangelhafter Entwicklung oder Durch­
blutung der Hautkapillaren, abnormer Verteilung des Blutes u. dgl. abhangen. 

1m folgenden Kapitel werden zunachst die sekundaren Anamien besprochen. 

Itiologie der sekundiiren Anamien. Die sekundaren Anamien sind also nicht 
selbstandig, sondern als zumeist nachweisbare Folgen andersartiger Krank­
heitsvorgange entstanden. 

Die einfachste und ohne weiteres verstandliche Form dieser Anamien bildet 
die sekundiire Anamie nach Blutverlusten. Nach. starken Magenblutungen, 
Lungenblutungen, Uterusblutungen, Darmblutungen, Nierenblutungen, nach 
traumatischen Blutungen aus verletzten groBeren Arterien u. dgl. tritt selbst­
verstandlich ein Zustand mehr oder weniger starker Anamie ein. In gleicher 
Weise wie eine einmalige starke Blutung wirken lange Zeit fortgesetzte kleinere 
Blutungen. So sieht man sekundare Anamien hochsten Grades bei Ulcus 
ventriculi oder duodeni, bei immer wiederkehrendem N asenbluten (z. B. bei 
hamorrhagischer Diathese, Schrumpfniere), bei anhaltenden Uterusblutungen, 
bei fortdauernden kleinen Hamorrhoidalblutungen, bei fortgesetzten Blutungen 
aus der Harnblase, verursacht durch Papillome u. a. 

Nur teilweise auf bestandige kleine Blutverluste, zum Teil aber auch auf 
toxisch wirkende Substanzen ist die sekundare Anamie bei Geschwillsten, be­
sonders Karzinomen (Karzinomanamie) zu beziehen. Durch Knochenmeta­
stasen oder Zerfallsprodukte der Geschwiilste konnen gleichzeitig schwere 
Schadigungen des Knochenmarks entstehen. 

Auch bei den durch Darmparasiten hervorgerufenen sekundaren Anamien 
liegt diese zweifache Art der Schadigung vor. Die Blutarmut kann, z. B. bei 
Ankylostomiasis, durch unmittelbaren Blutverlust verursacht werden. Die 
Wiirmer sondern aber auch toxische Stoffe ab, die schadigend auf das Blut 
einwirken. 

Sekundare Anamien beobachtet man ferner nach dem Ablauf gewisser 
akuter Infektionskrankheiten (Typhus, Sepsis, Gelenkrheurnatismus u. a.). 
Wahrscheinlich handelt es sich urn infektios-toxische Schiidigungen des Blutes 
und der blutbildenden Organe. Von den chronischen lnfektionen fiihrt na­
mentlich die Syphilis nicht selten zu einer auffallenden Anamie. Sie tritt zu­
weilen schon im Sekundarstadium der Syphilis auf (sogenannte syphilitische 
Ohlorose) oder auch in spateren Stadien (z. B. bei der Aortitis syphilitica). 
Von sonstigen chronischen Erkrankungen geben die Malaria, die Tuberkulose, 
die N ephritiden, die Amyloiderkrankung u. a. haufig den AnlaB zur Ent­
wicklung einer auffallenden sekundaren Anamie. 

Sehr wichtig ist die Einwirkung zahlreicher toxischer Ohemikalien auf das 
Blut. Auf die eigentiimlichen Wirkungen der eigentlichen Blutgifte (Nitro­
benzol, Anilin, Pyrogallussaure, chlorsaures Kali u. a.) konnen wir hier nicht 
naher eingehen und erwahnen nur kurz die bei gewissen chronischen gewerb­
lichen Vergiftungen durch Blei, Quecksilber, Arsen, Zinn u. a. auftretenden 
sekundaren Anamien. 

In einer Reihe von Fallen ist die Anamie ferner eine Teilerscheinung einer 
fehlerhaften Erniihrung oder einer sonstigen den gesamten Korper treffenden 
ErnahrungsstOrung. Derartige Anamien finden sich z. B. schon bei fast allen 
schweren akuten und chronischen Krankheiten und sind meist mit einer mehr 
oder weniger starken Abmagerung und allgemeinen Schwache verbunden. Der 
schlechte Appetit, der Mangel an frischer Luft und freier Bewegung, zuweilen 
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die ungeniigende Verdauung und Aufnahme der Nahrungsstoffe u. v. a. 
sind neben toxisohen Wirkungen die Ursachen, die in leicht verstandlicher 
Weise den ganzen Korper schadigen. Es ist nicht auffallend, daB auch die 
blutbildenden Organe und das Blut betroffen werden. Daher sehen die meisten 
chronisch Kranken blaB aus, so namentlich die Magenkranken, viele Lungen­
kranke, Nervenkranke usw. Bei Kindern konnen einseitige Milohnahrung 
infolge Eisenmangels, Mehlniihrsohiiden oder Mangel an Vitaminen in der 
Nahrung u. a. zu sekundaren Anamien fiihren (s. u.). 

Schwere sekundare Anamien entstehen weiterhin dadurch, daB metastatisohe 
oder primiire Tumoren des Knoohens oder leukiimisohe Wuoherungen groBe 
Knochenmarksgebiete zersttiren ("Myelopathisohe Anamien"). 

Eine besondere Gruppe der sekundaren Anamien sind die aohlorhydrisohen 
Anamien oder aohylisohen Ohloranamien. Diese entwickeln sich, vor allem bei 
Frauen mittleren oder hoheren Alters, ohne daB eine der bisher genannten 
Ursachen nachzuweisen ware; bei den Erkrankten besteht jedoch immer eine 
Aohylia gastrioa oder wenigstens eine Aohlorhydrie (vgl. auch Bd. I, S. 686f£'). 
Die achlorhydrische Anamie ist eine hypoohrome, sekundare Aniimie. Sie ist 
dadurch von der perniziosen Anamie zu unterscheiden, der sie im iibrigen 
klinisch vollig gleicht, und zu der wahrscheinlich enge Beziehungen bestehen. 
Die ursachlichen Zusammenhange der An- oder Subaziditat des Magensaftes 
mit dem Entstehen dieser Form der Anamien sind noch nicht geklart. Ob es 
sich wirklich um eine Blutarmut durch Eisenmangel handelt, dadurch, daB 
das Eisen aus der Nahrung infolge des Salzsauremangels nicht geniigend auf­
genommen werden kann, ist noch unbewiesen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Dasjenige Symptom, welches in jedem 
Faile von Anamie zuerst die Aufmerksamkeit des Arztes auf sich zieht, ist 
die Blasse der Haut und der siohtbaren Sohleimooute. Sie ist fast immer 
im Gesicht am meisten ausgesprochen, tritt aber auch an allen anderen 
Korperteilen in deutlichster Weise hervor. Ein besonderer Wert wird ge­
wohnlich auf die Blasse der Sohleimooute (Lippen, Oonjunotivae) gelegt, da 
deren Farbung nicht durch Pigmentierung oder durch eine dicke Epidermis, 
wie oft an der auBeren Haut, verdeckt werden kann. Die Starke der Haut­
blasse zeigt natiirlich groBe Unterschiede und wechselt von geringen bis zu 
den hochsten Graden, wobei der ganze Korper ein wachsartiges, gelbliches 
Aussehen darbietet. Eine derartige Blasse kann natiirlich nur durch eine 
sehr betrachtliche Abnahme in der Menge des farbenden Blutbestandteils, des 
Hamoglobins, bewirkt werden. Die Abnahme des Hamoglobins ist bei der 
sekundaren Anamie die unmittelbare Folge einer Abnahme der Zahl der an 
sich normalen roten Blutkorperchen, jedoch zeigen auch die roten Blutkorper­
chen zweifellos selbst einen ungewohnlich verminderten Hamoglobingehalt. 

Neben der anamischen Hautfarbe beobachtet man in allen Fallen eine 
Reihe von Symptomen, deren letzter Grund wohl vorzugsweise in einer durch 
den Mangel an arteriellem Blut bedingten Absohwdohung der normalen Inner­
vationsvorgange zu suchen ist. Hierher gehort in erster Linie die allgemeine 
motorisohe Sohwaohe, das verhaltnismaBig rasche Ermiiden der willkiirlich 
innervierten Muskeln und das damit verbundene bestandige Mattigkeits­
gefiihl. Bei den starksten Anamien (z. B. nach schweren Blutverlusten) kann 
die motorische Schwache so betrachtlich sein, daB die Kranken nicht gehen und 
nicht stehenkOnnen; doch auch bei den geringeren Graden der Anamie tritt 
die allgemeine Kraftlosigkeit in hoherem oder geringerem MaBe deutlich hervor. 

Eine entsprechende Abnahme der Innervationsvorgange findet sich zu­
weilen anch auf sensoriellem und psyohisohem Gebiet. Das macht sich nament-
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lich geltend in der allgemeinen gei8tigen Mattigkeit, in der Unfahigkeit zu jeder 
angestrengteren Denktatigkeit, in der bestandigen Miidigkeit und Schlafrigkeit. 
Bei schweren sekundaren Anamien sind haufige Ohnmacht8anwandlungen und 
wirkliche Ohnmachten infoIge Gehirnanamie nichts Seltenes. - KIagen iiber 
8chlechte8 Sehen, Flimmern vor den Augen, Augenschmerzen u. dgI. sind recht 
haufig. In vereinzelten Fii.llen, insbesondere nach sehr groBen Blutverlusten 
(z. B. nach starker Hamatemesis), entwickelt sich eine vollkommene Amauro8e. 
Die Untersuchung mit dem Augenspiegel ergibt auBer der Anamie der Netz­
haut keinen ungewohnIichen Befund. - Abnahme des Geh6r8 wird nur aus­
nahmsweise beobachtet. Sehr storend ist dagegen haufig das starke Ohren" 
8aUBen, das offenbar von ungewohnlichen Reizzustanden im Gehornerv oder 
vielleicht auch in den nervosen Gehorzentren abhangt. 

Weniger stark beeinfluBt werden die 8ekretori8chen Vorgiinge. Zwar beob· 
achtet man bei Anamischen oft eine auffallende Trockenheit der Zunge und 
des M undeB; doch ist dies meist nach groBen Blutverlusten der Fall und beruht 
daher wahrscheinlich weniger auf der verminderten Tatigkeit der Schleim­
und Speicheldriisen, als vielmehr auf dem Wasserverlust der Gewebe. Von 
den iibrigen sekretorischen Funktionen ist nur das Verhalten der Magen8a/t-
8ekretion naher untersucht worden. Nach friiheren Tierversuchen war man 
lange Zeit der Ansicht, daB bei Anamischen allgemein die Abscheidung der SaIz­
saure im Magensaft herabgesetzt sei. Durch zahireiche Untersuchungen hat 
sich aber herausgestellt, daB diese Annahme nicht richtig ist. Obwohl zuweilen 
die bei den sekundaren Anamien gefundenen Werte fiir die Salzsaure des 
Magensaftes gering sind oder sogar ein volliges Fehlen freier SaIzsaure im 
Magensaft nachgewiesen werden kann, so werden doch andererseits auch vollig 
normale, ja oft sogar ungewohnlich hohe Salz8iiuremengen im Mageninhalt ge­
funden. Es hat sich ferner herausgestellt, daB bei manchen sekundaren 
Anamien, und zwar bei den achlorhydrischen Anamien oder achylischen Chlor­
anamien (s. 0.) der SaIzsauremangel nicht die Folge, sondern die Ur8ache der 
Anamien ist. Auch die motorischen Funktionen des Magens bleiben meist 
ungestort. Dagegen hangt vielleicht die bei Anamischen so oft auftretende 
Stuhltriigheit wenigstens zum Teil mit einer herabgesetzten Wirksamkeit der 
Darmperistaltik zusammen. 

Wahrend die bisher besprochenen FoIgeerscheinungen der Anamie zum 
Teil auf einer verminderten Organtatigkeit beruhen, beobachtet man anderer­
seits bei Anamischen auch gewisse Reizung8er8cheinungen von 8eiten deB N erven-
8Y8tema. Sie sind aller Wahrscheinlichkeit nach auf die Reizung gewisser 
Nervengebiete durch abnorme (unvollstandig oxydierte 1) Stoffwechsel­
produkte zu beziehen. Einige dieser Erscheinungen, wie das lastige Ohren-
8aUBen, das Flimmern vor den Augen, das Schwindelge/uhl, sind bereits oben 
erwahnt worden. Besonders hervorzuheben sind ferner das AU/8topen und 
namentlich das Erbrechen der Anamischen, das sicher meist zentralen Ur­
sprungs ist und bei schweren Anamien eine sehr qualende Erscheinung sein 
kann. Ebenso erkliLrt sich der zuweilen auftretende heftige Singultu8, ferner 
das haufige krampfhafte Giihnen u. dgI. Ein wichtiges Symptom ist endlich 
der aniimiBche Kop/8chmerz, ein meist den ganzen Kopf, vorzugsweise die Stirn­
gegend betreffendes driickendes Schmerzgefiihl, das eine groBe Heftigkeit 
erreichen kann. 

Zwei andere wichtige Reizsymptome beziehen sich auf das Verhalten del:! 
Pul8e8 und der Atmung und haben anscheinend zum Teil einen regulatorischen 
Charakter. Der Pula ist bei den meisten schweren Anamien be8chleunigt 
(80-100 Schlage in der Minute und dariiber). Dabei ist er iiberhaupt sehr 

11* 
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leicht erregbar, so daB schon geringe auBere Anlasae seine Haufigkeit vor­
iibergehend steigem. Obgleich aus der vermehrten Pulsfrequenz keineswegs 
ohne weiteres eine Erhohung des Blutdrucks oder eine vermehrte Strom­
geschwindigkeit zu folgern ist, so ist doch nicht zu leugnen, daB die vermehrte 
Schlagfolge des Herzens in dieser Hinsicht giinstig wirken kann und somit 
vielleicht als regulatorisches Symptom aufzufassen ist. Wie der Puls, so ist 
auch die Atmung bei Anamischen meist beschleunigt. Bei sehr starker Anamie 
wird die Atmung zuweilen so tief und gerauschvoll, daB man mit vollem Recht 
von einer "anamischen Dyspnoe" sprechen kann, die der unmittelbare Aus­
druck des Sauerstoffhungers des Korpers ist. Es liegt auf der Hand, daB 
durch eine derartig vermehrte Atmung wenigstens eine der Bedingungen der 
Sauerstoffaufnahme erleichtert wird. 

1m AnschuB an das oben besprochene Verhalten der Pulsfrequenz bei 
Anamischen muB hier noch einiger anderer Erscheinungen an den Kreislaufs­
organen gedacht werden. Entsprechend dem friiher erwahnten Umstand, 
daB die Gesamtmenge des Blutes bei der Anamie (natiirlich abgesehen von 
unmittelbaren Blutverlusten) keineswegs herabgesetzt zu sein braucht, ist 
der PuIs der Anamischen durchaus nicht immer klein, sondem im Gegenteil 
nicht selten sogar verhaltnismaBig groB und kraftig. Eigentiimlich ist nament­
Hch die manchmal zu beobachtende Zeleritat des Pulses, die anscheinend auf 
der starken herzsystolischen Anspannung der Arterie bei deren geringer mitt­
lerer Spannung beruht. Hiermit hangt es zusammen, daB bei schweren Anamien 
mitunter ein laut harbarer Femoralton, in einzelnen Fallen sogar ein Doppel­
ton iiber der Femoralis, wie bei der Insuffizienz der Aortenklappen, auftritt. 

Schon lange bekannt, ihrer Entstehung nach aber auch jetzt noch nicht 
geklart, sind die bei Anamischen haufigen alczidentellen Gerausche am Herzen 
(die "anamischen Gerausche"). Man hort sie am lautesten meist iiber der Herz­
basis, in der Gegend der Pulmonalklappen und an der Herzspitze. Sie sind 
in der Regel rein systolisch, doch haben wir in einem FaIle von pernizioser 
Anamie mit Sicherheit auch ein lautes diastolisches anamisches Gerausch 
gehOrt. Ihrem Klangcharakter nach sind sie blasend, gelegentlich jedoch so 
rauh, daB sie fast wie perikardiale Reibegerausche kHngen. Man hat daher 
sogar die Vermutung ausgesprochen, daB manche anamische Gerausche wirk­
Hch durch das Aneinanderreiben der ungewohnlich trockenen Perikard­
blatter entstehen. 1m iibrigen wird ihre Entstehung gewohnlich auf ab­
norme Schwingungsverhaltnisse der Herzklappen, vielleicht im Zusammen­
hang mit der fettigen Entartung des Herzmuskels (s. u.), zuriickgefiihrt. 
Auch relative Klappeninsuffizienzen, z. B. durch Herzdilatation oder un­
geniigende 1;>apillarmuskelwirkung herbeigefiihrt, sind moglicherweise zu­
weilen in Betracht zu ziehen. Freilich ist es nicht festgestellt, ob bei An­
amischen echte Dilatationen des Herzens wirkllch haufiger vorkommen. Die 
nicht selten zu beobachtende Verbreiterung der Herzdampfung beruht meist 
nur auf einer Retraktion der Lungen. 

Neben den Herzgerauschen, haufig auch ohne diese, hort man bei An­
amischen oft laute Gerausche ilber den grof3en H alsvenen, das sogenannte N onnen­
sausen. Obgleich viel£ach angegeben wird, daB Jugulargerausche ebensooft 
auch bei Gesunden zu horen sind, miissen wir nach unserer Erfahrung doch 
daran festhalten, daB die lauten Venengerausche bei Anamischen haufiger ala 
bei anderen Menschen vorkommen, und daB ihnen daher doch eine gewisse 
diagnostische Bedeutung zukommt. 

Von groBer Wichtigkeit, aber leider noch nicht vollig geklart, ist das 
Verhalten des Stoffwechsels bei hochgradiger Anamie. Wenn man von vom-
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herein erwarten sollte, daB der respiratorische Gaswechsel infolge der Hamo­
globinverarmung des Blutes eine Verminderung erfahre, so ist dies nach den 
iibereinstimmenden Ergebnissen zahlreicher Untersuchungen durchaus nicht 
der Fall. Vielmehr zeigen der 02-Verbrauch und die COa-Produktion auch bei 
schweren Anamien normale Werte. Wir miissen also annehmen, daB 
der Korper iiber regulatorische Hilfsmittel (Beschleunigung der Atmung, 
des Pulses u. a.) verfiigt, die eine geniigend groBe 02-Aufnahme ermoglichen. 
Auffallendere Veranderungen zeigt die EiweiBzersetzung. Wie STRUMPELL 
schon vor Jahren nachwies, und wie seitdem wiederholt bestatigt worden ist, 
findet man bei schwerer Anamie zuweilen - wenn auch nicht immer - eine 
im Verhaltnis zur EiweiBaufnahme auffallend hohe N-Ausscheidung im Harn, 
also einen vermehrten EiweiBzerfall. Der Harn im ganzen ist meist hell, 
seine Menge ist manchmal verhaltnismaBig groB (1500-2000 ccm), sein 
spezifisches Gewicht ziemlich hoch (1015-1021), was vielleicht mit dem hohen 
Harnstoffgehalt (s.o.) zusammenhangt. Albuminurie kommt bei einfacher 
Anamie nur ausnahmsweise vor. 

Von klinischer Bedeutung ist die bei fast allen schweren Anamien vor­
kommende fettige Degeneration der inneren Organe (Herz, Nieren, GefaBe), 
die auf mangelhafter Verarbeitung (Oxydation) der in den betreffenden Organ­
zellen abgelagerten Fettropfchen beruht. Schon oben ist erwahnt worden, 
daB die fettige Entartung des Herzmuskels vielleicht gewisse UnregelmaBig­
keiten der Herztatigkeit verursacht. Doch ist zu betonen, daB man diese 
Einwirkung nicht zu hoch anschlagen darf, da man sich oft iiber die Kraft 
des Herzens trotz starker Verfettung seiner Muskelfasern wundern muB. Wichtig 
sind aber die Veriinderungen der Gefiif3wiinde, deren Folgen klinisch haufig her­
vortreten, vor allem in der Neigung vieler Anamischen zu Blutungen. In 
machen Fallen (z. B. bei Leukamie, s. u.) bildet sich eine formliche hamor­
rhagische Diathese aus. Doch werden wir spater sehen (s. d. Kapitel iiber die 
perniziOse Anamie), daB vielleicht auch andere Umstande bei dem Zustande­
kommen der kapillaren Blutungen bei schweren Anamien eine Rolle spielen. 
Auch eine ungewohnliche Durchliissigkeit der Gefiif3wiinde muB bei Anamischen 
angenommen werden. Auf ihr beruht das haufige Auftreten leichter Odeme, 
die gewiB nur selten als Stauungsodeme, durch Herzschwache bedingt, auf­
zufassen sind. Eine ungewohnliche Durchlassigkeit der NierengefaBe zeigt sich 
zuweilen auch durch die bei Anamischen vorkommende, schon erwahnte 
Polyurie. 

SchlieBlich haben wir noch das Verhalten der Korpertemperatur bei den 
Anamien zu erwahnen. Bei hoheren Graden sekundarer Anamie (z. B. nach 
starken Magenblutungen u. a.) kann man voriibergehend "aniimisches Fieber" 
beobachten. Die Eigenwarme der Kranken zeigt unregelmaBige, gewohnlich 
des Abends eintretende Steigerungen bis auf 38,0°, ja sogar noch etwas dar­
iiber. Anscheinend hangt dieses Fieber nicht von entziindlichen Organverande­
rungen abo Es wird angenommen, daB es eine Folge der Anwesenheit von 
toxisch wirkenden EiweiBstoffen im Blut ist. 

Blutbefund bei den sekundaren Anamien. Bei allen durch die verschiedenen 
Ursachen hervorgerufenen sekundaren Anamien finden sich annahernd die 
gleichen Blutveranderungen. Die Zahl der Erythrozyten ist verhaltnismaBig 
wenig vermindert. Es konnen normale oder relativ hohe Werte gefunden 
werden. Der Hiimoglobingehalt ist jedoch sehr stark herabgesetzt. Der Fiirbe­
index des Blutes ist somit bei der sekundaren Anamie erniedrigt. Er betragt 
zumeist nicht iiber 0,6-0,7, auf jeden Fall ist er kleiner als 1. Man kann also 
annahernd normale Blutkorperchenzahlen finden (etwa 4 Millionen) und doch 
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einen Hamoglobingehalt von nur 50-60%. Meist betragt die Zahl der roten 
Blutkorperchen etwa 3-31/. Millionen, in schweren Fallen noch erheblich 
weniger, wahrend der Hamoglobingehalt des Blutes verhiiltnismaBig noch 
tiefer gesunken ist. Zweifellos ist also der Hamoglobingehalt der einzelnen 
roten Blutkorperchen bei der sekundaren Anamie ungewohnlich gering. 

In gefarbten Blutpraparaten finden sich auffallend blas8e rote Blutzellen. 
Ani8ozyto8e und PoikilozytOBe kommen bei sekundaren Anamien haufig vor. In· 
folge gesteigerter Knochenmarkstatigkeit sieht man gelegentlich kernhaltige 
Vorstufen der Erythrozyten, und zwar fast ausschlieBlich Normobla8ten. Noch 
viel haufiger sind andere Jugendformen der roten Blutkorperchen, insbesondere 
die Retikulozyten (s. S. 156). Am. reichlichsten sind sie bei guter Regenera. 
tion, insbesondere nach der Eisenbehandlung. Das gleiche gilt von den 
polychromati8chen Erythrozyten. Einzelne rote Blutzellen konnen basophile 
Punktierung zeigen. 

Die weifJen Blutzellen zeigen meist keine besonderen Veranderungen. Zu­
meist wird LeukozytOBe oder auch eine normale Zahl der Zellen gefunden, je 
nach der funktionellen Reaktion des Knochenmarks. Die Lympkozyten fand 
NAEGELI fast regelmaBig vermindert, was auf eine herabgesetzte Funktion 
des lymphatischen Apparates hinweist. Die Zahl der Blutpliittchen ist fast 
immer regelrecht, mitunter ist sie ziemlich stark erhoht. 

In manchen Fiillen schwerster Knochenmarksschii.digung findet sich eine ungewohn. 
liche Abnahme aller im Knochenmark gebildeter morphologiecher Blutbestandteile 
(Erythrozyten, Granulozyten und BlutpIattchen). Gleichzeitig fehlen aIle Zeichen be­
schleunigter Blutbildung. Von den weH3en Blutzellen sind iiberwiegend Lymphozyten 
na.chweisbar. Die Gesamtleukozytenzahl ist dabei sehr niedrig. Diese seltenen "aplaBti. 
sr:J/,en Anamien" sind der Endzust&.nd der verschiedenaten Schadigungen (eeptischen 
Infektionen, Intoxikationen, Schwarzwaseerfieber u. a.). Do. fast immer eine ausge­
sprochene hamorrhagische Diathese besteht, werden diese Fii.lle auch alB "hamorrhagische 
Aleukie" bezeichnet. 

AhnIiche Blutbefunde wie bei den aplastischen Anamien mit hamorrhagischer Diathese 
und Blutplattchenmangel werden gelegentlich bei den "agastrischen Anamien" (MORA­
WITZ) beobachtet. Hierunter versteht man Aniimien, die ein oder me~ J1rirre nach 
groBen Resektionen des Magena eintreten. Mitunter werden danach auch leichte 8ekuruJij,re 
Anamien, in anderen Fallen ferner echte pernizw8e Anamien (e. u.) beobachtet. 

Die Prognose der sekundaren Anamien richtet sich ganz nach der Grund­
krankheit und der Moglichkeit, diese zu beseitigen. Recht betriichtliche Blut­
mengen konnen in monatelanger Krankheit verlorengehen, ehe der Tod ein­
tritt. "Oberraschend schnell bessert sich das Allgemeinbefinden d~r Kranken 
nach Beseitigung der Ursache der Blutung oder der Blutzerstorung, wiihrend 
es oft lange dauert, bis sich wieder ein normaler Blutbefund herstellt. 

Wertvolle Anhaltspunkte fiir die Ansprechbarkeit des Knochenmarks im Verlauf der 
Krankheit und bei deren Behandlung gibt bei den Anamien die Beobachtung der Reti· 
kulozyten (s. S. 156). 

Diagnose. Mitunter ist die Ursache der sekundiiren Anamie leicht zu er· 
kennen, andererseits konnen alle Bemiihungen vergebens sein, die Atiologie 
der sekundaren Anamie, die nach dem kennzeichnenden Blutbefund zweifellos 
vorliegt, zu klaren. Niemals sollte eine genaue R6ntgenuntersuchung de8 Magen­
darmkanals und die Untersuchung der Fazes nach mehrtagiger fleischfreier 
Kost auf okkulte Magendarmblutungen unterlassen werden. Auch die Rekto­
skopie zur Erkennung fortgesetzter kleiner Blutungen aus Hamorrhoiden, 
Polypen der unteren Darmabschnitte u. a. muB zu Hille genommen werden. 
Stets ist bei unklaren Anamien ferner eine genaue Priifung der Magen8aft­
sekretion vorzunehmen. 

Am wichtigsten fiir die Trennung der sekundiiren Anamie von der perni­
ziosen Anamie ist die Feststellung, daB die sekundiire Anamie nicht mit 
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erhOhtem Farbeindex und Megalozytose einhergeht. Ferner ist bei den sekun­
daren Anamien Leukozytose, besonders der neutrophilen Leukozyten, vorhanden, 
wahrend Leukopenie mit relativer Lymphozytose auf perniziose Anamie hin­
weist. Die perniziose Anamie ist auBer durch den Blutbefund auch durch ihre 
klinischen Symptome, ihren Verlauf und ihre unbekannte Atiologie gekenn­
zeichnet (s. u.). 

Auffallende Eosinophilie in den Blutausstrichen (noch schneller in dicken 
Tropfenpraparaten zu erkennen) deutet auf eine durch Wurminfektion hervor­
gerufene sekundare Anamie hin. Dabei ist stets zu bedenken, daB wahrend 
und nach der Durchfiihrung der Leberdiat oder bei Einnahme von Leber­
praparaten bei allen Anamien eine mitunter hochgradige Eosinophilie (bis zu 
60% aller weiBen Blutzellen) auftreten kann. Der Nachweis der Parasiteneier 
im Stuhl sichert die Diagnose. Das reichliche Auffinden basophil gekOrnter 
roter Blutkorperchen kann fUr die Friihdiagnose der Bleianamie wichtig sein. 

Therapie. Das Wichtigste ist selbstverstandlich die Behandlung des Grund­
leidens. Gelingt es, dieses zu heilen und die Ursache der sekundaren Anamie 
zu beseitigen, so verschwindet diese allmahlich. 

In den schwersten Fallen wirken Bluttransfusionen (300-500 ccm) in der 
bei der Behandlungder perniziosen Anamie naher besprochenen Weise auBer­
ordentlich anregend auf die Blutbildung. 

1m iibrigen miissen eine allgemein-diiitetische und medikamentiJse Behand­
lung versuchen, den Blutkorperchenverlust wieder voll auszugleichen. Zu­
nachst ist kOrperliche und seelische Ruhe dringend wiinschenswert. Bei fort­
schreitender Besserung unterstiitzen Freiluftliegekuren und viel Sonne die Ge­
nesung. 

Bei der Ernahrung Anamischer ist eine leicht verdauliche vegetabilische Kost 
am zweckmaBigsten. M uskelfleisch ist bei allen Anamischen moglichst zu ver­
meiden. Auch Fette und Ole sind auf eine geringe Menge zu beschranken, da 
sie schadigend auf die Blutbildung einwirken. Man gibt hOchstens 20-30 g 
Fett (Butter oder Rahm) taglich, das zur Speisenzubereitung benutzt wird. 
Milch ist ebenfalls fUr Anamische ein unzweckmaBiges Nahrungsmittel. Die 
Milch begiinstigt wesentlich die sich haufig findende Verstopfung. Meist ist 
den Kranken auch selbst der aufgezwungene MilchgenuB eine Qual, und wir 
haben uns mehrfach den Dank der Patienten erworben, die wir von der nur 
mit Widerwillen genommenen Milch befreiten. Die friiher zuweilen verordneten 
"Milchkuren", d. h. eine fast ausschlieBliche Milchernahrung, ist vollends ganz 
unzweckmaBig. Besonders anzuraten ist dagegen der GenuB von Eigelb, in­
sofern Eier von den Kranken vertragen und nicht zu ungern genommen 
werden. Das Eidotter ist verhaltnismaBig reich an Hiimatogen, d. h. derjenigen 
nukleinartigen Eisenverbindung, aus der wahrscheinlich das Hamoglobin ge­
bildet wird. Ebenso ist der haufige GenuB von Leber (in jeder Form zubereitet) 
anzuraten. In der Leber sind die Stoffe, die der Korper zum Blutaufbau 
braucht, in ganz besonders giinstiger Weise vorbereitet. Insbesondere sahen 
wir bei sekundaren Anamien infolge groBer oder anhaltender Blutverluste 
gute Ergebnisse durch die Darreichung der Leberkost im Verein mit der Eisen­
behandlung. Auch Nieren enthalten Stoffe, die besonders leicht in Hamo­
globin umgesetzt werden konnen. Gelegentlich gibt man daher zur Abwechs­
lung Nieren, hin und wieder auch Taube oder Huhn. Besonders ist Gewicht 
zu legen auf den reichlichen GenuB gruner Gemuse (Spinat u. dgl.), die sich 
alle durch einen hohen Eisengehalt auszeichnen. Aber auch sonst sind Vege­
tabilien in jeder Form gestattet, vor allem soli sehr viel frisches Obst genossen 
werden, da der Grad und die Starke der Blutbildung von der Menge an zu-
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gefiihrtem Vitamin A abhangt. Leicht verdauliche Mehlspeisen, Brotchen und 
Brot werden von Anamischen meist gut vertragen. Auf die Verordnung 
alkoholischer Getriinke wird von manchen Seiten Wert gelegt. Sie konnen in 
maBiger Menge gestattet werden, aber nur wenn die Kranken selbst danach 
Verlangen haben und der Appetit dadurch angeregt wird. 1m allgemeinen sind 
sie zu vermeiden. Als Getranke dienen Wasser, Fruchtsafte, Tee und Kaffee. 

Unter den zur Behandlung aller Formen der Anamie gebrauchlichen medi­
kamentosen Mitteln nehmen die Eisenpriiparate schon seit langer Zeit den ersten 
Rang ein. Wie sie wirken, ist freilich bis jetzt noch unklar, da der Eisen­
bedarf des Korpers so gering ist, daB hierfiir schon der Eisengehalt der 
gewohnlichen Nahrungsmittel vollkommen ausreichend sein miillte. Es 
scheint, daB die Eisenpraparate einen besonderen Reiz auf die blutbildende 
Funktion des Knochenmarks ausiiben. "Obrigens tritt die giinstige Einwirkung 
des Eisens in sichtbarer Weise am meisten bei der Ohlorose und bei den 
achyZischen Ohloraniimien hervor; bei allen anderen Anamien ist die Wirkung 
der Eisenpraparate zwar zuweilen auch nachweisbar, aber im allgemeinen 
doch entschieden weniger ausgesprochen und zweifelhafter. 

Die Zahl der empfohlenen und im Gebrauch befindlichen Eisenpraparate 
ist sehr groB, und sie wird, ohne daB ein wirkliches Bediirfnis hierzu vorliegt, 
von geschaftstiichtigen Arzneimittelfabrikanten noch fortwahrend vermehrt. 
Fast jeder Arzt hat sein Lieblingspraparat, dem er die beste Wirkung zu­
schreibt. STRUMPELL wandte bei Anamischen am haufigsten die seit langer 
Zeit bekannten "BLAUDSchen Pillen" an. Diese werden fast immer gut ver­
tragen und bewirken haufig auffallend rasche, erhebliche Besserungen der 
Anamie. Die Pillen werden gewohnlich in folgender Form verschrieben: Ferri 
sulfurici, Kalii carbonici puri ana 10,0, Tragacanth. q. s. ad pilulas 100, drei­
mal taglich 2-3 Pillen nach dem Essen zu nehmen. 

Von uns wird jetzt fast ausschlieBlich das Ferrum Hydrogenio reductum 
angewandt, ein vollstandig reines, sehr fein verteiltes Pulver, das als solches 
oder in Pillenform zu 0,2-0,5 mehrmals taglich verabreicht wird. Wir ver­
ordnen es oft auch als Feomettae (Ferr. metallic. tabulettae). Jede Tablette 
enthalt 0,1 g Ferr. red. Auch das Ferrostabil (Ferrochlorid) kann versucht 
werden. Um Erfolge zu erzielen, miissen nach den neueren Erfahrungen grope 
Mengen Eisen gegeben werden, und zwar taglich etwa 1-3 g Fe. Die Wirk­
samkeit der Eisenbehandlung zeigt sich am deutlichsten bei den achyZischen 
Ohloraniimien. Wahrend hier Leberkost, Arsen u. a. unwirksam sind, hat die 
Darreichung groBer Eisenmengen iiberraschende und ausgezeichnete Erfolge 
zu verzeichnen. Gleichzeitig wird bei diesen Anamien Salzsiiure in der Bd. I, 
S.693 angegebenen Weise verordnet. 

Ferrum carbonicum, F. oxydatum, F. lacticum und die Eisentinkturen 
(T. terri pomati u. a.) sind nach unseren praktischen Erfahrungen wenig 
empfehlenswert. 

AuBer den genannten Eisenmitteln hat die Industrie eine fast uniiberseh­
bare Anzahl von organischen Eisenpraparaten (vielfach aus Blut hergestellt) 
in mannigfacher Zusammensetzung auf den Markt gebracht. In der Praxis 
haben sich viele dieser Mittel (Ferratin und FerratoBe, Triterrin, Hiimatin­
albumin, Hiimatogen, Sanguinal, HiimoZ u. v. a.) einen gewissen Ruf erworben, 
und wir wollen ihre Wirksamkeit auch nicht ganz in Abrede stellen. DaB sie 
aber bessere Heilerfolge erzielen als die alten einfachen Mittel, dafiir ist noch 
nie ein Beweis geliefert worden. Hochstens sind ihr hoherer Preis und ihre 
schone Verpackung geeignet, bei manchen Leuten gewi,sse Suggestivwirkungen 
hervorzurufen. In einigen Fallen wird Eisen nicht vertragen. Es fiihrt Ver-
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dauungsbeschwerden, Durchfii.lle u. dgl. herbeL Man muB dann mit dem 
Praparat wechseln oder die Menge herabsetzen. 

Ziemlich verbreitet ist die Verordnung des Eisens in der Form von Mineral­
wii8sern, obgleich die auf diese Weise dem Korper zugefiihrten Eisenmengen 
so gering sind, daB ihre therapeutische Wirksamkeit schwer verstandlich ist. 
Unter den kiinstlich dargestellten Wassern ist das pyrophosphorsaure Eisen­
wasser das beste. Es wird auch bei schwachem Magen meist gut vertragen. 
Die natiirlichen Eisenwasser werden ebenfalls vielfach verschickt. Wenn 
sie an Ort und Stelle oft eine groBere Wirksamkeit entfalten, so beruht dies 
wohl nur darauf, daB die allgemein hygienischen Verhaltnisse der Kranken 
sich an den Kurorten meist viel giinstiger gestalten als zu Hause. Die be­
kanntesten und besuchtesten Eisenquellen in Deutschland und der Schweiz 
sind in Oudowa, Rippoldsau, Elster, Schwalbach, Pyrmont, Steben, Kohlgrub, 
Driburg, Liebenstein, St. Moritz u. a. Auch "Stahlbader" werden vielfach an­
gewandt, doch kommt es hierbei nicht auf den Eisengehalt des Wassers, 
sondern auf den Kohlensauregehalt und die Temperatur an. -ober­
haupt scheint es, daB Bader bei Anamischen oft von entschiedenem Nutzen 
sind. Wir verordnen daher einfache warme Bader, Salzbader (5-6 Pfund Salz 
zum Bade, 32-33° C, zwei- bis dreimal wochentlich ein Bad von 10-15 Mi­
nuten Dauer) oder lcohlensaure Bader. Giinstige Wirkung sieht man gelegent­
lich von Schwitzkuren, besonders von elektriBchen Gluhlichtbadern. Hierdurch 
scheint unmittelbar eine anregende Wirkung auf die Blutbildung erzielt zu 
werden. In gleicher Hinsicht werden mit bestem Erfolg regelma.6ige Bestrah­
lungen mit der "H6hensonne" angewandt. 

AuBer dem Eisen kommen noch einige andere innere Mittel bei der Be­
handlung der Anamien in Betracht. Namentlich das Arsenik iibt zuweilen 
einen giinstigen EinfluB auf die Gesamtkonstitution aus und verdient daher 
besonders auch bei Anamischen Anwendung, allein oder auch in Verbindung 
mit Eisen (s. d. Rezepte im Anhang). Besonders die Verbindung von Eisen 
mit kleinen Mengen Arsen (0,001-0,002 dreimal taglich) wirkt mitunter 
giinstiger ala die beiden Mittel fiir sich allein. Wirksam erweisen sich haufig 
die BLAuDschen Pillen in Verbindung mit kleinen Arsengaben (Ferri sulfurici, 
Kalii carbonici ana 5,0-8,0, Acidi arsenicosi 0,05-0,1, Gummi Tragacanth. 
q. s. ad pilul. 100, taglich 4-6 Pillen). Man kann Arsen ferner als "asiatische 
Pilien" oder als "Fowlersche Losung" in steigenden und dann wieder ab­
fallenden Dosen geben (Rezepte s. im Anhang). Auch Elarson (3mal taglich 
1 Tablette, die 0,5 mg Arsen enthalt) ist sehr wirksam. Man verordnet das 
Arsen ferner in der Form der naturlichen Arsenwasser (Diirkheimer Maxquelle, 
Guberquelle, Levicowasser, Roncegnowasser u. a.). Haufig werden Arsen­
praparate in subkutaner oder intramuskularer Injektion angewandt (Solarson, 
Arsamon, Arsylen, Natr. kakodylicum u. a.). Auch mit Ohinin und sonstigen 
Bittermitteln, ferner mit Abfuhrmitteln (Pil. aloeticae ferratae) werden die 
Eisenmittel haufig kombiniert. 

Obwohl die Aligemeinbehandlung und die Eisentherapie stets die Haupt­
sache bleiben, so erfordern doch zuweilen einzelne Symptome noch 
eine besondere Beriicksichtigung. Heftige Kopfschmerzen werden durch 
Antiwin, Pyramidon u. dgl. gemildert. Magenbeschwerden sind vor allem 
durch sorgsame diatetische Vorschriften zu behandeln. Die innerliche Dar­
reichung von Salzsaure ist dann unbedingt notig, wenn die Untersuchung des 
Magensaftes eine Abnahme des Salzsauregehalts ergeben hat. Bei der gelegent­
lich vorhandenen (s. 0.) reichlichen Salzsauresekretion sind Magnesium-Per­
hydrol, Palliacol u. a. zu versuchen. Bestehende Verstopfung suche man durch 
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diatetische Vorschriften (mechanisch etwas mehr reizende Kost, Obst, Graham­
brot), durch vorsichtige Massage, Heilgymnastik u. dgl. zu bessern, und nur 
dann, wenn dies nicht geIingt, durch Einlaufe oder leichte Abfiihrmittel zu 
beheben. 

Drittes Kapitel. 

Die Chlorose. 
Ais Ohlorose oder BleicMucht bezeichnet man eine bestimmte Form primarer 

essentieller Anamie, die ausschlieBIich beim weiblichen Geschlecht, und zwar 
in den Jahren der Pubertatsentwic1clung (insbesondere yom 14. bis etwa 20. Le­
bensjahre) vorkommt. Die Krankheit tritt entweder ziemIich rasch bei vorher 
ganz gesunden Madchen auf und kann dann nach einigen W ochen oder Mo­
naten wieder vollig verschwinden, oder der Verlauf ist mehr chronisch, nicht 
scharf umgrenzt. In vielen Fallen kann man auch passend von Rezidiven der 
Chlorose sprechen, da starkere Anfalle von Bleichsucht nicht selten wiederholt 
bei demselben jungen Madchen auftreten. 

Die Chlorose ist jetzt eine sehr seltene Erkrankung. Noch vor wenigen 
Jahrzehnten gehorte sie zu den alltaglichen Fallen. Heute macht es Miihe, 
den Studierenden eine Chlorose vorzustellen. Es besteht kein Zweifel, daB 
die Chlorose in neuerer Zeit an Haufigkeit abgenommen hat, zum Teil wohl 
scheinbar, da die Diagnose friiher nicht so sparsam gestellt wurde wie jetzt, 
zum Teil aber auch aus anderen Griinden (s. u.). 

Atiologie. Bestimmte Ursachenfiir das Auftreten der Chlorose sind zu­
meist nicht nachweisbar, in anderen Fallen scheinen unzweckmaBige sitzende 
Lebensweise (Naherinnen), Aufenthalt in schlechter Lutt (Fabrikarbeiterinnen), 
Mangel an Sonnenlicht (Kellnerinnen in kiinstIich beleuchteten Gaststatten, 
manche Fabrikarbeiterinnen u. a.), geistige und 1cOrperliche Oberanstrengungen 
(Lehrerinnen, Erzieherinnen, Schiilerinnen), psychische Eintlilsse (Autre­
gungen, anhaltende seelische Erregungen) u. dgl. die Entstehung der Krank­
heit zu begunstigen. 

Manchmal erscheint die Chlorose nur als eine zeitweilige starkere Steigerung 
einer schon lange Zeit bestehenden Anamie, besonders bei Madchen von 
schwachlicher asthenischer Konstitution. Nicht selten entwickelt sie sich aber 
auch bei vorher ganz gesund und sogar bliihend aussehenden Madchen, die 
unter den denkbar giinstigsten auBeren hygienischen Verhaltnissen gelebt 
haben. Mitunter ist sogar ein ziemIich starker Fettansatz auffallend, der viel­
leicht auch mit einer Dysfunktion der Ovarien zusammerihangt (s. u.). 

Worin die eigentliche Ursache der Ohlorose besteht, ist noch ganz dunkel. 
Jedenfalls weisen aIle klinischen Tatsachen darauf hin, daB die echte Chlorose 
eine Storung der Blutbildung darstellt, die aufs engste mit den Vorgangen der 
weiblichen Geschlechtsentwic1clung zusammerihangt. Am ehesten 1c6nnte man, 
entsprechend den gegenwartigen Anschauungen, an Storungen in der inneren 
Se1cretion, der sogenannten hormonalen Tatig1ceit der Ovarien den1cen, die ihrer-
8e~ts wiederum eine Storung in der blutbildenden Fun1ction des Knochenmar1cs 
hervorruft. Diese Storungen treten nur nach den Einwir1cungen aufJerer Ursachen 
in Erscheinung. 

Die Ur8ache deB Ver8chwindenB der Chloro8e in den letzten Jahrzehnten ist wahrscheinlich 
in der grundlegenden Anderung der Lebensweise der jungen Madchen aller Bevolkerungs­
schichten zu suchen. ZweckmaBigere Kleidung (AufhOren der Unsitte des Schniirens 
und Korsettragens), bessere Arbeits-, Ernahrungs- und Wohnungsbedingungen, Auf­
enthalt in der frischen Luft, Wanderungen und sportliche Betatigung sind einige Ursachen, 
denen die Abnahme der Bleichsucht zuzuschreiben ist. 
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Symptome und Krankheitsverlauf. Die Schwere und Mannigfaltigkeit der 
KrankheitBer8cheinungen ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden. Es gibt 
leichte Faile, bei denen man kaum von einer eigentlichen Krankheit spricht, 
wo die im iibrigen sich fast ganz wohl fiihlenden Madchen nur fiir "ein wenig 
bleichsiichtig" gelten, wahrend in anderen Fallen das voll entwickelte Bild 
einer schweren Anamie mit allen ihren Folgen auftritt. 

Fast regelmaBig vorhanden ist die mehr oder weniger ausgesprochene 
spezifische, zuweilen in der Tat etwas ins Griinliche (xlwe6~ = griin) iiber­
gehende Bliis8e des Gesichts, der iibrigen Haut und der sichtbaren Schleim­
haute. Es gibt aber einzelne FaIle von "Ohloro8i8 rubra" mit roten Wangen 
und fast bliihendem Aussehen, aber mit allen chlorotischen Beschwerden und 
insbesondere mit typischem Blutbefund. Umgekehrt begegnet man zuweilen 
auch chlorotisch aussehenden Madchen mit ausgesprochen chlorotischem 
Blutbefund, die aber gar keine Beschwerden und keine Verminderung ihrer 
Leistungsfahigkeit dar bieten. 

Die kennzeichnenden chlorotischen Beschwerden bestehen vor allem in einer 
groBen MuskelermUdbarkeit, daher in Unlust und auch Unfahigkeit zu an­
strengender korperlicher Arbeit. Dazu gesellt sich auch die Unfahigkeit zu 
starkerer geistiger Arbeit und ferner die Neigung zu Kopf8chmerzen, Schwindel 
u. dgl. Charakteristisch ist das vermehrte Schlafbedurfnis der Kranken. Die 
meisten chlorotischen Madchen sind friih nur schwer aus dem Bett zu bringen. 
Sehr haufig sind KIagen iiber die gestorte Tiitigkeit des Magens. Der Appetit 
ist meist gering, und nach dem Essen tritt haufig ein lastiges Druckgefuhl in 
der Magengegend ein. Auch ausgesprochene Magenschmerzen treten zuweilen 
auf. Zumeist handelt es sich um gastritische Beschwerden. Wo wir eine 
Vereinigung von Anamie und Ulcus ventriculi oder duodeni finden, liegt keine 
Chlorose, sondern eine sekundare Anamie infolge der anhaltenden kleinen Blut­
verluste vor. Die friihere Annahme, daB die Magenbeschwerden der Chloro­
tischen immer mit einem Mangel an HCl im Magensaft zusammenhangen, ist 
sicher unrichtig. Untersucht man die Magenfunktionen der chlorotischen 
Madchen genauer, so findet man oft normale oder sogar zuweilen auffallend 
groBe Mengen freier Salzsaure im Magensaft. DaB man bei der Chlorose mit­
unter Gastropto8e oder allgemeine Enteroptose nachweisen kann, ist nicht auf­
fallend (s. Bd.l, S.702). Der Stuhl der Chlorotischen ist, entsprechend der 
geringen Nahrungsaufnahme und der tragen Darmperistaltik, gewohnlich 
ang_ehalten. Die M ilz findet man bei der Chlorose nur selten vergroBert. 

Uber den Halsvenen hort man oft ein lautes Gerausch, das oben erwahnte 
N onnensausen. Die Untersuchung des Herzens ergibt zuweilen eine kleine 
Verbreiterung der Herzdiimpfung, die aber in den meisten Fallen wahrschein­
lich nicht auf einer wirklichen Dilatation des Herzens, sondern nur auf einer 
starkeren Retraktion der Lungenrander beruht. Aniimische Herzgeriiusche sind 
haufig hOrbar. Der Puls ist beschleunigt, leicht erregbar. Die peripherischen 
GefaBe sind oft kontrahiert, so dal3 die Kranken viel iiber kalte Hande und 
FUBe zu klagen haben. 1m iibrigen ergibt die Untersuchung der inneren 
Organe nichts Ungewohnliches, und namentlich fehlen Symptome einer Ver­
anderung der Milz, des Knochenmarks oder der Lymphknoten fast ausnahms­
los. Fieber ist bei den leichteren Formen der Chlorose selten vorhanden; in 
schweren Fallen beobachtet man aber gelegentlich, namentlich abends, 
kleine Temperatur8teigerungen (bis etwa 38,0 0 ). Der Harn ist gewohnlich 
blaB, an Menge und Bestandteilen von dem normalen Verhalten meist nicht 
wesentlich abweichend (s.o.), insbesondere finden sich nicht Indikan, Uro­
bilinogen und Urobilin. Bemerkenswert ist endlich noch, daB die Men-
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struation bei chlorotischen Madchen oft Unregelmaf3igkeiten zeigt. Sie tritt 
entweder von vornherein verspatet auf oder ist stets sehr sparlich. Auch ein 
anhaltenderes vollstandiges Ausbleiben der Menstruation kommt bei der Bleich­
sucht vor. Bei genauerer Untersuchung der Geschlechtsorgane findet man 
nicht selten eine mangelhafte Entwicklung der Genitalien, infantiles Ver­
halten der Briiste u. a. Alle diese Storungen weisen, wie schon erwahnt, auf 
einen inneren Zusammenhang zwischen dem Auftreten der Chlorose und den 
Erscheinungen des Geschlechtslebens hin. In vereinzelten Fallen beobachtet 
man bei Chlorotischen Menorrhagien, haufiger Dysmenorrhoe. 

Wie verschieden der Gesamtverlauf der Chlorose sich gestalten kann, ist 
schon erwahnt worden. Manche, auch anfangs scheinbar schwere Faile gehen 
nach 6-8 Wochen oder nach einigen Monaten in vollstandige Heilung iiber. 
Andere Chlorosen sind viel hartnackiger, widerstehen jeder Behandlung und 
zeigen haufig Riickfalle. So kann sich der Gesamtverlauf der Krankheit 
unter vielfachen Schwankungen, Besserungen und Verschlimmerungen 
1-2 Jahre und noch langer hinziehen. Die Prognose ist daher zwar meist 
giinstig, aber anfangs stets mit einer gewissen V orsicht zu stellen. Eine 
unmittelbare Lebensgefahr ist freilich bei der gewohnlichen Chlorose fast nie­
mals vorhanden. Heirat und Graviditat wirken auf die Chlorose meist in 
giinstigem Sinne ein. 

Von besonderen Komplikationen der Chlorose kann man eigentlich kaum 
reden. Finden sich gleichzeitig sonstige Organerkrankungen (Lungentuber­
kulose, Magengeschwiir), so ist stets zu bedenken, daB die Blutarmut sicher 
erst sekundar eingetreten ist. Oft finden sich aus naheliegenden Griinden 
aIle moglichen Formen der N ervositat, H ysterie u. dgl. mit Chlorose vereint, 
ohne daB ein innerer ursachlicher Zusammenhang ohne weiteres angenommen 
werden darf. 

Wichtig ist noch die zuweilen beobachtete Neigung des Blutes zur Thromben· 
bildung. So treten gelegentlich Thrombosen einer Femoralvene, Thrombosen 
der NetzhautgefaBe, und - was klinisch wichtig ist - auch Thrombosen der 
Hirnsinus (s. d.) auf. In ganz vereinzelten Fallen hat man bei Chlorotischen 
plotzlichen Tod durch Lungenembolie beobachtet. 

Blutbefund bei der Chlorose. In Blutausstrichen haben die roten Blut­
korperchen trotz kraftiger Farbung oft ein verhaltnismaBig helles, blasses Aus­
sehen. Geringe Grade von Anisozytose und Poikilozytose sind haufig. Regene­
rative Formen (Retikulozyten, polychromatische und kernhaltige rote Blutkorper­
chen) sieht man in Blutpraparaten gar nicht oder nur in geringer Anzahl -
massenhaft treten sie zu Beginn einer Eisenbehandlung auf. Kennzeichnend fiir 
die Chlorose ist das starke Heruntergehen der Hamoglobinwerte des Blutes bei ma­
f3igem oder ganz fehlendem Abfallen der Erythrozytenzahlen. Der Farbeindex des 
Blutes ist somit bei der Chlorose erniedrigt, kleiner als 1. Die weif3en Blutzellen 
zeigen meist keine besondere Veranderung und Vermehrung, nur die Lympho­
zyten sind etwas vermindert. Blutplattchen sind immer reichlich vorhanden. 

Die Diagnose der Chlorose ist nicht ganz einfach, weil eine Anamie nur dann 
als Chlorose bezeichnet werden darf, wenn sie wirklich primarer essentieller 
Natur ist und die oben hervorgehobenen Kennzeichen darbietet. Die Diagnose 
der Chlorose ist daher erst dann gerechtfertigt, wenn eine genaue Untersu­
chung des ganzen Korpers die Abwesenheit aller solcher Ursachen ergeben 
hat, auf welche die Anamie als eine sekundare Folgeerscheinung bezogen werden 
konnte. Vor allem zu beachten ist die Moglichkeit einer beginnenden Tuber­
kulose (klinische und rontgenologische Untersuchung der Lungen, Unter­
suchung des Auswurfs, Beriicksichtigung der allgemeinen Korperbeschaffen-
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heit, der familiaren Veranlagung usw.). Ferner ist an die Moglichkeit ana­
tomischer Erkrankungen des Magens (Ulkus, Gastritis, Achylie) zu denken, 
an chronische N ierenerkrankungen, unter Umstanden auch an Syphilis ("syphi­
litische Chlorose", s. 0.) u. a. In vielen Fallen lassen sich aile diese und die 
iibrigen Formen der sekundaren Anamie leicht ausschlieBen; zuweilen kann 
aber die Entscheidung recht schwierig sein. Auch auf die Schilddriise ist zu 
achten. Leichte Thyreotoxikosen verlaufen haufig mit "pseudochlorotischen" 
Erscheinungen (FR. MULLER). Beachtenswert sind stets die allgemeinen Ver­
Mltnisse, vor allem der rasche Eintritt der Anamie zur Zeit der Pubertats­
entwicklung junger Madchen und die selten ganz fehlenden Menstruations­
storungen. Sodann kommt der Blutbefund (s. 0.) in Betracht. Halt man sich 
an die strenge Begriffsbestimmung der Chlorose und diagnostiziert die Krank­
heit nur da, wo alle kennzeichnenden Symptome, nicht allein der oben be­
schriebene Blutbefund vorhanden sind, so wird man finden, daB die Krankheit 
jetzt auBerordentlich selten ist. 

Therapie. Die Behandlung der Chlorose hat wie die der sekundaren Anamien 
vor allem die Neubildung des Blutes nach Kraften zu fordern und zu unter­
stiitzen. Dieser Forderung kann einmal durch eine Anzahl hygienisch-dia­
tetischer MaBregeln, sodann auch durch die Verordnung gewisser Arzneimittel 
entsprochen werden. 

Vor allem ist auf gute, sonnige Luft und zweckmiif3ige Errtiihrung (s. S. 167) 
zu sehen. Manches blasse Stadtmadchen bekommt seine roten Wangen wieder, 
wenn es einige Wochen auf dem Lande, im Gebirge oder an der See zugebracht 
hat. Die Wahl des Ortes muB sich in erster Linie natiirlich nach den auBeren 
VerhiiJtnissen richten. In zahlreichen Fallen tut jeder passende Landaufent­
halt dieselben guten Dienste wie eine weite, teure Reise. Kommt ein Aufent­
halt an der See in Betracht, so diirfte ein Ostseebad meist vorzuziehen sein. 
Doch ist zu bedenken, daB viele Anamische Seebader schlecht vertragen. 
Die Kurorte, in denen der GenuB guter Waldluft mit dem Gebrauch einer 
Eisentrinkquelle verbunden werden kann, finden unten Erwahnung. 

Eine Verordnung, auf die gleichfalls von manchen Arzten viel Gewicht 
gelegt wird, ist die "reichliche Bewegung in freier Luft". Hierin wird indessen 
leicht zuviel getan, und nur zu oft kommt es vor, daB z. B. chlorotische Mad­
chen trotz allen Widerstrebens zu langeren Spaziergangen angetrieben werden 
und dadurch miider und matter werden als zuvor. In allen schwereren Fallen 
ist ein gewisse8 Maf3 'Von karperlicher Ruhe dringend wunschenswert, urn den 
Korper vor unniitzen Muskelanstrengungen zu bewahren. Die besten und 
raschesten Heilerfolge bei Chlorose haben wir im Krankenhaus gesehen, wo 
die chlorotischen Dienstmadchen und Arbeiterinnen Mufig zunachst 2-3 Wo­
chen im Bett liegen bleiben. Wenn also einerseits Sonne, frische Land­
und Waldluft gewiB von dem besten Nutzen sind, so ist doch andererseits 
ein MaBhalten bei allen Korperbewegungen zu betonen. Richtige Freiluft­
liegekuren, d. h. tiiglich 6-8 Stunden lang ruhiges Liegen im Freien, in der 
Hangematte u. dgl., mit entsprechender Ernahrung, sind daher eins der besten 
Heilmittel bei Anamischen. Fiihlen sich die Kranken kraftiger und frischer, so 
bekommen sie schon von selbst mehr Lust zu korperlicher Bewegung. 

Beider .medikamentosen Behandlung der Chlorose ist die Darreichung von 
Eisen am wichtigsten. Bei der Chlorose tritt die giinstige Wirkung der S. 168 
besprochenen Eisenbehandlung in sichtbarster Weise hervor. Liegt eine Sub­
aziditat oder Achylie vor, so ist daneben Salzsaure zu verordnen. 1m iibrigen 
ist hinsichtlich' der diatetischen, symptomatischen und sonstigen Behandlung 
der Chlorose auf das S. 167-170 Ausgefiihrte zu verweisen. 
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Viertes Kapitel. 

Die perniziose Anamie. 
(Biermersche Anamie.) 

BegrHfsbestimmung nnd .A.tiologie. Wir bezeichnen als perniziose Anamie 
eine schwere, friiher in den meisten Fallen zum Tode fiihrende Anamie, die 
sich primar ohne nachweisbare Ursache, sowohl bei Mannern, als auch bei 
Frauen, als eine nicht besonders seltene Krankheitsform entwickelt. An die­
ser Auffassung miissen wir festhalten, namentlich den wiederholt gemachten 
Versuchen gegeniiber, die perniziOse Anamie als selbstandige Krankheit ganz 
zu streichen und sie nur als eine aus den verschiedensten Ursachen entstandene 
schwere sekundare Anamie zu betrachten. 

Selbstverstandlich muB zugegeben werden, daB das Bestehen einer pri­
maren Anamie leicht falschlich angenommen werden kann, wo ein genaues 
Nachforschen doch einen besonderen Grund fiir die Anamie nachweist. Han­
delt es sich hierbei um grobere diagnostische Irrtiimer, so klart sich der Fall 
bei der Sektion leicht auf. 

So ist es z. B. schon wiederholt vorgekommen, daB ein im Leben als "perniziose Anamie" 
angesehener Krankheitsfall sich bei der Sektion als Magenkarzinom (s. d.) erwiesen hat. 
In anderen Fallen ist aber die primare Ursache der Anamie nicht so leicht zu finden. So 
wurde z. B. die schwere Anamie der Arbeiter am Gotthardtunnel anfangs fiir eine perni­
zi6se gehalten, bis erst genauere Nachforschungen ergaben, daB es sich um eine Anky. 
lostomenerkrankung (s. Bd. J) handelte, die auch sonst schon oft das Symptomenbild einer 
pernizi6sen Anamie vorgetauscht hat. 

Die Anwesenheit von Bothriocephalus latus (s. Bd. I) im Darm ruft das 
Krankheitsbild einer schweren, scheinbar primaren Anamie hervor, das in 
seinen klinisch hamatologischen Ziigen nicht von der perniziOsen Anamie 
unterschieden werden kann. In ganz vereinzelten Fallen scheinen auch andere 
Taenienarten ahnliche toxische Schadigungen des Blutes bewirken zu konnen. 

Von verschiedenen Seiten ist darauf hingewiesen worden, daB sich bei 
Syphilitikern in einzelnen seltenen Fallen eine Anamie mit perniziosaahn­
lichem Blutbild und den kennzeichnenden Krankheitserscheinungen einer 
BmRMERschen Anamie entwickelt. Ob dabei die perniziose Anamie von der 
friiheren syphilitischen Infektion unmittelbar abhangt, oder ob diese eine 
bereits vorhandene Krankheitsbereitschaft auslOst, oder ob es sich vielleicht 
nur um ein perniziosaahnliches Krankheitsbild handelt, ist noch nicht ent· 
schieden. Jedenfalls verdient dieser Gesichtspunkt auch in therapeutischer 
Hinsicht aufmerksame Beachtung. 

Endlich haben wir noch zu erwahnen, daB sich wahrend einer Graviditat 
unter uns noch unbekannten Umstanden ein klinisch und hamatologisch von 
der perniziOsen Anamie nicht abzutrennendes Krankheitsbild, die Schwanger­
schaftsanamie, entwickeln kann. Diese ist hier in Leipzig aber jedenfalls 
auBerst selten, wahrend die echte ("kryptogenetische") perniziOse Anamie 
haufig vorkommt. Die Schwangerschaftsanamie tritt meist in der zweiten 
Halite der Graviditat auf, fast immer bei Mehrgebarenden. Das Krankheits­
bild ist, wie gesagt, genau dasselbe wie bei der echten BmRMERschen Anamie. 
Oft tritt Friihgeburt ein. Die Anamie steigert sich bis zum Ende der Schwanger­
schaft und kann zum Tode fiihren. 1st aber die Geburt gliicklich iiberstanden, 
so kann vollige und dauernde Heilung eintreten. Moglicherweise ist die Ur­
sache der Anamie in dem Auftreten bestimmter Schwangerschaftstoxine zu 
suchen. Andererseits kann eine spatere Schwangerschaft ohne jede Krank-
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heitserscheinung verlaufen, so daB doch wohl nicht die Graviditat als solche 
die wirkliche Ursache darstellt. 

Es gibt also verschiedene Arten von schweren Anamien, wo die Anamie in 
derselben iiufJeren Erscheinungsform und auch mit denselben Blutverande­
rungen wie die primare essentielle perniziOse Anamie als Symptom oder als 
Folge einer andersartigen primaren Erkrankung (Bothriozephalus, Syphilis 
u. a.) auftritt. Demgegeniiber bezeichnen wir als e8sentielle kryptogenetische 
perniziose Anamie diejenige Krankheitsform, bei der eine schwere Anamie 
ohne nachweisbare Ursache entsteht, die unaufhaltsam zum Tode fiihrt, falls 
sie nicht richtig behandelt wird. Bei der echten essentiellen perniziosen Anamie 
muB es sich um eine ganz eigenartige, uns freilich noch vollstandig unbekannte 
Schiidigung der Blutbildung handeln. Die einzelnen FaIle sind einander in jeder 
Hinsicht stets so ahnlich, daB man eine einheitliche Krankheitsursache an­
nehmen muB. Das Verdienst, die perniziOse Anamie zuerst als besondere Krank­
heitsform studiert zu haben, gebiihrt dem Ziiricher Kliniker BIERMER (1868), 
obgleich einzelne Fane der Krankheit schon langst beobachtet worden waren. 

Dber die eigentliche U rsache der essentiellen perniziOsen Anamie weiB 
man noch nichts Sicheres. Viele Anhanger hat die Anschauung gewonnen, 
daB die perniziOse Anamie auf der abnormen Bildung bestimmter toxischer 
Stolle beruht, durch deren Einwirkung das Blut und die blutbereitenden 
Organe geschadigt werden. Manche Forscher vermuten, daB diese das Blut 
oder die Blutbildung schadigenden Toxine im Darm gebildet und von der 
Darmschleimhaut aufgenommen werden ("enterogene Aniimie"). 

Auf diese Ansicht weisen die bei perniziOser Anamie regelma.l3ig vorkommenden em­
zundlichen Veranderungen im Magendarmkanal hin (Zunge, Magen, Darm). Auch der 
Achylia gastrica, die man bei pernizioser Anamie ausnahmslos findet, ist eine besondere 
Bedeutung beizumessen. Wichtig sind in atiologischer Beziehung ferner die Beobach­
tungen, daB sich eine perniziose Anamie im AnschluB an DarmBtrikturen, Duodenal-
8teno8en, nach Resektion de8 ganzen Magens oder groper DUnndarmteile und nach anderen 
Darmerkrankungen (RuM, Spru u. a.) entwickeln kann. Auch die bei pernizioser Anamie 
im Diinndarm zu findende, gewaltig vermehrte, ungewiihnliche Bakterienflora solI darauf 
hindeuten, daB wahrscheinlich der Darm als Quelle der Toxine anzusehen ist. 

Ob jedoch wirklich toxische Faktoren bei der Entstehung der perniziOsen 
Anamie eine Rolle spielen, und welcher Art diese Toxine sind, ist zur Zeit 
noch unbekannt. 

Weniger zweifelhaft ist die Anschauung, daB in manchen Fallen die perniziOse 
Anamie auf einer konstitutionellen Minderwertigkeit der blutbildenden Organe 
oder des Magendarmkanals, auf einer ererbten Anlage, beruht, die unter ver­
schiedenen, uns noch unbekannten Bedingungen an den Tag treten kann. 

Zahlreiche Beobachtungen eines familiaren Auftretens der perniziosen Anamie weisen 
darauf hin, daB in manchen Fallen eine ererbte Krankheitsbereitschaft eine Rolle spielt. 
Auch die nicht seltenen Tatsachen, daB sich eine perniziose Anamie bei Kranken ent­
wickelt, die seit vielen Jahren an Achylia gastrica leiden, oder bei Leuten, bei deren 
Familienangehorigen eine Achylia gastrica nachzuweisen ist, sprechen dafiir, daB die 
eigentliche Ursache der perniziosen Anamie vielleicht nicht in allen, aber in manchen 
Fallen in der Konstitution des Menschen selbst liegt. 

Besondere auswsende Ursachen lassen sich meist nicht nachweisen. Die 
Behauptung, daB schlechte auBere Lebensverhaltnisse, korperliche und gei­
stige Anstrengungen, mangelhafte, einseitige und unzweckmaBige Ernahrung 
u. dgl. die Entwicklung der Krankheit begiinstigen, trifft gelegentlich, aber 
keineswegs immer zu. 1m allgemeinen ist gerade kennzeichnend, daB sich die 
perniziOse Anamie trotz der besten auBeren Verhaltnisse entwickelt. 

Neues Licht auf die Atiologie der perniziosen Anamie werfen die Unter­
suchungen von CASTLE. Nach ihm ist die perniziOse Anamie eine Art Avita-
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minose. Das fehlende Vitamin soil dem Vitamin B nahe verwandt sein. Das 
zur Blutbildung notige Vitamin solI aus zwei Stoffen bestehen, einem "dufJeren" 
Faktor, der mit der Nahrung aufgenommen wird, und einem "inneren" Faktor, 
der von der Magenschleimhaut gebildet wird. Beide Faktoren mussen zu­
sammenkommen, um die Blutbildung normal zu regeln. Beide Faktoren 
werden vor ailem in der Leber gespeichert, wodurch die Wirksamkeit der 
Behandlung der perniziosen Anamie mit Leberkost und Leberpraparaten zu 
erklaren ist. Mangelhafte Ernahrung oder schlechte Resorption regelrechter 
N ahrung konnen zu Storungen der Blutbildung fuhren. Dazu muB das Fehlen 
des noch vollig unbekannten "inneren" Faktors, der in dem betreffenden Fall 
von der Magenschleimhaut nicht gebildet wird, kommen, um das Krankheits­
bild der perniziOsen Anamie hervorzurufen. Wahrscheinlich mussen jedoch 
zahlreiche Bedingungen, die uns erst zum kleinsten Teil bekannt sind, zu­
sammentreffen, damit eine perniziOse Anamie entsteht. 

Mit dem Fortschreiten der Forschung zeigt sich immer mehr, dafJ die perni­
ziose Andmie eine den Avitaminosen nahestehende Stoffwechselkrankheit ist 
(MORAWITZ). Diese entwickelt sich auf dem Boden einer in der Anlage er­
erbten oder wahrend des Lebens erworbenen Achylia gastrica. Durch diese 
Stoffwechselkrankheit werden einerseits Blut und Blutbildungsstdtten, anderer­
seits aber auch gleichzeitig das Zentralnervensystem (s. u.) und die Verdauungs­
organe schwer geschadigt. 

Die echte perniziOse Anamie kommt nach unseren Erfahrungen bei Mdnnern 
mindestens ebenso oft zur Entwicklung wie bei Frauen. In bezug auf das Alter 
der Kranken ist zu erwahnen, daB die meisten Faile im mittleren oder sogar 
etwas vorgerilckteren LebensaUer (von etwa 35-50 Jahren) auftreten. Doch 
kommt die Krankheit auch bei Jugendlichen von 15-25 Jahren vor. 

Pathologische Anatomie. Das wesentlichste Kennzeichen der perniziOsen .Anamie 
ist die vollige Abwesenheit solcher Organerkrankungen (Karzinom u. a.) und Be­
funde (Helminthen), die fiir die Entstehung der .Anamie verantwortlich gemacht 
werden konnen. Mit einiger Sicherheit kann die Diagnose der perniziosen .Anamie daher 
eigentlich nur nach dem negativen Ergebnis der Sektion gesteilt werden. Der positive 
8ektionsbefund setzt sich zusammen aus den auBerst kennzeichnenden Veranderungen 
des Blutes und der blutbildenden Organe, sowie aus den verschiedenen Folgeerscheinungen 
der Aniimie. .Auffailend ist vor allem die ungeheuere Blutarmut aller inneren Teile, die 
Bliisse der Schleimhaute, der Leber, Nieren, des Gehirns usw. Sehr bemerkenswert sind 
ferner die Zeichen der fettigen Degeneration an den inneren Organen, namentlich am H erz­
muskel (Tigerherz), ferner in den Nieren, der Leber, der Magen- und Darmwandung, an 
der Intima der GefaBe u. a. DaB die Verfettung wahrscheinlich ala unmittelbare Folge 
der .Anamie (Folge der verminderten Sauerstoffzufuhr zu den Geweben 1) angesehen wer­
den muB, ist bereits friiher erwahnt worden. Viel Gewicht haben manche Forscher auf 
die Atrophie der Magenschleimhaut gelegt. In der Tat findet man im Magen immer eine 
starke, zuweilen bis zu fast volligem Schwund fortgeschrittene Atrophie der MagendrUsen. 
Nicht ganz so regelmaBig sind atrophische Veranderungen an der Darmschleimhaut vor­
handen. Die Bedeutung ailer dieser Veranderungen ist aber noch keineswegs klargestelit. -
.Ala wichtiger, von der .Anamie sekundar abhangender anatomischer Befund sind die meist 
zahlreichen kleinen, selten groBeren Blutungen in den verschiedensten Organen zu nennen. 
Besonders hervorzuheben sind die Blutungen in der Netzhaut, weil sie am haufigsten vor­
kommen und ophthalmoskopisch schon zu Lebzeiten der Kranken nachgewiesen werden 
konnen. Ferner finden sich oft kleine Blutungen in den serosen Hauten (Pleura, Perikard), 
im Gehirn, in den Schleimhauten u. a., verhaltnismaBig selten auch in der auBeren 
Raut . .Auf die vermuteten Ursachen dieser Blutungen kommen wir spater noch einmal 
zuriick. 

Eine weitere sekundare Erscheinung, die mikroskopisch und mikrochemisch festgestelit 
werden kann, ist die reichliche Eisenablagerung (Hamosiderosis) in den Zellen mancher Or­
gane, vor allem in den peripherischen Gebieten der Leberlappchen, doch auch in fast allen 
anderen Organen (Nieren, Pankreas, Knochenmark, Milz, Magen u. a.). QUINCKE, der diese 
Erscheinungen zuerst genau untersucht hat, fand die Gesamtmenge des in der Leber ent­
haIt.enen Eisens bei der perniziosen .Anamie betrachtlich erMht. Makroskopisch sieht die 
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Leber eigentiimlich zimtbraun aus. Das Eisen riihrt bei dieser Hamosiderose der ver­
schiedenen Organe von dem reichlichen Untergang roter Blutkorperchen her. 

AuBer den bisher genannten allgemeinen FOlgezustanden der Anamie hat man ein 
besonderes Augenmerk natiirlich vor allem auf diejeni~en Organe gerichtet, welche zur 
Blutbildung in naherer Beziehung stehen. Aber auch hier findet man keine spezifischen 
Veranderungen! Die Lympkknoten bieten bei der perniziasen Anamie in der Regel auBer 
der Hamosiderose keine besondere Erscheinung dar. Die Milz verhalt sich in manchen 
Fallen ebenfalls normal. Bei vielen Kranken ist sie freilich deutlich vergrofJert, wenn auch 
meist nicht sehr betrachtlich, und ohne daB das Milzgewebe dabei irgend erheblichere 
histologische Veranderungen zeigt. Die regelmaBigsten Veranderungen bietet das Kno­
ckenmark dar. Es hat bei der perniziosen Anamie fast immer statt seiner gewohnlichen 
gelben eine dunkelrote, himbeergeleeahnliche Farbe. Das normale "Fettmark" der langen 
Rohrenknochen ist durch rotes, tiitiges, blutbildendes Zellmark ersetzt. Nur in einzelnen 
Fallen fehlt dieses Zeichen der regenerativen Tatigkeit. Solche Falle hat man ala die 
"aplastische Form" der perniziosen Anamie bezeichnet. Meist findet man jedoch bei der 
mikroskopischen Untersuchung des Marks aIle Anzeichen, die fiir eine ungemein rege 
Regeneration roter Zellen sprechen (zahlreiche Erythroblasten, Normoblasten und Me­
galoblasten, hamoglobinreiche Megalozyten usw.). Diese Regeneration ist aber offenbar 
erst die Reaktion auf einen vermehrten primiiren Zerfall der fertigen Elemente, wofiir 
sowohl die histologischen Befunde ala auch die reichliche Eisenablagerung im Knochen­
mark und in anderen Organen (s. 0.), sowie die vermehrte Urobilin- und Eisenausscheidung 
im Ham sprechen. Die weiBen Zellen des Knochenmarks treten Behr in den Hintergrund. 
Nur sparlich sind Myeloblasten und granulierte Myelozyten zu finden. Sehr wichtig iet 
es, daB sich oft auch in anderen Organen (Leber, Milz, Lymphknoten) Zeichen einer er· 
neuten blutbildenden Tatigkeit finden, alao eine Riic>kkehr in embryonale Verhaltnisse. 
Bemerkenswerterweise findet der Blutuntergang hauptsachlich im retikuloendothelialen 
Zellsystem der blutbildenden Organe (MHz, Leber, Knochenmark) und nicht im Blut 
selbst statt, wie bei manchen andersartigen toxisch hamolytischen Prozessen, die zur 
Hamoglobinamie (s. d.) fiihren. Welches aber die eigentlichen schadigenden Ursachen 
sind, die einerseits den vermehrten Untergang der roten und weiBen Blutzellen im Kno­
chenmark, andererseits die eigentiimlichen regenerativen Bestrebungen des Knochen­
marks (s. u.) verursachen, wiesen wir nicht. Die schon oben erwahnte Annahme beson­
derer toxiacher Einwirkungen liegt natiirlich im Hinblick auf die schweren toxischen 
Anamien bekannten Ursprungs (Bothriozephalusanamie, Schwangerschaftsanamie u. a.) 
nahe. 

Klinische Symptome. Die Erscheinungen der perniziOsen Anamie beginnen 
meist ohne jede nachweis bare Veranlassung bei vorher ganz gesunden Menschen 
so langsam und ailmahlich, daB es kaum je gelingt, den eigentlichen Anfang 
der Krankheit genau zu bestimmen. Natiirlich ist dies noch mehr der Fall, 
wenn die Krankheit, was ja auch vorkommt, bei Leuten auf tritt, die schon 
vorher schwachlich und blaB waren, ohne dabei aber eigentlich fiir krank zu 
gelten. Nur in ganz vereinzelten Fallen ist ein mehr akuter Anfang der perni­
ziOsen Anamie beobachtet worden. 

Schon die ersten Symptome der Krankheit beziehen sich zuweilen un­
mittelbar auf die beginnende Anamie. Es sind daher genau dieselben Be­
schwerden und nachweisbaren Veranderungen, wie sie sich bei jeder gewohn­
lichen Anamie entwickeln: Mattigkeit und leichte Muskelermiidung, Neigung 
zu Kopfschmerzen, Schwindel, Herzklopfen und Ohrensausen, Appetitlosigkeit 
und haufige tibelkeit, daneben vor allem eine auffallende Blasse der Haut 
und der Schleimhaute. Wahrend aber diese Erscheinungen bei den sekundaren 
Anamien und bei der Chlorose oft auf einer mittleren Stufe stehen bleiben, 
entwickeln sie sich bei den schweren Formen der perniziOsen Anamie immer 
in der bedrohlichsten Weise. 

Bemerkenswert ist, daB die spater noch genauer zu erwahnenden Verande­
rungen in der Mundhohle und an der Zunge mitunter iin Gegensatz zu dem 
eben Gesagten schon sehr friihzeitig auftreten konnen. Nicht ganz selten 
gehen Zungenbrennen, HUNTERsche Glossitis, Magen-DarmstOrungen und 
Nervenerscheinungen (s. u.) als Friihsymptome erkennbaren Blutveranderungen 
oder ausgesprochenen anamischen Erscheinungen monate- und jahrelang vor-
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her. Sehr wichtig ist, daB in allen diesen Fallell eine neutralrotrefraktare 
Achylia gastrica besteht. 

In jedem vorgeschrittenen FaIle von perniziOser Anamie ist die Schwache 
der Kranken so groB, daB sie dauernd bettliigerig sind. Jedes langere Sich­
aufrichten und -aufrechtsetzen aus der liegenden SteIlung ist schon wegen 
der Schwache der Kranken unmoglich. Der allgemeine Ernahrungszustand 
und insbesondere das Fettpolster der Kranken haben meist nicht erheblich 
gelitten. Dagegen ist das Aussehen der meist auf dem Riicken mit ziemlich 
tief gelagertem Kopfe daliegenden Kranken ein wachsartigblasses geworden, 
fast immer mit einem deutlichen Stich ins Gelbliche. Diese fiir die perniziOse 
Anamie kennzeichnende "strohgelbe" oder "zitronengelbe" Farbung der Haut 
kann so stark werden, daB man die Kranken zunachst fiir ikterisch halt. 
Doch enthalt der Harn keinen GaIlenfarbstoff, wohl aber fast immer als Aus­
druck des gesteigerten Blutzerfalls reichlich Urobilinogen und Urobilin. 
Einzelne Blutungen in der Haut kommen vor, sind aber selten. Die Schleim­
haut der Lippen, des Zahnfleisches, der Conjunctivae ist ebenfaIls im auBersten 
MaBe blaB und farblos. Das BewufJtsein ist zwar erhalten, aber aIle Ant­
worten geschehen matt, langsam, apathisch und leise. Zu irgendeiner erheb­
licheren geistigen Anstrengung sind die Kranken nicht mehr fahig. Sie sind 
schlafrig und gahnen oft. Zuweilen treten auch starkere geistige Storungen 
ein. Bei Bewegungen des Korpers, beim Aufrichten und bei sonstigen ge­
ringen korperlichen Anstrengungen treten oft Ohnmachtsanwandlungen auf, 
die manchmal mit einer eigentiimlichen krampfhaften Streckung des 
ganzen Korpers verbunden sind. Die Hauptklagen der Kranken beziehen 
sich vor allem auf die groBe Mattigkeit und Schwache, auf die Appetitlosig­
keit, auf ein qualvoIles Gefiihl von Beklemmung und Druck auf der Brust, 
seltener auf krankhafte Empfindungen im Magen und Darm, auf nervose 
Storungen (Schlaflosigkeit, Schwindel, Kopfschmerz, Ohrensausen) u. dgl. 

Bei einer griindlichen Untersuchung der inneren Organe ist zunachst das 
Verhalten der Augen zu beachten. Die Pupillen sind haufig etwas erweitert, 
reagieren aber gut. Das Sehen ist zuweilen durch das Flimmern vor den 
Augen gesti:irt. Eine aniimische Amaurose, wie nach einmaligen schweren 
Blutverlusten, hat man bei der perniziOsen Anamie nicht beobachtet. Wichtig 
ist die ophthalmoskopische Untersuchung des Augenhintergrundes. Sie ergibt 
zwar nicht regelmaBig, aber doch in der Mehrzahl der FaIle einzelne oder 
auch zahlreiche N etzhautblutungen. Sind diese ausgedehnt, und betreffen sie 
die Macula lutea oder die Papille, so konnen sie selbstverstandlich die Ursache 
schwerer Sttirungen sein. Die Netzhautblutungen sind stets ein Zeichen 
schwerer Anamie. Sie kommen nicht nur bei der perniziOsen Anamie, sondern 
auch bei sekundaren Anamien, z. B. bei schweren Karzinomanamien, zur 
Beobachtung. In einzelnen Fallen tritt auch Neuritis optica auf. 

Was die Erscheinungen von seiten der Atmungsorgane betrifft, so ist vor 
aIlem das Verhalten der Atmung selbst beachtenswert. Sie ist meist beschleu­
nigt und bei den schwersten anamischen Zustanden oft auffallend tief und 
gerauschvoIl (anamische Dyspnoe, s.o.). Offenbar im Zusammenhang hier­
mit steht das mitunter sehr heftige, schmerzhafte Druckgefuhl auf der Brust, 
das Gefiihl der Atembeklemmung, des "Lufthungers". Die physikalische Unter­
suchung der Lungen ergibt keine Abweichung. Zuweilen besteht aber etwas 
Husten, und kleine Blutungen in der Schleimhaut der Luftwege konnen ge­
legentlich auch zu einem geringen blutigen Auswurf Veranlassung geben. 1m 
AnschluB hieran muB auch des nicht sehr seltenen N asenblutens gedacht 
werden. 
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Von groBerer klinischer Wichtigkeit sind die Erscheinungen an den Kreis­
lautsorganen. Die Herzdampfung ist gewohnlich normal, seltener etwas 
vergroBert. Die Herztatigkeit ist dagegen oft erregt und verbreitert fiihlbar_ 
Der Puls zeigt meist eine vermehrte Frequenz (100-120), ist regelmiWig und 
mitunter, aber keineswegs immer, klein, im Gegenteil oft noch auffallend 
kraftig. Am meisten kennzeichnend sind die "aniimischen Geriiusche", die 
man bei der Auskultation des Herzens an der Spitze und noch starker gewohn­
Hch an der Herzbasis wahrnimmt. Ihre Starke ist in den einzelnen Fallen 
sehr verschieden. Zuweilen fehIen sie fast ganz trotz hochstgradiger Anamie. 
AuBerdem hort man oft iiber den Halsvenen ein lautes Nonnensausen. 

Was die Symptome von seiten der Verdauungsorgane betrifft, so ist die 
Zunge gewohnlich blaB, nicht belegt, auffallend glatt und trocken. Aus dem 

Abb. 28. Frische Hunter sche Glossitis bei 
pernizioser Anamie. 

Abb. 29. Glatte Atrophie der Zunge bei 
Hinger bestehender perniziOser Anamie. 

blassen Zahnfleisch konnen kleine Blutungen erfolgen. Eigentiimliche, auch 
diagnostisch wichtige Erscheinungen sind schubweise auftretende, um­
schriebene, entziindlich-papiWire Schwellung an der Zungenspitze, schmerz­
hafte Rotung der Zungenflache oder kleine, schmerzhatte, aphth6se Ge­
schwure auf der Zungen- und Mundschleimhaut, die sehr hartnackig immer 
wiederkehren (HUNTERSChe Glossitis) (Abb. 28). Allmahlich entsteht eine glatte 
Atrophie der vorderen, sonst Papillen tragenden Zungenschleimhaut (Abb. 29). 
Das Kauen und das Sprechen wird dadurch oft recht erschwert. Diese eigen­
tiimliche Stomatitis und Glossitis kann, wie erwahnt, schon als Friihsymptom 
der Krankheit auftreten. Die Funktionen des Magens liegen darnieder, 
der Appetit ist gewohnlich sehr gering, die Nahrungsaufnahme nicht selten 
von Beschwerden begleitet. Untersucht man die Magensaftsekretion, so findet 
man eine histamin- oder neutralrotrefraktare Achylie. Diese Achylia gastrica 
ist ein regelmaBiges Symptom der perniziosen Anamie, die der eigentlichen 
Krankheit, den Friihsymptomen und auch den Blutveranderungen jahrelang 
vorausgeht. Die Entleerung des Magens ist gewohnlich beschleunigt. In 
schweren Fallen tritt haufiges Au/sto/3en und Erbrechen ein, das aber vielleicht 
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weniger von der Magenstorung als von der Gehirnanamie abhangt. Der Stukl 
ist in der Regel angehalten. Mitunter wird auch voriibergehender Durchfall 
beobachtet. Nur in einzelnen Fallen treten die Darmbeschwerden starker in 
den Vordergrund der Krankheit. 

Die Leber ist gewohnlich von normaler oder etwas vermehrter GroBe, 
ebenso in vielen Fallen die Milz. Doch findet man nicht selten auch einen 
durch die Palpation deutlich nachweisbaren maBigen Milztumor. Zuweilen 
kann man, wie wir beobachtet haben, eine mit der Schwere der Anamie zu­
nehmende VergroBerung und bei eintretender Besserung (s. u.) wiederum 
eine Abnahme des Milztumors nachweisen. Der Barn ist mit wenigen 
Ausnahmen frei von EiweiB und stets frei von Zucker. Bemerkenswert 
ist die zuweilen nachweisbare relative Vermehrung der Stickstoffausschei­
dung. Als Zeichen des vermehrten Blutzerfalls ist der meist reichliche Gehalt 
des Harns (und ebenso des Stuhls) an Urobilinogen und Urobilin wichtig. 
Auch die Eisenaussckeidung durch den Harn ist vermehrt. Zuweilen findet 
sich eine starke lndikanurie. Coliin/ektionen der Harnwege (Colibakteriurie, 
Colicystitis und -pyelitis) sind sehr haufig. 

Besondere Beachtung verdient in Riicksicht auf die oben erwahnte Ver­
anderung des Knochenmarkes die Tatsache, daB in vielen Fallen von per­
niziOser Anamie eine auffallende Sckmerzka/tigkeit der Knocken besteht. Na­
mentlich ist das Brustbein oft schon bei leisem Aufdriicken oder Anklopfen 
empfindlich, und ebenso ist zuweilen auch der Druck auf einzelne Rohren­
knochen ziemlich stark schmerzhaft. - In vereinzelten Fallen sind Gelenk­
sckwellungen (Knie) bei der perniziosen Anamie beobachtet worden. 

Sehr wichtig ist die Beobachtung, daB bei Kranken mit perniziOser 
Anamie oft ziemlich rasch ausgesprochene nerviise Ersckeinungen auftreten 
konnen. Diese bestehen vorzugsweise in Pariistkesien an Handen und Beinen, 
in leichten Sensibilitatsstorungen, Unsickerkeit und Ataxie der Beine, Ab­
schwachung oder volligem Feklen der Seknenre/lexe u. dgl., kurz also in einem 
tabesahnlichen Symptomenkomplex. Wir haben wiederholt FaIle gesehen, 
wo die 8pinalen Er8ckeinungen (namentlich Parese und Ataxie der Beine und 
Arme) so sehr das Krankheitsbild beherrschten, daB die perniziose Anamie 
dariiber zunachst ganz iibersehen worden war. Die starkeren Grade der 
Anamie oder iiberhaupt erkennbare Blutveranderungen konnen sich auch erst 
8pater entwickeln als die Riickenmarkssymptome. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung des Riickenmarks in Fallen von perniziOser Anamie mit spinalen 
Symptomen findet man namentlich in den Binter8trangen de8 Rilckenmarkes 
eine ausgesprochene Erkrankung, die zumeist in /leckwei8e angeordneten 
kleinen Degenerationskerden oder in einer mehr strangartigen Degeneration 
der GOLLschen Strange besteht. Daneben kommen auch kleine kapillare 
Blutungen vor. In anderen Fallen treten neben der Ataxie Seitenstrang-
8ymptome auf (gesteigerte Sehnenreflexe, BABINSKI-Reflexe), so daB man 
eine kombinierte Strangerkrankung annehmen muB. Geringe Veranderungen 
im Riickenmark findet man oft auch dann, wenn keine auffallenden 
spinalen Symptome vorhanden waren. Zerebrale Erscheinungen der verschie­
densten Art, die auf den gleichen Schadigungen wie die spinalen Veranderungen 
beruhen, sind ebenfalls bei der perniziosen Anamie haufig. P8yckiscke Sto­
rungen, Depre88ionen, echte P8ycM8en und delirante Zustiinde werden gelegent­
lich beobachtet. 

Endlich ist noch von den bei der perniziOsen Anamie beachtenswerten 
Allgemeinerscheinungen das Verkalten der Korpertemperatur zu erwahnen. 
Bei vielen Kranken beobachtet man voriibergehend oder langere Zeit Abend-
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temperaturen von 38,0-38,5°, hier und da kommen einzelne hohere Steige­
rungen bis 39° und dariiber vor. Fast immer beruhen diese Temperatursteige­
rungen auf Coliinfektionen, vor allem auf Colipyelitiden (s.o.), die bei der 
perniziOsen Anamie auBerordentlich hiiufig sind. Sorgfaltige Behandlung mit 
WechBeltagen (s. S. 86) beseitigt meist schnell diese unangenehme Komplikation. 

Blutbefund bei der perniziOsen Aniimie. Das Blutbild bietet bei der pernio 
ziOsen Anamie gewisse kennzeichnende Eigenheiten dar, die es scharf von 
dem Blutbild bei der Chlorose oder bei sekundaren Anamien unterscheiden. 
Nur bei solchen Anamien, die ebenfalls auf einer unmittelbaren schweren 
Schiidigung des Blutes und der Blutbildung beruhen (Bothriozephalus­
anamie, Syphilisanamie, Schwangerschaftsanamie) konnen sich vollkommen 
gleiche Veranderungen wie bei der essentiellen (kryptogenetischen) perni­
ziosen Anamie finden. Das Blutbild beweist nur, daB es sich um eine spe­
zifische schwere Schiidigung des Blutlebens handelt. Wodurch diese bedingt 
ist, kann nur nach dem gesamten klinischen Befund geschlossen werden. 

Das Aussehen des Blutes ist in ausgesprochenen Fallen im hOchsten Grade 
blaB und waBrig. Die Gerinnungsfahigkeit des Blutes ist herabgesetzt, was 
wahrscheinlich mit der starken Abnahme der Blutplattchen zusammenhangt. 
Das Serum sieht, vielleicht infolge von bilirubinahnlichen Farbstoffen, dunkel­
gelb aus und nimmt bei langerem Stehen oft einen griinlichen Farbton an. 

Die Zahlung der roten BlutkiJrperchen ergibt zuweilen eine so geringe Anzahl, 
daB die Fortdauer des Lebens dabei kaum glaublich erscheint. Keineswegs 
selten findet man wahrend des schlimmsten Stadiums der Krankheit weniger 
als I-P/2 Million, ja sogar nur 1/4 Million rote Blutkorperchen im Kubik­
millimeter, also eine Abnahme auf weniger als ein Zehntel ihrer Normal­
menge. Der Hamoglobingehalt des Blutes ist dementsprechend in hohem 
Grade herabgesetzt (auf 30 bis 20% des Normalen und noch weniger). Verglei­
chende Bestimmungen der Blutkorperchenzahl und des Hamoglobingehaltes 
weisen aber darauf hin, daB die einzelnen Blutkorperchen von ihrem Hamo­
globingehalt nichts verloren haben, sondern daB dieser sogar besonders hoch ist, 
ein Verhalten, dem sicher eine kompensatorische Bedeutung zukommt. Der 
verhiiltnismafJig hohe Hamoglobingehalt des Blutes beruht groBtenteils auf 
der Anwesenheit zahlreicher Megalozyten (s. u.). Wie NAEGELI besonders 
betont, sind iiberhaupt alle roten Blutkorperchen bei der perniziOsen Anamie 
infolge ihres guten oder sogar besonders reichlichen Hamoglobingehalts nicht 
blaB, sondern ausgesprochen rotgefarbt, was ohne weiteres schon im un­
gefarbten Praparat deutlich hervortritt ("hyperchrome Anamie"). DerFarbe­
index des Elutes ist somit erhOht, groBer als 1,0. Er betragt gewohnlich 1,4 bis 
1,6 und mehr, und dieses Verhalten ist eine fiir die perniziOse Anamie auBerst 
kennzeichnende und diagnostisch wertvolle Erscheinung. 

Gelegentlich trifft man aber doch Faile von pernizioser Anamie, die voriibergehend die 
Erhohung des Fii.rbeindex vermissen lassen. Auch kurz vor dem Tode zeigten einige von 
UDS beobachtete FaIle von BIERMERscher Anamie einen niedrigen Fii.rbeindex. 

Was die sonstige Beschatfenheit der roten Blutk6rperchen anbelangt, so ist 
vorzugsweise die UngleichmaBigkeit ihrer GroBe und Form auffallend (Aniso­
zytose). Neben normal aussehenden Blutkorperchen findet man zunachst 
haufig eine Anzahl auffallend groBer Blutzellen (.lWegalozyten, Makrozyten, 
Globules geants). Gerade die Megalozyten sind durch ihren hohen Hamoglobin­
gehalt ausgezeichnet. Neben diesen groBen Zellen sieht man andererseits in 
sparlicher oder reichlicher Menge auffallend kleine, unregelmaBig gestaltete 
oder auch kuglig aussehende Zellen: die sogenannten Mikrozyten. Endlich 
findet man sehr haufig ungewohnlich gestaltete rote Blutkorperchen (Poikilo-
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zyten) mit ihren sehr merkwiirdigen Formen (Biskuitform, Hammerform, 
Birnenform, AmboBform usw.). 

Vor aHem bemerkenswert sind aber die Anzeichen der bereits mehrfach 
erwahnten vermehrten Neubildung junger Elemente. Dies sind neben 
Retikulozyten (s. S. 156) und polychromatischen Blutzellen und neben 
basophil getilpfelten Blutkiirperchen die kernhaltigen roten Blutk6rperchen 
(Normoblasten und Megaloblasten). Als besonders kennzeichnend fiir die 
perniziose Anamie betrachtet man seit den Untersuchungen EHRLICHS das 
Auftreten von Megaloblasten im Blut, eine Tatsache, die EHRLICH als "Riick­
schlag des Blutlebens in den embryonalen Zustand" deutete. Dies3lbe Be­
deutung hat wahrscheinlich das eben erwahnte, haufige Vorkoinmen zahl­
reicher polychromatischer Zellen, das nicht seltene Auftreten von Erythro­
zyten mit J ollyk6rperchen, von basophil punktierten roten Blutzellen und das 
reichliche Vorhandensein von Retikulozyten mit sehr dichter, grober, jugend­
licher Substantia granulo-filamentosa. Man sieht also den reichlichen Dber­
tritt unfertiger roter BlutzeHen aus dem Knochenmark ins Blut - gewisser­
maBen ebenso, wie im Kriege nach schweren Verlusten der Feldarmee schon die 
jungen, noch unausgebildeten Ersatztruppen ins Feld geschickt werden miissen. 
Die Zahl dieser Jugendformen der Erythrozyten und der kernhaltigen roten 
Blutkorperchen unterliegt groBen Schwankungen. Zuweilen sind sie reich­
lich, zuweilen sehr sparlich zu finden. Manchmal tritt ziemlich rasch eine 
fOrmliche Uberschwemmung des Blutes mit kernhaltigen roten Blutkorper­
chen ein. Man spricht dann von einer "Blutkrise". Nur in den Fallen von 
aplastischer pernizi6ser Aniimie (s. 0.) fehlen aIle regenerativen Elemente im 
Blut. Dies ist stets ein prognostisch ungiinstiges Zeichen. 

Ais das sicherste und friiheste gesetzmaJlig auftretende Zeichen der feinsten Reaktion 
des Knochenmarks muE das vermehrte Atiftreten der Retikulozyten (s. S. 156) geIten. 1m 
VerIauf der perniziiisen Anamie Bchwankt, wie schon erwahnt, die Zahl der vitalgranu­
lierten Erythrozyten erheblich. Wahrend der Blutk1isen, die offen bar durch eine starkere 
Tatigkeit der blutbildenden Organe entstehen, zahlten wir zugleich mit einer gr6Beren 
Zahl kernhaltiger Blutk6rperchen 20-30%. Wurde die Remission durch einen Riiek/all 
abgel6st, so sank die Zahl der Erythrozyten mit Substantia granulo-filamentosa auf 2-5% 
und weniger, um bei jeder erneuten Spontan. oder Arsenremission gewaltig anzusteigen. 
Fiir den VerIauf der Anamie, fiir die klinische Beobachtung der Blutkrisen und der Re· 
missionen und zur Beurteilung der Wirkung der angewandten Medikamente ist die Be· 
obachtung der vitalfarbbaren roten Blutk6rperchen eins der wichtigsten Hilfsmittel. 

Wahrend langerdauernder Remissionen kann der Blutbefund wieder an­
nahernd normal werden. Kernhaltige Erythrozyten sind dann nicht mehr zu 
finden. Fast regelmaBig sind aber in den Blutausstrichen bei genauer Be­
trachtung einzelne Megalozyten und eine geringe Anisozytose nachzuweisen. 
Auch die Zahl der Retikulozyten ist immer erhOht. Ferner ist der erhohte 
li'iirbeindex noch lange nach eingetretener Besserung nachweisbar. 

Die schwere Schadigung des Knochenmarks bei der perniziosen Anamie 
zeigt sich auch im Verhalten der weifJen Blutk6rperchen. Die Zahl der aus dem 
Knochenmark stammenden polynukleiiren Zellen ist ebenfalls fast ausnahms­
los herabgesetzt, etwa auf 4000-3000 Zellen und weniger im Kubikmillimeter 
(Leukopenie). Da die Lymphozyten an Zahl nicht abnehmen oder sogar leicht 
vermehrt sind, S(l ist ihre relative Mengenzahl deutlich erhoht (relative Lympho­
zytose). Dagegen ist die Zahl der grofJen Mononukleiiren und der Eosinophilen 
ebenfalls stark herabgesetzt. Einzelne M yelozyten treten nicht selten ins 
Blut iiber. FaIle von perniziOser Anamie mit einer Vermehrung der Myelozyten 
im Blut hat LEUBE als "Leukaniimie" beschrieben. Doch handelt es sich hierbei 
nicht urn ein einheitliches, selbstandiges Krankheitsbild. Die Blutpliittchen 
sind bei der perniziosen Anamie immer vermindert. 
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Abb. 1. Perniziose Aniimie. 
Weni,. Bbltzell.n 1m Gesichtsfeld. Die roten Blatullen 
%ei,.en Poikilozytose and AnisozytO$e. Z",ei Me,.alo­
zyt.n. Alle roten Blatull.n. rind .ehr st4rk ,'fl1rbt 
(hyperchrom). Die Leakozyt,n .Ind 'plJrlich, nar ein 
N.atrophiler mit iibersegmenti.rt.m K.rn 1st za .. hen, 
fern.r .in iJlterer (klein'r) L,mphozyt. BlatpllJttch.n 
'ind 1m Gulchfl/eld nlcht vorh4nden (Thrombop,nl,). 

Abb. 3. Sekundiire Anlimie. 
Wenl,. Blatz,ll,,, 1m Glllcht./"d. PoikllozytO$' lind 
An/$ozytOl'. Di. rot.n Blatz,ll.n .Ind blaJ ,./iJr"t. 
Eln Normoblut. Drel pol,chrollUltisch, Erythroz,t.n. 
Z ... ,i n",trophlll Leakozyt,n. Ztlhl"lch, BlatpllJttchen. 

Abb. 2. Pemiziose Aniimie. 
Wenig Blatzellen im Geslchts/eld. Polkilozytose lind 
Anl.sozytose. Eln M,p/oblut and z",,1 Normoblut,n. 
Eln M.plozyt. Drel po/ychrom4tl.che Erythrozyt.n. 
Eln N.lltrophiler mit iiberugm,ntiert.m Kern. Ein 
Lymphozyt. BllltpllJttchen .Ind nar 'pl1rlich vorh4nd,n, 

d4TUnter 'In 'lllDntfOrmifU RluenpllJttch,n. 

• • ••• • 1.- • 

• 

Abb. 4. Konstitutionetle (familiiire) 
hlimolytische Aniimie. 

D,"tlich. lIfikrozytO$'. Sehr vi,l, pol,chrom4tl.sch, 
:Ii.mllch groft, Van,,) Erythrozyt,n. Eln polymorph­
urnl,." n,.trophil,r Leakozyt. VI.lI Blatplitttch.n. 
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Die chemische Untersuchung des Blutes bedarf noch weiterer Vervollkomm­
nung. Bemerkenswert ist der schon erwahnte Gehalt des Blutserums an 
Derivaten des Gallenfarbstoffs. Auf die starke Abnahme des Gesamthamo­
globingehaltes ist bereits hingewiesen worden. Der EiweiBgehalt des Blut­
serums bleibt annahernd normal. 

Gesamtverlauf, Dauer und Prognose. Schon die Bezeichnung "perniziOse" 
Anamie weist darauf hin, daB die Krankheit friiher immer zum Tode fiihrte. 
Unbehandelt schreitet sie stetig und langsam fort. Ohne daB besondere 
Komplikationen eintreten, erfolgt der Tod meist unmittelbar unter den 
Erscheinungen der hochsten, mit der Fortdauer des Lebens nicht mehr zu 
vereinbarenden Anamie. Die Gesamtdauer des Leidens yom Beginn der 
ersten Krankheitserscheinungen bis zum Tode betragt dann oft nur 1/2 
bis 1 Jahr, zuweilen selbst noch weniger. Andererseits kommt eine langere 
Dauer ala ein Jahr nicht selten vor, ja auch FaIle von lOjahriger Dauer 
und von noch langerem Verlauf sind beobachtet worden. Zumeist zeigt 
der Gesamtverlauf der Krankheit groBere Schwankungen. StiUstande, Besse­
rungen, ja scheinbare Heilungen, freilich dann von neuem eintretende Ruck­
laUe, kommen vor. Wie diese periodischen Schwankungen im Krankheitsver­
lauf der perniziOsen Anamie zustandekommen, ist noch unerklart. Nicht 
selten treten wahrend einer langeren Krankheitsdauer von 2-4 Jahren und 
noch langer mehrere "anamische Anfalle" in einer solchen Starke auf, daB die 
trotzdem eintretende Besserung ("Remission") geradezu wunderbar erscheint. 

Die Remissionen halten gelegentlich mehrere Jahre an, zumeist aber dauern 
sie nur wenige Monate. Zweifellos konnen die Remissionen durch eine ge­
eignete diatetische und medikamentose Behandlung (s. u.) erheblich verlangert 
werden. Sie gehen mit wesent.lichen Besserungen des Allgemeinbefindens und 
des gesamten Blutbefundes einher. Die Kranken fiihlen sich wieder wohl und 
arbeitsfahig. Fast ausnahmslos folgen aber auf diese Remissionen beim Auf­
hOren der richtigen Behandlung (s. u.) nach kiirzerer oder langerer Zeit Riick­
falIe schwerster Anamie mit allen ihren Begleiterscheinuagen, die beirn 
Wiedereinsetzen der Leberdiat (s. u.) abermals von einer Remission abgelOst 
werden. DaB dauernde Heilungen bei essentiellen perniziosen Anamien vor­
kommen, ist noch nicht sicher erwiesen. Fast immer gelingt es durch dauerndes 
sorgfaltiges Einhalten der Leberdiat usw., die Anamie in Schach zu halten, 
so daB standig ein annahernd regelrechter Blutbefund zu erheben ist. Das 
Leben der Kranken wird durch die derzeitigen Behandlungsverfahren um 
viele Jahre oder vielleicht um Jahrzehnte verlangert. Die Prognose wird 
jedoch in vielen Fallen dadurch getriibt, daB die Behandlung mit Leber oder 
Magenpraparaten nicht vermag, auf die Dauer das Fortschreiten der spinalen 
und zerebralen Erscheinungen zu verhindern. Manche Kranken bleiben von 
diesen aus uns unbekannten Griinden fast vollig verschont. Bei anderen treten 
jedoch die Strangerkrankungen (Lahmungen der Beine usw.) trotz dauernd 
guten Blutbefundes, trotz Leberdiat usw., irnmer mehr in den Vordergrund. 
Dekubitus, hinzukommende septische Erkrankungen u. dgl. erlosen die Kranken 
nach monate- oder jahrelangem Krankenlager von ihrem Leiden. 

Die oben erwahnten Anamien mit perniziosaahnlichem Blutbild bei be­
kannter Atiologie geben, wie leicht verstandlich ist, oft eine weit giinstigere 
Prognose. Eine durchaus gute Prognose haben die FaIle von Bothriozephalus­
aniimie, wenn der Bandwurm abgetrieben wird. Bei der durch Syphilis ver­
ursachten Anamie ist Heilung durch spezifische Behandlung moglich. Auch 
bei der Schwangerscha/tsaniimie sind dauernde Heilungen wiederholt beobachtet 
worden. 
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Diagnose. Der Nachweis der Anamie als solcher unterliegt bei geniigend 
genauer Untersuchung meist keinen besonderen Schwierigkeiten. Nur ist 
die zur Diagnose notwendige Abgrenzung der pernizitisen Anamie von den 
iibrigen Anamien nicht immer leicht. In der Regel ist sie freilich ohne weiteres 
nach der Vorgeschichte, nach dem zitronengelben Aussehen der Kranken, den 
klinischen Erscheinungen (Achylia gastrica, Huntersche Glossitis, Nerven­
symptome) und dem genauen Blutbetund sicher zu stellen. Der erhohte 
Farbeindex des Blutes, die Anwesenheit der Megalozyten und der Megalo­
blasten, die verminderte Zahl der polynuklearen Leukozyten bei relativer Lympho­
zytose sichern die Diagnose. Die Fruhsymptome (s. 0_) lassen bei sorgfaltiger 
Blutuntersuchung die Krankheit mitunter bereits zu einer Zeit erkennen, zu 
der noch keine ausgesprochenen anamischen Erscheinungen bestehen. Das 
Nichtvorliegen einer bekannten .Atiologie (Bothriozephalus, Syphilis, Graviditat) 
laBt die perniziose Anamie von den iibrigen chronischen hamolytischen Ana­
mien mit hyperchromem megalozytaren Erythrozytenbild abgrenzen. "Ober­
haupt tragt das sorgfaltige AusschliefJen jeder .Atiologie (genaue Magenunter­
suchung, Stuhluntersuchung auf okkulte Blutmengen und auf Parasiteneierusw.) 
wesentlich zur Sicherung der Diagnose bei. Aber manchmal kann doch 
die Unterscheidung von verborgenen Magen- und Darmkarzinomen mit und 
ohne Knochenmarksmetastasen, von Endocarditis lenta, von Sepsis und von 
parasitaren Darmerkrankungen Schwierigkeiten machen. Auf welche Verhalt­
nisse hierbei besonders Riicksicht zu nehmen ist, wurde bei der Besprechung 
der erwahnten Krankheiten hervorgehoben. 

Therapie. Bei der Behandlung der perniziOsen Anamie standen uns bis 
vor kurzem nur dieselben Mittel zu Gebote wie bei den leichteren Formen der 
Anamie. Ein volliger Umschwung trat ein, seitdem 1926 durch MINOT und 
MURPHY eine Diatbehandlung der perniziosen Anamie eingefiihrt wurde. 
Diese amerikanischen Forscher kamen zu der "Oberzeugung, daB in gewissen 
Nahrungsstoffen, insbesondere in der Rinds- und Schweineleber, die Stoffe, 
die der Korper zum Blutaufbau braucht, in ganz besonders giinstiger Weise 
vorbereitet sind. Mit einer "Leberdiat" erzielten sie iiberraschend gute 
Erfolge. Auch wir haben seitdem viele hundert FaIle von perniziOser Anamie 
in dieser Weise diatetisch behandelt. In allen Fallen wurden schnelle und 
anhaltende Remissionen erzielt. 

Es wird den Kranken eine vorwiegend vegetabilische Kost (reichlich frische Gemiise 
und Friichte) bei mogIichst haufigem GenuB von Leber und Verbot von Muskelfleisch und 
Fett gereicht. Die folgende Kostvorschrift hat sich uns am zweckm&!3igsten erwiesen: 

Diiitvorschrift fur Anamische. 
I. Kein Muskelileisch, keine Fette und Ole. 

Hochstens 20-30 g Butter zur Speisenzubereitung. 
2. 250 g Leber tagIich (Kalbs- oder Rindsleber), 

teils roh (Leber enthauten, mehrmals durch Fleischwolf drehen (fein zerkleinern), 
dann mit Eigelb, geriebener Semmel, Gewiirz, Pfeffer und Salz zubereiten. Vor 
GenuB Zitronensaft und viel fein geschnittene Zwiebel zusetzen), 

teils gekoeht (nicht gebraten) als Suppe mit gekochten LeberwiirfeIn oder mit stark 
zerkleinerter gewiegter Leber, als Leberreis, LeberkloBe, Leberknodel, Leber­
spatzle, Leberragout, Leberpudding, Leberschnitzel, Leberpastete, Leberwurst usw. 

gegebenenfalls Ersatz der Leber durch Darreichung von IlUssigen konzentrierten. 
Leberpraparaten, von denen 1 g etwa 10 g frischer Leber entspricht: Hepatrat. 
liquid., H epatopson. liquid., oder von Leberpulver: H epraeton-Merck (1 g gleich 
5 g frischer Leber), Hepatopson oder Hepatrat. siee. in Bouillon oder in Suppen. 
in Apfelmus, Kartoffelbrei, Erbsbrei usw. 

3. Mindestens 300 g Irische GemUBe taglich, besonders Spinat, Kopfsalat, vor allem 
auoh rohe geschabte Mohrriiben usw. . 

4. 250-500 g Frochte tagIich (Apfelsinen, Apfel, Weintraub en usw.). 
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5. Taglich gekochtes Eigelb von 1-2 Eiern. 
6. Gerostetes Brot, Kartolfeln, M ehl- und Reisgerichte. 
7. Getranke: sehr wenig Milch, kein Alkohol, dagegen Fruchtsii.fte, Wasser, Tee, Kaffee. 
8. Yoghurtmilch, 1/4 1, kann taglich zum Friihstiick genommen werden. 

Insgesamt werden 2000-3000 Kalorien gegeben. 

Gleichzeitig mit dieser Leberdiat mu.B Salzsiiure in gro.Ben Gaben gereicht 
werden, um der bei der perniziosen Anamie stets vorhandenen Achylia gastrica 
symptomatisch entgegenzuwirken. Wir geben dreimal taglich 1 E.Bloffel M ixt. 
Pepsini und lassen au.Berdem zu den drei Rauptmahlzeiten je 1/2 Glas Wasser 
mit 20-30 Tropfen Acid. mur. dilut. durch ein Glasrohr trinken. Bestrah­
lungen der Kranken mit ultraviolettem Licht, mit der H6hensonne (allmahlich 
steigend auf 20 Minuten jeden 2. Tag) steigern die Wirkung der Leberkost 
wesentlich. Von anderen wird die Leberdiat mit der Darreichung von be­
strahltem Ergosterin (Vigantol), dreimal taglich 3 mg, kombiniert. Ferner ist 
wahrend der Leberdiat auf die Behandlung der Colibakteriurie oder der vor­
liegenden Colizystitis oder -pyelitis mit Wechseltagen (Urotropin) (s. S. 86) 
zu achten. 

Selbstverstandlich mu.B von Fall zu Fall, vor allem zu Beginn der Behand­
lung verschieden vorgegangen werden. Bei ganz schwer Kranken ist zunachst 
der gro.Bte Wert auf die moglichste Ausschaltung der Fette und des Fleisches 
aus der Nahrung zu legen. Die Leber wird zugleich in geringen Mengen in 
geschabter Form, roh, oder als Fliissigkeit oder in Suppen gekocht e.Bloffel­
weise in gewissen Pausen gereicht. Man kann die frische Leber auch fein 
zermahlen und den Leberbrei mit Zitronen- und Apfelsinensaft eisgekiihlt 
verriihrt trinken lassen. Dazwischen werden geschabte Mohrriiben, geriebene 
Apfel, Grie.Bbrei usw. gegeben. Auch flilssige konzentrierte Leberpriiparate (s. 0.) 
oder Leberpulver in Bouillon (s.o.) leisten bei solchen Schwerkranken neben 
der eG16ffelweisen Darreichung roher geschabter Leber wertvolle Dienste. 

Neuerdings werden bei der Anfangsbehandlung mit gutem Erfolg injizierbare 
Leberpraparate verwendet. Sehr wirksam ist Oampolon, von dem man zu 
Beginn der Behandlung 4 ccm (2 Ampullen), spater taglich 2 ccm (1 Ampulle) 
intramuskuliir gibt. Auch zahlreiche andere injizierbare Leberpraparate (Hepa~ 
trat, Hepracton, Hepatopson ad injectionem) konnen verwendet werden. 2 ccm 
dieser Praparate sollen dieselbe Wirkung haben wie die Aufnahme von 600 g 
frischer Leber. 2 ccm Pernaemyl sollen sogar 5000 g Frischleber entsprechen. 

Schwieriger als diese Anfangsbehandlung bei den Schwerkranken ist auch 
sonst der Beginn der Leberkost und dann deren Durchhalten wahrend langerer 
Zeit. Viele Kranke haben zunachst einen begreiflichen Widerwillen gegen 
das ungewohnte Essen roher Leber. Da mu.B dann die arztliche Kunst, die 
psychische Einwirkung des Arztes die Rauptrolle spielen. "Ober die Ein­
tonigkeit der Kost haben wir, wenn wir die Leber in moglichst verschiedener 
und ansprechender Form anboten, von nur einigerma.Ben willensstarken 
Kranken wenig Klagen gehOrt. 

Die Leberdiat muG zielbewuf3t systematisch, und zwar lange Zeit hindurck 
gegeben werden. Gelegentliches oder verzetteltes Darreichen hat gar keinen 
Zweck. 8-14 Tage nach dem Einsetzen der Leberkost, oft schon nach wenigen 
Tagen, ist die Besserung des Allgemeinbefindens deutlich erkennbar. Die fiir 
die perniziose Anamie kennzeichnende strohgelbe Farbung der Raut, ins­
besondere des Gesichts, macht einer eigenartigen zartrosa Hautfarbe Platz. 
Erstaunlich ist die oft sehr betrachtliche Gewichtszunahme der Kranken. 
Unverandert bleibt die Achylia gastrica bestehen. Sehr langsam, erst nach 
monatelanger Durchfiihrung der Leberdiat, bessern sich die Symptome von 
seiten des Nervensystems, insbesondere die spinalen Erscheinungen. Leider 



186 Krankheiten des Blutes. 

tritt eine erhebliche Besserung der Strangerkrankungen des Riickenmarks 
trotz sorgfiiltiger Leberdiat und trotz der Anwendung injizierbarer Leber­
praparate und Magenpraparate (s. u.) nur sehr selten ein. Ein annahernd 
normaler Blutbefund wird dagegen gewohnlich nach etwa 6 Wochen strenger 
Leberdiat erreicht. Besonders auffallig ist unter der oben angegebenen Leber­
kost die Vermehrung der eosinophilen Leukozyten auf 10-30%. An deren 
Zunehmen, vor allem aber an der Vermehrung der Retikulozyten (s. S.156) 
im stromenden Blut (von 0,1-1,5% auf 10-20-40%) ist schon in den ersten 
Tagen nach Beginn der Behandlung der Erfolg der Leberdiat zu erkennen. 

Ganz vom einzelnen Faile hangt es ab, wie lange die strenge Leberkost 
-durchgefiihrt werden muG. Nachdem der Blutbefund etwa 2 Wochen lang 
auf einer annahernd normalen Hohe geblieben ist, geht man zu gewohnlicher 
vitamin- und kalorienreicher Kost iiber und schaltet dabei wochentlich zu­
nachst 3 und spater nur 2 strenge Lebertage mit groGen Lebergaben von 
3--400 g ein. Diese sind dann unter monatlicher Kontrolle des Blutbefundes 
monate- und jahrelang beizubehalten. Bei jedem drohenden Riickfall, bei 
jedem Absinken der Erythrozytenzahl ist sofort wieder bis zur volligen Besse­
rung tiiglich Leberkost zu verordnen. 

Der wirksame Faktor bei der Behandlung der perniziosen Anamie findet 
sich nicht nur in der Leber, sondern auch in Magenpriiparaten und -extrakten, 
ilie aus den pylorusnahen Teilen tierischer Magen hergestellt sind. Diese 
konnen die Leber voll ersetzen. Man reicht sie als Pulver in Suppen, im Kom­
pott usw. Wir sahen gute, der Leberbehandlung gleichwertige Erfolge, wenn 
wir taglich 20-30 g Ventraemon, Stomopson oder Mucotrat gaben. Mucotrat 
kann auch in fliissiger Form (1-2mal taglich 2 EBloffel) verabreicht werden. 

Von den allgemeinen arztlichen MaGnahmen ist neb en moglichster korper­
licher Ruhe und Schonung der Aufenthalt in freier, sonniger Luft (gegebenen­
falls Hohenklima, Freiluft-Liegekuren) bei der Nachbehandlung wichtig. Bei 
beginnender Besserung scheint der Gebrauch von Biidern (Salzbader, kiinst­
Hcher Kohlensaurebader) die Behandlung in giinstiger Weise zu unterstiitzen. 
Symptomatisch miissen auGer den schon erwahnten (Salzsiiure und Pepsin 
Qder Azidolpepsin) noch verschiedene andere Mittel (Pankreon, Einliiufe und 
Abfiihrmittel bei Verdauungsstorungen, Eispillen, Bromkali, Opium, Ohloral­
hydrat bei heftigem Erbrechen u. a.) angewandt werden. Die zuweilen recht 
lastigen Beschwerden der Stomatitis konnen durch Ratanhiatinktur, Wasser­
,gtol/superoxyd, Salbeitee u. dgl. gemildert werden. 

Durch die erfreulichen Erfolge mit der Leberdiat sind altere Behandlungs­
arten der perniziosen Anamie ganz verdrangt worden. So wurde friiher im 
Hinblick auf oben erwahnte theoretische Annahmen eine besondere Be­
handlung des Magendarmkanals vorgeschlagen. Magen.~piilungen und Ein­
Uiufe wurden empfohlen, von anderer Seite wurde groBes Gewicht auf regel­
maBige Darmspiilungen gelegt. Auch Transduodenalspiilungen (500 ccm 
einer 1/2 %igen Trypatlavinlooung) sind angewandt worden. Am ehesten ist 
noch jetzt der Versuch zu empfehlen, neben der Leberkost durch taglich ge­
reichte Mengen von frischem Yoghurt (einem kefirahnlichen Milchpraparat) 
rue abnorme Darmflora zu beeinflussen und umzustimmen. 

Von Arzneimitteln kommt fast allein Arsenik in Betracht, wahrend die 
Wirkung der Eisenpriiparate bei der perniziOsen Anamie zweifelhaft ist. Seit 
Einfiihrung der Leberdiat ist aber auch die Arsenbehandlung fast ganz ver­
lassen worden. Die einfachsten Verordnungen des Arsens geschehen in Form 
der Solutio arsenicalis Fowleri (anfangs dreimal taglich 2 Tropfen, al1mah­
lich steigend bis auf dreimal taglich 10 Tropfen und mehr) oder als Pilul. 
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asiaticae (dreimal taglich eine Pille, allmahlich steigend bis auf dreimal 
taglich drei Pillen). Ein wirksames Arsenpraparat ist ferner Elarson der 
I. G. Farbenindustrie (3mal taglich 1 Tab!., die 0,5 mg Arsen enthalt, all­
mahlich steigend auf 3mal taglich 3 Tab!.). Wird das Arsen vom Magen nicht gut 
vertragen, ruft es Appetitlosigkeit oder Verstopfung hervor, konnen sub­
kutane lniektionen von einer gut neutralisierten Losung von Natrium arseni­
cosum oder Acidum arsenicosum 0,1: 10,0 (anfangs 0,2 ccm, allmahlich stei­
gend) gemacht werden. Empfehlenswerter sind subkutane Injektionen .von 
Solarson (12 Injektionen einen Tag um den anderen von 1 ccm der 1 %igen 
Losung (= 4 mg AS2 03), nach 2-3 Wochen Pause Wiederholung dieser Kur). 

NEISSER hiilt die Darreichung des Arsens per os flir besser als die parenterale Zufuhr. 
Er beginnt mit 10 mg Acidum arsenicosum (als Pilul. asiaticae fortiores) und steigt schnell 
bis auf 80, mitunter sogar bis auf 150 mg pro die. NEISSER bricht die Darreichung schroff 
ab, sobald der Hamoglobingehalt ansteigt. In der arsenfreien Zeit wird beobachtet, 
ob der Anstieg anhalt. Bleibt der Hamoglobingehalt stehen, oder sinkt er ab, wird ein 
neuer "ArsBnsto/J" versucht. 

AuBer dem Arsen ist von einigen Arzten auch das Chinin und der Phosphor empfohlen 
worden, man hat jedoch kaum Erfolge erzielt. Die organotherapeutischen Versuche 
mit der inneren Darreichung von frischem K nochenmarlc oder von Thyreoidin, die thera­
peutische Anwendung von Glyzerin und fein pulverisierter Tierlcohle haben keine be­
friedigenden Ergebnisse gehabt. 

Schon vor Jahrzehnten ist bei der perniziOsen Anamie der Versuch einer 
Bluttransfusion gemacht worden. In manchen Fallen schien die Transfusion 
in der Tat einen giinstigen EinfluB auf die Krankheitserscheinungen auszu­
iiben, trotzdem wurde diese Behandlungsmethode wieder verlassen, da ge­
legentlich unangenehme Nebenwirkungen, ja selbst Todesfalle beobachtet 
wurden. Erst in den letzten Jahren, seitdem die Methoden der Bluttrans­
fusion wesentlich vereinfacht und verbessert worden sind, und seitdem wir in 
der Blutgruppenforschung (s. u.) ein Mittel haben, um die iiblen Zwischen­
falle fast ganz zu vermeiden, wurden Blutiibertragungen von Gesunden auf 
Kranke wieder haufig ausgefiihrt. Es kann kein Zweifel bestehen, daB die 
Oberleitungen von etwa 300-500 ccm Blut eines geeigneten gesunden Spen­
ders in das GefaBsystem des Kranken zumeist einen guten Erfolg hat. Die 
Besserung ist durch die Vermehrung der Sauerstofftrager zunachst augenfallig. 
In vielen Fallen ist eine Anregung der Blutregeneration eine weitere Folge. 
Vielfache Erfahrungen haben jedoch gelehrt, daB auch wiederholte Bluttrans­
fusionen bei der perniziosen Anamie wohl immer nur einen voriibergehenden 
Erfolg haben. 

Seit Einfiihrung der Leberdiat werden Bluttransfusionen nur in den schwer­
sten Fallen zu Beginn der Behandlung ausgefiihrt. Bei Kranken, die mit einer 
Erythrozytenzabl von 1 Million und weniger in Behandlung kommen, fiihren 
wir zur Behebung der Lebensgefahr sofort eine Bluttransfusion aus und leiten 
gleichzeitig die Behandlung mit injizierbaren Leberpraparaten ein. 

Man leitet das Blut unmittelbar von Arterie zu Vene oder von Vene zu Vene. oder man 
benutzt indirekte Verfahren und transfundiert defibriniertes Blut oder Zitratblut gesunder 
Menschen. Una hat sich bei perniziasen Anamien das folgende Verfahren am brauch· 
barsten erwiesen: 

Durch AderlaB entnimmt man das Blut mittels Kaniile aus der Kubitalvene des Spen­
ders. Es flieBt in trocken sterilisierte Kolben, die mit Marken bei 100 und 200 ccm ver­
sehen sind. Vor dem Einlaufen des Blutes werden in die Kolben je 8 ccm einer sterilen 
5% igen wasserigen LOsung von Natrium citricum gefiillt. Wahrend des EinflieBens des 
Blutes wird der Kolben etwas bewegt, um das Zitratblut gut zu mischen. Sind 100 ccm 
Blut in den Kolben eingeflossen, werden abermals 8 ccm der 5%igen Natr. citro Losung 
hinzugegeben, sind 200 ccm Blut eingefiillt, wird der Kolben verschlossen, vorsichtig ge­
schwenkt und vor Abkiihlung im Wasserbad von 37° bis zur Infusion aufbewahrt. -
Zur Infusion wird ein graduierter Irrigationsglaszylinder mit etwa einem Meter Gummi-
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schlauch und einer wei ten Kaniile benutzt. In das sterilisierte System wird blutwarme 
physiologische Kochsalzlosung gefiiilt und die Kaniile nun in die gestaute Kubitalvene 
des Empfangers unmittelbar oder nach Freilegung der Vene eingefiihrt. Das RiickflieBen 
des Blutes, das man an einem in den Schlauch eingeschaltetem Glasrohrchen beobachtet, 
zeigt das richtige Liegen der Kaniile in der Vene an. Nach Losen der Staubinde und Heben 
des Irrigators beginnt das EinflieBen der Kochsalzlosung. Zu gleicher Zeit wird das Blut 
in den Irrigator nachgegossen, und zwar durch einen sterilen Trichter, der mit einer 
doppelten Schicht steriler engmaschiger Gaze zum Durehseihen (Kolieren) des Blutes 
ausgelegt ist. Zum Naehspiilen wird wieder warme Koehsalzlosung verwendet. 
Auf diese Weise kann man 250-500 ccm Blut und 100-200 eem Koehsalzlosung ein­
flieBen lassen. 

Vor jeder Transfusion muB in Versuehen genau gepriift werden. ob die eingebrachten 
Spendererythrozyten in der Blutbahn des Empfangers agglutiniert oder hiimolysiert wer­
den. 1st dies der Fail, so treten beim Empfanger bedrohliche Erscheinungen ein (Erblassen, 
Kollaps, Ikterus, Hiimaturie, Embolien. Infarkte usw.). Warum dieser Vorgang nicht 
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Blutgruppe A (II) 

L------ZJ. _,--I _ 

+ 
Serum A (II) Sernm B (III) 
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Abb.30. Bestimmung der Blutgruppen. 

immer, sondern nur in manehen Fallen eintritt, ist durch die Forschungen von Moss, 
JANSKY u. a. bekannt geworden. Sie fanden als erste, daB aIle Mensehen in verschiedene 
"Blutgruppen" eingeteilt werden konnen, je nach dem Verhalten, das ihr Blut bei der 
Vermischung mit dem Blut anderer Mensehen zeigt. Nach dem derzeitigen Stand der 
Untersuchungen nimmt man an, daB jeder Mensch einerder vier Blutgruppen A B, A, B 
oder 0 angehiirt. Nach einer anderen Bezeichnung (Moss) ist Gruppe A B = I, A = II, 
B = III, 0 = IV. Es soll erwiesen sein, daB die Blutgruppenzugehorigkeit eines Menschen 
eine Rasseneigenschaft ist, daB sie nieht wechselt. und daB aile Blutgruppen nach den 
Mendelschen Gesetzen auf die Nachkommensehaft vererbt werden (A und B dominant; 
A B und 0 rezessiv). Die Gruppen unterscheiden sich nach Moss folgendermaBen: 

Gruppe AB (I). Blutkorperchen dieser Gruppe werden im Serum eines Zugehorigen 
jeder anderen Gruppe agglutiniert oder hamolysiert. Das Serum dieser Gruppe hat 
keine Wirkung auf die Erythrozyten der anderen Gruppen. Angehorige dieser Gruppe sind 
U niversalempfanger. 

Gruppe A (In. Blutkorperehen dieser Gruppe werden vom Serum der Gruppen B (III) 
und 0 (IV) agglutiniert oder hamolysiert. Das Serum dieser Gruppe agglutiniert oder 
hamolysiert die Erythrozyten der Gruppen A B (I) und B (III). 

Gruppe B (lIn. Blutkorperehen dieser Gruppe werden vom Serum der Gruppen A (II) 
und 0 (IV) agglutiniert oder hamolysiert. Das Serum dieser Gruppe agglutiniert und 
hamolysiert die Erythrozyten der Gruppe A B (I) und A (II). 

Gruppe 0 (IV). Blutkorperchen dieser Gruppe bleiben im Serum eines Zugehiirigen 
jeder anderen Gruppe unverandert (Universalspender). Das Serum dieser Gruppe 
a.gglutiniert und hamolysiert die Erythrozyten aller anderen Gruppen. 
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Aus diesen Eigenschaften ergeben sich Richtlinien fiir die Auswahl eines Spenders zu 
einer Bluttransfusion. Bei der perniziOsen Anamie empfiehlt es sich jedoch, Spender zu 
wahlen. die der gleichen Gruppe wie der Empfanger angehi:iren. Vor jcder Transfusion 
muB also auf jeden Fall die Gruppenzugehi:irigkeit sowohl des Empfangers als auch des 
Spenders gepriift werden. Man bedient sich einer makroskopisch ablesbaren Agglutina­
tionsprobe im Serumtropfen. Es geniigt, wenn man dazu je ein bekanntes Serum der 
Gruppen A (II) und B (III), wie sie im Handel als "Haemotest" oder "Serotest" erhaltlich 
sind, zur Verfiigung hat. Bringt man je einen Tropfen des Serums der Gruppe A (II) und 
einen der Gruppe B (III) auf einen Objekttrager und fiigt je einen Blutstropfen des zu 
Priifenden hinzu, so kann man dessen Blutgruppe nach wenigen Minuten ohne Schwierig­
keiten ablesen, wie es Abb. 30 veranschaulicht. 

Bei der Behandlung der perniziOsen Anamie sind noch die zuerst von 
v. ZIEMSSEN bei allen schweren Formen der Anamie empfohlenen intra­
muskul(iren Blutinjektionen zu erwahnen. 

Sie wurden in der Weise ausgefiihrt, daB man 50 ccm defibrinierten menschlichen 
Blutes in zwei Teilen (in jeden Oberschenkel 25 ccm) in die Muskulatur einspritzte. 
Das injizierte Blut wurde durch krii.ftiges Massieren der Injektionsstellen verteilt. 
Auch haufigere, etwa aIle 8 Tage vorgenommene Injektionen kleinerer, eben entnommener, 
nicht geronnener Blutmengen in die Glutaei sind empfohlen worden. Wir selbst haben 
aber von diesen Verfahren besondere Wirkungen nicht gesehen. 

SchlieBIich ist noch zu erwahnen, daB man wiederholt die Exstirpation der 
Milz vorgenommen hat, um dadurch einen Anreiz auf die Tatigkeit des 
Knochenmarks zu erzielen. Dieses Behandlungsverfahren ist v6I1ig verIassen 
worden. 

Bei den chronischen hamolytischen Anamien, die durch erkennbare Ur­
sachen hervorgerufen worden sind, muB natiirlich eine kausale Behandlung 
in geeigneter Verbindung mit der Leberdiat eingreifen. Dies gilt vor aIlem 
von der Abtreibung etwa vorhandener Helminthen (Bothriozephalus und andere 
Tanien). Bei nachgewiesener Syphilis scheint die Leberdiat mit Jodkalium­
darreichung und spater folgender Quecksilber- oder Wismut- und Salvarsan­
behandlung am besten wirksam zu sein. 

Fiinftes Kapitel. 

Die konstitutionelle hamolytische Anamie. 
(Der hereditare hamolytische Ikterus.) 

Zuerst durch MINKOWSKI, dann durch CHAUFFARD, WIDAL u. a. haben wir 
einen eigentiimlichen Krankheitszustand kennengelernt, bei dem sich neben 
starker Anamie eine mehr oder minder starke ikterische Verfarbung der Raut 
und der Skleren entwickelt, ohne daB aber Gallenfarbstoff (Bilirubin) im Harn 
nachgewiesen werden kann. Nach diesem am meisten ins Auge fallenden 
Symptom wurde die Krankheit hamolytischer Ikterus genannt, denn man hatte 
festgestellt, daB bei diesen Kranken ein krankhaft gesteigerter Zerfall roter Blut­
kOrperchen stattfindet, der zu Ikterus und starker Anamie fiihrt. Andere 
Forscher (NAEGELI) trafen das Wesen der Erkrankung besser mit der Be­
zeichnung konstitutionelle hamolytische Anamie. 

Zumeist kommt das Leiden bei mehreren M itgliedern derselben Familie vor 
<familiar-erbliche hamolJltische Anamie} und entwickelt sich schon von friiher 
Jugend an. Andererseits gibt es auch vereinzelt auftretende FaIle von konsti­
tutioneller hamolytischer Anamie. Diese "erworbenen" Formen des Leidens 
werden im Anhang zu diesem Kapitel gesondert besprochen werden. 

Itiologie und Pathogenese. Das eigentliche Wesen und die Ursachen des 
hamolytischen Ikterus sind noch recht dunkel. Sicher wissen wir nur, daB 
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die Krankheit auf einer vererbbaren konstitutionellen Eigenschaft beruht. Zahl­
reiche Stammbaume sind aufgestellt worden, die zeigen, wie sich die 
Krankheit als dominierende Eigenschaft unmittelbar vom Kranken auf 
Kranke vererbt. Vererbt wird dabei eine eigentiimliche Beschaffenheit der 
Erythrozyten. Diese sind ungewohnlich gebaut und gestaltet, klein, kugelig 
und sehr zerbrechlich. Sie verfallen rascher der natiirlichen Hamolyse als die 
Erythrozyten normaler Menschen. Der vermehrte Untergang roter Blut­
korperchen findet vor allem in der Milz statt, die dabei an Umfang zunimmt. 
Der vermehrte Abbau der Erythrozyten fiihrt zur Anamie und zur Regene­
ration. Das Knochenmark liefert jedoch in diesen Fallen immer wieder nur 
diese briichigen, mangelhaft gebildeten Erythrozyten, die bald zugrunde gehen. 
So bildet sich eine chronische hamolytische Anamie heraus bei schnellem Ery­
throzytenuntergang und fortgesetzter Knochenmarksregeneration, die an den 
polychromatischen und den vitalgranulierten Erythrozyten, sowie an der er­
hohten Sauerstoffzehrung deutlich zu erkennen ist. Der vermehrte Erythro­
zytenzerfall hat eine gewaltige Bilirubinbildung zur Folge. Dabei verarbeiten 
die Zellen des retikulo-endothelialen Apparates in Milz, Knochenmark und 
Leber das Bilirubin nicht ordnungsgemaB. Es kommt zu Bilirubinamie 
und zum Ikterus. Welches die eigentlichen Ursachen einerseits der krank­
haften Minderwertigkeit der Erythrozyten und andererseits des krankhaft 
gesteigerten Erythrozytenzerfalls sind, wissen wir noch nicht. 

DaB es sich bei der hamolytischen Anamie um ein endogenes, ererbtes 
Leiden handelt, dafiir spricht auch das gleichzeitige Vorkommen von anderen 
MiBbildungen. Vor allem treten Schadelverbildungen, insbesondere ein mehr 
oder weniger ausgesprochener Turmschadel, mit der Krankheit verbunden 
auf und werden mit ihr vererbt. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Die gelb-grunliche ikterische Hautver­
/arbung bei der hamolytischen Anamie zeigt nur ganz selten einen so hohen 
Grad wie beim Stauungsikterus. In unkomplizierten Fallen klagen die Kranken 
niemals wie beim gewohnlichen Ikterus iiber Hautjucken. Der Puls ist nicht 
verlangsamt. Der Stuhl ist regelrecht gefarbt, nicht tonfarben; im Urin 
ist kein Bilirubin nachweisbar, und die Blutgerinnung ist nicht verlangsamt. 
Mitunter wird die leichte Gelbsucht erst bei eingehender Untersuchung, 
besonders bei genauer Betrachtung der Skleren, entdeckt. Die Starke des 
Ikterus wechselt zu verschiedenen Zeiten. Auf gewisse Veranlassungen 
(korperliche tJberanstrengungen, Traumen, Erkaltungen, seelische Auf­
regungen u. a.) verstii.rkt sich die ikterische Hautverfarbung. Meist treten 
gleichzeitig heftige Schmerzen in der Gallenblasen- und Milzgegend auf, 
wahrend die Urobilinurie und vor allem die anamischen Erscheinungen sich 
gewaltig steigern. Solche plOtzlich auftretenden schweren Zustande, bei 
denen auch Temperatursteigerungen beobachtet werden konnen, werden als 
"Gallenkrisen", "Milzkrisen" oder "hamolytische An/alle" bezeichnet (s. u.). 

Fast regelmaBig findet sich ein oft ziemlich groBer, harter M ilztumor. 
Deutliche Schwankungen der MilzgroBe werden beobachtet. Vor allem nimmt 
die MilzvergroBerung wahrend der Gallenkrisen zu. Die Leber ist selten und 
dann nur in geringem MaBe vergroBert. Bei der Palpation ist sie ziemlich 
fest, schmerzlos, die Oberflache glatt. Die Gallenblase ist in den meisten 
schweren Fallen verandert. Cholecystitis und Gallenpigmentsteine, wahr­
scheinlich durch Eindickung der vermehrt abgesonderten Galle verursacht, 
sind nicht selten. 

Neben dem Ikterus und dem Milztumor ist zumeist eine mehr oder 
weniger starke Anamie vorhanden. Diese erreicht zeitweise, besonders 
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wahrend der hamolytischen Anfalle, einen hohen Grad. Die Zahl der Erythro­
zyten kann auf 2-3 Millionen und noch tiefer sinken. Der Hamoglobingehalt 
ist ungefahr in demselben Mal3e herabgesetzt, so daB der Farbeindex etwa, 
gleich 1 ist. Bei starken Verschlimmerungen kann er auch groBer als 1 sein. 
Die roten Blutzellen sind teilweise ungewohnlich klein (Mikrozyten), haben 
jedoch infolge einer mehr kugelformigen Gestalt eher ein groBeres Zell­
volumen (NAEGELI). Dies bedingt und erklart den hohen Farbeindex. In 
BIutausstrichen wird neben dieser immer vorhandenen pathognomonischen 
Anisomikrozytose eine zumeist geringe Poikilozytose gefunden. Vereinzelt 
sind N ormoblasten und kernresthaltige Erythrozyten, immer aber in groBer 
Menge polychromatische rote Blutzellen nachzuweisen. Regelmal3ig, auch 
auBerhalb der hamolytischen Anfalle, 
beobachtet man bei Vitalfarbungen 
eine gleichbleibende starke Vermeh­
rung (bis zu 20-40%) der Retikulo­
zyten (Erythrozyten mit Substantia 
granulo-/ilamentosa) (Abb.31). 

Die weifJen Zellen des Blutes sind 
meist etwas vermehrt (10-15000), be­
sonders wahrend der Anfalle. Fast 
immer iiberwiegen die polynuklearen 
Leukozyten, seltener die Lymphozyten. 
Vereinzelte Myelozyten konnen ge­
legentIich gefunden werden. Die Blut­
plat/chen zeigen nichts Besonderes. 

Die hauptsachlichste und diagno­
stisch wichtigste Veranderung des 
BIutes ist neben der Anisomikrozytose 
und der vermehrten ZahI der vital­
farbbaren Erythrozyten die auffaIlend 
verminderte osmotische Resistenz der 

Ahb.31. Blutbild bei konstitutioneller Ifamiliiirer) 
hiimolytischer Aniimie (Vitalfarbung). Die roten 
Bllltkorperchen sind teilweise ungewohnlich klein 
(Ani8omikrozytose) . Sehr zahlreiche Erythrozyten 

(35 %) sind vitalgranuliert. 

roten Blulzellen gegen hypotonische KochsalzlOsungen. Schon von 0,52 bis 
0,64%igen Kochsalzlosungen werden die Erythrozyten aufgelOst. VoIlkommen 
wird die Hamolyse bei 0,34-0,4 %igen Losungen, wah rend normale rote Blut­
korperchen von etwa 0,44 an beginnende und bei 0,3 vollige Hamolyse zeigen. 
Es gibt aber auch sehr seltene, zweifellos familiare, ererbte FaIle, die nur nach 
einer Provokation, nach starken aul3eren oder inneren, den Korper treffen­
den Reizen (Witterungs- und Klimawechsel, im Hochgebirge, nach schweren 
Muskelanstrengungen usw.) eine verminderte osmotische Resistenz zeigen. 

Zur Resistenzbestimmung der roten Blutkorperchen bringt man in kleine Reagenz­
glaschen je 4 ccm Kochsalzlosung mit Konzentrationen zwischen 0,2 und 0,8 % in 
steigender Menge, so daB der Unterschied zweier Losungen jeweils 0,02% bctragt. 
Jedes Rohrchen wird nun mit je 2 Tropfen des zu untersuchenden, gegebenenfalls 
gewaschenen Elutes beschickt, vorsichtig geschiittelt und etwa 24 Stunden stehen 
gelassen, bis sich die roten Blutkorperchen als roter Niederschlag abgesetzt oder auf­
gelost haben. Diejenige Losung, die noch gerade farblos geblieben ist, zeigt die 
Resistenzgrenze. 

Das Blutserum hat infolge seines gegeniiber dem Normalen um das Vier­
oder Fiinffache vermehrten Bilirubingehaltes (HYMANS VAN DEN BERGH) 
eine deutlich gelbgriinliche oder gelbbraunliche Farbe. Das Serum gibt die 
indirekte Diazoreaktion. Gallensauren fehlen im Blutserum. Dementsprechend 
beobachtet man auch kein Hautjucken und keine Pulsverlangsamung. Der 
Harnsaurespiegel im BIut ist nach purinfreier Kost zumeist erh6ht. 
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Wichtig ist das Verhalten des Harn8. Wahrend man im Blutserum einen 
erhohten Bilirubingehalt nachweisen kann, wahrend auch die Gelbfarbung 
der Raut sicher vom Bilirubin herriihrt, gehen doch keine Gallen/arb8to//e 
in den Urin iiber ("acholuri8cher Ikteru8"). Nur wahrend der kolikartigen 
Anfalle mit Verstarkung des Ikterus tritt gelegentlich Bilirubinurie auf. 
Urobilinogen und Urobilin sind dagegen im Rarn fast immer in groBen Mengen 
vorhanden. Immerhin werden auch sie in manchen Fallen fiir langere Zeit 
vermiBt. 1m Stuhl finden sich stets reichliche Mengen von H ydrobilirubin 
(Sterkobilin). Auch wahrend der hamolytischen Anfalle ist der Stuhl dunkel, 
nie entfarbt. 

Auffallig ist die Neigung der Kranken zu Hautleiden (Ekzeme, Akne, Ulcera 
cruris ohne varikose Grundlage). Auf die recht haufig zu beobachtende 
Kombination von hamolytischer Anamie mit allgemeinen KOnBtitutionB­
anomalien, vor allem mit SchadelmiBbildungen (TurmBchiidel, hoher und 
enger Gaumen, Prognathie, Mikrognathie und Stellungsfehler der Zahne) 
war schon oben hingewiesen worden. Auch andere MiBbildungen und Wachs­
tumsstorungen innerer Organe scheinen bei den an hamolytischer Anamie 
Leidenden haufiger zu sein als bei anderen Mensch en. 

Das Allgemeinbe/inden der Kranken mit hamolytischer Anamie ist fiir 
gewohnlich nicht wesentlich gestort. Bei vielen kann man kaum von 
einer Krankheit, sondern nur von einer hamolyti8chen KOnBtitution reden. 
Bei manchen handelt es sich um schwachliche Menschen, die weniger leistungs· 
fahig als andere sind. Die ikterische Rautverfarbung macht sich schon in 
der Jugend der Kranken bemerkbar und bleibt wahrend des ganzen Lebens 
bestehen. Zumeist entwickelt sie sich im ersten Dezennium, mitunter tritt 
sie erst in viel spateren Lebensjahren auf. In einzelnen Fallen treten zeitweise 
starkere Storungen des Allgemeinbefindens auf, die sich zu den oben be­
schriebenen "hamolyti8chen An/allen" steigern. Die bedrohlichen Erschei­
nungen halten jedoch nur kurze Zeit an. Sie klingen allmahlich ab, und es 
bleibt das vollentwickelte Bild der hamolytischen Anamie zuriick. Nur in 
ganz wenigen Fallen nimmt die Krankheit eine bedrohliche Form an und 
fiihrt zum Tode, und zwar nach mehrfach wiederholten heftigen Gallenkrisen 
unter zunehmender Anamie. Fiir gewohnIich ist aber der Verlauf der Krank­
heit gutartig. Nicht wenige Kranke erreichen ein hohes Alter. 

Diagnostisch am wichtigsten sind die Ergebnisse der Blutuntersuchung. 
die Verminderung der osmotischen Re8istenz der Erythrozyten, die Anisomikro­
zyto8e und die ungewohnlich vermehrte Zahl der vital/arbbaren roten Blutzellen 
(Retikulozyten). Daneben ist auf die oben geschilderten klinischen Zeichen 
der Krankheit zu achten. Auch nach Schadelanomalien (TurmBchiidel) und 
nach sonstigen MifJbildungen ist zu fahnden. Wenn es moglich ist, sind ferner 
Familienunter8uchungen vorzunehmen, und zwar sind nicht nur die Kinder, 
die Geschwister, die Eltern und GroBeltern, sondern gegebenenfalls auch 
weitere Angehorige in Seitenlinien zu untersuchen. 

Schwierig ist die Diagnose, wenn sich zur hamolytischen Anamie eine 
Oholelithiasi8 hinzugesellt hat, ein Vorkommnis, das nicht allzu selten ist. 
Dann darf die Gegenwart von Gallensteinen die eigentIiche Krankheit nicht 
verdecken. Eine genaue Blutuntersuchung kann in solchen Fallen die Diagnose 
klaren. Gegen perniziose Anamie, mit der die Krankheit verwechselt werden 
kann, spricht auBer dem Blutbefund der zumeist verhaltnismaBig harmlose 
VerIauf. Zungenbrennen und Achylia gastric a sind bei der hamolytischen 
Anamie nicht vorhanden. Ferner werden bei dieser Erkrankung im Blutbild 
nicht die Anzeichen einer spezifischen Knochenmarksreizung (Megaloblasten 
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und Megalozyten) gefunden. Bei der perniziosen Anamie besteht weiterhin eine 
Leukopenie, wahrend bei der hamolytischen Anamie eine Leukozytose gefun­
den wird. Friiher sind die Falle von hamolytischer Anamie mit groBem Milz­
tumor gelegentlich mit der Bantischen Krankheit verwechselt worden, doch kann 
eine genaue Blutuntersuchung die Diagnose in Zweifelsfallen leicht klii.ren. 

Therapie. Bei vollig kompensierten und bei leichten Fallen ist eine Be­
handlung iiberfliissig. Besteht eine starkere Anamie, kann eine Arsen­
behandlung durchgefiihrt werden. Eisen zu geben ist nicht angebracht, da die 
Kranken geniigend Eisen zur Verfiigung haben. Nur wenn eine sehr hoch­
gradige Anamie vorliegt und die Blutregeneration sich nicht wie gewohnlich 
in einem lebhaften Stadium befindet, hat es Zweck, die bei der Behandlung 
der perniziosen Anamie besprochene Leberdiat zu versuchen. Die Gallen­
krisen werden am besten mit Bettruhe und warmen Umschlagen auf Leber­
und Milzgegend behandelt. Morphiumgaben lindern dabei die heftigen 
Schmerzen. Cholagoga und diatetische MaBnahmen sind zur Bekampfung 
der Anfalle zwecklos. 

Recht giinstige Erfahrungen sind bei der hamolytischen Anamie mit der 
Milzexstirpation gemacht worden. Danach schwindet nicht nur der Ikterus 
sehr rasch, sondern auch die hamolytischen Anfalle bleiben aus, und die 
Anamie sowie die iibrigen Symptome bessern sich oft in erstaunlicher Weise. 
Der ungewohnliche Bau und die Resistenzverminderung der Erythrozyten 
bleiben jedoch nach wie vor bestehen. Ein bis zwei Jahre nach der Splenektomie 
ist zumeist der alte Zustand wieder eingetreten. Die angeborene konstitu­
tionelle Anomalie wird durch die Milzexstirpation nicht beseitigt. Nur in 
8chweren Fallen bei sehr starken Beschwerden, bei bedrohlicher Anamie und 
Stauungserscheinungen durch groBe Milztumoren wird man zur Milzexstir­
pation raten. Rontgenbestrahlungen der Milz sind mehrfach versucht worden, 
jedoch so gut wie immer ohne Erfolg. 

Anhang. 

Die erworbene hamolytische Anamie. 
Neben der eben besprochenen hereditaren hamolytischen Anamie gibt es FaIle, in 

denen eine Vererbung der Krankheit nicht nachzuweisen ist. Dem hereditaren Typ 
(MINKOWSKI-CHAUFFARD) wird ein erworbener Typ (HAYEM-WIDAL) gegeniibergestellt. 
Von vielen Forschern wird jedoch bezweifelt, daB es wirklich erworbene Erkrankungen 
an hamolytischer Anamie gibt, die nicht auf einer Konstitutionsanomalie beruhen. 

Nicht selten werden unrichtigerweise schwere septi8che und andere Krankheitsbilder, 
die mit Milztumor, Anamie, schwachem Ikterus und Urobilinurie ohne Bilirubinamie 
einhergehen, als "erworbener" hamolytischer Ikterus bezeichnet. Weiterhin ist ein groBer 
Teil der in der Literatur unter dieser Diagnose niedergelegten Falle der hereditiiren Form 
der Krankheit zuzusprechen. Zumeist handelt es sich dabei um Kranke, bei denen das 
Leiden erst im spateren Lebensalter manifest geworden ist, und die sich bis dahin ganz 
gesund glaubten. Auf die Aussage solcher Kranker, daB ihre Eltern vollig gesund gewesen 
seien, darf nicht allzuviel Gewicht in negativem Sinne gelegt werden. Die Konstitutions­
anomalie kann in der Aszendenz in unauffalliger Weise bestanden haben. Die eigene 
Untersuchung der Angehorigen, und zwar nicht nur der Eltern, der Geschwister und 
Kinder, sondern auch entfernter Verwandter, vermag gegebenenfalls Klii.rung zu ver­
schaffen. Und wenn aile Untersuchungen negativ ausfallen, kann es sich ja um eine 
jener ganz leichten hamolytischen Konstitutionsanomalien handeln, die mit unseren bis 
jetzt iiblichen Untersuchungsmethoden nicht einwandfrei zu erkennen sind. 

Andere vereinzelt auftretende Falle von chronischer hamolytischer Anamie mit allen 
Symptomen, insbesondere Mikrozytose und Resistenzverminderung, die "isolierten" 
Falle MEULENGRACHTS, die sich auch bei genauer Untersuchung der Verwandten nicht 
ala hereditare erweisen, diirfen nicht als einfach erworben bezeichnet werden. Sie sind 
ala echte Mutation im Sinne der Vererbungslehre, als erstes Auftreten der MiBbildung 
in einer Familie aufzufassen. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf I. II. Band. 13 
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Die Sichelzellenanamie. 
Die Sichelzellenanamie ist eine nur bei Negem in Nord- und Mittelamerika, vereinzelt 

auch in Mrika beobachtete angeborene, vererbbare Konstitutionsanomalie des Blutes, 
die durch daB Erscheinen sonderbar gestalteter, sichelformiger roter Blutzellen gekenn­
zeichnet ist. 

Xtiologie. Die eigentliche Ursache des Sichelzellenphanomens ist noch nicht geklii.rt. 
Es handelt sich um einen vererbbaren mangelhaften Bau der roten Blutkorperchen. 
Diese sind zu Hamolyse und Phagozytose disponiert, so daB ~~ zu den Krankheitszeichen 
einer chronischen hamolytischen Anamie kommt. GroBe .Ahnlichkeit hat die Sichel­
zellenanamie mit dem heredit8.ren hamolytischen Ikterus, doch bedingen die Abwesenheit 
einer herabgesetzten OBmOtiBehen ResiBtenz und die kennzeichnende SiCkel/orm der Ery­
throzyten Bowie die Milzatrophie die Sonderstellung der Krankheit. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das bei jugendlichen Negem beobachtete Leiden 
verursacht oft gar keine oder nur geringe Beschwerden. Bei einer Anzahl von Kranken 
treten jedoch zeitweise hamolytiBehe Anjalle auf, die ein mehr oder weniger schweres 
Krankheitsbild, vor allem eine ausgesprochene Anamie, bedingen. Nur selten iiberschreiten 
die Kranken das vierte Lebensjahrzehnt. Der Tod erfolgt wohl stets an komplizierenden 
Krankheiten. 

Bei der Untersuchung ist fast immer auch in den leichten und latenten Fallen ein 
geringer lkterus festzustellen. Er ist, da es sich ja um Farbige handelt, an der griin­
gelblichen Verfarbung der Skleren zu erkennen. Ferner bestehen die Zeichen einer 
mehr oder weniger starken Anamie, die bei den Negem an der Blasse der Schleimhaute, 
insbesondere der Konjunktiven, festzustellen ist. Die Leber iiberragt den Rippen­
bogen um 1-2 Querfinger. Dagegen ist die Milz nicht vergroBert. Die Erythrozytenzahl 
schwankt zumeist um 2500000. Der Hamoglobingehalt ist entsprechend verringert, 
so daB der Farbeindex fast immer wenig unter 1 ist. Kern- una kernresthaltige rote Blut­
zellen sind regelmaBig nachzuweisen. Die Zahl der vitalfarbbaren roten Blutzellen (Reti­
kulozyten) schwankt zwischen 10 und 35%. Megaloblasten und Megalozyten werden nicht 
beobachtet. Fast immer besteht eine AniBomikrozytose. Pathognomonisch sind die 
"Sichelzellen", d. h. rote Blutzellen, die eine eigentiimliche sichel-, halbmond- oder hater­
komahnliche Form haben. Es sind schmale Gebilde von der 3-4fachen Lange eines 
Erythrozyten. Sie sind zumeist erst zu sehen, nachdem das Blut in fruchen Deckglas­
praparaten, durch Umranden vor dem Austrocknen geschiitzt, 18-24 Stunden gestanden 
hat. Das Blutserum ist in ausgesprochenen Fallen tiefgelb und enthlilt reichliche Mengen 
von Bilirubin. Resistenzbestimmungen zeigen zumeist eine normale oder sogar etwas 
erhOhte Resistenz der Erythrozyten gegeniiber hypotonischen KochsalzlOsungen. 

Behandlung. Therapeutische MaBnahmen (Arsen, Eisen, vitaminreiche Kost u. a.) 
haben keinen wesentlichen EinfluB auf den KrankheitBverlauf. Milzexstirpation bringt 
zwar ein langere Zeit anhaltendes Verschwinden der hamolytischen Erscheinungen, das 
Sichelzellenphanomen bleibt jedoch bestehen. 

Sechstes Kapitel. 

Die Anamien im Kindesalter. 
Anamien im Kindesalter unterscheiden sich wesentlich von denen Er­

wachsener, da einerseits die Zusammensetzung des kindlichen Blutes eine 
andere ist, und andererseits die blutbildenden Organe im Kindesalter auf 
Schadlichkeiten in anderer Weise ansprechen als bei Erwachsenen. 

Um Kinderanamien richtig zu beurteilen, muB zunachst stets der normale Blutbefund 
bei Kindem in dem betreffenden Lebensalter beriicksichtigt werden. Unmittelbar nach 
der Geburt haben Neugeborene etwa 6-7 Millionen Erythrozyten. Sehr reichlich (5-6%) 
sind noch vitaljarbbare rote Blutzellen vorhanden, und auch vereinzelte kernhaltige Erythro­
zyten sind ein regelmaBiger Befund. Entsprechend der Erythrozytenzahl ist der Hamo­
globingehalt erhOht, mitunter liegt der Farbeinaex fiber 1,0. In den ersten Lebenswochen 
stellen sich die Werte auf die bei Erwachsenen gewohnten Ziffern ein. Auch die neutro­
phile Le:ukozytose der Neugeborenen verschwindet in den ersten Lebenswochen. Sie 
macht einer starken liymphozytose (60-70%) Platz, die bei jiingeren Kindem bestehen 
bleibt. Die GeBamtzahl der weifJen Blutzellen bleibt dabei ziemlich hoch (etwa 10000). 
Jugend/ormen der Granulozyten, insbesondere auch Myelozyten, die in den ersten Lebens­
wochen im kreisenden Blut angetrofien werden konnen, verschwinden. Die liympho­
zytenjormen des Sauglingsblutes sind dagegen zum Teil auffallend groB und jugendlich. 
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Fast immer sind die Monozyten vermehrt. Blutpliittchen sind immer reichlich vorhanden. 
Vom 1. Lebensjahr steigen die Neutrophilen allmahlich an, wahrend die lymphozytaren 
Formen im Blutbild zuriicktreten. 1m 4. oder 5. Jahre sind beide Zellarten in gleichen 
Mengen im kreisenden Blut zu finden. Erst vom vollendeten 6. Lebensjahr an ist der 
Blutbefund des Kindes mit dem der Erwachsenen vergleichbar. 

Noch bedeutungsvoller fiir das Verstandnis von anamischen Zustanden bei Kindem 
als die Zusammensetzung des kindlichen Blutes ist das Verhalten der hamatopoetischen 
Organe im Kindesalter auf Reize, die Blut und Blutbildung schadigen. Die Ansprechbarkeit 
der blutbildenden Organe, sowohl des erythropoetischen als auch des myeloischen Gewebes, 
ist im Kindesalter sehr groB. Auf Schadigungen erfolgt eine unverhaltnismaBig starke 
Ausschwemmung von vitalfarbbaren bzw. polychromatischen Erythrozyten und von kem­
haltigen roten Blutzellen. Auch M egaloblasten und M egalozyten treten viel haufiger auf 
als bei Erwachsenen. Entsprechend erscheinen oft Jugendformen der Granulozyten, 
insbesondere Myelozytim im kreisenden Blut. Haufig entstehen extramedulliire Blut­
bildungsherde, vor allem in Milz und Leber. Beide Organe vergroBern sich daher bei 
Blutkrankheiten im Kindesalter sehr rasch und oft in auffalliger Weise. 

Die "Bleichsucht" oder "Blutarmut" ist bei Kindern eine haufige Erschei­
nung. Oft handelt es sich urn eine Scheinanamie, so daB die Blasse nur auf 
einer ungewohnlichen Blutverteilung beruht, oder es liegt bei Ernahrungs­
storungen eine echte Oligamie vor. Andererseits kommt es bei Kindern aus 
allen moglichen Ursachen sehr leicht zu wirklichen Anamien, die man als 
einfache Anamien des Kindesalters den sekundaren Anamien der Erwachsenen 
gleichsetzen kann. Von ihnen haben v. JAKSCH und HAYEM die Anaemia pseudo­
leucaemica infantum als besonderes Krankheitsbild abgegrenzt. Es gibt ferner, 
wenn auch sehr selten, echte FaIle von pernizioser Anamie im Kindesalter, und 
auch die konstitutionelle (familiiire) hiimolytische Anamie kann bei Kindern 
festgestellt werden. Beziiglich dieser beiden Krankheiten wird auf die friiheren 
Kapitel verwiesen. 1m folgenden werden einige Besonderheiten der einfachen 
Anamien des Kindesalters und die Anaemia pseudoleucaemica infantum kurz 
besprochen. 

1. Die einfachen Anamien im Kindesalter. 
Bei den einfachen Anamien des Kindesalters handelt es sich urn Zustande, 

welche fast immer im AnschluB an deutlich erkennbare Ursachen entstehen, die 
durch fehlerhafte Ernahrung (Mehlnahrschaden, Kuhmilchanamie, Ziegenmilch­
anamie), Konstitutionsanomalien (exsudative Diathese u. a.), sowie durch In­
fektionen zu erklaren sind. Oft spielt Vitaminmangel der Nahrung eine Rolle. 
Unter den infektiosen Ursachen sind kongenitale Syphilis, Tuberkulose, aber 
auch anderweitige Infektionen zu erwahnen. Auch durch Darmparasiten her­
vorgerufene W urmanamien kommen bereits im Kleinkindesalter vor. 

Die klinischen Erscheinnngen sind je nach der Grundkrankheit ganz ver­
schieden. Die Anamie kann sehr stark werden, so daB die Hautfarbe stroh­
gelb ist. Hamorrhagische Diathese fehlt selten. VergrofJerung der Milz ist 
zuweilen vorhanden, doch ist zu bedenken, daB sie bei allen moglichen 
Krankheiten im Kindesalter schnell auftritt. Das Blutbild ist in den einzelnen 
Fallen recht verschieden. Es laBt die eigenartige Reaktionsfahigkeit des 
kindlichen Knochenmarkes erkennen. Neben den Zeichen der sekundaren 
Anamien treten auch bei den einfachen Anamien des Kindesalters gelegent­
lich Myelozyten und Erythroblasten und selbst Megalozyten auf. Ebenso sieht 
man fast immer eine Leukozytose. 

Fehlen im Blutbild aIle Regenerationserscheinungen, besteht Leukopenie 
und Thrombopenie, so ist dies auf ein Versagen der Knochenmarkfunktion 
zuriickzufiihren. Man spricht dann von aplastischer Anamie oder bei vor­
wiegendem Versagen des leukoplastischen Apparats von einer Leuko.Myelo­
toxikose (Aleukie). 

13* 
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Therapie. Ebenso wie die klinischen Symptome, der Verlanf und die Pro­
gnose, hangt auch die Behandlung der Anamien im Kindesalter vom Grund­
leiden abo Sie muB den atiologischen Umstanden Rechnung tragen und muB 
auBerdem vor aIlem diiitetisch sein. Liegt eine fehlerhafte Ernahrung vor, 
so ist diese richtigzusteIlen, auch auf die Gewohnung durch die Lebensweise 
und durch die Erziehung ist zu achten. Eine vorwiegend vegetabilische, 
vitaminreiche Kost aus reichlichem frischen Gemiise und rohem Obst be­
stehend, bei moglichst haufigem GenuB von geschabter roker oder gekochter 
Leber scheint auch bei Anamie im Kleinkindesalter von besonderem EinfluB 
zu sein. Daneben sind leichtverdauliche Mehlspeisen und Eigelb zu emp­
fehlen, Muskelfleisch ist zu verbieten, Milch und Fette sind auf ein geringes 
MaB einzuschranken. Milch ist vom zweiten Lebensjahre an leicht, vom 
Ende des ersten im Notfalle entbehrlich. Die rachitische Anamie muB mit 
vitaminreicher Kost bei gleichzeitiger Richtigstellung der Ernahrung und mit 
Lebertran behandelt werden. Man bringt anamische Kinder soviel wie nur 
irgend moglich in die Irische Lult und ins Sonnenlicht. Dieses kann durch die 
Strahlentherapie, insbesondere mit der Quecksilberquarzlampe (kunstliche 
Hohensonne) wirksam ersetzt werden. Freiluftkuren, Landaulenthalt und 
Bestrahlungen haben bei Anamien im Kindesalter als therapeutische Hilfs­
mittel eine groBe Bedeutung. Medikamentos werden auch bei Kindern Arsen 
und vor aIlem Eisen verordnet. Gute Erfolge mit der Darreichung grofJer 
Eisenmengen werden besonders bei der Kuhmilch- und bei der ZiegenmiIch­
anamie erzielt. Bluttranslusionen scheinen bei kindlichen Anamien beson­
ders wirksam zu sein. 

2. Die Anaemia pseudoleucaemica infantum (v. Jaksch). 
Bei Kindern in den ersten Lebensjahren kommen nicht sehr selten schwere 

anamische Zustande vor, die mit oft sehr betrachtlichen Milztumoren einher­
gehen. Bei diesen Anamien bestehen ferner manche Zeichen der BIERMER­
schen Anamie, wahrend gewuchertes myeloisches Gewebe in Leber und Milz 
eine so starke leukopoetische Tatigkeit mit vermehrter Ausschwemmung 
weiBer Blutzellen entfaltet, daB das Blutbild an eine Leukamie erinnert. 
Unter diesem Krankheitsbegriff werden aber wohl Kinderanamien zusammen­
gefaBt, die auf den allerverschiedensten Ursachen (ErniihrungslJtor'ungen, jehler­
halter Erniihrung (s. 0.), Injektionen, besonders Syphilis und Rachitis) beruhen. 
Der Milztumor und der auffallende Blutbefund ist dadurch zu erklaren, daB 
aIle Erkrankungen der blutbildenden Organe bei Kindern viel stiirmischer ver­
laufen aIs bei Erwachsenen (NAEGELI). Die Abtrennung der Anaemia pseudo­
leucaemica aIs besonderes Krankheitsbild ist aIso rein willkiirlich. Das Krank­
heitsbild wird nur bei Kindern bis zum 3. Jahre beobachtet, am haufigsten ist 
es in den zwei ersten Lebensjahren. Zuweilen tritt es bei Geschwistern, mit­
unter sogar bei Zwillingen auf. 

Symptome. Die Kinder werden auffallend blaB und elend. 'Mitunter be­
finden sie sich aber auch in gutem oder leidlichem Ernahrungszustand. 
Gelegentlich sind wiederholtes Nasenbluten oder punktformige Hautblutungen 
das erste Zeichen der Krankheit. In dem aufgetriebenen Leib fiihlt man die 
stark vergrofJerte Milz, haufig auch die vergrofJerte Leber. Die Lymphknoten 
sind in der Regel nicht geschwollen. An den Knochen zeigen sich oft deutliche 
rachitische Veranderungen. Fiebersteigerungen und andere Zeichen einer hamor­
rhagischen Diathese aIs die bisher erwahnten werden nicht selten beobachtet. 

Das Blutbild ist verandert, aber in wechselnder Weise. RegelmaBig findet 
man schwere anamische Veranderungen an den roten Blutkorperchen (Poikilo-



Anamien im Kindesalter. 197 

zytose, Anisozytose, Megalozyten, Polychromasie, Retikulozyten, basophil 
punktierte Erythrozyten). Auffallend zahlreich sind oft die kernhaltigen 
Erythrozyten (Erythroblasten und Megaloblasten). Die Zahl der roten Blut­
zellen betragt 2-3000000 oder weniger, der Hamoglobingehalt ist 20-40%, 
so daB der Farbeindex 0,5-0,7 ist. Aber auch ein Farbeindex, der bei 1,0 
oder sogar hoher liegt, ist nicht ungewohnlich. Daneben besteht fast immer 
eine deutliche Leukozytose (15000-20000 und mehr). Oft iiberwiegen dabei 
die Lymphozyten. Bemerkenswert sind die hohen Zahlen mononuklearer 
Zellen (bis 20%). Fast stets finden sich Myelozyten und selbst deren ungranu­
lierte Vorstufen im kreisenden Blut, und zwar in einer solchen Menge, wie sie 
bei keiner anderen Krankheit, auBer bei der Leukamie, beobachtet werden. 
Dieser Befund im Verein mit dem Milztumor laBt die Krankheit leukiimie­
ahnlich erscheinen, wahrend das Auftreten von Megaloblasten und Megalo­
zyten das Blutbild dem bei der perniziosen Anamie einigermaBen ahnlich 
macht. Der ganze Verlauf und auch gelegentliche Sektionsbefunde lassen aber 
die Anaemia pseudoleucaemica infantum von den beiden Krankheiten unter­
scheiden. 

Die Krankheit kann sich 6-9 Monate hinziehen. Die Prognose ist jedoch 
nicht ungiinstig. Wahrend des Ausheilens nimmt die GroBe der Milz betracht­
lich abo Nur gelegentlich tritt infolge dazutretender Bronchopneumonie oder 
Magendarmstorung der Tod ein. 

Therapie. Bei geeigneter Behandlung (Beriicksichtigung des Grundleidens, 
Luft, Licht, Sonne) und durch sorgsame diatetische Pflege sind sehr erfreu­
liche Erfolge zu verzeichnen. Leberbehandlung und die Darreichung groper 
Eisenmengen wirken sehr giinstig. Auch Arsen kann versucht werden. Eine 
Milzexstirpation ist nicht zu empfehlen, da die Mehrzahl der FaIle beim Ab­
warten vollig ausheilt. 

Siebentes Kapitel. 

Die Polyzythamien. 
(Erythrozytosen. Erythramien. Polyglobulien.) 

Wahrend die in den vorhergehenden Kapiteln behandelten Krankheits­
zustande durch eine Verminderung der roten Blutzellen gekennzeichnet waren, 
haben wir jetzt einen eigenartigen Symptomenkomplex zu besprechen, der 
vor allem durch eine krankhafte Vermehrung der Erythrozyten im kreisenden 
Blut gekennzeichnet ist. Wir verdanken die erste Kenntnis dieses merk­
wiirdigen Krankheitsbildes franzosischen Forschern (VAQUEZ (1892), RENDU 
und WIDAL). In Deutschland haben zuerst namentlich TURK, WEINTRAUD, 
GAISBOCK u. a. genauere einschlagige Beobachtungen gemacht. 

Zunii.ohst ist zu erwii.hnen, daB man eine aymptomati8che PolygZobulie, eine Erythro­
zyto8e, Bchon seit liingerer Zeit bei Zustiinden chroni8cher kardialer Stauung und Dy8pnoe 
kennt. Vor allem bei der angeborenen PulmonalBtenose (s. d.), aber auch bei dekompen­
Bierten Mitralfehlern u. a., findet man zuweilen Zahlen von etwa 6-7 Millionen roter 
Blutkorperchen im Kubikmillimeter. Vielleicht kann man hierin eine Ausgleichserschei­
nung erblicken, durch die der Organismus die Gefahren der Kreislaufstorung und den 
Sauerstoffmangel zu vermindern trachtet. Auch bei chronischen Kehlkopf- und Tracheal­
stenosen ist ahnllches beobachtet worden. Die Polyglobulie bei der Kohlenoxydga8-
vergiftung ist vielleicht ebenfalls eine Kompensationserscheinung. 

Vielfach besprochen worden ist die Polyglobulie im Hohenklima und bei Verminderung 
des Luftdruck8 in der pneumatischen Kammer. Die Polyglobulie im Hochgebirge beruht 
auf einer vermehrten N eubildung von Erythrozyten. Sie entsteht unter der Einwirkung 
der mit der Luftverdiinnung einhergehenden Veranderung der Sauerstoffspannung. Der 
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Sauerstoffmangel des Organismus iibt jenen Reiz auf die blutbildenden Organe aus. 
Die vOriibergehende Polyglobulie bei Luftschiffahrten und bei Fliegern beruht ebenfalls 
auf einer AusBchwemmung und Neubildung junger .Erythrozyten und ist alB eine zweck­
maBige Anpassung an die veranderten VerhiUtnisBe zu erklii.ren. 

Gegeniiber diesen symptomatischen Erythrozytosen gibt es aber auch einen 
anscheinend selbstandigen Krankheitszustand, der mit einer Polyglobulie ver­
bunden ist. Erwachsene, zumeist Manner, im mittleren Lebensalter erkranken 
ganz allmahlich mit Kopfschmerzen, Blutandrang nach dem Kopf, Schwindel, 
Atemnot, Erbrechen, allgemeiner Schwache u. dgl. Bei der Untersuchung 
fallt zunachst das hochrote, kir8chrote Aus8ehen der Kranken auf, ahnlich 
wie bei einer echten ZYfJ,n08e, ohne daB jedoch am Herzen oder an den Lungen 
eine Veranderung besteht. Besonders deutlich zeigen die Lippen- und Mund­
schleimhaut, die Zunge, die Fingernagel u. a. diese dunkelrote Verfarbung. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt eine ungemein starke Vermehrung der 
roten Blutkorperchen, so daB man etwa 7 -8 oder gar 10 Millionen und mehr 
Erythrozyten im Kubikmillimeter findet. Der HamogZobingehalt des Blutes 
ist zwar absolut erhoht, mitunter auf 120-150, relativ im Verhaltnis zur 
Blutkorperchenzahl jedoch eher vermindert. Dementsprechend sehen die 
einzelnen Blutkorperchen blaB aus, und der Farbeindex ist kleiner als 1,0. 
Die Vi8ko8itat des Blutes ist meist deutlich gesteigert, auch hat das Blut ein 
erhohtes Gerinnung8vermogen. Die Leukozyten sind an Zahl meist etwas 
vermehrt, auf 12000-20000 und mehr; junge stabkernige Formen sind haufig, 
MyeZozyten ofters anzutreffen. Auch die BZutpZattchen sind oft betrachtlich 
vermehrt, es kommen 3-5 Millionen im Kubikmillimeter vor. Durch die 
vermehrte Zahl und starke Agglutination der Blutplattchen ist die haufige 
Neigung zu Thrombo8en zu erklaren (JURGENS). 

Durch Bestimmung der Thrombosezeit mit dem Kapillarthrombometer konnen nach 
JURGENS die FaIle mit Thromboseneigung von einer anderen Gruppe unterschieden werden, 
bei denen keine Vermehrung der BlutpIattchen besteht und keine Thrombosen vorkommen. 

Fast immer ist die auffallend vergrofJerte M iZz deutZich !ilhZbar; in einzelnen 
Fallen bilden sich sogar groBe, harte Milztumoren. Auch die Leber ist haufig 
vergroBert. Ikterus ist nicht vorhanden. Zumeist besteht Urobilin- und 
UrobiZinogenaus8cheidung. Der Urin enthalt oft auch etwas EiweifJ und 
Zylinder, ohne daB die Nierenerkrankung starkere Erscheinungen macht. 
In einem kleineren Teil der FaIle fehlt der Milztumor, und GAISBOCK hat 
darnach zwei Formen der Polyzythamie unterschieden. Er trennt den Ty'PUB 
VAQUEZ mit MilzvergroBerung und normalem Blutdruck (PoZyzythaemia 
megaZo8pZenica) vom TypUB GAISBOCK, der mit Fehlen eines Milztumors 
und erhOhtem Blutdruck (PoZyzythaemia hypertonica) einhergeht. Bei der 
Polyzythaemia hypertonica ist der Puls auffallend gespannt. In solchen 
Fallen tritt auch Herzhypertrophie ein, und schlieBlich kann sich das volle 
Bild des dekompensierten Herzfehlers entwickeln (allgemeiner Hydrops, 
Stauungsharn usw.). Bemerkenswert ist, daB die Lumbalpunktion in fast 
allen Fallen einen erhohten Liquordruck ergibt als Zeichen einer vermehrten 
Liquorsekretion aus den Plexus chorioidei. Auffallend ist die Neigung zu 
Blutungen (Zahnfleisch-, Retina-, Genitalblutungen, Nasenbluten, Blut­
erbrechen, Bluthusten, Hamorrhoiden u. a.). GehirnbZutungen sind ebenfalls 
wiederholt beobachtet worden, und zwar nicht nur in den Fallen, die mit 
gesteigertem Blutdruck einhergehen. Auch thromboti8che Vorgange, insbesondere 
Thrombosen der Schenkelvenen, kommen, wie oben erwahnt, bei Polyzythamie 
haufig vor. 

In den meisten Fallen beziehen sich die Klagen der Kranken auf Kopf­
schmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Erbrechen u. dgl. Nicht selten bestehen 
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heftige, anfallsweise sich steigernde Leibschmerzen, hauptsi1chlich in der Milz­
und Lebergegend, die jahrelang andauern konnen. Einer unserer Kranken 
klagte iiber anhaltende Schmerzen in einem Bein, verbunden mit Fehlen des 
Pulses in der Femoralis und den Beinarterien. Auch "Erythromelalgie" (s. u.) 
in Form von Schmerzanfii.llen in den Fingern ist ofter beobachtet worden. 

Der Verlauf der Krankheit ist ganz langsam und erstreckt sich iiber viele 
Jahre. Heilungen sind sehr selten. Der Tod erfolgt meist durch Herzinsuffi­
zienz, Hirnblutung oder durch sonstige Komplikationen. 

Das eigentliche Wesen und vor allem die .Atiologie dieses merkwiirdigen 
Krankheitszustandes - gewissermaBen die neuere wissenschaftliche Formu­
lierung des alten Krankheitsbegriffes der Plethora - sind noch nicht 
geklart. Viele Befunde sprechen fiir eine ungewohnlich vermehrte blut­
bildende Tatigkeit des Knochenmarkes, so vor aHem das Vorkommen von 
N ormoblasten, die fast immer vorhandene Erhohung der vitalgranulierten 
Erythrozyten (Retikulozyten), die nicht selten bestehende Vermehrung der Leulco­
zyten und vor allem der Blutpliittchen und das Auftreten von Myelozyten im 
kreisenden Blut. Auch der Sektionsbefund spricht fiir eine gesteigerte Tatigkeit 
des Knochenrrw,rkes. Als Hauptbefund wird neben dem auffiilligen Blutreich­
tum aller Organe rotes blutbildendes Knochenmark in weiter Verbreitung, vor 
allem auch in den langen Rohrenknochen, gefunden. Wahrscheinlich handelt 
es sich um eine St6rung der zentral-nervosen Regulation der Blutbildung. 

Therapie. Von ofter wiederholten groBen Aderliissen sahen wir zuweilen 
guten, wenn auch nicht anhaltenden Erfolg. Bei qualenden Kopfschmerzen 
erwies sich die Lumbalpunktion als sehr wirksam. Auch Sauerstoffeinatmungen, 
groBe Arsengaben, sowie Jodkali sind empfohlen worden. Die Verordnung 
von Blutgiften (Benzol, Phenylhydrazin u. a.), welche Erythrozyten zerstoren, 
ist wegen der Moglichkeit weitgehender Schadigung bedenklich. 

Immerhin leistete una die sehr vorsichtige Darreichung von Pkenylkydrazin gute, 
wenn auch nicht anhaltende Dienste. Man gibt Pkenylkydraein. kydrochlor. (tgl. zweimal 
eine Kapsel zu 0,1 g) unter sorgfiltiger ttberwachung der Erythrozytenzahl 5-8 Tage 
lang. Dann mull das Medikament abgesetzt werden, da die Erythrozytenzahl auch noch 
weiterhin, etwa 2-5 Tage lang naek AufhOren der Darreickung des PkenyZkydrazins, 
betrachtlich sinkt. 

ROntgenbestrahlungen der langen Rohrenknochen bringen wesentlichen Nutzen. 
Man erreicht durch zielbewuBte Bestrahlungen Riickgang der Erythrozyten 
und der Blutplattchen bis auf normale Werte und Verschwinden der Throm­
boseneigung und der Krankheitserscheinungen. Von einer M ilzexstirpation 
ist kein Erfolg zu erwarten. Bei Versuchen, durch M ilzdiat oder Darreichung 
von Milzextrakten eine Abnahme der Erythrozytenzahlen herbeizufiihren, 
erzielten wir keine Erfolge. Diatetisch ist eine salzarme, vorwiegend vegeta­
bilische Kost anzuraten. Ferner bessert seelische und kOrperliche Ruhe, Ent­
haltsamkeit von alkoholischen Getranken und Kaffee und Einschrankung der 
Fl1issigkeitszufuhr das Allgemeinbefinden. 

Achtes Kapitel. 

Die Agranulozytose. 
(Granulozytopenie. Agranulozythamie.) 

Als Agranulozytose wird ein von W. SCHULTZ 1922 beschriebener Sym­
ptomenkomplex bezeichnet, der mit ausgedehnten nekrotisierenden Vor­
gangen, besonders in der Mundhohle einhergeht, bei dem ein schwerer sep-
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tischer Allgemeinzustand mit hohem Fieber und Subikterus besteht, und bei 
dem eine 1wchgradige Verminderung der weifJen Blutzellen mit la8t volligem 
Schwund der granulierten Leukozyten (Granulozyten) kennzeichnend ist. 

KrankheitBzustande mit niedrigen Leukozytenwerten und Verminderung besonder8 der 
N eutrophilen sind seit langerer Zeit bekannt. Bei Sepsis, Pneumonien, Grippe, Diphtherie, 
bei Coliinfektionen, Bllnddarmentziindungen, Lungengangran und bei septischen Leber­
und GalIenblasenerkrankungen kennen wir diesen Blutbefund und die schlechte Prognose 
einer starken Neutropenie. Vor allem werden auch bei Leberzirrhosen sehr niedrige 
Leukozytenwerte gefunden. Um diese und entsprechende symptomatische Leukopenien, 
die hier nicht aIle aufgezahlt werden konnen, handelt es sich jedoch im vorliegenden 
Kapitel nicht, sondern urn einen besonderen wohlumrissenen Symptomenkomplex. 

Von der Agranulozytose sind nach W. SCHULTZ ferner diejenigen KrankheitBzustii.nde 
abzugrenzen, die mit einer Schadigung des ge8amten wei.6e BlutzelIen und Blutplattchen 
bildenden Gewebes im Knochenmark einhergehen, die mit hamorrhagischer Diathese 
verbundene Aleukie (FRANK). Ferner ist die noch weitergehende Schadigung auch der 
Erythropoese (Panmyelophthi8e), bei der es zu schweren aplastischen Anamien kommt, 
von der Agranulozytose abzutrennen. 

Unter allen diesen und ahnlichen, zweifellos nicht ganz scharf voneinander 
abzugrenzenden Funktionsstorungen der blutbildenden Organe hat W. SCHULTZ 
das von ihm als Agranulozytose bezeichnete Krankheitsbild herausgehoben. 
N ach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse konnen wir bei diesem eine 
anacheinend . spontan, ohne irgendwelche bekannte Ursache auftretende 
primare Agranulozyto8e von einer 8ekundaren Agranulozyto8e unterscheiden, 
die im AnschluB an verschiedene Krankheitszustande durch bekannte Ur­
sachen ausgelOst wird. 

Bei der sekundaren Agranulozytose sind die Ursachen der Granulozyten­
verminderung sehr mannigfaltig. Zunachst kennt man eine Reihe von Gilten, 
die in geniigender Menge ins Blut gebracht, auf die Granulozyten und ihre 
Bildungsstatten schadigend wirken. So ist nicht nur eine starke Neutropenie, 
sondern auch das unten geschilderte Krankheitsbild der Agranulozytose nach 
Benzolvergiltung und vor allem nach langerer Darreichung benzolhaltiger 
Medikamente (Neo8alvar8an, Spirozid, Ar8phenamin, Rhodar8an u.a.) beobach­
tet worden. Auch langerdauernde Verordnung anderer Medikamente (Ar8en, 
Wismutpraparate u. a.) kann unter gewissen, noch unbekannten Bedingungen 
Agranulozytose bewirken. 

Wie chemische Gifte, so konnen ferner inlektio8e Schadlichkeiten, wahr­
scheinlich ebenfalIs infolge von im Korper hervorgerufenen Giftstoffen unter 
gewissen, una noch unbekannten Umstanden - vielleicht als Ausdruck stark­
ster Toxinwirkung - eine schwere Neutropenie oder das kennzeichnende 
Bild der Agranulozytose verursachen. Manche Forscher meinen sogar, aIle 
FaIle von Agranulozytose seien, soweit nicht chemische Giftwirkung sie hervor­
gerufen hatten, eine besondere Folge schwerer infektios-septischer Erkran­
kungen. Sie nennen daher das von SCHULTZ beschriebene Krankheitsbild 
"Sep8i8 agranulocytotica". 

In seltenen Fallen kann eine Agranulozytose auch durch Strahlenwirkung 
(ROntgen, Radium, Thorium X u. a.) hervorgerufen werden. In der ersten 
Zeit der Strahlenbehandlung werden durch Oberdosierung hervorgerufene 
agranulozytare Krankheitsbilder haufiger gewesen sein als jetzt. Mehrfach 
ist jedoch auch in neuerer Zeit Agranulozytose bei Menachen beobachtet wor­
den, die friiher wegen anderer Leiden bestrahlt worden waren. 

Wir kennen noch nicht alIe Bedingungen, unter denen der Symptomen­
komplex sekundare Agranulozytose entsteht. Chronische Infektionskrank­
heiten, vor allem die Syphili8, scheineR in vielen Fallen eine Rolle zu spielen. 
Wahrscheinlich muB der Korper ganz besonders bereit sein, daB sich die schwere 
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Giftwirkung ausbildet. Meines Erachtens erliegen die Widerstandskrafte des 
Korpers in manchen Fallen der Summation mehrerer Schadlichkeiten infek­
tiOser und toxischer Art. 

Wir beobachteten einen 23jahrigen, bliihenden, kriiftigen Mann, der sich eine GonorrhOe 
und gleichzeitig einen gemischten Schanker zugezogen hatte. 14 Tage nach der Infektion 
begann eine ambulant durchgefiihrte Wismut-Neosalmrsankur. Nach der 7. Neosalvarsan­
injektion, 8 Wochen nach der syphilitischen Intektion, brach der Kranke wahrend seines 
Dienstes mit plotzlich auftretendem hohem Fieber zusammen. Es entwickelte sich nun 
das kennzeichnende Krankheitsbild der Agranulozytose mit schweren Nekrosen der Rachen­
organe, zu der sich rasch eine Gangran des Penis hinzugeselite. Vnter unserenAugen sanken 
die Leukozytenzahlen trotz alier Therapie von 3800 auf 1400. Blutbild: 94 % jiingere, 
4 % altere Lymphozyten, 1 % segmentkernige, 1 % stabkernige Leukozyten. Der Tod trat 
am ll. Tage nach dem Zusammenbruch ein. 

Primlire Agranulozytose. Von diesen sekundaren Agranulozytosen ist die 
anscheinend spontan, ohne jede erkennbare Ursache auftretende primare 
Agranulozytose abzutrennen. AIle Lebensalter konnen befallen werden, und 
zwar anscheinend Frauen haufiger als Manner. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit setzt meist plotzlich 
mit hohen Temperaturen und mit Hals- und Schluckbeschwerden ein. Rasch 
entwickeln sich aus einer zunachst einfachen Rotung und Schwellung geschwil­
rige, nekrotisierende und gangranose V organge an den Tonsillen und an den 
Gaumenbogen, so daB es zuerst klinisch unmoglich ist, die Krankheit von 
einer PLAuT-VINZENTschen Angina oder einer Diphtherie abzugrenzen. Diese 
Angina ist so haufig, daB manche Beobachter die Krankheit als "Angina 
agranulocytotica bezeichnen. Mitunter tritt jedoch die Angina erst nach Aus­
bildung des kennzeichnenden Blutbefundes auf. Bald entstehen nekrotisch­
gangraneszierende Vorgange am Zahnfleisch, am weichen und harten Gaumen 
oder an verschiedenen Hautstellen. Auch Lungengangran und gangranes­
zierende V organge an der Vulva, am Penis oder am M agendarmkanal, vor allem 
am Rektum, werden beobachtet. Die regionaren Lymphknoten, besonders am 
Hals, sind vergroBert. In vielen Fallen ist eine Milz- und Leberschwellung 
festzustellen. Haufig ist ein geringer Ikterus vorhanden. Dabei besteht ein 
schwerer septischer Allgemeinzustand. Die Kranken machen einen sehr schwer­
kranken Eindruck. Friihzeitig stellt sich eine allmahlich starker werdende 
Benommenheit ein. Genaue Temperaturmessungen zeigen meist hohes re- oder 
intermittierendes Fieber. In den wenigen zur Heilung kommenden Fallen waren 
die Temperatursteigerungen verhaltnismaBig gering. 

Kennzeichnend ist der Blutbefund, und zwar fallt zunachst die niedrige 
Leukozytenzahl auf und spater die standige Abnahme der Leukozytenwerte, 
z. B. von 4000 auf 3000-1000-800-300 und noch weniger. Dabei finden 
sich im Blutbild so gut wie keine Granulozyten. Die wenigen Neutrophilen, 
die zu entdecken sind, zeigen schwerste pathologische Veranderungen an den 
Kernen, am Protoplasma und an den Granulationen (NAEGELI). Lympho­
zyten und Monozyten sind zwar relativ vermehrt, aber absolut vermindert. 
Die Zahl der Blutplattchen ist annahernd normal. Es besteht keine hiimorrha­
gische Diathese. Das rote Blutbild ist nicht wesentlich verandert. Mitunter 
sind Zeichen einer geringen sekundaren Anamie vorhanden. Bakteriologisch 
konnen in vorgeschrittenen Fallen die verschiedensten sekundar eingedrunge­
nen Krankheitskeime aus dem Blut geziichtet werden. Meist ist der Befund 
negativ. 

Die schwere Krankheit fiihrt gewohnlich in wenigen Tagen zum Tode. Mit­
unter zieht sich das Leiden 10 bis 20 Tage hin. Die Sterblichkeit ist hoch. 
Sie betragt etwa 75%. Nur wenige Falle gehen also in Heilung iiber. Das 
Fieber wird geringer und schwindet ganz, die Leukozytenzahlen steigen, 
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myeloische Zellen treten wieder auf. Es kann dabei zu einer neutrophilen 
Leukozytose kommen. 

Mehrfach ist ein chronisch-rezidivierender Verlauf der Agranulozytose be­
obachtet worden. "Ober Monate undJahre laBt sich eineGranulozytenverminde­
rung nachweisen. Zeiten volligen Wohlbefindens werden dabei durch Ruck­
fiille unterbrochen, die in milderer Form die obigen Krankheitserscheinungen 
darbieten. 

Pathologisehe Anatomie. Bei den Sektionen werden stellenweise Nekrosen der Raut, 
tiefgreifende Nekrosen der Tonsillen, der iibrigen Rachenorgane, des Kehlkopfes oder auch 
gangranose Veranderungen der Lunge, Gangran der Vulva oder des Penis oder Sch1eim­
hautnekrosen im Magen und Darm beobachtet. Mikroskopisch finden sich auch in der 
vergroBerten Milz und in der Leber verstreute Nekroseherde ohne wesentliche Zellvermeh­
rung in der Umgebung. Leberveranderungen verschiedener Art sind bei der Agranulo­
zytose oft anzutreffen. Das Knoohenmark zeigt mikroskopisch schwerste Atrophie. Meist 
ist dabei die Erythropoese ungestort. Auch die Megakaryozyten sind unversehrt. Reite 
Granulozyten ebenso wie ihre granuliertenlVorstuten fehlen jedoch ganzlich, dagegen finden 
sich Myeloblasten im Zustand der Zelldegeneration und Phagozytose. 

Die Diagnose Agranulozytose kann nur durch eine genaue Blutuntersuchung 
gesichert werden. Von der akuten Leukiimie ist sie durch das Fehlen der hamor­
rhagischen Diathese, die bei dieser Krankheit selten vermiBt wird, und durch 
das Blutbild zu unterscheiden. Das lymphiimoide Drilsenfieber, die "Mono­
zytenangina", ist durch den Blutbefund und durch das gute Allgemeinbefinden 
und den gutartigen Verlauf abzugrenzen. 

Therapie. Die Behandlung mnB versuchen, die Granulozytenneubildung 
anzuregen. Bluttransfusionen und EiweifJkorperbehandlung (z. B. Milch, Omna­
din, sterile AbszeBbildungen usw.) konnen versucht werden. In einzelnen 
Fallen haben die von U. FRIEDEMANN eingefiihrten ROntgenreizbestrahlungen, 
die an 2-3 aufeinanderfolgenden Tagen auf die Rohrenknochen angewendet 
werden, vollen Erfolg. Heilungen werden ferner bei einer Pentosenukleotid­
behandlung berichtet, die von amerikanischen Forschern eingefiihrt wurde. 
Man injiziert 4 Tage lang intramuskular taglich zweimal 10 ccm einer 7 % igen 
Losung von Pentosenukleotid gemeinsam mit 1/2 mg Atropin. Nach zwei­
tagiger Pause wird gegebenenfalls von neuem injiziert. 

Neuntes Kapitel. 

Die Leukamien. 
(Myeloische und lymphatische Leukamie.) 

Mit dem Namen "Leukiimie" bezeichnet man seit VmCHow (1845) eigen­
tiimliche Krankheitszustande, die vor allem durch eine andauernde Ver. 
mehrung der Leukozyten im strOmenden Blut gekennzeichnet sind. Fast noch 
wichtiger als die zahlenmaBige Vermehrung ist jedoch die Veranderung hin­
sic\tlich der Art der weiBen Blutzellen. Wir finden bei den Leukamien zu­
meist ein Vorherrschen von Zellen, die fiir gewohnlich nicht im kreisenden 
Blut nachweisbar sind. Schon VmCHOW stellte fest, daB die Leukamie 
keine einheitliche Krankheit ist. Jetzt unterscheidet man entsprechend den 
beiden grundsatzlich voneinander zu trennenden Gewebssystemen, in denen 
die Bildung der beiden Hauptformen der weiBen Blutzellen stattfindet, dem 
myeZoischen und dem lymphatischen Gewebe, zwei Formen der Leukamie: 
die myeloische und die Zymphatische, die beide eine gesonderte Besprechung 
erfordern. Jede dieser beiden Arten der Leukamie kann auBerdem noch in 
einer chronischen und einer akuten Form auftreten. 
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Das Wesen der myeloischen Leukamie besteht in einer Erkrankung des 
myeloischen Gewebes, das in einen Zustand ungewohnlicher hyperplastischer 
Wucherung und krankhafter Uber/unktion gerat. Die Wucherung fiihrt 
dazu, daB massenhaft neugebildete, uureife myeloische ZeIlen ins Blut ge­
raten. Wodurch das ganze blutbildende Gewebe gleichzeitig in eine so 
schrankenlose Wucherung gerat, und wodurch die sonst so feinen Regulationen 
der Zellbildung im myeloischen System gestort werden oder verlorengehen, 
ist vollig unklar. Da das Knochenmark beim erwachsenen Menschen die 
Rauptstatte des myeloischen Gewebes ist, so spielen sich die patho­
logischen Vorgange hauptsachlich im Knochenmark abo Daneben tritt aber 
auch in zahlreichen anderen Organen - insbesondere in der M ilz und in der 
Leber, die, wie fruher erwahnt wurde (S. 154), wahrend des embryonalen 
Lebens ebenfalls myeloisches Gewebe und demgemaB leukopoetische Funk­
tionen besitzen - eine entsprechende Neubildung und Ryperplasie des 
myeloischen Gewebes ein. Diese Wucherungen fuhren zu groBen Tumoren 
der Leber und vor allem der Milz, die zu Lebzeiten der Kranken im Krank­
heitsbild weit mehr hervortreten als die verborgene Veranderung des Knochen­
marks. So kommt es, daB insbesondere der leukamische Milztumor fruher 
fur die wesentlichste anatomische Grundlage der Leukamie gehalten wurde, 
und daB man die mit groBen Milztumoren verbundenen FaIle von Leukamie 
als "lienale Leukamien" bezeichnete, eine Benennung, die man jetzt voll­
standig hat fallen lassen. 

Uber die Atiologie der Leukamie wissen wir zurzeit noch nichts Sicheres. 
Manche Forscher fassen gewisse Formen der Leukamien als Tumorbildungen 
auf, andere denken an eine in/ektiose Atiologie der Leukamien. NAEGELI 
gIaubt, daB eine bleibende, unbeeinfIuBbare Storung in der Korrelation 
der Drusen mit innerer Sekretion die Krankheit verursache. In den meisten 
Fallen entwickelt sich die Leukamie ohne nachweisbare Ursache. Gelegent­
lich scheinen chronische Reize, z. B. bei der Entstehung leukamischer Erkran­
kungen bei Radiologen, eine Rolle zu spielen. Durchgemachte akute Krank­
heiten (Typhus, Malaria, Syphilis, Grippe) sollen manchmal die Gelegenheits­
ursache zum Ausbruch der Krankheit abgeben. Die meisten Faile von Leuk­
amie kommen im mittleren Lebensalter vor. Doch sind einzelne Erkrankungen 
auch schon bei Kindern beobachtet worden. Ein Unterschied in bezug auf das 
BefaIlenwerden der Geschlechter ist nicht festzusteIlen. 

Die Symptome der Leukamie entwickeln sich ganz allmahlich. In der 
Regel fallt den Kranken zunachst nur die zunehmende Mattigkeit und 
Schwii.che auf, die oft (freilich nicht immer!) mit einer auffallenden Blasse 
verbunden ist. Leichte Temperatursteigerungen und Neigung zu SchweiBen 
sind keine seltenen Anfangserscheinungen. Bei manchen Kranken tritt 
schon fruhzeitig infolge der MilzvergroBerung ein unangenehmes Druck- und 
Spannungsgefuhl in der linken Bauchseite auf. Nicht selten mach en sich 
bald die Anzeichen einer hamorrhagischen Diathese bemerkbar (Nasen­
bluten, Blutungen aus dem Zahnfleisch u. dgl.). In spateren Stadien konnen 
die Blutungen einen bedenklichen Grad erreichen. Eintretende Gehirn­
blutungen konnen zu hemiplegischp-n Lahmungen fuhren oder unmittelbar 
den Tod bewirken. Auch Blutungen aus dem Magen, Darm, den Nieren, in 
der Raut und in den Muskeln sind beobachtet worden. Wir sahen einmal eine 
hamorrhagische Angina mit tOdlichem Ausgang durch GlottisOdem. 
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Von den Veranderungen der inneren Organe fallt klinisch am meisten der 
Milztumor auf. ~r zeigt anfangs noch geringe Grade, kann aber schlieBlich 
ungeheuren Umfang annehmen, so daB die Milz weit bis in die rechte Bauch­
seite hiniiberragt. Der Milztumor ist in der Regel hart und fest, zeigt einen 
scharfen medialen, meist mit 1-2 kennzeichnenden Einkerbungen versehenen 
Rand (s. Abb. 32). Beschwerden, insbesondere Schmerzen in der Milz, treten 
anfangs meist nur in geringem Grade auf. Bei groBeren Milztumoren entsteht 
aber oft ein sehr lastiges, ja sogar qualvolles Gefiihl der Spannung und des 

Vollseins im Leib. Heftige Schmer­
zen und peritonitische Reizerschei­
nungen entstehen auch zuweilen 
durch infarktdhnliche Milznekrosen, 
die durch Thrombosen der MilzgefaBe 
hervorgerufen werden. Durch das 
Hinaufdrangen des Zwerchfells kann 
auch die Atmung erschwert werden. 
Die Leber ist ebenfalls meist vergro­
Bert fiihlbar, manchmal so betracht­
lich, daB man ziemlich tief unten 
im Abdomen ihren harten, scharfen 
Rand fiihlt. Die Lymphknoten sind 
dagegen in der Regel nicht geschwol­
len. Erst in den spateren Stadien der 
Krankheit konnen zuweilen Schwel­
lungen der auBeren und inneren 
Lymphknoten beobachtet werden. 

Die Beteiligung des Knochenmarks 
tritt in dem klinischen Krankheits­
bild meist nur durch die Verande­
rungen des Blutbildes (s. u.) hervor. 
Ais unmittelbare Erscheinung von 
seiten des Knochenmarks sind hoch­
stens die mitunter recht heftigen 
K nochenschmerzen zu erwii,hnen, na­
mentlich die Schmerzhaftigkeit des 
Brustbeins beim Beklopfen. Doch 

Abb. 32. Groller Milztumor bel myeloischer Leuk· kann dieses Symptom auch bei star-
amie (9 jahriger Knabe). 

ker Myelose ganz fehlen. 
Von den iibrigen Organveranderungen verdienen zunachst noch die 

recht haufigen Veriinderungen der N etzhaut Erwahnung. Der Augenhinter­
grund zeigt eine "schokoladenbraune" Gesamtfarbe, Arterien und Venen 
sind in der Farbung wenig verschieden (Fundus leucaemicus). AuBerdem 
findet man zuweilen grau-weiBliche Flecken und Streifen (Retinitis leucaemica) 
und oft auch ahnliche Retinablutungen wie bei schweren Anamien. - Die 
nicht seltenenGehOrstOrungen (Schwerhorigkeit, Labyrinthschwindel) sind eben­
falls auf leukamische Infiltrate und Blutungen im inneren Ohr zuriickzufiihren. 
Ohronische Bronchitl:S ist keine seltene Begleiterscheinung. Organische Ver­
anderungen der Lungen kommen aber nur ausnahmsweise vor; haufiger treten 
hiimorrhagische Pleuritiden auf. Auch Aszite.~ (teils durch Stauung be­
dingt, teils abhangig von myeloischen Veranderungen des Netzes und des 
Peritoneum) wird gelegentlich beobachtet. Der Barn zeichnet sich zu­
weilen durch seinen relativ hohen Harnstoffgehalt aus, als Zeichen eines 
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gesteigerten EiweiBzerfalls im Korper. Mit dem reichlichen Zerfall von 
Leukozyten hangt wahrscheinlich die oft sehr betrdchtliche Harnsdureaus-
8cheidung (starke Uratsedimente!) zusammen, vielleicht auch die reich­
liche Ausscheidung von Phosphorsdure. In einzelnen Fallen findet man 
EiweiB und Zylinder im Harn als Zeichen einer hinzugetretenen Nieren­
erkrankung. 

In diagnostischer Hinsicht entscheidend sind aber die hOchst auffal1en­
den Verdnderungen des Elutes (Abb.33 und Tafel V, Abb.l). Seine Farbe 
ist oft blaB. Bei groBeren Blutmengen (im Leichenblut) tritt oft die eigen­
tiimlich weiB-braunliche oder schokoladenahnliche Farbung des Blutes 
hervor. Die mikroskopische Untersuchung ergibt meist auf den ersten Blick die 
oft ungeheuere Zunahme der weifJen Elutzellen, deren Zahl im Kubikmillimeter 
etwa 200000 bis 500000 betragen 
kann. Entscheidend ist aber nicht 
die Zahl, sondern die Art der Zellen. 
Es handelt sich fast durchweg um 
myeloische Zellen, und zwar in erster 
Linie um zahlreiche gewohnliche 
mehrkernige neutrophile Leukozyten, 
daneben aber stets auch um eosino­
phile und um basophile Leukozyten 
(Mastzellen) in vermehrter Menge. 
Dann aber findet man in groBer 
Zahl die sonst nur im Knochenmark 
vorkommenden und nicht ins Blut 
iibertretenden Zellformen, vor allem 
meist sehr reichlich groBe M yelo­
zyten mit verschiedenen Granula­
tionen (neutrophile, eosinophile und 
basophile M yelozyten), ferner M yelo- . 
blasten sowie ganz ungewohnliche 
jugendliche oder pathologische Zell-

Abb. 33. Chronische mye\oische LeukAmie. 

formen. Gegeniiber all diesen Befunden, die unzweifelhaft auf die schwere 
Erkrankung de1! myeloischen Gewebes hinweisen, tritt die Beteiligung des 
erythropoetischen Gewebes entschieden in den Hintergrund, obwohl sie, 
namentlich in den spateren Stadien der Krankheit - wenn auch vielleicht 
zum Teil nur als sekundare Erscheinung - oft genug auch bemerkbar 
wird. Die Zahl der roten Elutkorperchen ist dann auf etwa 2-3 Millionen 
herabgesetzt. Anisozytose und Poikilozytose maBigen Grades sind meist 
vorhanden. Auch einzelne Erythroblasten und N ormoblasten fehlen selten. 
Der Hdmoglobingehalt des Blutes zeigt eine mittelstarke Verminderung. Die 
Lymphozyten sind verhdltnismdfJig sparlich. Ihre absolute Zahl ist dagegen an­
nahernd normal oder sogar etwas erhoht. M onozyten und Ubergangsformen 
sind gewohnlich nur in geringer Zahl vorhanden. Oft ist es schwierig, diese 
Zellart. von Myeloblasten mit pathologischen Kernlappungen zu unterscheiden. 
Die Blutpldttchen sind meist erheblich vermehrt. Verfolgt man das gesamte 
Blutbild in einem Falle myeloischer Leukamie wahrend des ganzen Krank­
heitsverlaufs durch haufig wiederholt.e Untersuchungen, so findet man oft 
einen iiberraschenden Wechsel in den quantitativen Verhaltnissen der ein­
zelnen Zellarten u. dgl. Zum Teil fallen diese Schwankungen mit .A.nderungen 
im Gesamtbefinden der Kranken zusammen, zum Teil beruhen sie auf noch 
unerklarten Funktionsanderungen des erkrankten Knochenmarks. 
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In seltenen Fallen hat man auch gro.Be Milztumoren aus myeloischem Ge­
webe gefunden, wahrend im Blut keine wesentliche Vermehrung der weiBen 
Zellen vorhanden war. In qualitativer Hinsicht ist dann aber doch meist der 
myeloische Charakter der weiBen Blutzellen deutlich ausgesprochen. Derartige 
"aleulciimische M yelosen" bilden das Seitenstiick der "aleulciimischen oder 
8ubleukamischen Lymphadenosen" (s. u.). 

DaB eine derartig veranderte Blutbeschaffenheit, wie sie die myeloische 
Leukamie darbietet, das Allgemeinbefinden der Kranken erheblich andern 
muB, liegt auf der Hand. Doch ist bemerkenswert, daB eigentlich von Folge­
erscheinungen der M yelamie als solcher nichts bekannt ist, und daB die 
Allgemeinsymptome der Leukamischen im wesentlichen nur von der sekun­
daren Anamie abhangig zu sein scheinen. Bei gleichzeitiger starkerer Aniimie 
treten daher die anamischen Allgemeinerscheinungen bei den Leukamie­
kranken in derselben Weise hervor wie bei allen schweren Anamien. Sie 
zeigen sich in der sichtbaren Blasse der Raut, die in vorgeschrittenen Fallen 
einen ebenso hohen Grad erreichen kann wie bei der perniziOsen Anamie, 
ferner in den anamischen Gerauschen am Herzen und an den Halsvenen, in 
allgemeiner Schwache und Mattigkeit, in Appetitlosigkeit und Verdauungs­
stOrungen, in Herzklopfen und Atemnot, und endlich in der ganzen Reihe 
der "anamischen Gehirnsymptome", d. h. Kopfschmerzen, Schwindel, Ohn­
machtsanwandlungen, Ohrensausen usw. Zuweilen leiden die Kranken an 
einem starken Hautjucken. Solange die Aniimie und ihre Folgen noch nicht 
starker hervortreten, kann das Allgemeinbefinden der Leukamischen 
leidlich gut sein. - Ein bei der Leukamie wiederholt beobachtetes Sym­
ptom ist anhaltender Priapismus bei Mannern. Diese Erscheinung kann, wie 
wir beobachtet haben, als erstes von den Patienten bemerktes Krank­
heitssymptom auftreten. Ihre Ursache ist nicht in nervosen Erregungs­
zustanden, sondern in der Bildung weiBer, an myeloischen Zellen reicher 
Infiltrate und Thromben in den Corpora cavernosa zu suchen. - In ver­
einzelten Fallen hat man multiple Lahmungen der Gehirnnerven (Fazialis, 
Hypoglossus, Akustikus u. a.) beobachtet, die teils auf kleinen Hamorrhagien, 
teils auf degenerativen Veranderungen in der Oblongata u. a. beruhen. 

Die Eigenwarme zeigt gelegentlich dieselbe Neigung zu Steigerungen wie 
bei den schweren Anamien. In vorgeschrittenen Fallen von Leukamie beobach­
tet man zuweilen recht hohe intermittierende Temperatursteigerungen bis 
auf 39,5-40,0° C, die mitunter von heftigem Frieren begleitet sind, wah­
rend das darauffolgende Sinken der Temperatur mit einer starken und sehr 
schwachenden SchweiBausbruch verbunden ist. Derartige hohere Fieber­
steigerungen hangen wahrscheinlich von toxischen Zerfallsprodukten der 
Blutzellen ab (Fermentintoxikation). - Komplikationen, die mit der Leukamie 
nicht in unmittelbarem Zusammenhang stehen, sind im allgemeinen selten. 
Interkurrente akute Erscheinungen (Pneumonie, Lungentuberkulose u. a.) 
werden jedoch zuweilen beobachtet. Sehr auffallend ist, daB die Vermehrung 
der weiBen Zellen im Blut wahrend solcher Komplikationen mitunter ganz 
zuriickgeht. 

Der Verlauf der myeloischen Leukamie ist meist sehr langwierig. Der Zu­
stand dauert oft mehrere Jahre lang. Spontane starke Remissionen, wie bei 
der perniziosen Anamie, kommen nur selten vor. Doch konnen manche Kranke 
trotz starker Blutveranderungen und eines groBen Milztumors sich langere 
Zeit leidlich wohl befinden und sogar eine gewisse Arbeitsfahigkeit besitzen. 
Die oft sehr auffallenden therapeutischen Remissionen werden spater erwahnt 
werden. DerTod erfolgt durch die zunehmende allgemeine Schwache (Kachexie), 
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Abb. 1. Chronische myeloische Leukiimie. 
Sehr zahlreiche weipe Blatzellen /m Ges/chts/eld, dar. 
anter zwel Myeloblasten and zahlreiche, zameist an­
reife Myelozyten, lerner ZtIIel eosinophile Lealrozyten 
and eine Mastzelle (basophller LealwzYf). Viele Blat· 

plattehen. 

Abb. 3. Akute myeloische Leukiimie 
(Myeloblastenleukiimie, akute Myelose). 

Zahlreiehe Myeloblasten. In den meisten Zellen ist keine 
oder nar elne sehll'aehe Andentung der Reilang des 
P,otoplasmas zu sehen, nirgends aber Granulablldung. 
Zwel Zellen zelgen azurophile sliibehenformlge Ein_ 
sehliisse im Protoplasma (Azurstiibehen. Aaerstiibehen). 
Zwel Zellen sind belm Allsstreiehen zerqaetseht worden 
(Gumprechtsehe Kernsehatten). Wenig BlutpliiUehen. 

Abb. 2. Chronische lymphatische Leukiimie. 
Se.hr zahlreiehe altere (klein,) Lymphozyten im Geslehls­
,eld. Eine Zelle ist beim Aasstreiehen zerqaetseht 
_rden (Gampreeht.eher Ke'IlIchatten). Nar ein poly­
morphkerniger neatrophiler Leakozyt ist neben den 

vielen klelnen Lymphozyten zu sehen. 

Abb. 4. Akute lymphatische Leukiimie 
(akute Lymphadenose). 

Zahlreiehe altere (kleine), jiingere (grofte) and patho­
log/sehe Lymphozytenformen. Einige patholog/lehe 
Lymphozyten haben einen eingebachteten, gelappten 
Kern und ein hell ere. Protoplasma (Riederzellen). 

Wenig Blatpliittchen. 

Herschel et Seyfarth pinx. Verlag von F. C. W. Vogel in Berlin. Lith. Anst. v. E. A. Funke. Leipzig. 
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durch Blutungen (s. 0.) oder sekundare Komplikationen. Einzelne Falle ver­
laufen so rasch (in wenigen Wochen oder Monaten) todlich, daB man von akuter 
myeloischer Leukamie sprechen kann (s. u.). 

tiber den pathologisch-anatomischen Befund bei der myeloischen Leukamie ist wenig 
hinzuzufiigen, zumal histologische Einzelheiten hier nicht erortert werden konnen. Die 
in schweren Fallen zuweilen schokoladenartige Blutfarbe, die Anwesenheit reichlicher 
Speekgerinnsel, der auf der ungeheueren Wucherung des myeloischen Gewebes beruhende 
groBe Milztumor, die entsprechenden Veranderungen der Leber und anderer Organe sind 
bereits erwahnt worden. Die Milz kann zu Tumoren von 3-5 kg Gewicht und iiber 
30 em Lange anwachsen. Ihre Schnittflache ist meist ziemHch lebhaft rot, doch zuweilen 
auch heller, mehr grau-rotHch, oft eigenartig hOckerig, bunt. Nicht selten findet man 
in ihr groBe, infarktahnliche Nekrosen in der Form umschriebener, dunkelroter Herde, 
in denen manchmal Thrombosen der benachbarten Venenstamme gefunden werden. 
Das Knochenmark hat eine bald mehr rote, bald mehr graurote oder gelbHehe, eiter­
ahnliehe Farbung und Beschaffenheit und zeigt bei der mikroskopischen Untersuchung 
in reichster Menge aIle Formen und Arten der myeloischen Zellen. Sehr oft bilden sich 
in ihm und ebenso im Blut nach dem Tode Gharcotsche Kristalle, d. h. dieselben okta­
edrischen Kristalle, wie man sie auch im Auswurf beim Bronchialasthma findet (Abb. 89, 
Bd. I, S. 307). Ihre Bildung hangt wahrscheinlich mit dem Zerfall eosinophiler Zellen 
zusammen. Die gewaltige VergroBerung der Leber ist ebenfalls durch myeloische Zell­
infiltrationen hervorgerufen. Die myeloischen Zellen Hegen besonders in den Kapillaren 
und auch im interstitiellen Gewebe. Lenkamische Infiltrate konnen ferner auBer in 
Lymphknoten, N ieren und Haut noch in vielen anderen Organen und Geweben vorkommen. 

Therapie. Die wichtigste Behandlung der Leukamie ist gegenwartig die 
Rontgenbestrahlung. Zuerst nur auf Versuchen beruhend, von amerikanischen 
Arzten (SENN [1903] u. a.) empfohlen, hat diese Behandlungsweise ihre wissen­
schaftliche Grundlage erhalten, seitdem H. HEINEKE nachgewiesen hat, daB 
die Rontgenstrahlen in geradezu auswahlender Weise gewisse Zellarten zu zer­
storen imstande sind. Es ist eine der erstaunlichsten therapeutischen Be­
obachtungen, zu sehen, wie groBe leukamische Milztumoren durch regelmaBige 
Rontgenbestrahlungen auf die Halite und noch weit mehr verkleinert werden, 
wie die Leukozytenzahlen im Blut oft schon nach wenigen Wochen von 250000 
auf 30000 und noch niedrigere Werte zuriickgehen, und wie - was die Haupt­
sache ist - dabei auch das Allgemeinbefinden und der Kraftezustand der 
Kranken sich erheblich bessern. Freilich ist hervorzuheben, daB die Besse­
rungen meist voriibergehen, und daB wirkliche Heilungen der Leukamie noch 
nie erzielt wurden. Immerhin werden selbst schwere Erkrankungen so weit 
gebessert, daB die betreffenden Kranken trotz der noch fortbestehenden Ver­
anderungen doch wieder ihren Beruf ausiiben konnen. J edenfalls ist ein Versuch 
mit der Rontgenbehandlung bei jeder Leukamie unbedingt erforderlich. Die 
Behandlung muB aber von erfahrenen Rontgenologen unter steter Kontrolle 
des Blutbefundes ausgefiihrt werden. Man bestrahlt mit Unterbrechungen 
die in Felder eingeteilte Milz, die Rohrenknochen und gegebenenfalls die plat­
ten Knochen. Wegen aller Einzelheiten der Technik muB auf die Fachschriften 
verwiesen werden. In jedem einzelnen Falle ist besonders zu verfahren. 
Allgemeingiiltige V orschriften gibt es nicht, da die blut bildenden Organe 
der Kranken auf die Bestrahlungen ganz verschieden ansprechen. Zu starke 
und zu schnell aufeinanderfolgende Bestrahlungen sind zu vermeiden. Vor 
jeder neuen Bestrahlung muB die Zahl der weifJen Blutzellen sorgfaltig nach­
gepriift werden. Sind annahernd normale Leukozytenwerte (etwa 25-30000) 
erreicht worden, so haben weitere Bestrahlungen zu unterbleiben, da die 
Strahlenwirkung noch einige Zeit weitergeht. Unvorsichtige, zu starke oder 
zu lange fortgesetzte Bestrahlungen konnen den Tod zur Folge haben! Erst 
wenn die Zahl der Leukozyten sicher wieder im Ansteigen begriffen ist, wenn 
wieder Werte von etwa 50-60000 erreicht sind, werden neue Bestrahlungen 
vorgenommen. Auf diese Weise - bei monatlicher Uberwachung, wobei nicht 
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nur die Zahl der Leukozyten, sondern auch das Allgemeinbefinden und der 
Grad der sekundaren Anamie nachgepruft werden mussen - ist es uns in 
zahlreichen Failen gelungen, nicht nur das Leben der Kranken, sondern auch 
ihre Arbeitsfahigkeit viele Jahre zu erhalten. Ruckfaile treten jedoch immer 
auf, so daB eine genaue Uberwachung der Kranken unerlaBIich ist. 

Die schwersten Faile sprechen nach einigen Monaten oder Jahren nicht 
mehr auf Bestrahlungen an. Andere Kranke machen bei uns bereits seit uber 
5 Jahre jahrlich 2- oder 3mal kurze Bestrahlungsserien durch und sind wah­
rend dieser Jahre voil erwer bsfahig gewesen. Wieder andere Kranke erlagen 
akuten Verschlimmerungen, die mitunter auf geringfugige Ailgemeininfekte 
oder auf KompIikationen zuriickzufUhren waren. 

Sehr zweckmaBig ist es, die Rontgenbehandlung mit der Arsentherapie 
zu vereinigen und Arsen wahrend der Pausen der Rontgenbehandlung zu ver­
ordnen. Arsen ist unzweifelhaft von Nutzen. Man verordnet es in der fruher 
(S.186) angegebenen Weise. Auch ohne Rontgenbestrahlungen sieht man 
danach zuweilen wesentIiche Besserungen des Ailgemeinbefindens, des Blut­
bildes und auch ein Kleinerwerden des Milztumors. 

Die Allgemeinbehandlung ist dieselbe wie bei den schweren Anamien und 
bedarf daher keiner nochmaligen ausfUhrlichen Besprechung. Eisenpriiparate 
haben keinen EinfluB. Die operative Entfernung der vergroBerten Milz ist 
als gefahrlich und nutzlos zu verwerfen. 

Zahlreiche Versuche hat man ferner gemacht, die Leukamie mit Radium­
und Mesothoriumstrahlen, sowie mit der intravenosen Injektion 16sIicher radio­
aktiver Substanzen (z. B. Thorium X) zu behandeln. 1m allgemeinen sind aber 
die Ergebnisse weniger giinstig als bei der Behandlung mit Rontgenstrahlen. 

Von erheblichem EinfluB auf das leukamische Blutbild ist das Benzol (Gelodurat­
kapseln aus 0,5 Benzol und 0,5 OJ. olivarum, 2-3 taglich), das ein spezifisch leuko­
toxisches Mittel ist. Dennoch ist vor dem Benzol zu warnen, denn es ist ein gefahrliches 
Mittel. Neben einigen giinstigen Wirkungen sind schwere toxische Schadigungen be­
obachtet worden. Mehrere Faile wurden bekannt, bei denen durch unvorsichtige Anwen­
dung gr6Berer Benzolgaben die Leukozytenzahl bis auf 800 (!) herunterging, und die 
Krankheit rasch zum Tode fiihrte. 

2. Die chronische lymphatische Leukamie. 
(Chronische Lymphadenose.) 

Wahrend die myelogene Leukamie durch eine Erkrankung des myeloischen 
Gewebes und eine dadurch bedingte Vermehrung der myeloiden Zellen im 
Blut gekennzeichnet ist, beruht die lymphatische Leukamie auf einer 
Hyperplasie des lymphatischen Gewebes mit einer entsprechenden Zunahme 
der lymphoiden Zellen (Lymphozyten) des Blutes. DemgemaB zeigen 
fast aIle Lymphknoten eine mehr oder weniger betrachtliche Hyperplasie 
~Abb. 34). Namentlich am Hals, in den Achselhohlen, in den Inguinal­
gegenden vergroBern sie sich zu umfangreichen GeschwUlsten, und dieselbe 
Schwellung zeigen oft auch die inneren Lymphknoten sowie die sonstigen 
lymphatischen Organe (Tonsillen, Schleimhautfollikel u. a.). Die auBerlich 
fUhlbaren vergroBerten Lymphknoten sind von mittlerer Harte, mitein­
ander nicht verwachsen, unter der Haut frei verschieblich und auf Druck 
nicht empfindlich. Die VergroBerung der bronchialen und peribronchi­
alen Lymphknoten ist durch auftretende ungewohnliche Dampfungen, vor 
allem aber durch die Rontgendurchleuchtung sicher nachweisbar. Fast 
immer ist auch die Milz (die "Lymphdruse des Blutes") deutlich ver­
groBert, wenn auch so erhebliche Milztumoren wie bei der myeloischen 
Leukamie nur ausnahmsweise vorkommen. Wir sahen jedoch einen Fall von 
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ausgesprochener lymphatischer Leukamie, bei dem nur ein groBer Milztumor, 
aber fast gar keine auBeren Lymphknotenschwellungen nachweisbar waren. 
Auch in fast allen anderen Organen (Leber, Haut, Knochenmark usw.) 
kommt es zu lymphoiden Wucherungen, so daB man die lymphatische 
Leukamie als Systemerkrankung des gesamten lymphatischen Gewebes im 
Korper bezeichnen kann. Das allgemeine klinische Bild kann dadurch 
scheinbar groBe Verschiedenheiten darbieten, daB die lymphatische Neu­
bildung sich zunachst 
hauptsachlich bald in 
dies em, bald in jenem 
Abschnitt des lympha­
tischen Apparats ent­
wickelt. Neben der 
haufigsten Form del' 
Lymphamie mit mul­
tipler Lymphombildung 
und mittelstarker Milz­
schwellung beobachtet 
man andere Formen, bei 
denen sich die lympho­
matosen Wucherungen 
und Infiltrate zunachst 
hauptsachlich in der 
Haut oder in den Ton­
sillen, im Rachen und 
Kehlkopf oder in den 
Speichel- und Tranen­
drtisen (unter dem Bild 
del' sog. MIKULICzschen 
Krankheit) odeI' an den 
Knochen,vorwiegendim 
Darm odeI' ausschlieB­
Hch an derMilz zeigen. 
Nul' die genaue Blut­
untersuehung (s. u.) gibt 
dann tiber die eigent­
Hehe Natur del' Krank­
heit AufschluB. 

Abb. 34. Chronische lymphatische Leukamie. 

Bei einer etwaigen Sektion zeigen sich meist weit ausgedehntere Veranderungen, 
als man zu Lebzeiten der Kranken nachweis en konnte. Histologisch stellt sich die 
Neubildung allenthalben als diffuse Lymphozytenwucherung dar. Der feinere Bau der 
Lymphknoten und der Milz ist dadurch v6llig verwischt. Nicht selten greift die 
Wucherung tumorartig auf die Kapsel der Lymphknoten und ihre Umgebung tiber. 

Ursachen fUr das Auftreten del' Krankheit sind fast niemals nachweisbar. 
Das Leiden entwickelt sich bei Kindel'll und bei Erwachsenen. Nicht ganz 
selten tritt es erst jenseits des 70. Lebensjahres in Erscheinung. 

Vereinzelt sind chronische Lymphadenosen bei Geschwistern beobachtet worden. Bei 
den ,,!amiliaren" Leukiimien hat gelegentlich der eine Kranke cine lymphatische, der 
andere eine myeloische Leukamie. Nach MORAWITZ spricht dies fiir eine gewisse Ge­
meinsamkeit der atiologischen Faktoren der Lymphadenosen und der Myelosen. Jeden­
falls ist bei der Entstehung mancher leukamischer Erkrankungen ein erblicher kon­
stitutioneller Faktor von Bedeutung. 

GewohnHch klagen die Kranken libel' allgemeine Schwache, Gewichtsabnahme 
und "rheumatische" Beschwerden. Eine Blutuntersuchung deckt "zufallig" 

Strllmpell·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 14 
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das Leiden auf. Mitunter sind die auffallenden Anschwellungen der auBeren 
Lymphknoten dasjenige Symptom, das die Kranken zum Arzt fiihrt. AuBer­
dem bestehen meist deutliche Anzeichen von Aniimie und allgemeiner Schwache. 
Manche Kranke bleiben jedoch ziemlich lange Zeit bei leidlich gutem Krafte­
zustand und Aussehen. Der Gesamtverlaut des Leidens kann sich auf viele 
Jahre erstrecken. Der schlieBlich eintretende Tod wird durch die zunehmende 
Anamie, durch akute Verschlimmerungen des Leidens, durch allgemeine 
hamorrhagische Diathese, nicht selten auch durch sekundare Komplikationen, 
vor allem septische Infektionen, herbeigefiihrt. 

Die Diagnose kann nur auf Grund der mikroskopischen Blutuntersuchung 
gestellt werden. Rierbei zeigt sich sofort die erhebliche Vermehrung der 

weiBenZellen, und zwar der Lympho­
zyten (s. Abb. 35 und Tafel V, Abb. 2), 
deren Zahl im Kubikmillimeter 
200000 und mehr betragen kann. 
Zum groBten Teile sind es die ge­
wohnlichen kleinen Lymphozyten, 
doch kommen auch jiingere, erheb­
lich groBere und auch pathologische 
Formen, sowie auch GUMPRECHT sche 
Lymphozytenschatten (Tafel V, Ab­
bildung 2) vor. Die Neutrophilen 
sind in der Regel nicht vermehrt. 
Ungewohllliche myeloische Zellell 
fehlen. Die roten Blutkorperchen 
konnen lange Zeit in annahernd 
normaler Zahl und Beschaffenheit 
vorhanden sein. Bei langerer Dauer 

Abb.35. ChronIsche lymphatlsche Leukimie. der Krankheit macht sich aber meist 
eine ausgesprochene sekundare An­

amie mit den entsprechenden Blutveranderungen geltend. 
AuBer den schon erwahnten Lymphknotenschwellungen sind als weitere 

klinische Erscheinungen noch zu erwahnen: die nicht seltenen Veranderungen 
der Haut (Prurigo ahnliche Erkrankungen, Urtikariaformen und vor allem 
groBere und kleinere Knoten in der Raut, die von lymphatischen Infiltraten 
herruhren), Albuminurie, Retinitis, begleitende Ohrerkrankungen und die 
Neigung zu Blutungen (Nasenbluten u. a.). Die hamorrhagische Diathese 
tritt in jenen Fallen besonders hervor, die man ilires raschen Verlaufes 
wegen als akute lymphatische Leukamie bezeichnet hat, und die unten eine 
gesonderte Besprechung erfahren wird. 

Ais besondere Formen der chronischen lymphatischen Leukamie sind die 
aleukamischen und subleukamischeu Lymphadenosen zu erwahnen. Der 
Organbefund (multiple Lymphdrusentumoren, mehr oder weniger erhebliche 
Milzgeschwulst) entspricht durchaus der lymphatischen Leukamie, ebenso 
das Auftreten lymphatischer Infiltrate an anderen Organen (Schleimhaute, 
Darm, Leber u . a .). Besonders haufig ist bei diesen Formen das Auftreten 
lymphatischer Wucherungen an ungewohnlichen Stellen (Raut, Rachen, Kehl­
kopf, Augenlider, Wange u. a.). Am auffallendsten ist jedoch, daB aus un­
bekannten Grunden kein reichlicher Ubertritt von Lymphozyten ins Blut erfolgt 
wie bei der gewobnlichen Form der lymphatiscben Leukamie. Obrigens 
findet man bei genauer Blutuntersuchung doch mitunter wenigstens ein re­
latives Oberwiegen der Lymphozyten im Blut bei meist fehlender oder nur 
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geringfiigiger Leukozytose. Ebenso ist das nicht seltene Vorkommen groper, 
iugendlicher und pathologischer Lymphozytenformen zu beachten. Sehr bemer­
kenswert ist, daB schon wiederholt ein tJbergang der aleukamischen Lymph­
adenose in die gewohnliche chronische lymphatische Leukamie beobachtet 
wurde. Die beiden Krankheitszustande sind eben nicht grundsatzlich von­
einander zu trennen. Das Verhalten der roten Blutkorperchen entspricht 
meist einer mehr oder weniger stark ausgepragten sekundiiren Anamie. Von 
dieser Anamie hangen auch die Beschwerden der Kranken ab, die sich vor 
allem in einer gewissen allgemeinen Schwache auBern. 1m Gegensatz zur 
Lymphogranulomatose (s. u.) fehlen meist fieberhafte Temperatursteigerun­
gen. 1m Harn findet sich keine Diazoreaktion. 

Die Krankheit verlauft meist chronisch. MancheKranke konnen lange Zeit sich 
noch leidlich wohl befinden. Doch gibt es auch akute Formen, die der akuten 
lymphatischen Leukamie (s. u.) entsprechen mit hamorrhagischer Diathese, 
Nekrosen, Fieber und rasch todlichem Verlauf. Wiederholt beobachtete man 
todliche Peritonitis durch Perforation lymphatischer Neubildungen im Darm. 

Die Behandlung der chronischen Lymphamie hat durch die Einfiihrung 
der therapeutischen Rontgenbestrahlungen eine sehr erhebliche Forderung 
erfahren. Gerade bei der chronischen lymphatischen Leukamie sind die 
Erfolge der Rontgenbehandlung oft erstaunlich giinstig: die Driisentumoren 
verkleinern sich erheblich, und die Blutbeschaffenheit bessert sich rasch. 
Die ungeheueren Lymphozytenzahlen im Blut gehen sehr erheblich zuriick. 
Die Durchfiihrung der Behandlung muB aber ebenso wie bei der myeloischen 
Leukamie mit groBer Vorsicht und Sachkenntnis (s. S.207) erfolgen. -
AuBer der Rontgenbestrahlung ist auch die Arsendarreichung von giinstiger 
Einwirkung. Sie wird daher meistens mit der Rontgenbehandlung vereinigt. 

3. Die akuten Leukamien. 
(Akute Myelose und akute Lymphadenose.) 

AuBer den beiden bisher beschriebenen chronischen Formen der Leukamie 
gibt es auch schwere fieberhafte akuteKrankheitszustande, die beiJugendlichen 
und bei jiingeI'en Erwachsenen nicht ganz selten auftreten und mit einer 
ausgesprochenen leukiimi8chen Blutveriinderung verbunden sind. 

Das Wesen dieser akuten Leukamie ist uns noch ebenso unbekannt wie 
die Natur der chronisch-Ieukamischen Erkrankungen. Wir konnen daher 
auch gar nicht mit Sicherheit annehmen, daB die akuten Leukamien denselben 
Krankheitsvorgang wie die chronischen Leukamien, nur in akuter Form, dar­
stellen. Manches spricht dafiir, daB die akuten Leukamien als ein andersartiger 
Krankheitsvorgang aufzufassen sind, der nur einen ahnlichen Blutbefund dar­
bietet wie die chronischen Leukamien. Nach ihrem ganzen Krankheitsverlauf 
machen die akuten Leukamien durchaus den Eindruck einer schweren akuten 
Infektionskrankheit. Welcher Art die Infektionserreger sind, wissen wir freilich 
noch nicht, ebensowenig, ob alle akuten Leukamien eine einheitliche Atiologie 
haben oder auf verschiedene Krankheitsursachen zuriickzufiihren sind. In 
ihrer auBeren klinischen Erscheinung zeigen aIle akuten Leukamien so viel 
Obereinstimmung, daB wir ihr Krankheitsbild gemeinsam besprechen konnen. 
Erst die genaue histologische Untersuchung des Blutes und der inneren 
Organe hat die Unterscheidung der verschiedenen Falle in die akuten myelo­
ischen und die akuten lymphatischen Formen ergeben - eine Unterscheidung, 
die freilich im einzelnen Fall keineswegs immer leicht zu treffen ist. 

14* 
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Die Krankheit beginnt meist ziemlich akut, zuweilen sogar mit einem aus­
gesprochenen Schiittelfrost. Seltener gehen den schweren Krankheitserschei­
nungen wahrend einiger Tage oder gar Wochen leichtere Vorlaufererschei­
nungen vorher (allgemeine Mattigkeit, Appetitlosigkeit, blasses Aussehen, 
Gliederschmerzen, Schlaflosigkeit, Dbelkeit u. dgl.). Das voll entwickelte 
Krankheitsbild ist durch folgende Erscheinungen gekennzeichnet: 1. Fieber, 
2. hamorrhagische Diathese, 3. geschwiirig-hamorrhagische Vorgange in der 
Mundhohle und im Rachen, 4. Schwellungen der Lymphknoten und der Milz, 
5. schwere sekundare Anamie. 

Das Fieber zeigt unregelmaBige Schwankungen, oft aber betrachtliche 
Hohen bis 40° und mehr. Die hiimorrhagische Diathese (Abb. 36) auBert sich 
zunachst meist durch Zahnfleischblutungen, anhaltendes Nasenbluten, Haut­
blutungen, seltener Darm- und Nierenblutungen u. a. Blutungen im Augen-

Abb. 36. Hautblutungen bei akuter myeloischer Leukamie. 

hintergrund sind haufig nachweisbar, Gehirnblutungen konnen ausgesprochene 
schwere zerebrale Erscheinungen verursachen. Die ausgedehnten Verande­
rungen in der M und- und RachenhOhle stehen oft im Mittelpunkt des ganzen 
Krankheitsbildes. Es handelt sich nicht nur um Blutungen in der Mund­
schleimhaut, der Zunge, den Tonsillen u. a., sondern auch urn nekrotisierende 
Vorgange, die aus dem Zerfall leukamischer Infiltrate hervorgehen und zu 
tiefen Geschwiiren, entziindlich odematosen Schwellungen, sekundaren 
Periostitiden u. a. fiihren. Die hierdurch hervorgerufenen Beschwerden sind 
betrachtlich und qualvoll. Kauen und Schlucken sind sehr erschwert. Meist 
besteht ein starker Foetor ex ore. Die am Hals fiihlbaren Lymphknoten­
schwellungen hangen zum Teil von dies en entziindlichen Veranderungen ab, 
zum Teil sind es aber echt leukamische Lymphome_ Derartige Lymphknoten­
schwellungen findet man auBerdem oft in den Achselhohlen, in den Inguinal­
gegenden, bei denlymphatischen Formen auch im vorderen Mediastinum u. a. 
Die Milz ist ebenfalls meist vergroBert. AIle diese Schwellungen erreichen 
jedoch kaum jemals denselben Grad wie bei der chronischen Leukamie. 
Haufig ist auch die Leber infolge leukamischer Infiltrate deutlich ver­
groBert. Bei den lymphatischen Formen beobachtet man in seltenen Fallen 
ferner Anschwellungen der Speicheldriisen und Triinendriisen, wie bei der sog. 
Mikuliczschen Krankheit (s. n.). Albuminurie, Durchfalle, Bronchitiden nnd 
Bronchopneumonien komplizieren mitunter das schwere Krankheitsbild. 

Klarheit und Sicherheit der Diagnose gibt erst die Blutuntersuchung. Sie 
zeigt in den meisten Fallen ohne weiteres die starke Vermehrung der weifJen 
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Blutzellen, und zwar in der Regel das Auftreten groBer mononuklearer 
Blutzellen von lymphoidem Habitus in erheblicher Zahl (s. Tafel V, Abb. 3 
und 4). Eine genauere histologische und histochemische Untersuchung ergibt 
aber, daB die Veranderungen des Blutbildes nicht immer gleicher Art 
sind. Nur selten erweisen sich die groBen Zellen als sehr jugendliche, 
grofJe Lymphozyten. Daneben sind bei dieser akuten lymphatischen Leukamie 
zahlreiche altere, kleine Lymphozyten, ahnlich wie bei der chronischen Form, 
vorhanden. AuBerdem finden sich reichlich atypische, pathologische Lympho­
zytenformen, die oft einen gelappten Kern (Riederzellen) haben (Tafel V, 
Abb.4). In den meisten Fallen handelt es sich urn Zellen myeloischen Ur­
sprungs (akute myeloische Leukamie), und zwar bemerkenswerterweise am 
haufigsten urn groBe unreife V orstufen, urn M yeloblasten (akute M yeloblasten­
leukamie). In den Fallen, wo das Blutbild mehr dem der chronischen mye­
loischen Leukamie ahnelt, fehlen fast stets die eosinophilen Zellen und die 
Mastzellen. Lrbrigens ist die sichere Unterscheidung der einzelnen Zellformen 
auch mit Heranziehung aller feineren Untersuchungsmethoden (Oxydase­
reaktion u. a.) nicht immer moglich. 

In manchen Fallen verzichtet man am besten iiberhaupt auf eineTrennung beider Formen 
der akuten Leukamie und spricht von einer Stammzellenleukamie. Die Zellen der akuten Leuk­
amie sind oft noch undifferenzierte Gebilde, Hiimozytoblasten, die sich wahrscheinlich nach 
verschiedenen Richtungen entwickeln konnen, und es gibt FaIle von akuter Leukamie, wo 
sowohl myeloische als auch lymphatische Zellvorstufen im Blut auftreten (MORAWITZ). 

Unter den vielen UnregelmaBigkeiten, die die Zellen der akuten Leukamien an Kern, 
Protoplasma, Granulabildungen und Fermenten (Oxydase) zeigen, seien hier nur die 
von AUER (1909) zuerst beschriebenen stabchenformigen azurophilen Einschliisse im 
Protoplasma erwahnt (Taf. V, Abb.3). Diese Auerstiibchen sind wahrscheinlich in Ver· 
bindung zu bringen mit pathologischen Granulabildungen in Myeloblasten und mit den 
Azurgranula in jugendlichen Lymphozyten. 

Dieselben histologischen Unterschiede wie das Blutbild ergibt die anato· 
mische Untersuchung der inneren Organe, wobei sich ebenfalls die Infiltrationen 
der Milz, der Lymphknoten, der Leber usw. entweder als myeloische oder als 
Zymphatische Wucherungen herausstellen. 

Sehr bemerkenswert ist es, daB in nicht ganz seltenen Fallen dieselben 
anatomischen Veranderungen bei demselben klinischen Krankheitsbild vor· 
kommen ohne oder mit nur geringer Vermehrung der Zahl der weiBen Zellen. 
Dann ist aber die Art der Zellen doch deutlich verandert, d. h. die vorhandenen 
Zellen erweisen sich als jugendliche, groBe Lymphozyten oder als M yelozyten, 
Myeloblasten usw. Derartige FaIle bezeichnet man als aleukamische akute 
Lymphadenosen oder aleukamische akute M yelosen. In solchen Fallen kann 
die Gesamtzahl der weiBen Zellen sogar unter die Norm hinuntergehen (4000 
bis 5000), wahrend bei der echten akuten Leukamie bis zu 120000 weiBe 
Zellen im Kubikmillimeter Blut gezahlt werden konnen. Nicht selten ist 
aber die Vermehrung nur maBig (10000-20000). An den roten Zellen findet 
man bei allen akuten Leukamien fast stets aIle Veranderungen schwerster se­
kundarer Anamie (Poikilozytose, Anisozytose, oft zahlreiche kernhaltige rote 
Blutk6rperchen usw.). 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist ausnahmslos ungiinstig. Meist tritt 
der Tod in wenigen Tagen oder W ochen ein. Er erfolgt durch die allgemeine 
Schwache, durch die Blutungen, durch sekundare Pneumonien u. dgl. Nicht 
selten entsteht von den Geschwiiren der Mundhohle aus eine sekundare all· 
gemeine Streptokokkensepsis. 

Differentialdiagnostisch kommt auBer starken Vermehrungen der Lympho. 
zyten bei septischen Erkrankungen der Kinder vor allem das lymphamoide 
Drusenfieber ("Monozytenangina") , das S. 215 naher besprochen wird, in Be. 
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tracht. Ahnlich wie die akuten Leukii.mien verlii.uft auch das unter dem Namen 
"Sepsis agranulocytotica" oder "Agranulozytose" beschriebene Krankheits­
bild (s. S. 199). 

Die Behandlung der akuten Leukamien ist leider so gut wie ganz machtlos. 
Durch groBe Arsengaben, durch Rontgenbestrahlung, durch Bluttransfusionen 
u. a. ist kaum jemals ein wesentlicher Erfolg erzielt worden. Die Behandlung 
muB vorlii.ufig rein symptomatisch sein. 

Anhang. 

Das Chlorom. 
(Myeloisches und lymphatisches Chlorom. Myeloische und lymphatische Chloroleukamie.) 

Als "Chlorom" bezeichnet man Krankheitsbilder, die der akuten Leukamiefast voll­
standig entsprechen, aber doch auch Erscheinungen machen, die an einen bosartigen 
Tumor erinnern. Wahrscheinlich handelt es sich um eine besondere Verlaufsform der 
akuten Leukamien. Das Chlorom ist seit langem bekannt, da bei den Sektionen die kenn­
zeichnende grunliche Farbung der periostalen Tumoren an den Schadelknochen, Wirbeln, 
Rippen, an der Orbita usw. sehr auffallt. Diese geschwulstahnlichen Wucherungen 
myeloischen oder lymphatischen Gewebes konnen infiltrierend wachsen und den Knochen 
zerstoren, eine Erscheinung, die man bei anderen leukamischen Erkrankungen nicht 
kennt. 

Das Chlorom kommt im jugendlichen Alter, vor allem bei Kindem vor. Es verlauft 
akut mit Fieber, Neigung zu Blutungen, Milztumor, multiplen Lymphknotenschwellungen, 
Anii.mie und zunehmender Kachexie. Das Blutbild ist das einer akuten myeloischen 
oder seltener einer lymphatischen Leukamie. AuBer den Zeichen schwerer sekundarer 
Anii.mie sind zumeist zahlreiche groBe einkernige myeloblastenii.hnliche Zellen zu finden. 
Sehr selten liegen groBe jugendliche Lymphozyten vor. 

Diagnostisch wichtig ist das Auftreten palpabler periostaler Tumoren an den Schiidel­
knochen, den Wirbeln und Rippen. Protrusio bulbi deutet auf orbitale Wucherungen hin. 
Nicht selten werden Lahmungen einzelner Hirnnerven beobachtet. 

Eine Therapie ist aussichtslos. 

Die Mikuliczsche Krankheit. 
AlB M:rn:uLIczsche Krankheit bezeichnet man ein seltenes Leiden, das gekennzeichnet 

ist durch eine chronische symmetrische Anschwellung der SpeicheldrilBen, besonders der 
Parotiden, ferner der Submaxillares und Sublinguales, sowie zuweilen auch der Triinen­
drUsen. Hierdurch entsteht eine hOchst auffallende Entstellung des Gesichts. Die Augen­
lider schwellen odematos an, und die vergroBerten Tranendriisen werden fiihlbar. Die 
seitlichen und unteren Teile des Gesichts schwellen ebenfalls an. Die VergroBerungen 
der genannten Driisen beruhen aber nicht auf einer Zunahme des eigentlichen Driisen­
parenchyma, sondern auf einer Wucherung des in den Driisen vorhandenen lymphatischen 
Gewebes. Hierdurch reiht sich die Krankheit an die iibrigen Erkrankungen des lympha­
tischen Systems (chronische lymphatische Leukiimie, Lymphogranulom u. a.) an, obwohl 
die Beschriinkung des Leidens auf die oben genannten Organe in den "reinen Fallen" 
auffallend ist. Neben solchen angeblich vollig "reinen Fallen" von M:rn:uLIczscher Krank­
heit gibt es aber auch einen klinisch ganz gleichen M ikuliczschen Symptomenkomplex 
bei leukamischen Erkrankungen (bei akuter und chronischer lymphatischer Leukamie) und 
ferner gibt es eine MIKULICzsche Erkrankung mit gleichzeitiger granulomatoser lympha. 
tischer Systemerkrankung (Lymphogranulom). Das Blut ist zumeist normal, doch kann 
in manchen Fallen eine ausgesprochene lymphatische Leukiimie vorhanden sein. Auch 
die Anamie, das Fieber und die sonstigen Erscheinungen hiingen von der Allgemein­
erkrankung abo ROntgenbestrahlungen im Verein mit Ar8endarreichung iiben auf die veT­
groBerten Speichel- und TranendrU8en eine ganz ausgesprochene Wirkung aus. 
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Zehntes Kapitel. 

Das lymphamoide Driisenfieber. 
(Infektiose Mononukleose. "Monozytenangina".) 
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Auf das bereits von PFEIFFER 1889 beschriebene DrilBenfieber ist durch 
neuere hamatologische Untersuchungen die Aufmerksamkeit gelenkt wor­
den. Auslandische Forscher berichten iiber dieses Krankheitsbild, das sie 
infektiose M ononukleose nennen. Auch im deutschen Schrifttum ist auf das 
gar nicht seltene Auftreten dieser Krankheit bei Erwachsenen aufmerksam 
gemacht worden, seitdem sie von W. SCHULTZ im Jahre 1922 als "Mono­
zytenangina" emeut beschrieben worden war. Andere Bezeichnungen fiir 
diese Krankheit sind: infektiose Mono-Lymphozytose, lymphoidzellige Angina, 
benigne Lymphoblastose u. a. 

Eine Verwandtschaft der infektiosen Mononukleose mit der akuten oder ckrooiscken 
lymphatischen Leukiimie, zu denen in mancher Beziehung gewisse Ahnlichkeiten bestehen, 
ist nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse abzulehnen. Auch fiir die Ansicht, daJl 
es fJieJlende "Obergange der infektiosen Mononukleose zur Agranulozyt08e gabe, sind fiber­
zeugende Anhaltspunkte nicht erbracht worden. 

Atiologie. Es handelt sich beim lymphamoiden Driisenfieber um eine be­
sondere Krankheit, und zwar um eine akute Infektionskrankheit. Die Uber­
tragung auf Gesunde und kleine Epidemien sind mehrfach beobachtet worden. 
Die Inkubationszeit betrug bei Hausinfektionen 8-14 Tage. Der Erreger ist 
noch unbekannt. Die Eingangspforte ist wahrscheinlich die Schleimhaut der 
Mund- und Rachenorgane. Der Erreger oder die von ihm ausgehenden Gift­
wirkungen iiben eine bestimmte Wirkung auf das lymphatische Gewebe aus. 
Diese fiihrt zu einer allgemeinen Schwellung der lymphatischen Gewebe des Kor­
pers, vor allem der Lymphknoten, der Gaumenmandeln und der Milz, und 
zu einer die Krankheit kennzeichnenden, auBerordentlich starken Vermehrung 
der Lymphozyten (s. u.) im kreisenden Blut. Die Ansicht, daB es sich dabei 
um lymphatische Reaktionen bei einer besonderen Konstitution handelt, ist 
als endgiiltig widerlegt anzusehen. 

Die Krankheit betrifft am meisten altere Kinder und jugendliche Erwach­
sene im Alter zwischen 15 und 30 Jahren. Manner sollen etwas haufiger 
erkranken als Frauen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit beginnt mit allgemeiner 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopf- und Riickenschmerzen. Gelegentlich 
gesellt sich leichtes Fieber hinzu. Diese Prodromalerscheinungen gehen einige 
Tage bis zu drei Wochen einem ziemlich akut einsetzenden Kranksein voraus. 
Meist fiihrt dann eine pl6tzlich durch Schluckbeschwerden und Halsschmerzen 
sich bemerkbar machende Angina die Kranken zum Arzt. Diese Angina 
geh6rt nicht unbedingt zum Krankheitsbild der infekti6sen Mononukleose. 
In nicht wenigen Fallen ist kein Befund an den Rachenorganen zu erheben. 
Meist ist jedoch eine Angina vorhanden, die in den einzelnen Fallen von 
der einfachen R6tung bis zur Bildung von Geschwiiren und Nekrosen der 
Tonsillen ein ganz verschiedenes Bild darbieten kann. Immer besteht Fieber, 
das mehr kontinuierlich oder remittierend 2-3 Tage, seltener bis 7 Tage 
etwa 38-40 0 betragt. Die Kranken machen dabei keinen schwerkranken 
Eindruck. Manchmal erfolgt erst nach 2-3 Wochen eine lytische Entfieberung. 
Wahrend des Fiebers sind mehrfach fliichtige, vielgestaltige Exantheme, 
auch gelegentlich ein Herpes labialis beobachtet worden. 

Neben der oft ulzerosen, nekrotisierenden Angina, die wie gesagt, nicht immer 
vorhanden ist, findet sich eine mehr oder weniger deutliche Schwellung der 
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Lymphknoten de8 ganzen Korper8. Am Hals, in den Achselhohlen, in den 
Ellenbeugen und in den Leistengegenden sind bohnen- bis kirschgroBe, wenig 
druckschmerzhafte, miWig derbe Lymphknoten zu fuhlen. Mitunter stehen 
die Halsdrusenschwellungen im Vordergrund. Auch die bronchialen und die 
abdominalen Lymphknotengruppen konnen befallen sein. Bei leichten Er­
krankungen sind nur wenige Drusengruppen gering geschwollen. Die histo­
logische Untersuchung exstirpierter Lymphknoten zeigt, daB es sich um eine 
unspezifische Lymphadeniti8 hyperpla8tica handelt, die nie zu Nekrosen oder 
AbszeBbildungen fiihrt. Auf der Hohe der Krankheit ist ferner meist eine 
Vergrof3erung der M ilz, selten eine Leber8chwellung festzustellen. 

AuBer den bisher erwahnten klinischen Befunden sind die Veranderungen 
des Blutbilde8 kennzeichnend. Die Leukozytenzahlen sind stets erhoht. Man 
findet 15-20000, vereinzelt sogar 30000 und etwas mehr weiBe Biutzellen. 
Die Differenzierung des Blutausstriches ergibt dabei ein Blutbild, das durch 
eigenartige mononukleiire Zellen von lymphoidem Habitu8 beherrscht wird. 
Es finden sich 50-90 % solcher mononuklearer Zellen mit groBem, blassem 
Protoplasmasaum und rundem oder ovalem Kern. Uber die Art dieser mono­
nuklearen Zellen ging die Ansicht der Forscher bis vor kurzem sehr aus­
einander. Wie der Name Monozytenangina zeigt, hielt man die Zellen zunachst 
fur Monozyten. Sorgfaltige Untersuchungen stellten jedoch fest, daB es sich 
mit Sicherheit um Lymphozyten, und zwar um junge und pathologi8che Lympho­
zytenjormen handelt, und daB die Monozyten nicht vermehrt sind. 1m ubrigen 
besteht eine absolute und relative Neutropenie. Unter den Neutrophilen finden 
sich viele Stabkernige. Die E08inophilen fehlen oder sind sehr sparlich. Das 
rote Blutbild und die Blutpliittchen sind nicht verandert. 

Die Krankheit verlauft gutartig. Nach einigen Wochen tritt fast immer 
Heilung ein. Todesfalle sind nur ganz vereinzelt an Komplikationen beobach­
tet worden. Die Dru8en8chwellungen sind mitunter noch 1-3 W ochen nach 
der klinischen Heilung nachweisbar, ohne daB die Betreffenden dadurch in 
ihrem Aligemeinbefinden oder in ihrer Berufstatigkeit gestort sind. Auch den 
Milztumor kann man mitunter noch mehrere Wochen nach der Entfieberung 
feststellen. Die Mononukleo8e im Blutbild nimmt in der Genesung stetig, 
aber ziemlich langsam abo Oft ist noch nach Monaten eine deutliche Lympho­
zytose nachzuweisen. In einzelnen Fallen wurde als Komplikation eine Con­
junctiviti8, eine ausgedehnte Stomatiti8 oder eine Otiti8 media - ganz selten 
eine allgemeine GefaBerkrankung mit haufigem Na8enbluten, leichter hiimor­
rhagi8cher Diathe8e und akuter hiimorrhagi8cher Glomerulonephriti8 beobachtet. 

Diagnose. Die Diagnose kann nur durch eine genaue Unter8uchung de8 
Blute8 im Verein mit den klini8chen Beobachtungen gestellt werden. Unter 
den gewohnlichen Anginen kann die Krankheit nur entdeckt werden, wenn 
man danach fahndet und bei jeder Angina Blutau88triche anfertigt. Nicht 
wenige FaIle werden nach dem Blutbefund zunachst fur akute Leukiimien 
gehalten. Bei der infektiOsen Mononukleose ist jedoch das rote Blutbild nicht 
verandert, wahrend bei den akuten Leukamien stets die Erscheinungen einer 
sekundaren Anamie zu finden sind. Spater lassen das gute Aligemeinbefinden, 
der gutartige Verlauf der Krankheit, die Ruckbildung der Lymphknoten­
und Milzschwellung und die Ruckkehr des Blutbildes zur Norm die Leukiimien 
ausschlieBen. Das klinische Bild kann zunachst auch an eine Diphtherie 
denken lassen. Auch vor Verwechslungen mit Anginen und Lymphknoten­
schwellungen bei 8ekundiirer Syphili8 hat man sich in acht zu nehmen. Durch 
die serologische Blutuntersuchung kann das Vorliegen einer Syphilis ausge­
schlossen werden. 
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Therapie. Die Behandlung kann nur symptomatisch sein. Am besten tragen 
sorgfaltig durchgefUhrte Schwitzkuren zur Ausheilung bei. Innerlich werden 
Novacyl, Pyramidon oder Ohinin gereicht. Die Angina wird in der iiblichen 
Weise (s. Bd. I, S.61O) behandelt. Bei langer anhaltenden Lymphknoten­
schwellungen sind Jodvasogen oder Schmierseife mit 5% igem Ichthyolzusatz 
von Nutzen. 

Elftes Kapitel. 

Das Lymphogranulom (Hodgkinsche Krankheit). 
(Lymphogranulomatose. Malignes Granulom.) 

Das Lymphogranulom ist die haufigste und praktisch wichtigste Form der 
multiplen Lymphknotengeschwiilste. Da derartige Krankheitsbilder zuerst 
1832 von dem englischen Arzt HODGKIN beschrieben wurden, werden sie als 
"Hodgkinsche Krankheit" bezeichnet. 

Wesen des Lymphogranuloms. Wie wir weiter unten bei der Besprechung der patho­
logischen Anatomie der Erkrankung sehen werden, ist das Lymphogranulom durch ein 
eigenartiges entziindliches Granulationsgewebe gekennzeichnet, das sich allmahlich im 
ganzen lymphatischen Gewebssystem oder nur in einzelnen Teilen desselben ausbreitet. 
1m Gegensatz zu den Leukamien werden jedoch im allgemeinen keine Blutbildungs­
zellen ins Blut ausgeschwemmt, die Krankheit wird vielmehr von entziindlichen 
Reaktionserscheinungen begleitet. 

Itiologie. Es handelt sich beim Lymphogranulom urn eine eigene Krank­
heit, obwohl noch immer von einzelnen Forschern gewisse Beziehungen zur 
Tuberkulose angenommen werden. Die gelegentlich in den Lymphknoten ver­
einzelt gefundenen Tuberkelbazillen scheinen jedoch auf sekundarer Ein­
wanderung zu beruhen. Auch die Bedeutung der sog. Fraenkel-Muchschen 
Granula und granuliiren Stiibchen ist noch nicht sicher erwiesen. Manche 
halten sie fiir eine besondere Form der Tuberkelbazillen, andere fiir eine 
mit den Tuberkelbazillen verwandte, .aber doch besondere Bakterienform. 
Die Mehrzahl der Forscher nimmt, wie gesagt, gegenwartig an, daB das 
Lymphogranulom eine besondere Infektionskrankheit ist, die durch einen 
bestimmten, yom Tuberkelbazillus verschiedenen Erreger hervorgerufen wird. 

Eingangspforten des noch unbekannten Krankheitskeimes sind wahrschein­
lich die Raut und die Schleimhaute, vor aHem der Mundhohle, des Nasen­
rachenraumes und des Magen-Darmkanals. Die Krankheit tritt meist im 
jugendlichen und mittleren Lebensalter auf, bei Mannern entschieden haufiger 
als bei Frauen. Familiar-tuberku16se Beziehungen sind in der Regel nicht 
nachweisbar. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit beginnt zumeist ganz 
allmahlich mit langsam sich vergroBernden und schmerzlosen Lymphknoten­
schwellun(len in den seitlichen Halsabschnitten und im Nacken. Viel seltener 
werden diese zunachst in den Inguinalgegenden, in den Achselhohlen oder an 
anderen Orten bemerkt. Rasche Ermiidbarkeit, Abmagerung, Temperatur­
steigerungen, NachtschweiBe, gelegentlich starker Juckreiz und hartnackige 
Hautausschlage, in seltenen Fallen bisweilen auch heftige DurchHille k6nnen 
den Lymphknotenschwellungen vorangehen. Diese erreichen oft eine betracht­
liche Ausdehnung, sie nehmen an Zahl und Ausbreitung zu. Meist machen sich 
bald neben den iiufJerlich wahrnehmbaren Lymphknotenschwellungen (zervi­
kalen, submaxillaren, supra- und infraklavikularen, axillaren, kubitalen, in­
guinalen u. a.) auch Anschwellungen innerer Lymphknotengruppen (der tracheo­
bronchialen und mediastinalen, der lumbalen, mesenterialen und derjenigen 
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der Leberpforte) bemerkbar. Sie sind durch Perkussion und Palpation, im 
Brustraum aber vor allem durch die Rontgenuntersuchung nachzuweisen. 
In den meisten Fallen ist ferner die Milz deutlich vergroBert fiihlbar. 

Lange Zeit konnen in manchen Fallen diese Lymphknotenschwellungen 
ohne wesentliche Beschwerden vorhanden sein. Gewohnlich kommt es aber 
nach kiirzerer oder langerer Zeit zu schweren Erscheinungen. Vor allem 
konnen die Lymphknotentumoren zu bedenklichen Kompressionserscheinungen 
fiihren. Druck auf die Venen bewirkt Odeme, Zyanose, serose oder hamor­
rhagische Ergiisse in den inneren Korperhohlen, Druck auf die Luftwege fiihrt 

Abb. 37. Lymphogranulom (Hodgkinsche Krankhelt). Ver­
griil.lerte Lymphknoten am linken Unterkiefer, in der lin· 

ken Fossa 8upraclavicularis und linken Achselhiihle. 

zu den qualvollsten dyspnoischen 
Zustanden, Druck in der Gegend 
der Leberpforte kann VerschluB 
des Ductus choledochus mit 
schwerem Ikterus oder Kompres­
sion der Pfortader mit nachfol­
gendem Aszites bedingen, Druck 
auf die Nervenstamme verursacht 
Lahmungen (besonders haufig 
Rekurrenslahmung) und auBerst 
schmerzhafte N euralgien. Auch 
schwerere spinale und zerebrale 
Symptome sind beobachtet wor­
den. Das lymphogranulomatose 
Granulationsgewebe kann W irbel­
kOrper vollig zerstoren, als Folgen 
konnen durch Kompression des 
Riickenmarks Paraplegien, Bla­
sen- und Mastdarmstorungen u. 
dgl. entstehen. Die in den Lymph­
geweben des Magens und des 
Darmes sich entwickelnden Ver­
anderungen konnen zu Magen­
Darmerscheinungen fiihren. Ge­
legentlich entsteht eine Amyloid­
erkrankung, besonders der Nieren. 

In fortgeschrittenen Fallen 
leidet der Allgemeinzustand der 
Kranken in immer hoherem 

MaBe. AuBer der Aniimie (s. u.) sind vor allem die eigentiimlichen Fieber­
zustiinde bemerkenswert und fiir das Lymphogranulomkennzeichnend. 
Nur vereinzelte FaIle verlaufen ohne wesentliche Temperatursteigerungen. 
Zumeist besteht anhaltendes unregelmaBiges Fieber. Eigenartig sind die 
Fane mit rekurrierenden Fieberperioden von 3-20 Tagen Dauer, denen fieber­
freie Zeiten von 4-16 Tagen folgen. 1O-20mal und noch haufiger konnen 
sich diese Fieberperioden wiederholen. Meist werden sie von starkeren Be­
schwerden (Frosteln, Schmerzen, Unruhe, Benommenheit, Herpes u . a.) be­
gleitet. Derartige FaIle haben W. EBSTEIN und PEL schon vor langerer Zeit 
als "chronisches Ruckfallfieber" beschrieben. Es gibt monatelang, mit Unter­
brechungen sogar jahrelang anhaItende Fieberzustande, die auf einem 
Lymphogranulom beruhen, lange Zeit aber nicht sicher gedeutet werden 
konnen, da starkere auBere Driisenschwellungen fehlen . Zumeist handelt es 
sich dabei um vorwiegende Beteiligung der retroperitonealen Lymphknoten. 
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Besondere Aufmerksamkeit verdient das Verhalten der Haul. Zuweilen zeigt 
sie streckenweise auffallende graubraunliche Pigmentbildung, sehr haufig ist 
quiiJendes, anhaltendes Hautjucken. Schon im Beginn der Krankheit sind 
pruriginose, stark juckende Hautausschlage nicht selten. Auch Urtikaria, 
masernahnliche Ausschlage, Ekzeme und hamorrhagischeDiathese sind beobach­
tet worden, endlich vor allem granulomat6se Hautinfiltratc, die zu ulzerosem 
Zerfall und GeschwUrsbildungen fiihren konnen. Bemerkenswert ist ferner die 
Neigung zu starken SchweifJen. Die Kranken fiihlen sich abends fiebrig und 
schwitzen nachts sehr stark. - 1m Harn findet sich nicht selten die EHRLICH­
sche Diazoreaktion. Bei Betei-
ligung der Leber kann im Urin 
Urobilinogen in vermehrter Menge 
nachgewiesen werden. 

Diagnostisch wichtig ist das 
Verhalten des Blutbildes. Kenn­
zeichnend ist - vor allem die in 
der Regel vorkommende, nicht 
unbetrachtliche Leukozytose (etwa 
20000-50000 Leukozyten, meist 
neutrophile polynukleare, und 
viele eosinophile). 1m Gegensatz 
hierzu (und zur lymphatischen 
Leukamie [s.o.] ist die Zahl der 
Lymphozyten im Blut absolut 
und relativ entschieden herab­
gesetzt (Lymphopenie). 

In manchen Fallen besteht eine 
ausgesprochene Eosinophilie, in ande­
ren werden eosinophile Leukozyten 
fast ganz vermiBt, in wieder anderen 
sind die Monozyten oder die Mastzellen 
vermehrt. Nicht ganz selten konnten 
wir vereinzelte Jugendformen der 
myeloischen Reihe (Myelozyten) im 
kreisenden Blut nachweisen. 

Die roten Blutkorperchen blei­
ben nicht selten langere Zeit an­
nahernd normal. In den spateren 

Abt •. 3S. Lymphogranulom (Hodgkinsche Krankheit). Ver­
grollerte Lymphknoten am linken Unterklefer; an der 
linken Halsseite, in der linken Fossa supracla vicularis 

und linken Achselhiihle. 

Stadien der Krankbeit entwickelt sich aber oft eine ausgesprochene sekundare 
Anamie. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist wohl stets ungiinstig. Es gibt akute 
und sich iiber Jahre hinziehende chronische Formen. Mitunter wechseln 
schnell fortschreitende Vet'schlimmerungen mit volligen Stillstanden ab, oder 
es treten deutliche Besserungen ein, auf die aber bald wieder ein Riickfall 
folgt. Heilungen kommen kaum vor, doch kann sich der Verlauf iiber viele 
Jahre erstrecken. Herzschwache bei zunehmender allgemeiner Kachexie und 
Anamie fiihrt den todlichen Ausgang herbeL Zuweilen verursachen gewal­
tige Driisentumoren im Mediastinum, die die Brustorgane komprimieren, 
den 'l'od. Oder Durchbriiche erweichter Lymphknoten in den Osophagus, 
in die Trachea oder in andere Organe, gelegentlich auch hinzutretende Sepsis 
usw. fiihren zum todlichen Ende. 

Besondere Verlaufsformen. AuGer dem soeben geschilderten iiblichen kli­
nischenBild des Lymphogranuloms gibt es dieverschiedensten Verlaufsformen. 
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Mitunter werden Lymphknotengruppen im Innern des Korpers in besonders 
starkem MaBe befallen, oder das Lymphogranulom beschrankt sich fast aus­
schlieBlich auf eine Korpergegend oder auf ein Organ. Primare Veranderungen 
der abdominalen und der mediastinalen Lymphknotengruppen sind vielleicht 
ebenso haufig wie die zervikale Lokalisation. Sie werden jedoch infolge ihrer 
versteckten Lage erst nach langerem Bestehen und nach weiterer Ausbreitung 
erkannt. FaHe mit alleiniger Erkrankung der abdominalen, vor aHem der 
retroperitonealen Lymphknoten verlaufen zumeist als "larvierte" oder "ty­
phoide" Form mit eigenartigem rekurrierenden Fieber (s. o.). Sehr schwer ist 
die Erkennung der seltenen splenomegalen Form, bei der die lymphogranuloma­

Abb. 39. Probeezzidierfer Lymphknoten bei Lymphogranulom. 
Paraffineinbettung. Hiimatoxylin·Eosiniiirbung. Das regel­
rechte Lymphknotengewebe, von dem man rechts oben nur 
noch einen geringen Rest sieht, ist durch ein Granulations­
gewebe mit regellos angeordneten, vielgestaltigen, groPen Zell­
kernen ersetzt worden. Man erkennt ferner drei mehrkernige 
Sternberg sche Riesenzellen und zaWreiche verstreut im 

Gesichtsfeld liegende e08inophile Zellen. 

tosen Veranderungen auf die 
Milz beschrankt bleiben. Die 
ebenfalls seltene intestinale 
Form des Lymphogranuloms 
kann ihren Sitz in den ver­
schiedensten Abschnitten des 
Magen-Darmkanals haben. Sie 
geht entweder mit tumorarti­
gen oder mit ulzerosen Sym­
ptomen einher. 

Pathologische Anatomie. Die 
Sektion ergibt erst einen vollen 
Einblick in die allgemeine Aus­
breitung des lymphogranulomato­
sen Granulationsgewebes. Zuwei­
len sind im wesentlichen nur die 
Lymphknoten gewisser Korper­
gegenden (Hals und AchselhOhlen) 
erkrankt, in manchen Fallen haupt­
sachlich nur die retroperitonealen 
Lymphknoten, in wieder anderen 
nur die M esenteriallymphknoten 
und die lymphatischen Gewebe des 
Darmes. In den meisten Fallen ist 
dagegen fast der gesamte lympha­
tische Apparat befallen. Wir fin­
den groBe, oft miteinander ver­
backeneDrtisenpakete. AufDurch-
schnitten sind mitunter bereits 

makroskopisch mehr oder weniger ausgedehnte Nekrosen zu erkennen. Die M ilz ist ver­
groBert. Sie ist ebenfalls von dem lymphogranulomatosen Granulationsgewebe durch­
wuchert. Die graugelblichen Knoten, die sich scharf von der tibrigen Pulpa abheben, 
haben der MHz den Namen "Bauernwurstmilz" oder "Porphyrmilz" eingetragen . .Ahn­
liche herdformige Veranderungen f~nden sich nicht seIt.en im Knochenmark. Auch in der 
Trachea, in den Bronchien, im Osophagus, in der Darmwand. in den Nieren, in der 
Haut, in den Muskeln und in anderen Organen konnen sich diese Knotchen und ge­
schwulstahnlichen Herde bilden. 

Die histologische Untersuchung zeigt nun, daB das ursprtingliche lymphatische Ge­
webe durch ein eigenartiges entzundliches Granulationsgewebe verdrangt ist. das die 
mannig/altigsten Zellformen zeigt. Es finden sich einkernige lymphozytiire Elemente, 
Plasmazellen, Fibroblasten, epitheloide Zellen, auffallend zahlreiche eosinophile Leuko­
zyten, ferner Riesenzellen mit zentral gelegenen Kernen (Sternbergsche Riesenzellen). 
Nekrosen und narbige Schrump/ungen kommen ebenfalls in dem Granulationsgewebe vor. 

Diagnose. Das klinische Bild, vor allem das Verhalten der Temperatur 
und der negative Blutbefund hinsichtlich leukamischer Blutveranderungen 
ermoglichen uns, das Lymphogranulom von den leukamischen Erkrankungen 
abzugrenzen. Verwechslungen mit ortlichen Lymphdriisenschwellungen tuber­
kulOser oder neoplasmatischer Art konnen in den Anfangsstadien des Lympho-
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granuloms vorkommen. Spater kommt es beim Lymphogranulom zumeist 
zu einer fast allgemeinen Systemerkrankung des lymphadenoiden Gewebes, zu 
einem Befallenwerden und zu einer Schwellung aller oder wenigstens sehr 
vieler Lymphknotengruppen des Korpers. Die Lymphosarkomatose (s. u.) 
beschrankt sich dagegen auf eine ortliche Lymphdriisengeschwulst, die sich 
wie ein lokaler Tumor ausbreitet. Milzschwellung finden wir bei der Lympho­
sarkomatose im Gegensatz zum Lymphogranulom nicht. Mit Sicherheit kann 
jedoch die Diagnose nur aus der Probeexzision und der histologischen Unter­
suchung eines oberflachlich liegenden Lymphknotens gestellt werden (Abb. 39). 
Die Probeexzision allein ermoglicht uns, das Lymphogranulom differential­
diagnostisch von dem tuberkulosen und dem syphilitischen Granulom (s. u.) 
abzugrenzen. 

Therapie. Die Behandlung des Lymphogranuloms ist weniger aussichtsreich 
als die Behandlung der lymphatischen Leukamie. Immerhin zeigen vorsichtig 
ausgefiihrte Rontgenbestrahlungen in den meisten Fallen eine auBerordentlich 
giinstige Einwirkung. Rasche und ausgiebige Verkleinerung der Lymphknoten­
tumoren und der vergroBerten MHz ist die erwiinschte Folge der Rontgen­
behandlung. Leider halt der Erfolg der Bestrahlungen nur eine gewisse Zeit 
an. Diese helfen Kompressionserscheinungen und andere Beschwerden zu 
li.ndern, vermogen aber nicht vollige Heilung herbeizufiihren. Nach kiirzerer 
oder langerer Dauer treten fast immer Rezidive auf. 

Zwischen den einzelnen Serien der Rontgenbehandlung ist die Anwendung 
von Arsenpraparaten zu empfehlen. Man verordnet diese zunachst per os 
(Fowlersche Losung, Elarson oder Diirkheimer Maxquelle), erst wenn Magen­
Darmstorungen auftreten, werden subkutane Injektionen von Solarson ge­
geben. Auch Introcid, eine Ceriumjodverbindung (aIle 3 Tage 1-5 ccm intra­
venos oder intramuskular) kann versucht werden. 

Symptomatische Behandlung erfordert das Hautjucken (Bader, spirituose 
Abwaschungen, Kalziumpraparate, Atropin) , der Appetitmangel, die Magen­
Darmerscheinungen u. a. Durch zweckmaBige Ernahrung und sorgfaltige 
Pflege ist der Abmagerung und der Anamie entgegenzuwirken. 

Anhang. 

Das tuberkulose Granulom. 
Dem Krankheitsbild des Lymphogranuloms sehr iihnlich ist das generalisierte tuber­

kulOse Granulom. Dieses befiillt in gleich ausgebreiteter Weise Lymphknoten und MHz. 
Die Krankheit ist selten. Vor allem wird sie bei Kindern und Jugendlichen, aber auch im 
3. und 4. Lebensjahrzehnt angetroffen. 

Ganz allmiihlich machen sich einzelne vergroBerte Lymphknoten, spiiter groBere Lymph­
knotenpakete am Hals, in den AchselhoWen und Leistenbeugen, aber auch mediastinal 
und retroperitoneal bemerkbar. Zumeist finden sich fortdauernd oder zeitweise unregel­
miiBige Temperatursteigerungen und SchweifJe, mitunter besteht kein Fieber. Die Zahl 
der weiBen Blutzellen ist fast immer normal oder vermindert. Meist ist zuniichst eine deut­
liche relative Lymphozytose, in spiiteren Stadien infolge weitgehender Zersti:irung des 
lymphatischen Gewebes eine Lymphopenie, manchmal auch miiBigeEosinophilie vorhanden. 
1m Harn ist die Diazoreaktion oft positiv. In der Regel ist der Verlauf chronisch und 
zuniichst verhaltnismaBig gutartig. Allmahlich entwickelt sich jedoch eine zunehmende 
Anamie und Kachexie, die den Tod bedingt. In anderen Fallen fiihren eine Miliartuber­
kulose oder anderweitige tuberkulose Organveranderungen den Tod herbei. 

Die Diagnose kann nur durch die histologische und bakteriologische Untersuchung 
eines exzidierten Lymphknotens gesichert werden. Die Tuberkulinprobe gibt keine ein­
deutigen Resultate. Gelegentlich weisen Veranderungen anderer Organe (Rontgenauf­
nahme der Lunge!) auf die tuberkulose Natur der Lymphknotenschwellungen hin. 

Bei der Behandlung kommen diatetische MaBnahmen, Lebertran, Solbader, Tuberkulin­
kuren, Sonnenlicht- und Quarzlampenbestrahlungen, Arsen und vor allem eine vorsichtig 
durchgefiihrte Rantgenbehandlung in Betracht. 
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Das syphilitische Granulom. 
Eine ahnliche, seltene, generaIisierte Lymphknotenerkrankung ist das BYphilitische 

Granulom, das im Sekundarstadium, vor allem aber im Verlauf der tertiiiren Syphilis 
auftreten kann. 

Die indurierten und gummos veranderten Lymphknoten treten gleichmaBig am Rals, 
in den Achselhohlen und Leistenbeugen und auch mediastinal und retroperitoneal auf. 
Sie konnen eine betrachtliche GroBe erreichen und zuweilen mit Geschwiirsbildungen 
einhergehen. MHz und Leber sind immer vergroBert. Bei der Blutuntersuchung ist neben 
einer sekundaren Anamie zumeist eine Leukopenie mit relativer Vermehrung der Mono­
zyten und Lymphozyten nachweisbar. 

Eine positive Wassermannsche Reaktion deutet auf ein syphilitisches Granulom hin. 
Sichere Entscheidung bringt gegebenenfalls erst die histologische Untersuchung eines 
exzidierten Lymphknotens. Auch der Erfolg einer spezifischen Behandlung, unter der 
das syphilitische Granulom bald vollig abheilt, kann die Sachlage klaren. 

Rantgenbestrahlungen sind wirkungslos. Erstaunlich ist dagegen der Erfolg einer Be­
handlung mit Jodkalium und anderen Jodpriiparaten. Ferner sind Neosalvarsankuren 
und Quecksilber- oder Wismutinjektionen anzuwenden. 

Zw6lftes Kapitel. 

Die Geschwtilste der blutbildenden Organe. 
Die haufigste primare bosartige Geschwulstform der Lymphknoten ist die von KUNDRAT 

beschriebene Lympho8arkomatose. Ferner sind bosartige Geschwiilste bekannt, die ihren 
Ausgang vom Knochenmarksgewebe nehmen: die von KAHLER als "multiple ~Myelome" 
beschrie bene Osteomyelosarkomatose. 

Die Lymphosarkomatose (Kundratsche Krankheit). 
Die Lymphosarkomatose (KUNDRAT) ist eine Erkrankung der Lymphknoten, die sehr 

an leukamische oder lymphogranulomatose Krankheitsbilder erinnert, im Gegensatz 
dazu aber Eigenschaften einer malignen Geschwulstbildung zeigt. Die Lymphosarko­
matose geht zunachst von einer Gruppe von Lymphknoten oder Lymphfollikeln aus, 
wachst schrankenlos in das umgebende Zellgewebe hinein, verbreitet sich auf dem Wege 
der LymphgefaBe und ergreift rasch auch benachbarte Lymphknotengruppen. Die 
Lymphsarkomatose schreitet zwar von einer Lymphknotengruppe zur anderen, sie fiihrt 
aber fast nie zu einer Erkrankung des gesamten lymphatischen Gewebes. 

Am haufigsten werden die zervikalen, die mediastinalen oder die retroperitonealen 
Lymphknoten befallen. Das Krankheitsbild zeigt die klinischen Symptome eines Tumors, 
z. B. des Mediastinum mit allen Folge- und Kompressionserscheinungen. Auch vom 
lymphatischen Gewebe des Rachens und der Tonsillen oder von den Lymphfollikeln der 
Magen- und Darmmukosa konnen Lymphosarkomatosen ausgehen, wobeisich die Wuche­
rung flachenhaft in den Schleimhauten ausbreitet. GroBere Abschnitte des Magens 
oder Darmes konnen dadurch in starre Rohren verwandelt werden, die zumeist nicht ver­
engt, sondern eher erweitert sind. Das Blutbild ist nicht kennzeichnend verandert. 
Am haufigsten wird eine erhebliche neutrophile Leukozytose bei absoluter und rela­
tiver Lymphopenie beobachtet. Gegeniiber den leukamischen Erkrankungen ist her­
vorzuheben, daB die bei diesen Vorgangen so charakteristischen Veranderungen und 
VergroBerungen der Milz und Leber bei der Lymphosarkomatose vollig fehlen. Gegeniiber 
der Lymphogranulomatose ist die Tumorbildung der Lymphosarkomatose wichtig. Diese 
macht nicht an den Grenzen der Lymphknoten halt, sondern wuchert in das umgebende 
Gewebe infiltrierend ein. Metastasen konnen besonders auf dem Lymphwege in ent­
fernteren Lymphknoten, aber auch in anderen Geweben und Organen, z. B. in der Raut, 
auftreten. Am besten ist die Diagnose durch Probeexzision und histologische Unter­
suchung eines Lymphknotens zu sichern. 

Das Leiden fiihrt in 2-3 Jahren zum Tode. VereinzeIte Beobachtungen sprechen 
jedoch fiir die Moglichkeit einer spontanen Riickbildung der Lymphosarkomatose. 
Durch Behandlung mit Rantgenbestrahlung und Arsen konnen zumeist, allerdings nur 
voriibergehende, gute Erfolge erzielt werden. 

Die muItiplen Myelome (Kahlersche Krankheit). 
Als Myelom oder multiple Myelome (Kahlersche Krankheit) bezeichnen wir eine Er­

krankung der hamatopoetischen Organe, die sich zumeist auf das Knochenmark, von 
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dem sie ihren Ausgang nimmt, beschrankt. Die multiplen Myelome gehOren zu den bOs­
artigen Geschwiilsten und sollten "Osteomyelosarkome" oder "Osteomyelosarkomatose" 
genannt werden. 

Meist bei aIteren Mannern entwickeln sich in der Regel unter starken Schmerzen mul­
tiple Knochenmarkstumoren, besonders in den Rippen, in den Wirbeln, im Sternum, im 
Schadeldach, in den Rohrenknochen. Die scharf umschriebenen Tumoren ersetzen das 
Markgewebe und zerstoren teilweise das feste Knochengewebe, so daB Spontan/rakturen 
der Knochen auftreten. Diese Frakturen sind eine haufige und kennzeichnende Erschei­
nung der Krankheit. 

In histologischer Beziehung bestehen die Tumoren aus Zellen des blutbildenden 
Knochenmarks. und zwar konnen sie in den einzelnen Fii.llen Geschwiilste verschiedener 
Zellformen in verschieden weit gegangener Differenzierung oder Entwicklung darstellen. 
Oft werden die Tumoren von Myeloblasten oder Myelozyten (Myeloblastome, Myelozytome, 
typische Myelome) gebildet. Dies sind die bOsartigsten. Plasmazellenmyelome sind am 
haufigsten. Auch Leukozyten-, Erythroblasten-, Lymphozyten-Myelome sind beschrieben 
worden. Man kennt ferner gemischtzellige Myelome. 

Die Krankheit beginnt mit rheumatischen Schmerzen. In diesem Anfangsstadium wird 
sie fast immer verkannt. Sie zeigt in ihrem Verlauf meist keine oder nur geringe Tempe­
ratur8teigerungen. Der Blutdruck ist niedrig. Oft besteht eine starke sekundare Anamie. 
1m iibrigen ist der Blutbefund wenig kennzeichnend. Die sfiindig stark beschleunigte Blut­
senkungsgeschwindigkeit lenkt die Aufmerksamkeit auf die Krankheit hin. Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems der verschiedensten Art konnen durch Myelomtumorkom­
pression oder Spontanfrakturen in den Vordergrund treten. AIImahlich kommt es zu 
starker Kachexie. VOriibergehende Besserungen werden beobachtet. 

Von entscheidender diagnostischer Bedeutung ist das in etwa 65 % der FaIle zu be­
obachtende Auftreten des BENcE-JoNEsschen EiweifJlcOrpers im Harn: beim Erwarmen 
auf etwa 50° tritt eine starke EiweiBtriibung im Harn auf, die sich aber bei weiterem 
Erhitzen wieder vollig auflost. Sicher diagnostiziert werden kann die Erkrankung durch 
die Rontgenuntersuchung. Man sieht allenthalben, besonders an den Rippen, kreis/ormige 
Aufhellungen der Knochenschatten. Das Leiden fiihrt in 1/2-2 Jahren zum Tode. 

Therapeutisch sind Rontgenbestrahlungen zu versuchen. 

Dreizehntes Kapitel. 

Erkranknngen der MHz. 
Auf die eigentlichen Erkrankungen der Milz, auf M ilzruptur, M ilzinfarkt und M ilz­

abszefJ, auf Wandermilz und Stieldrehung der M ilz usw. solI hier nicht eingegangen werden. 
tl'ber diese Krankheiten ist in den Lehrbiichern der Chirurgie nachzulesen. Die M ilz­
venenthrombose ist Bd. I, S. 869, die M ilzamyloidose Bd. II, S. 64 erwahnt worden. Hier 
Bollen nur einige Krankheitsbilder besprochen werden, die als ems der auffa!J.endsten 
regelmaBigen Symptome chronische Milztumoren (Megal08plenien) zeigen. Uber die 
Auffassung dieser Krankheitszustande herrschen noch viele Unklarheiten. Trotz des 
umfangreichen Schrifttums iiber diesen Gegenstand haben sich nur wenige allgemein 
anerkannte selbstandige Krankheitsbilder aus der Fiille der Einzelbeobachtungen ableiten 
lassen. Sehr haufig sind die verschiedenartigsten Krankheitszustande, da sie gleiche 
Erscheinungen hervorrufen, irrtiimlicherweise zusammengefaBt worden, und falsche 
Diagnosen (verkannte chronische Stauungsmilzen, Milztumoren bei Leberzirrhose, bei 
Pfortader- oder Milzvenenthrombose, bei Blutkrankheiten, bei besonderen Formen der 
Syphilis, im AnschluB und nach Ausheilung chronischer Malaria, isolierte groBknotige 
Tuberkulose der Milz u. a.) haben oft genug zur Verwirrung beigetragen. Unter diesen 
Umstanden mochten wir uns darauf beschranken, hier nur kurz die Namen und die an­
gegebenen Kennzeichen fiir einige Krankheitszustande anzufiihren. 

Die Bantische Krankheit. 
Der italienische Kliniker BANTI beschrieb zuerst 1887 und dann noch genauer 1894 

einen von ihm als selbstandige Krankheit angesehenen Symptomenkomplex, der bei Leuten 
im mittleren Lebensalter mit einer unbemerkt entstandenen und langsam zunehmenden 
Milzschwellung beginnt. SchlleBlich besteht ein groBer, harter und glatter Milztumor. 
Gleichzeitig entwickelt sich eine ausgesprochene Anamie, verbunden mit allgemeinem 
Schwachegefiihl, Herzklopfen, Kurzatmigkeit, leichten Fiebersteigerungen, Haut- und 
Schleimhautblutungen u. a. 1m Blut finden sich mehr oder weniger starke anamische 
Veranderungen, auBerdem haufig eine ausgesprochene Leukopenie mit relativer Lympho-
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zytose. Die Dauer dieser ersten "anamischen KrankheitBperiode" kann viele Jahre be­
tragen. Dann tritt eine VergroBerung der Leber hinzu. Die Urinme~ge nimmt ab, der 
Ram enthalt reichlich Urobilin. Die Rautfarbe wird oft gelblich ("Ubergangsstadium"). 
SchlieBlich entsteht eine ausgesprochene zirrhotische Leberschrumpfung mit reichlichem 
Aszites, zuweilen mit Stauungsblutungen aus dem Magen oder Darm ("aszitisckes Sta­
dium"). Der Tod kann unter dem Bilde der Leberinsuffizienz eintreten. 

PathoZogisck-anatomisch handelt es sich um eine primare Splenomegalie mit pro­
gressiver indurierender Bindegewebsentwicklung (Fibroadenie). Die Malpighischen Fol­
likel gehen dabei zugrunde, die Retikulumzellen verdicken sich und auch die Pulpa­
raume und kavernosen Venen werden durch das sich bildende Bindegewebe stark ein­
geengt. 

Uber die .A.tiologie des Leidens ist nichts bekannt. Ihre scharfe klinische Abgrenzung 
von anderen mit Splenomegalie einhergehenden Erkrankungen, von der gewohnlichen 
Leberzirrhose mit stark entwickeltem Milztumor (s. Bd. I, s. 826f£.), von Milztuberkulose, 
von malignen Geschwiilsten der Milz, von Milztumoren bei oder nach chronischer Malaria, 
bei Syphilis, bei Kalaazar, bei Leukamien, bei Lymphogranulom, bei perniziOser Anamie 
usw., ist sehr schwierig. Namentlich scheinen Entziindungen und alte Thrombosen der 
Pfortaderaste, entstanden aus verschiedenen Ursachen, das Bild der "BANTIBchen Krank­
heit" hervorzurufen. Einzelne Erkrankungen mit zweifellos syphilitischer Atiologie ent­
sprechen ebenfalls vollig dem von BANTl geschilderten Symptomenkomplex. Auch im 
AnschluB an chronische Malaria konnen Zustande bestehen bleiben, die von der BANTl­
Bohen Krankheit nicht zu unterscheiden sind. BANTI selbst faBt das Leiden 
als eine primare Milzkrankheit auf. In der erkrankten Milz sollen durch unbekannte 
Schadigungen bestimmte giftige Stoffe gebildet und auf dem Pfortaderwege der Leber 
zugefiihrt werden. Sie sollen die Ursache der haufig gefundenen chronischen Endo­
phlebitis in der Milzvene und Pfortader, sowie der sekundaren zirrhotischen Leber­
erkrankung sein. 

Von dieser Anschauung ausgehend, empfahl BANTl als einzig wirksames Reilmittel 
die Exstirpation des M ilztumors. Dieser Vorschlag ist schon wiederholt ausgefiihrt worden, 
und zwar in einem kleinen Teil der Faile mit angeblich giinstigem Erfoig. 

Die Gauchersche Krankheit (Lipoidzellenhaltige Splenomegalie). 
GAUCHER beschrieb 1882 eine eigentiimliche Form der Splenomegalie, die familiar 

auftreten kann. Es entwickelt sich von friiher Jugend an, zunachst ohne wesentliche 
Storung des Allgemeinbefindens, ein groper, chronischer Milztumor. Die Haut der Kranken 
nimmt allmahlich, namentlich an den Randen und im Gesicht, eine ausgesprochen gelb­
licke oder braungelbliche Farbung (Hamochromatose) an. Auch an den Conjunctivae nach 
auBen von der Hornhaut findet man zuweilen eigentiimliche gelbliche Verdickungen_ 
In spateren Stadien beobachtet man Leukopenie und Thrombopenie, Neigung zu Blutun­
gen, schlieBlich, zuweilen erst nach Jahrzehnten, allgemeine Kachexie und ausgesprochene 
Anamie. 

Diagnostisch bringen nur Milzpunktion, Punktion des Knochenmarks oder Probeexzision 
auperer Lymphknoten Sicherheit, und zwar durch den Nachweis der kennzeichnenden 
lipoidhaItigen Speicherzellen. 

Bei der anatomiscken Untersuchung der Milz findet man eine ausgedehnte Wucherung 
endoth~lfi,hnlicker Zellen, die durch Einlagerung lipoider Stoffe auffallend groB geworden 
sind. Ahnliche Wucherungen zeigen siGh in der Leber, im Knochenmark, in den Lymph­
knoten 11. a. Durch diese Neubildung entstehen namentlich groBe Lebertumoren, die im 
Verein mit dem oft llngehelleren Milztumor das Krankheitsbild beherrschen. 

Nach neueren Untersuchungen ist der Morbus GAUCHER eine Erkrankung des Lipoid­
stoffwechsels, bei der es zu fehlerhafter Bildung von Kerasin kommt. Dieses lagert sich 
vorzugsweise in der Milz, aber allch in der Leber, in den Bauchlymphknoten und im 
Knochenmark abo 

Vom Morbus GAUCHER ist 1922 von L. PICK eine ebenfalls kongenitale, konstitutionelle 
und familiare Stoffwechselstorung, die "lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus 
NIEMANN-PICK" abgetrennt worden_ Hierbei wird statt Kerasin wie beim Morbus GAUCHER 
Pkospkatid (Lecithin) in Milz und Leber u. a. abgelagert. Diese Krankheit ist bisher nur 
bei Sauglingen und Kindem beobachtet worden, von denen keins das 2. Lebensjahr 
iiberiebte, im Gegensatz zum Morbus GAUCHER, der sich oft bis in hahere Lebensjahr­
zehnte hinzieht. 

Da. a.ndere tkerapeutiscke MaBnahmen vollig versagen, ist mehrfach die Milzex.stirpation 
vorgenommen worden. Der Erfolg ist natiirlich nur voriibergehend, doch beseitigt sie 
den schwer storenden Milztumor und die hamorrhagische Diathese, bessert den BIut­
befund und hebt das Allgemeinbefinden. 
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Vierzehntes Kapitel. 

Die Purpuraerkrankungen. 
(Essentielle Thrombopenie [Morbus maculosus Werlhofi]. Schoenlein-Henoch­

sche Purpura.) 
Die Purpuraerkrankungen bilden mit einigen ahnlichen Leiden eine Gruppe 

von Krankheitsformen, die man als die "hamorrhagischen Erkrankungen" be­
zeichnet. Die diesen Erkrankungen gemeinsame Eigentiimlichkeit besteht 
darin, daB sich bei ihnen eine ausgesprochene "hamorrhagische Diathese" des 
K6rpers entwickelt, d. h. die Neigung zu dem Auftreten spontaner Blutungen 
in der Raut oder gleichzeitig auch in inneren Organen (Schleimhauten u. a.). 
Die Bezeichnung "hamorrhagische Diathesen" kennzeichnet jedoch nur eine 
rein auBerliche Erscheinung. Es werden darunter Krankheiten zusammen­
gefaBt (Purpuraerkrankungen, Hamophilie, Skorbut, Morbus Barlow), die zum 
Teil atiologisch nichts miteinander zu tun haben. 1hr auffailendstes klinisches, 
scheinbar primares und ganz im Vordergrund stehendes Kennzeichen, die 
Neigung zu Blutungen, ist eben nur ein Symptom dieser Krankheiten, ebenso 
wie hamorrhagische Diathesen ja auch bei anderen verschiedenartigsten 
Krankheiten, wie schweren Anamien, Leukamien, septischen Zustanden, 
1ntoxikationen, Avitaminosen, Kachexien usw. als ein sekundares Symptom 
auftreten k6nnen. 

Eine v6llige Aufklarung iiber die unter dem Begriff hamorrhagische Dia­
thesen zusammengefaBten Krankheiten wird erst gewonnen werden, wenn 
deren Ursachen genau bekannt sind. Den Skorbut und die Barlowsche Krank­
heit k6nnen wir aber wohl schon jetzt aus der Krankheitsgruppe heraus­
nehmen. Beide sind von den iibrigen hamorrhagischen Erkrankungen 
scharf abzugrenzen, da beide durch den Mangel gewisser unentbehrlicher 
Nahrstoffe entstehen. Sie werden daher nicht an dieser Stelle, sondern im 
Abschnitt iiber die Mangelkrankheiten (Avitaminosen) besprochen werden. 
Auch die Hamophilie ist eine vollkommen abgegrenzte Krankheit. Obwohl 
wir die eigentliche Ursache dieser Konstitutionsanomalie noch nicht kennen, 
ist sie doch durch ihre Vererbungsweise deutlich gekennzeichnet. Die Ramo­
philie wird im folgenden Kapitel gesondert behandelt werden. 

Atiologie und Einteilung der Purpuraerkrankungen. Unter den Purpura­
erkrankungen werden wieder mehrere atiologisch verschiedene Formen der 
hiimorrhagischen Erkrankungen zusammengefaBt, die aber vielfache Beziehungen 
zueinander haben. Eine strenge Einteilung der Purpuraerkrankungen in ver­
schiedene Krankheitsarten ist zur Zeit noch unm6glich. 

Die eigentlichen Ursachen der Purpuraerkrankungen sind uns noch nicht 
bekannt. Zweifellos ist, daB die Blutungsneigung durch St6rung von 3 Raupt­
faktoren hervorgerufen wird. Dies sind die Blutgerinnung, die Thrombus­
bildung und das Verhalten der GefafJe. Blutungsneigung durch mangelhafte 
Thrombusbildung entsteht bei Blutplattchenmangel (essentielle und sympto­
matische Thrombopenie, FRANK) und bei Funktionsuntiichtigkeit der Blut­
plattchen, wobei diese zwar in normaler Zahl vorhanden sind, aber nicht 
die Fahigkeit besitzen, zu agglutinieren. Beispiele dafiir sind die erblichen 
Thrombopathien (JURGENS), besonders die konstitutionelle Thrombopathie 
(v. WILLEBRAND-JURGENS) und die Thrombasthenie (GLANZMANN). Meist 
treten diese Erkrankungen ohne aile nachweis bare Veranlassung auf und 
sind endogen bedingt. Die Vererbung spielt, wie ja von der Ramophilie schon 
lange bekannt ist, hier eine wichtige Rolle, besonders bei den Thrombopathien, 
wie von JURGENS neuerdings nachgewiesen wurde. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 15 
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Die Purpuraerkrankungen treten meist ohne aile nachweisbare Veranlassung 
ebenso bei gut, wie bei schlecht genahrten, bei alten, wie bei jungen Leuten, 
bei Mannern wie bei Frauen auf. Man hat auch an infektio8e Ur8achen gedacht. 
In der Tat scheinen manche Formen der Purpuraerkrankungen gewisse Be­
ziehungen zu den ,,8epti8chen" Erkrankungen zu haben. Andere hamorrha­
gische Erkrankungen haben eigenartige Beziehungen zum akuten Gelenk­
rheumatismu8 (s. d.). Sie zeichnen sich durch die haufige Mitbeteiligung der 
Gelenke aus, wahrend andererseits die akute Polyarthritis zuweilen mit aus­
gedehnten hamorrhagischen Hauterscheinungen verbunden ist. Auch andere 
Faile von Purpuraerkrankungen lassen erkennen, daB man es mit infektio8en 
oder toxi8chen Vorgangen zu tun hat, eine Annahme, die jedenfails bis jetzt 
am besten ein Verstandnis fUr viele in Betracht kommende Vorgange ermog­
licht. Es handelt sich urn Schadigungen der GefafJ- und Kapillarendothelien 
durch toxische Stoffe oder durch entziindliche Infiltrate in den GefaBwanden. 

In einzelnen, vielleicht gar nicht unmittelbar hierher gehiirigen Fallen muB man vorzugs­
weise an Altersveranderungen der GefaBwande denken, so namentlich bei den Hamorrha­
gien, die nicht selten ohne weitere Veranlassung in der Haut alter Menschen, nament­
lich an den Unterarmen, entstehen und Purpura senilis genannt werden. 

Wahrend man friiher die Purpuraerkrankungen nach rein klinischen Ge­
sichtspunkten einteilte, trennte man spater die einfachen "vasogenen Purpura­
lormen" von der schweren "myelogenen Purpura" (Werlhof8chen Krankheit) 
abo Bei dieser soil es sich um eine Schadigung des Knochenmarks handeln, 
wodurch die Blutplattchen aus unbekannter Ursache schon am Ort der Ent­
stehung eine Verminderung (Thrombopenie) erfahren. E. FRANK und andere 
Hamatologen unterscheiden die mit Blutplattchenmangel einhergehende 
"es8entielle Thrombopenie" (Morbu8 maculo8u8 Werlhofi) von den iibrigen 
Formen der Purpura. Diese faBt man unter dem Namen Schoenlein-Henoch8che 
Purpura zusammen, bei ihnen soil die Zahl der Blutplattchen im Gegensatz 
zurn Morbus Werlhofi normal sein. 

Diese Einteilung ist nicht scharf durchfiihrbar, zumal sicher alle Purpuraerkrankungen 
mit GefaBveranderungen einhergehen. Fur praktische Zwecke mag sie jedoch vorIaufig 
noch genugen. Fiir wissenschaftliche Arbeiten ist die Einteilung der hamorrhagischen 
Diathesen nach atiologischen Gesichtspunkten von MORAWITZ (s. Neue Deutsche Klinik, 
Bd. XI, 1933, S. 29) grundlegend. 

1. Schoenlein-Henochsche Purpura. Haufiger als die Thrombopenien 
(Morbu8 maculO8U8 Werlhofi) sind die gewohnlichen, unter dem Namen 
SchoenZein-Henochsche Purpura zusammengefaBten Krankheitsformen. Sie 
erinnern sehr an akute und subakute Infektionskrankheiten. Ihre eigentliche 
Ursache ist aber, wie oben hervorgehoben, noch unbekannt. Bei den leich­
testen Failen zeigen sich die Hamorrhagien vorzugsweise in der Haut der 
unteren GliedmafJen und haben hier mit Vorliebe einen follikularen Sitz. 
Nicht selten findet man aber auch in der Haut des Rump£es und der oberen 
GliedmaBen Blutnngen, wahrend die Schleimhaute und die tieferen Teile 
frei bleiben. 1m Gegensatz zu dem Skorbut ist namentlich das Fehlen der 
Muskelblutungen und das Fehlen der Zahnfleischerkrankung hervorzuheben. 
Wenn auBer den Hautblutungen sonstige Krankheitserscheinungen fehlen oder 
wenigstens nur gering entwickelt sind, so bezeichnet man die Krankheit 
am PurPura 8implex. Diese Faile nehmen fast ausnahmslos einen gUnstigen 
VerIauf und heilen vollstandig nach etwa 11/ 2-3 Wochen. Bilden sich einzelne 
Hamorrhagien in zuvor entstandenen quaddelartigen Erhebungen der Haut, 
so spricht man von einer Purpura urtican8, einer Form, die schon den -aber­
gang zu den mit Hamorrhagien verbnndenen Failen des Erythema eX8U-
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dativum darstellt. Betreffs weiterer hierauf beziiglicher Einzelheiten muB 
auf die Lehrbiicher der Hautkrankheiten verwiesen werden. 

Purpura Majocohi werden kleine Hautblutungen genannt, die besonders an heiden 
Unterschenkeln - meist symmetrisch - massenhaft auftreten. Es sind 4--10 mm groBe, 
punkt. und ringformige Blutungen um erweiterte HautgefaBe (Teleangiectasia annularis). 
Sie entstehen unter Jucken und anderen leichten entziindlichen Erscheinungen und hin· 
terlassen nach Abheilen Pigmentierungen. Es handelt sich bei dieser Erkrankung um 
toxische, oft durch Medikamente verursachte Schadigungen der Kapillaren, die vor allem 
bei Hypertonikern und bei Polyzythamikern beobachtet werden. 

In anderen Fallen sind die Krankheitserscheinungen schwerer. AuBer den 
Hautblutungen entstehen starkere Blutungen in den Muskeln, unter dem 
Periost und auch in den Gelenken, vorzugsweise in denen der unteren Glied· 
maBen (Kniegelenke). Diese Gelenkergiisse konnen hamorrhagische, hamor­
rhagisch serose oder rein serose Exsudate sein. Die Schleimhaute werden 
seltener befallen, insbesondere ist eine starkere Stomatitis fast nie vor· 
handen. Zuweilen entwickeln sich starkere Magen· und Darmblutungen. 
Derartige FaIle sind von HENOCH bei Kindern beobachtet worden, sie kommen 
jedoch auch bei Erwachsenen vor. In vereinzelten Fallen kann sich sogar 
eine von einer Darmulzeration ausgehende Perforationsperitonitis entwickeln. 
Auch Netzhautblutungen und heftiges Nasenbluten kann bei diesen schweren 
Fallen der Purpuraerkrankungen vorkommen. 

Ziemlich haufig sind die Blutungen mit ziehenden "rheumatoiden" Schmerzen 
verbunden, so daB man diese Krankheitsform friiher als Purpura rheumatica 
oder Peliosis rheumatica (SCHOENLEIN) bezeichnet hat. Das Allgemein. 
befinden der Kranken ist gestort, leichte Temperatursteigerungen konnen 
sich einstellen, der Appetit ist gering, die Kranken fiihlen sich matt und zu 
korperlicher wie geistiger ,Arbeit unfahig. 

Die Blutveranderungen sind im allgemeinen wenig kennzeichnend. Es 
konnen die Zeichen einer sekundaren Anamie gefunden werden. In schweren 
Fallen besteht eine neutrophile Leukozytose bei gleichzeitigem Verschwinden 
der Eosinophilen. Die Zal~l der Blutpliittchen ist nicht vermindert, sondern 
normal. Auch die Priifung der Blutungszeit und der Gerinnungszeit zeigt keine 
Veranderungen. Die Milz ist nur selten gering vergroBert. 1m Ham sind 
geringe EiweiBmengen haufig vorhanden, auch eine hamorrhagische Glome· 
rulonephritis ist nicht selten. 

Die Dauer der SCHOENLEIN.HENocHschen Purpura betragt zuweilen nur 
2-3 Wochen. Manchmal zieht sich aber die Krankheit mehr in die Lange, 
indem sich wiederholt Nachschiibe der Hamorrhagien und der Gelenk· 
schmerzen einstellen. Der Ausgang ist jedoch fast immer giinstig. 

Ganz Bchwere FaIle, die innerhalb weniger Stunden oder Tage den Tod herbeifiihren, 
werden als Purpura fulminans bezeichnet. Oft handelt es sich dabei aber um septische 
Erkrankungen. Andere FaIle gehoren zu den Thrombopenien. 

2. Essentielle Thrombopenie (Morbus maeulosus Werlhofi). Bei diesen 
Fallen zeigen die Hautblutungen gewohnlich eine groBere Ausdehnung, oft 
sind sie aber auch nur petechial. Schon ganz geringfiigige Traumen geniigen, 
um groBe flachenhafte Blutungen hervorzubringen. Fast stets sind Schleim· 
hautblutungen vorhanden (Nase, Mundschleimhaut, weicher Gaumen, Magen. 
und Darmkanal). Auch Blutungen in inneren Organen (serose Haute, Nieren, 
Uterus, Nebennieren, Gehirn, Retina u. a.) sind haufig. 

In diesen Fallen zeigen gewohnlich auch die Allgemeinerscheinungen einen 
hoheren Grad. Der Gesamtzustand der Kranken ist schwer und kann manch· 
mal sogar das ausgesprochene Bild des "Status typhosus" darbieten. Fieber 
fehlt selbst in schweren Fallen fast ganz; gelegentlich stellen sich jedoch 

15* 
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auch Temperatursteigerungen von nicht unbetrachtlicher Hohe ein. Sonstige 
Veriinderungen einzelner Organe werden gewohnlich vermiBt. Die M ilz ist 
nicht selten, vor allem in chronischen Fallen, etwas vergroBert. 

Das Blutbild ist im allgemeinen uncharakteristisch. Zeichen einer sekun­
daren Anamie sind je nach dem Grade der Blutungen vorhanden. Oft be­
steht eine Leukopenie. Nur die Blutpliittchen sind bei der Werlhofschen 
Krankheit immer vermindert (zumeist unter 30000). Entweder werden sie im 

Knochenmark nicht geniigend 
gebildet, oder sie gehen in der 
Milz so schnell zugrunde, daB 
die Neubildung nicht Schritt 
halten kann. Der Grad der Blu­
tungen wechselt entsprechend 
der Anzahl der im kreisenden 
Blut zu findenden Blutplattchen, 
die Blutungen horen im allge­
meinen auf, wenn die Zahl der 
Throm bozyten 100000 ii bersteigt. 
Die Blutungszeit ist immer be­
trachtlich verlangert, wahrend 
die Gerinnungszeit annahernd 
normal ist. Die Retraktion des 
Blutkuchens ist dagegen infolge 
des Plattchenmangels verzogert. 

Die Prognose dieser akuten 
Form. der Thrombopenie muB 
stets mit Vorsicht gestellt wer­
den, da der schwere Allgemein­
zustand, die sich ausbildende 
Anamie oder gewisse einzelne 
Krankheitserscheinungen eine 
Lebensgefahr mit sich bringen 
konnen. Immerhin kommen auch 
bei schweren Erkrankungen zu­
weilen noch Heilungen vor. Die 
Gesamtdauer der Krankheit 

Abb.40. Akuter Morbus macuIosus Werlhofi mit starkem wechselt von den schwersten, in 
Nasenbluten. wenigen Tagen todlich verlau-

fenden Fallen bis zu den mehr 
subakuten Formen, die Wochen und Monate lang dauern konnen. 

Von der akuten Form der Thrombopenie ist eine chronische Form abzu­
grenzen, die man friiher als chronisch-rezidivierende Purpura oder besser als 
chronisch-rezidivierende hiimorrhagische Diathese bezeichnete. Jetzt stellt man 
sie als intermittierende Form der Thrombopenie der kontinuierlichen Form 
gegeniiber. Es handelt sich um einen Zustand, der, ahnlich wie die Hamo­
philie, konstitutionell bedingt ist. Er ist jedoch im allgemeinen nicht ver­
erbbar und kommt bei Frauen ebenso haufig vor wie bei Mannern. Die Krank­
heit tritt zum ersten Male oft schon im Kindesalter auf und fiihrt zu Haut­
und Schleimhautblutungen, zu Nasenbluten, Vaginalblutung u. dgl. Die 
Kranken konnen an der Anamie zugrunde gehen. Zuweilen erholen sie 
sich aber noch nach den schwersten Zustanden vollstandig. Doch treten 
dann nicht selten nach kurzen oder auch langen Pausen dieselben oder 
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ahnliche Blutungen von neuem auf. In der Zwischenzeit besteht keine aus­
gesprochene Hamophilie, doch zeigt sich eine gewisse hamorrhagische Diathese 
meist bestandig darin, daB nach Anlegung einer Stauungsbinde sehr leicht 
in der gestauten Haut Blutungen entstehen. Wahrend der Zeit der Anfalie 
findet man im Blut stets eine auffallende H erabsetzung der Blutpliittchenzahl. 
Mitunterist dies auch in den Zwischenzeiten festzustellen. 

AuBer der essentiellen Thrombopenie mit ihrer mehr akut verlaufenden kontinuier­
lichen und ihrer chronischen intermittierenden Form gibt es auch. d'!Jmptomatische Thrombo­
penien, die bei vielen Infektionskrankheiten und auch bei Storungen der Drusen mit 
innerer Sekretion (ovarielle Einfltisse im Pramenstrum) auftreten. Ferner konnen Blut­
gitte (Benzol, Chinin u. a.) eine thrombopenische Purpura hervorrufen. Wahrscheinlich 
sind auch manche der schnell todlich verlaufenden, als Purpura fulminans beschriebenen 
FaIle hierherzurechnen. 

Diagnose. AIle die genannten Erscheinungen lassen die .Ahnlichkeit der 
Purpuraerkrankungen mit schweren septischen Allgemeininfektionen deutlich 
hervortreten. Auch an die hamorrhagische Diathese bei aplastischen Aniimien 
und bei den akuten leukiimischen Erkrankungen ist in diagnostischer Hinsicht 
stets zu denken und eine sorgfaltige Blutuntersuchung ist daher niemals zu 
unterlassen. Die chronische Form der thrombopenischen Purpura ist friiher 
wohl oft mit der Hamophilie verwechselt worden. Beziiglich der Differential­
diagnose wird auf das folgende Kapitel verwiesen. Skorbut, bei dem nie 
Plattchenmangel vorhanden ist, und bei dem die Krankheitserscheinungen 
wesentlich andere sind, kann leicht ausgeschlossen werden. 

Die essentielle Thrombopenie laBt sich von der Schoenlein-Henochschen 
Purpura gut abgrenzen. Exsudative Vorgange, die sich mit den Blutungen 
verbinden, die Beteiligung der Gelenke und die hamorrhagische Glomerulo­
nephritis sind fiir die Purpura kennzeichnend. Entscheidend ist die Zahlung 
der Blutpliittchen und die Bestimmung der Blutungszeit. 

Zur Ziihlung der Blutpliittchen benutzen wir die Methode von O. THOMSEN: 4,5 ccm 
Blut werden einer Vene entnommen und mit 0,5 ccm 10% iger NatriumzitratlOsung ge­
mischt. Man laBt die Mischung etwa 1 Stunde lang in einem Rohrchen sedimentieren, 
wobei die Blutplattchen sich im Plasma unmittelbar tiber der Blutkorperchensaule an­
sammeln. Aus dieser blutkorperchenfreien Plasmaschicht, und zwar unmittelbar aus 
der Grenzschicht oberhalb der Blutkorperchensaule, entnimmt man Plasma mit einer Leuko­
zytenzahlpipette und verdtinnt auf das 20fache mit einer 0,9 % igen Kochsalzlosung, die 
20/ 00 Formalin und eine Spur Brilliantkresylblau enthalt. Die gefiillte und fertig eingestellte 
Zahlkammer wird erst nach 1 Stunde ausgeziihlt, da dann die Blutplattchen zu Boden 
gesunken sind. Die Berechnung der Zahl ist genau dieselbe wie bei der Leukozytenzahlung. 

Sehr brauchbar ist ferner die Mikromethode zur Ziihlung der Blutpliittchen nach 
JURGENS: Nach warmem Handbad Fingerbeere mit geschmolzenem Paraffin bestreichen. 
Mit FRANCKE scher Nadel in die paraffinierte Fingerbeere einstechen. Sehr rasch das her­
vorquellende Blut in die dem Besteck (Fa. LEITZ, Berlin) beigegebene Pipet.te aufziehen. 
Pipette bis zur Marke 0,01 mit 10% iger Natr. citricum-Lasung ftillen. Blut nachsaugen, 
bis dartiberstehendes Zitrat Marke 0,09 erreicht. Nachziehen von 10 % iger Natr. citricum­
Lasung, bis die Pipette geftillt ist. Inhalt der Pipette langsam in ein Senkungsrohrchen 
ausblasen. Zweimaliges Ansaugen und Ausblasen zur Durchmischung un4. so lange ab­
senken lassen, bis sich ein Drittel der Blutmenge als Plasma abgesetzt hat. Uberstehendes 
Plasma mit Leukozytenpipette bis zur Marke 0,5 ansaugen, wozu die abgesetzte Plasma­
menge gerade ausreicht. Alles abgesetzte Plasma befindet sich in der Leukozytenpipette. 
Nachziehen der Mischlosung von folgender Zusammensetzung: Natr. citricum 0,9 %ig 
100 ccm, Formalin 40 % ig 2 ccm und einer Spur Brillantkresylblau. Pipette schiitteln 
und Zahlkammer nach THOMA-ZEISS beschicken. 1 Stunde absetzen lassen. Auszahlen 
und berechnen wie bei der Leukozytenzahlung. 

Durchschnittswerte beim Normalen: 650000 Blutplattchen im Kubikmillimeter. Untere 
Grenze der Norm: 450000 Blutplattchen im Kubikmillimeter. Obere Grenze der Norm: 
800000 Blutplattchen im Kubikmillimeter. 

Die Bestimmung der Blutungszeit erfolgt nach DUKE: Man macht mit Hilfe der 
FRANcKEschen Nadel einen etwa 4 mm tiefen Einstich ins Ohrlappchen und saugt aIle 
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30 Sekunden mit einem FlieBpapierstreifen den austretenden Blutstropfen abo Beim Ge­
sunden steht die Blutung in 11/ 2-3 Minuten, die Blutstropfen werden dabei immer kleiner. 

Zur Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes halten wir das von WRIGHT angegebene 
Verfahren fiir das praktischste. Eine glatte Glaskapillare von etwa 30 cm Lange und 1 rom 
lichter Weite wird mit Blut gefiillt, indem man sie nach einem Schnitt ins Ohrliippchen 
horizontaf in die hervorquellenden Blutstropfen taucht. Die Zeit des Beginns der Ent­
nahme wird aufgeschrieben. Man bricht dann jede Minute nach vorherigem Anfeilen ein 
mit Blut gefiilltes, etwa 2 cm langes Stiick der Kapillare ab und wirft es in je ein Reagenz­
glas, das etwa 3 ccm phys. Kochsalzlosung enthalt. Das erste Stiick bricht man 2 Minuten 
nach Beginn der Entnahme ab, und zwar fangt man an dem Ende der Kapillare an, wo 
sich das zuerst entnommene Blut befindet. Das erste Auftreten feinster Fibrinfadchen in 
der geschiittelten Fliissigkeit zeigt den Beginn der Gerinnung, das Erscheinen eines ganzen 
Ausgusses der Kapillare das Ende der Gerinnung an. Bei Zimmertemperatur beginnt die 
Gerinnung beim Gesunden nach 4-6 Minuten, sie ist spatestens nach 8-14Minuten be­
endet. 

Die Bestimmung der Thrombosezeit des Blutes wird mit dem Kapillarthrombometer 
(MORAWITZ und JURGENS) vorgenommen. Sie dient dazu, die Fahigkeit des Blutes, Throm­
ben zu bilden, in einer feinen Glaskapillare unter AusschluB des sich andernden GefaB­
faktors zu messen. Die Thrombosezeit ist bei Hamopkilie und den Purpurakrankkeiten 
normal, bei der e88entiellen Tkrombopenie und den Tkrombopatkien ist sie verlangert 
(JURGENS). 

Die Bestimmung der Blutpliittchenagglutination kann nach der Methode von JURGENS 
und NAUMANN im hangenden Tropfen geschehen. Die groBen Blutpliittchen bei Tkrombo­
penie und Leukamie sowie die morphologisch normal aussehenden Blutplattchen bei den 
erblicken Tkrombopatkien agglutinieren verzogert oder gar nicht. 

Gelegentlich konnen auch die Priifung des Rumpel-Leedeschen Phiinomens 
(Auftreten von kleinen Petechien nach Anlegen einer Staubinde um den 
Oberarm) und der Kochschen Probe (hamorrhagischer Hof um Nadeleinstich­
stellen im subkutanen Gewebe "beim Nachpriifen am nachsten Tage) von 
diagnostischem Wert sein. 

Therapie. Bei der Behandlung der Purpuraerkrankungen muB zunachst 
die Erhaltung der Krafte der Kranken durch zweckmaBige, abwechslungs­
reiche Emahrung mit Bevorzugung von frischem Obst und Gemiise eine 
Hauptaufgabe fiir den Arzt bilden. Vitaminreiche Kost und gleichzeitige sorg­
fii.ltige Durchfiihrung der Leberdiiit (s. S. 184) tragen gelegentlich zum Ver­
sehwinden der hamorrhagisehen Erscheinungen beL 

Kalksalze (Calcium lacticum (4-6 mal 1 TeelOffel), Kalzantabletten, Kalzium­
kompretten, intramuskulii.re Injektionen von glukonsaurem Kalzium Sandoz oder 
intravenose Chlorkalzium- [5 ccm der 10% igen Losung] oder Afeniliniektionen 
[Kalziumchlorid-Harnstoll, 10 eem]) sollen einen abdiehtenden EinfluB auf die 
Poren der GefaBwande haben. Viel gegeben werden ferner Injektionen von 
Gelatine, Adrenalin, von artfremdem oder mensehlichem frischem Serum (lOem), 
von Olauden (Lungenextrakt) oder von Koagulen (aus tierischem Blut gewon­
nene Blutplattchenaufschwemmung). Durch Arsenbehandlung kann versucht 
werden, auf das Knochenmark einzuwirken. Daneben kommen mehrfach 
wiederholte groBere intravenose Bluttransfusionen in Betraeht. Bei den For­
men der Schoenlein-Henochschen Purpura, die mit Gelenkschwellungen einher­
gehen, kann ein Versueh mit Aspirin oder anderen Salizylpriiparaten gemacht 
werden. Bei der essentieUen Thrombopenie bringen Bluttransfusionen, die ge­
gebenenfalls mehrfach wiederholt werden miissen, eine leider meist nur voriiber­
gehende Besserung. Nach GYORGY solI bei Kindem eine einmalige intravenose 
Injektion von 10-20ccm einer 1 % igen sterilen wasserigenKongorotlosung iiber­
raschenden Erfolg bringen. Durch M ilzexstirpation und durch ROntgenbestrah­
lungen der Milz sollen auBerordentliche Steigerungen der Blutplattchenzahl und 
anhaltende Besserungen erzielt worden sein. Die Splenektomie ist aber nur bei 
den chronisch verlaufenden Formen angezeigt, wenn ein betrachtlicher Milz-" 
tumor besteht, und wenn aIle anderen therapeutischen MaBnahmen versagen. 
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Anhang. 

Die erblichen Thrombopathien. 
Zwischen den Thrombopenien und der Hamophilie steht eine Gruppe von Krankheiten, 

deren klinisches BiId sich gut abgrenzen laBt. Es sind dies vererbbare Blutungsleiden, die 
friiher teils faIschlich der Hamophilie zugeteilt, teils mit dem SammeInamen "Pseudo· 
hamophilie" bezeichnet wurden. Der ganzen Gruppe ist gemeinsam: die Erblichkeit und 
eine M inderleistung der Blutplattchen, die jedoch in normaler Zahl vorhanden sind. 

Von GLANZMANN wurde eine in der Schweiz beobachtete hierher gehorige Krankheit 
beschrieben, die hereditare haemorrhagische Thrombasthenie. 1m klinischen BiId treten 
Nasen., Darm· und Genitalblutungen, Hautblutungen und starkes Nachbluten aus Wun· 
den in Erscheinung. Gerinnungszeit, Blutplattchenzahl und Blutungszeit sind normal, 
dagegen finden sich morphologisch veranderte Blutplattchen und eine verzogerte Retraktion 
des Blutkuchens. GLANZMANN nimmt an, daB den Blutplattchen ein besonderer, die Re· 
traktion des Blutkuchens bewirkender Stoff, das "Retraktozym", fehlt, wodurch es zu der 
Blutungsneigung kommt. Das Leiden tritt familiar auf und scheint dominant geschlechts. 
gebunden vererbt zu werden. Sowohl Manner aIs auch Frauen konnen erkranken. 

Eine andere eigenartige erbliche Bluterkrankheit, die vor allem bei Frauen vorkommt, 
haben v. WILLEBRAND und JURGENS beschrieben, die konstitutionelle Thrombopathie. 
Das fiihrende klinische Symptom ist auch hier die Blutungsneigung. Die Blutungen setzen 
ahnlich wie bei der Hamophilie spontan ein oder werden durch geringfiigige Traumen 
ausgelost. Haut. und Schleimhautblutungen sind denen bei Thrombopenie ahnlich, sind 
jedoch weniger ausgedehnt. Die haufigste Blutungsform ist das Nasenbluten, das oft sehr 
hartnackig ist und zum Tode fiihren kann. Auch Zahnfleischblutungen und Blutungen 
aus den weiblichen Geschlechtsorganen kommen haufig vor. Die physiologischen Men. 
struationsblutungen sind auffallenderweise vollkommen normal, obwohl gleichzeitig 
Blutungen aus Wunden kaum stillbar sind. Blutungen intra partum konnen jedoch bei 
jungen Frauen, wie iifter beobachtet wurde, zum Verblutungstod fiihren. 

Die Ursache der Blutungen ist in einer Funktionsschwache der Blutplattchen und in 
einer Minderwertigkeit der GefaBe zu sehen. Die Blutplattchenagglutination ist herab· 
gesetzt und die Thrombosezeit im Kapillarthrombometer ist trotz normaler Plattchenzahl 
verlangert (JURGENS). Die Blutungszeit ist verlangert, und das RUMPEL·LEEDEsche 
Zeichen ist positiv, dagegen ist die Gerinnungszeit normal und die Plattchen sind auch 
morphologisch von gesunden nicht zu unterscheiden. 

Die Krankheit tritt besonders im Kindesalter und wahrend der Pubertat auf. Sie fiihrt 
oft zum Tode. In einer einzigen Familie starben von 12 Kindern 5 Madchen an Verblutung. 
Die Vererbung ist genau so ausgesprochen nachzuweisen wie bei der Hamophilie, sie ist 
dominant geschlechtsgebunden. Vor allem erkranken Frauen, Manner werden seltener 
befallen und niemaIs schwer. Von JURGENS wurden mehrere sporadische Faile dieser 
Erkrankung beschrieben. Sie scheint auch in Deutschland nicht ganz selten zu sein. 
Bei einigen Fallen war auch in Deutschland familiares Auftreten und Erblichkeit fest· 
zustellen. 

Fiinfzehntes Kapitel. 

Die Bluterkrankheit (Hamophilie). 
Begriffsbestimmnng nod Atiologie. Unter Hiimophilie versteht man einEl 

eigentiimliche Konstitutionsanomalie, die in einer auffallend groBen Neigung 
der betreffenden Menschen zu spontanen und traumatischen Blutungen be· 
steht. Sie kommt nur beim miinnlichen Geschlecht vor. In allen Fallen ist 
die Hamophilie ein angeborener und in den meisten Fallen ein ererbter Zustand. 
Schon seit langer Zeit sind ausgedehnte Stammbaume von "Bluterfamilien" 
bekannt, bei denen sich durch viele Generationen hindurch das haufige 
Vorkommen der Hamophilie sowohl bei unmittelbaren, als auch bei seitlichen 
Abkommlingen nachweisen laBt. Immerhin werden von der auffallender· 
weise oft gerade sehr zahlreichen Nachkommenschaft der Bluter keineswegs 
aIle, sondern fast immer nur einige Mitglieder von der Krankheit befallen. 
Insbesondere sind in dieser Hinsicht zwei Tatsachen beachtenswert, weil sie 
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oft (z. B. mit Bezug auf die Frage der Eheerlaubnis) von praktischer Be­
deutung sind. Manner, die aus Bluterfamilien stammen, zeugen, wenn sie 
selbst Bluter sind, mit gesunden, nicht aus einer Bluterfamilie stammenden 
Frauen gesunde, nicht hamophile Kinder. Frauen, die aus einer Bluterfamilie 
stammen, haben dagegen fast immer einige (wenn nicht durchweg) hamo­
phile Kinder. Sonach geschieht also die Vererbung der Krankheit entschieden 
Mufiger durch weibliche als durch mannliche Familienmitglieder. Die Hamo­
philie selbst, wenigstens in ihren hoheren Graden, kommt dagegen ausschlieB­
Hch beim mannlichen Geschlecht vor. Ob Rasse und Wohnort auf das Ent­
stehen der Krankheit von EinfluB sind, ist zweifelhaft. Soweit bekannt, 
scheint die Hamophilie, wenn sie auch zum Gluck immerhin als ein seltenes 
Leiden bezeichnet werden darf, in allen Landern vorzukommen. 

Die eigentlichen Ursachen der Hamophilie sind uns vollstandig unbekannt. 
Vorzugsweise muB man hierbei an zwei Umstande denken, die aber selbst 
noch der Erklarung bedurfen: erstens an eine krankhafte Beschaffenheit der 
Gefa{3wiinde, die sich in einer ungewohnlich leichten Zerrei{3lichkeit zeigt, und 
zweitens an eine mangelhafte Gerinnungsfahigkeit des Blutes. Auf letztere darf 
man daraus schlieBen, daB bei Hamophilen jede, auch die kleinste Blutung 
nur schwer zu stillen ist. Ein anatomischer oder chemischer Grund fUr diese 
unvollkommene Gerinnbarkeit des Blutes hat sich aber bisher nicht auf­
finden lassen. Weder in bezug auf seinen Salzgehalt, noch in bezug auf die 
Menge der EiweiBstoffe (Fibrinbildner u. a.) und der korperlichen Bestand­
teile weicht das Blut der Hamophilen wesentlich von den normalen Verhalt­
nissen nachweisbar abo Die charakteristische Eigenschaft des Blutes bei den 
Hamophilen ist die Verlangsamung der Gerinnung. Diese beruht nicht auf 
einem Mangel an Fibrinogen, sondern auf Veranderungen der Thromben­
bildung, die ihrerseits wieder mit einer krankhaften chemischen Beschaffen­
heit des Plasmas zusammenzuhangen scheinen. Ob auch die Blutplattchen 
bei der Hamophilie eine Rolle spielen, ist nicht sicher bekannt. Eine auf­
fallende Verminderung der Blutplattchen bei hamophilen Zustanden ist nicht 
nachweisbar. 

Es laBt sich nicht sagen, ob die Gesamtkonstitution der Bluter, deren GefaBsystem 
oder Herz besondere Eigentiimlichkeiten zeigen. Zwar ist darauf hingewiesen worden, daB 
die Hamophilen sich auffallend oft durch ihren blonden Teint, ihre weiBe zarte Haut, 
durch die oberflachliche Lage und auBergewohnlich starke Fiillung der Hautvenen aus­
zeichnen, ein ausnahmsloses Gesetz ist aber hierin keineswegs zu erblicken. 

Symptome und Verlau! der Hamophilie. Die Hamophilie zeigt nicht in 
allen Fallen denselben hohen Grad ihrer Erscheinungen. Hat man z. B. 
Gelegenheit, genauere Erkundigungen uber Bluterfamilien einzuziehen, so 
findet man nicht selten, daB neben ausgebildeten und schweren Fallen auch 
unausgepragte Formen vorkommen. Diese zeichnen sich zwar auch durch das 
Hervortreten einer auffallenden Neigung zu Blutungen aus, ohne daB diese 
jedoch jemals einen bedrohlichen Grad annehmen. Bei aufmerksamer Beob­
achtung kann man auf diese Weise eine fast ununterbrochene Reihe von 
den leichtesten bis zu den schwersten Graden der Hamophilie aufstellen. 
Die folgende Darstellung solI sich vorzugsweise auf das ausgesprochene Krank­
heitsbild der schweren Formen beziehen. 

Der konstitutionell erbliche Charakter der Hamophilie zeigt sich darin, 
daB die Anfange des Leidens nicht selten schon in der ersten Lebenszeit 
auftreten. Manche, wenn auch naturlich lange nicht aIle Nabelblutungen 
der Neugeborenen konnen schon auf die hamophile Disposition des Kindes 
zuruckgefiihrt werden. Bei jiidischen Kindern sind ferner die Folgen der 
rituellen Zirkumzision oft das erste Anzeichen der bestehenden Krankheit. 
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In manchen Fallen tritt das Leiden zwar erst spater hervor, jedoch nicht, 
well es sich selbst erst spate:r; entwickelt, sondern weil die Veranlassungen 
zu seinem Hervortreten in den ersten Lebensjahren selbstverstandlich seltener 
und geringfiigiger sind als spater. Immerhin scheint die hiimophile Diathese 
zu manchen Zeiten besonders stark hervorzutreten, so daB Zeiten schwerer 
Blutungen (aus der Nase, aus der Mundschleimhaut u. a.) mit Zeiten guten 
Befindens abwechseln. 

Das auffallendste Symptom der entwickelten Hamophilie ist das A uftreten 
verhaltnismafJig starker Blutungen durch die geringfilgigsten aufJeren A nlasse. 
Ein schwacher StoB gegen einen harten Gegenstand ruft eine Blutung unter 
der Haut, einen "blauen Fleck" hervor, wie er bei Gesunden nur durch heftige 
mechanische Beschadigungen entstehen kann. Aus einer gr6Beren Schnitt­
wunde des Fingers, aus kleinen Schleimhautwunden, aus dem Fach eines 
extrahierten Zahnes quillt beim Hamophilen unablassig Blut hervor in einer 
Menge, wie dies bei entsprechenden Verletzungen gesunder Menschen niemals 
der Fall ist. Beim Schnauben der Nase entsteht Nasenbluten, beim Rei­
nigen der Zahne treten Zahnfleischblutungen auf u. dgl. Ob bei der Hamo­
philie auch ganz spontan Blutungen vorkommen, ist nicht sicher bekannt. 
Zwar treten in schwer en Fallen haufig scheinbar ohne jede aufJere Ver­
anlassung Blutungen in der Haut, den aufJeren Schleimhiiuten (Nase, Zahn­
fleisch) und in seltenen Fallen sogar auch Blutungen innerer Organe (Magen­
blutungen, Darmblutungen, Blutungen aus den Harnwegen) auf. Indessen 
laBt es sich wohl kaum entscheiden, ob nicht auch diese Blutungen durch 
unbedeutende, gar nicht festzustellende mechanische Einfliisse entstanden 
sind. Jedenfalls kommen intraparenchymat6se Blutungen innerer Organe 
an Stellen, die vor allen auBeren Beschadigungen geschiitzt sind, fast niemals 
vor. Diese Beobachtung bildet einen wesentlichen Unterschied zwischen der 
Hamophilie und der erworbenen hamorrhagischen Diathese. 

Das zweite Hauptsymptom der Hamophilie liegt in dem schon erwahnten 
Umstand, daB jede irgendwie entstandene auHere Blutung durch kiinst­
liche Mittel nur sehr schwer oder selbst gar nicht zu stillen ist. Hierin liegt 
die Hauptgefahr der Krankheit und der Grund, warum die Bluter nur 
selten ein h6heres Alter erreichen. Schon oft ist es vorgekommen, daB eine 
scheinbar geringe Verletzung der Haut, eine kleine Operation, eine Zahn­
extraktion u. dgl. den AnlaB zu einer unstillbaren, trotz aller angewandten 
Mittel immer wieder auftretenden und daher schlieBlich zum Tode /ilhrenden 
Blutung gegeben haben. In anderen Fallen gelingt es zwar, die Blutung 
schlieBlich zum Stillstand zu bringen, jedoch erst, nachdem der Blutverlust 
bereits eine bedeutende Anamie des gesamten K6rpers hervorgerufen hat, 
und wenn auch die Hamophilen sich oft auffallend rasch von einem gr6Beren 
Blutverlust erholen, so k6nnen doch immer von neuew wiederkehrende Blu­
tungen schlieBlich einen hohen Grad andauernder sekundiirer Aniimie mit 
allen ihren friiher geschilderten Folgen nach sich ziehen. Vor allem kommen 
im jugendlichen und kindlichen Alter nicht sehr selten eigentiimliche hamo­
phile Zustande vor, die sich etwa alle paar Jahre wiederholen k6nnen (Haut­
blutungen, Zahnfleischblutungen, Nasenbluten u. dgl.), bei geeigneter Pflege 
und Behandlung wieder verschwinden, in den schwersten Fallen aber auch 
zum Tode fiihren k6nnen. 

Sonach gestaltet sich das allgemeine Krankheitsbild der Hamophilie ver­
schieden je nach der Schwere des Zustandes (unausgepragte und ausgespro­
chene Formen) und je nach den gewissermaBen zufalligen auBeren Anlassen, 
welche die bestehende Krankheit erst in die Erscheinung treten lassen. Tritt 
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keine besondere Veranlassung zum Entstehen einer starkeren Blutung ein, so 
konnen die Hamophilen sich jahrelang scheinbar im Zustand volliger Gesundheit 
befinden. In den schwersten Formen der Himophilie ist freilich auch der 
Zustand relativer Gesundheit gar nicht oder hochstens voriibergehend vor­
handen, da hier schon die geringsten, iiberhaupt nicht zu vermeidenden An­
lasse das Auftreten der Blutungen herbeifiihren. Die Haut ist in solchen 
Fallen fast bestandig der Sitz mehr oder weniger ausgedehnter Hamorrhagien, 
wahrend auBerdem noch die von Zeit zu Zeit aus inneren Organen auftreten­
den Blutungen zur Erhohung der allgemeinen Anamie und Schwache bei­
tragen. In welcher Weise das gesamte Krankheitsbild durch die letztgenann­
ten beiden Symptome beherrscht werden kann, braucht nicht naher aus­
gefiihrt zu werden. 

Bemerkenswert ist die Neigung der Hamophilen zu "rheumatischen" Muskel­
erkrankungen und Gelenkschwellungen, weil sich hierin eine auffallende Ahnlich­
keit zu den hamorrhagischen Erkrankungen im engeren Sinne finden laBt. 
Kennzeichnend fiir die Hamophilie sind die hiimophilen Gelenkerkrankungen, bei 
denen es sich um wirkliche Blutergilsse in die GelenkhOhle (Hamarthros, Bluter­
gelenk) handelt. Sie konnen zu schweren Funktionsstorungen des Gelenkes 
und schlieBlich zu Ankylosenbildung fiihren. Beilaufig sei erwahnt, daB das 
verhaltnismaBig haufige Vorkommen von N euralgien (besonders im Trige­
minus) bei Blutern wiederholt hervorgehoben worden ist. 

Der Blutbefund zeigt bei Blutern keine auffalligen Abweichungen. Hat eine 
groBere oder mehdach wiederholte Blutung stattgefunden, so konnen die Zeichen 
einer sekundaren Anamie bestehen. 1m iibrigen solI nicht ganz selten bei 
Hamophilen eine relative Lymphozytose gefunden werden. Blutpliittchen sind 
stets reichlich vorhanden. Die Blutungszeit ist bei kleinsten Hautwunden nicht 
auffallend verlangert, im Gegensatz zur Thrombopenie. Die Gerinnungszeit 
des Blutes ist jedoch au!3erordentlich verzogert. 

Prognose. Zahlreiche traurige Erfahrungen lehren, daB die an schwerer 
Hamophilie Leidenden haufig das Kindesalter nicht iiberschreiten und schon 
friih an der Krankheit zugrunde gehen. In anderen Fallen freilich fiigt es 
ein gliickliches Geschick oder eine leichtere Form des Leidens, daB die 
Kranken ein hoheres Alter erreichen. Von groBer praktischer Bedeutung ist 
die wiederholt gemachte, wenn auch nicht ausnahmslos sich bestatigende 
Beobachtung, daB die Hamophilie im spateren Leben allmahlich geringer 
wird. Haben also die Hamophilen erst gliicklich die Kindheit und die 
Pubertatsjahre iiberschritten, so dad man die Hoffnung hegen auf eine 
allmahlich eintretende Abnahme der Gefahr, in der die Kranken bestandig 
schweben. 

Die Prognose der Hamophilie ergibt sich aus dem Gesagten von selbst. 
Der Grad der im gegebenen Zeitpunkt bestehenden Gefahr ermiBt sich aus 
der Heftigkeit der Blutung und der durch diese bedingten Anamie. Die Be­
urteilung der Gesamtschwere des Falles hangt ganz von den bereits gemachten 
Erfahrungen abo DaB die Prognose mit zunehmendem Alter des Kranken 
sich giinstiger gestaltet, ist soeben schon hervorgehoben worden. 

Diagnose. Bei der Diagnosestellung sind zunachst das Auftreten sowie die 
Haufigkeit der Blutungen im vorliegenden FaIle und die familiaren und erb­
lichen Verhaltnisse zu klaren. Die el'bliche Blutungsbereitschaft, das aus­
schlieBliche V orkommen beirn mannlichen Geschlecht sowie der Blutbefund 
(regelrechte Blutpliittchenzahl, normale Blutungszeit, verzogerte Gerinnungs­
zeit) lassen die Hamophilie von der essentiellen Thrombopenie (s. das vorher­
gehende Kapitel) abgrenzen. 
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Therapie. Eine hOchst wichtige Aufgabe bei der Behandlung der Hamophilie 
fallt der Prophylaxe zu. Diese besteht selbstverstandlich zuniichst darin, daB 
bei Kindem, die aus Bluterfamilien stammen, oder bei denen sich bereits 
deutliche Anzeichen der bestehenden Erkrankung eingestellt haben, lilles getan 
wird, um durch eine Besserung der Gesamtkonstitution nach Moglichkeit auch 
die verderbliche Anlage zur Hamophilie in ihrer Ausbildung zu hemmen 
oder wenigstens zu beschranken. Auf die hierzu dienenden Mittel braucht 
nicht naher eingegangen zu werden. Es sind die allgemein bekannten: mog­
lichst gute, vitaminreiche Ernahrung, gute Luft, vorsichtige Abhartung des 
Korpers usw. Die zweite prophylaktische Aufgabe kommt bei bereits fest­
gestellter Hamophilie in Betracht und besteht in der maglichsten Fernhaltung 
aller mechanischen Schiidlichkeiten, welche die Veranlassung zum Auftreten 
von Blutungen werden konnen. Hierher gehort vor allem auch die Vorsicht 
bei der Ausfiihrung gewisser, vielleicht notwendiger Eingriffe, wie z. B. der 
Impfungen, etwaiger Operationen u. dgl. 

Was die eigentliche Behandlung der Hamophilie betrifft, so ist ein sicher 
wirksames Mittel gegen die Krankheit selbst nicht bekannt. Zu versuchen ist 
die Darreichung von Kalziumpraparaten (glukonsaures Kalzium Sandoz, Kal­
ziumkompretten, Kalzantabletten, Calcium lacticum). WElL empfiehlt intra­
venose Injektionen frischen menschlichen Blutserum8 in Mengen von 5-20 ccm 
etwa aile 4-6 Wochen. Gute Erfolge werden von der Darreichung von Na­
teina-Llopis (tgl. 24-36 Tabletten) berichtet. Es solI aus einem Gemisch der 
Vitamine A, B, 0, D pflanzlichen Ursprungs mit Kalziumphosphat und Milch­
zucker bestehen. Ob dieses viel zu kostspielige Praparat wirklich etwas niitzt, 
muB jedoch abgewartet werden. 

Bei eingetretenen Blutungen ist zunachst die lokale Blutstillung durch Tam­
ponade, Glilheisen oder andere chirurgische Blutstillungsmethoden anzuwenden. 
Diese unterscheiden sich im Grundsatz nicht von den auch sonst bei Nicht­
blutern angewandten MaBregeln. Ferner konnen subkutane Gelatineiniek­
tionen, intravenose Darreichung 10 % iger Kochsalzlosung und Injektionen von 
frischem menschlichen Blutserum zur Erhohung der allgemeinen Gerinnungs­
fiihigkeit des Blutes versucht werden. Wir kennen selbst Faile, wo die In­
jektion von normalem Pferdeserum, im Notfall von Diphtherieheilserum, 
giinstig gewirkt hat. Auch die ortliche Anwendung von frischem, normalem 
Blutserum auf die blutenden Stellen ist wiederholt mit Erfolg versucht worden, 
ebenso die Einwirkung von PreBsaften zahlreicher Organe (StrumaprefJsaft, 
Koagulen, Clauden u. a.). Mitunter haben groBe intravenose Bluttransfusione1l 
lebensrettend gewirkt. 

Sechzehntes Kapitel. 

Die Hamoglobinamie und Hamoglobinurie. 
Begriffsbestimmung und allgemeine Itiologie. Wenn im Blut eine durch 

irgendwelche Ursachen bewirkte Auflosung von roten Blutkorperchen (Bamo­
lyse) stattfindet, so wird das im Serum geloste Hamoglobin wie ein korper­
fremder EiweiBstoff durch die Nieren ausgeschieden, so daB also die Bamo­
globiniimie, d. h. die Anwesenheit von frei gelOstem Hamoglobin im Blut, 
eine Bamoglobinurie, d. h. einen Gehalt des Hams an Hamoglobin zur Folge 
hat. Die Ursachen der Hamoglobinamie und der im AnschluB daran ent­
stehenden Hamoglobinurie sind sehr mannigfaltig. Zunachst kennt man eine 
ganze Reihe von Giften (chlorsaures Kali, Pyrogallussaure und Naphthol, 
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Schwefelsaure, Glyzerin, Toluylendiamin, Anilin u. v. a.), die, in geniigen­
der Menge ins Blut gebracht, auf die roten Blutkorperchen zerstorend ein­
wirken und dadurch eine Hamoglobinurie hervorrufen. Auch destilliertes 
Wa8ser ist in diesem Sinne ein Gift fiir die roten Blutkorperchen. Eine An­
zahl dieser Gifte (chlorsaures Kali, Anilin und Azetanilid, Nitrobenzol, Phenyl­
hydrazin, Sesamol u. a.) vcrwandelt zunachst das Hamoglobin in Methamo­
globin, ehe die roten Blutkorperchen zugrunde gehen. Praktisch wichtig 
ist die Tatsache, daB die frischen Lorcheln oder Morcheln (Helvella escu­
lenta) ein Gift enthalten, das beim GenuB der Pilze eine starke Hamoglobin­
urie und unter sonstigen schweren Erscheinungen (Ikterus, Delirien, Sopor, 
tetanischen Krampfen) sogar den Tod herbeifiihren kann. Dieses Lorchelgift 
ist aber so fliichtig und in heiBem Wasser so leicht lOslich, daB die vor dem 
GenuB mit heiBem Wasser abgebriihten und gekochten, ebenso auch die 
getrockneten Pilze vollkommen unscha.dlich sind. 

Wie chemische Gifte, so konnen auch infektiose Schadlichkeiten, wahr­
scheinlich ebenfalls infolge von im Korper entstehenden Giftstofien, eine 
Hamoglobinurie bewirken. So hat man z. B. im Verlauf eines schweren 
Scharlachs, eines schweren Unterleibstyphus und ahnlicher Krankheiten Hamo­
globinurie beobachtet. Die Beziehung der Malaria und namentlich diejenige 
der Syphilis zur paroxysmalen Hamoglobinurie wird unten erwahnt werden. 

Eine dritte Entstehungsweise der Hamoglobinamie ist auch nicht ohne 
praktische Bedeutung. Wird Blut einer Tiergattung einem Tiere anderer 
Gattung eingespritzt, so entsteht ebenfalls fast ausnahmslos eine Hamo­
globinurie, und zwar, weil nicht nur die fremden Blutkorperchen sich auf­
lOsen, sondern weil auch das fremde Blutserum auf die Blutkorperchen des­
jenigen Tieres, dem das Blut injiziert wird, giftig, d. h. zerstorend und 
auflosend einwirkt. Diese Transfusionshamoglobinurie ist leider auch beim 
Menschen beobachtet worden, besonders haufig zu der Zeit, als die Lamm­
bluttransfusionen ihre kurzfristige Beriihmtheit erlangt hatten. Als praktische 
Folgerung ergibt sich demnach, daB jede Bluttransfusion nur mit arlgleickem 
Blut vorgenommen werden darf, und auch dann ist in jedem Falle vorher 
zu priifen, ob nicht der Empfanger das Spenderblut hamolysiert oder aggluti­
niert (Blutgruppenbestimmung, s. S. 188). 

Eine vierte, praktisch sehr wichtige Ursache von Hamoglobinamie ist der 
EinflufJ ungewohnlich hoher oder niedriger Temperaturen auf das Blut. Bei 
ausgedehnten Verbrennungen tritt eine Hamoglobinamie auf, weil die Blut­
korperchen der peripherischen GefaBgebiete, auf welche die Hitze eingewirkt 
hat, zerstort sind. DaB aber auch die Kalte ahnliche Folgen hervorrufen 
kann, zeigen die Falle von "paroxysmaler Hamoglobinurie" beim Menschen. 

Pathologische und klinische Symptome der Hamoglobinurie, insbesondere 
ihrer paroxysmalen Form. Wahrend bei den meisten der soeben erwiihnten 
Entstehungsweisen die Hamoglobinurie als Folgeerscheinung einer bekannten 
oder leicht nachweisbaren Ursache auf tritt, gibt es eine Form der Hamo­
globinurie, die bei sonst gesunden Menschen anfallsweise vorkommt, unddie ein 
kennzeichnendes Krankheitsbild darbietet. Sie ist zwar nicht sehr haufig, 
in ihren Einzelheiten aber doch hinlanglich bekannt. 

Wie schon angedeutet, tritt die Krankheit in einzelnen Anfallen auf. Sehr 
oft beginnt ein derartiger Anfall mit haufigem und anhaltendem Gahnen. 
Dazu gesellen sich gewohnlich bald ziehende Sckmerzen in den Gliedern, Kopf­
schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen und ein Kuhlwerden der peripherischen Korper­
teile, der Hande, der Nasenspitze u. a. Bald darauf tritt eine meist mit einem 
ziemlich heftigen Schuttelfrost verbundene Temperatursteigerung bis 39,0° und 
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h6her ein. Zuweilen bestehen auch heftige Schmerzen in der Lebergegend, ein 
deutlicher Milztumor entwickelt sich. Dann sinkt die Temperatur wieder, es 
tritt Schwei(3 ein, die Kranken fuhlen sich noch matt und abgeschlagen, er­
holen sich indessen bald wieder. Fast regelmaBig kann man an ihnen gegen 
Ende des Anfalls, der im ganzen einige Stunden bis einen halben Tag 
dauert, eine deutliche leichte ikterische Hautfiirbung nachweisen. Wiederholt 
hat man auch wahrend des Anfalls den Ausbruch einer Urtikaria beobachtet. 

Die wichtigste Erscheinung bildet aber die Beschaffenheit des wahrend 
des Anfalls und unmittelbar nach diesem entleerten Harns. Der Ham zeigt 
eine dunkelbraunrote, blutige, in schweren Fallen sogar fast schwarze Farbe. 
Seine Reaktion ist sauer, nur ausnahmsweise alkalisch, sein spezifisches Ge­
wicht meist ziemlich niedrig (etwa 1008-1012). Kocht man den in dunner 
Schicht fast vollkommen klaren Ham, so bildet sich ein zuerst gew6hnlich 
auf der Oberflache der Flussigkeit schwimmendes, spater aber meist zu 
Boden sinkendes braunes Gerinnsel, das aus einem durch die Zersetzung des 
Hamoglobin beim Kochen gebildeten EiweiBkorper besteht. Untersucht 
man den frischen Ham spektroskopisch, so zeigt das Spektrum die fiir das 
Hamoglobin kennzeichnenden Absorptionsstreifen zwischen D und E (im Gelb 
und Grun) oder auch den.' schmalen Methamoglobinstreifen zwischen C und D. 
Wahrend hierdurch also der Hamoglobingehalt des Hams unzweifelhaft fest­
gestellt wird, zeigt dessen mikroskopische Untersuchung, daB unzersWrte rote 
Blutkorperchen im Harn vollstiindig fehlen, daB also keine "Hamaturie" vor­
liegt. Dagegen finden sich im Urin oft sehr zahlreiche undurchsichtige braun­
liche Krumel und Detritusmassen von unregelmaBiger Gestalt, deren Aus­
sehen die Abstammung aus dem Hamoglobin erkennen laBt. Mitunter sind 
die Hamoglobinmassen in zylindrischer Form zusammengeballt. Es finden 
sich femer stets hyaline und granulierte Zylinder, Leukozyten und einzelne 
Nierenepithelien. Nach dem AufhOren der Hamoglobinul'ie beobachtet man 
noch 12-24 Stunden lang eine geringe Albuminurie. Spater wird der Urin 
klar und zeigt nur noch einen erh6hten Gehalt an Urobilinogen und Urobilin. 
Bei leichten Anfallen kann es auch nur zu Albuminurie ohne Hamoglobinurie 
kommen. 

DaB aber auch die paroxysmale Hamoglobinurie nur die notwendige Folge 
einer gleichzeitig bestehenden Hiimoglobiniimie ist, ergibt sich aus der Unter­
suchung des Blutes wahrend des Anfalls. Das Serum einer im Anfall entnom­
menen Blutprobe ist von rubinroter Farbe, es enthalt ge16stes Hamoglobin. 
Damit ist der entscheidende Beweis geliefert, daB der Zerfall der Blutk6rper­
chen schon innerhalb der Blutbahn selbst vor sich geht. Ferner ergibt auch 
die mikroskopische Untersuching des Blutes wahrend des Anfalls, namentlich 
unter gewissen gunstigen Bedingungen beim kunstlich hervorgerufenen Anfall 
(s. u.), unzweideutige Anzeichen dieses Zerfalls. Die roten Blutk6rperchen 
sind blaB, vielfach unregelmaBig geformt (Poikilozytose), und insbesondere 
findet man unregelmaBig geformte Hamoglobinschollen und daneben oft 
zahlreiche entfiirbte rote Blutk6rperchen, sog. "Schatten" (PONFICK). Wichtig 
ist die Beobachtung, daB wahrend des hamoglobinurischen Anfalls die Eosino­
philen aus dem Blut fast ganz verschwinden und die Lymphozyten eine sehr 
erhebliche Abnahme erfahren. Nach Beendigung des Anfalls tritt dagegen eine 
reaktive Eosinophilie und Lymphozytose ein. 

Die ausli5sende Ursache der einzelnen Anfalle bei der paroxysmalen Hamoglobinurie 
ist in den meisten Fallen eine Erkaltung. Daher tritt der Anfall bei den Kranken meist 
nur dann ein, wenn sie sich bei schlechtem, kaltem Wetter im Freien aufgehalten haben, 
oder wenn sie von kaltem Regen durchnaBt sind. 1m Sommer h6ren die AnfalIe bei 
derartigen Kranken v6llig auf. Trotzdem k6nnen sie auch dann jederzeit kiinstlich 
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hervorgerufen werden, wenn man die Haut der Kranken absichtlich einer starken Ab­
kiihlung aussetzt, wenn man z. B. die Patienten ein eiskaltes FuBbad nehmen laBt 
od. dgl. Um zu zeigen, daB es sich hierbei nur um eine rein artliche Kaltewirkung handelt, 
haben EHRLICH und ebenso BOAS diesen Versuch in der Weise angesteilt, daB sie den 
vermittelst einer elastischen Unterbindung abgeschniirten Finger der Versuchsperson 
eine Viertelstunde lang in Eiswasser eintauchen lieBen. In jeder dem Finger entnommenen 
Blutprobe konnten dann die oben beschriebenen Veranderungen des Blutes aufs deut­
lichste nachgewiesen werden, wahrend das iibrige Korperblut fast gar keine Verande­
rungen darbot. Der an paroxysmaler Hamoglobinurie Leidende hat also in seinem Blut 
einen hamolytisch wirkenden Korper, der aber seine Wirkung nur nach vorhergehender 
KiHteeinwirkung ausiiben kann. Dieses Hamolysin hat die Eigenschaften eines Ambo­
zeptors. Es verbindet sich in der Kalte mit den roten Blutkorperchen. Aber erst wenn 
bei nachfolgender Erwarmung auch das Komplement des Serums zu dem Ambozeptor 
hinzutritt, beginnt die hamolytische Wirkung. Durch Abkiihlen des Blutes eines Hamo­
globinurikers kann man die Hamolyse auch im Reagenzglase hervorrufen. Hat man 
aber das Blut vorher erwarmt, also das Komplement zerstiirt (das Serum "inaktiviert"), 
so bleibt die Hamolyse aus. Erst durch Zusatz einiger Tropfen komplementhaltigen 
normalen Serums kann dann die Hamolyse wieder hervorgerufen werden (DONATH und 
LANDSTEINER, ERICH MEYER U. a.). 

Durch welche Ursachen aber das Hamolysin im Blut entsteht, ist noch vollig unklar. 
Von groBer Bedeutung ist nur die zuerst von MURRI gefundene Tatsache, daB viele an 
paroxysmaler Hamoglobinurie leidenden Kranken friiher an Syphili8 gelitten haben. 
Ihr Blut gibt deshalb auch meist eine positive W ASSERMANNsche Reaktion. Diese ist 
jedoch nur mit groBer Vorsicht zu verwerten, da auch die Kalteambozeptoren eine positive 
WaR. hervorrufen konnen. 

Ubrigens sind offenbar nicht aile Faile von Hamoglobinurie gleichartig. AuBer der 
"Kaltehamoglobinur.fe" scheinen noch andere Formen vorzukommen (Hamoglobinurie 
nach korperlichen Uberanstrengungen [Mar8chen], Hamoglobinurie mit schweren Muskel­
veranderungen verbunden [Myoglobinamie, Myoglobinurie] u. a.). Praktisch wichtig ist 
noch das bereits in Bd. I, S. 159ff. besprochene Schwarzwa88erlieber, d. h. eine Hamo­
globinurie, die bei Kranken mit tropi8cher Malaria zuweilen auf tritt, wenn die Kranken 
mit Ohinin behandelt werden. 

Fiir das Verstandnis des gesamten Krankheitsbildes des hamoglobinurischen Anfalls 
ist es wichtig, daB keineswegs die Nieren aHein zur Aufnahme und Ausscheidung der 
Bestandteile der zerstorten und aufgelosten Blutkorperchen dienen. Noch friiher als die 
Nieren kommen hierbei die Milz und die Leber in Betracht. Die Milz nimmt die Bruch­
stiicke der roten Blutkorperchen auf und schwillt infolge hiervon zuweilen nicht un­
betrachtlich an (spodogener Milztumor, d. h. Schlacken-Milztumor). Die Leber nimmt 
einen groBen Teil des plotzlich im Blut entstandenen gelosten Hamoglobins auf und ver­
wendet ihn zur Gailenbildung, die hierdurch eine gewaltige Steigerung erfahrt. Es kommt 
zu Storungen im Gailehaushalt der Leber und zum Ubertritt von Hamoglobin, sowie von 
Gailefarbstoffen ins Blut, wodurch Ikterus entsteht. 

Prognose und Therapie. Die Prognose der Hamoglobinurie, die als Teil­
erscheinung sonstiger Krankheitsvorgange (Vergiftungen, Infektionskrank­
heiten usw.) auf tritt, hangt ganz von der Schwere des Grundleidens abo Bei 
der paroxysmalen Hamoglobinurie scheint der Anfall niemals mit einer un­
mittelbaren Lebensgefahr verbunden zu sein. Die Wiederkehr der Anfalle 
kann dadurch vermieden werden, daB der Kranke sich nicht mehr den be­
treffenden Schadlichkeiten aussetzt. Ein sicheres Mittel, die Widerstands­
fahigkeit der Patienten gegen diese zu erhOhen, gibt es nicht. Nur in den­
jenigen Fallen, bei welchen Syphilis vorhergegangen war, scheint eine Queck­
silber- oder Salvarsanbehandlung die Anfalle dauernd beseitigen zu konnen. 

Der Anfall selbst bedarf zumeist keiner besonderen Behandlung. Der 
Kranke muB sich nur so rasch wie moglich der Einwirkung der Kalte ent­
ziehen. Am zweckmaBigsten ist Bettruhe und auBerdem reichliche Zufuhr 
von Fliissigkeit (Tee u. dgl.), um die Ausspiilung der Hamoglobinmassen aus 
den Nieren nach Moglichkeit zu befOrdern. 



KRANKHEITEN DER BLUTDRUSEN 
(DRUSEN MIT INNERER SEKRETION). 

V orbemerkungen. 
Unter der Bezeiehnung "Blutdril8en", "Drusen mit innerer Sekretion", "endo­

krine Dril8en" faBt man eine Anzahl von Organen (Sehilddriise, Epithel­
korperehen, Thymus, Hypophyse, Epiphyse, Nebennieren u. a.) zusammen, die 
gewisse Stoffe ("Hormone" oder "Inkrete") unmittelbar ans Blut abgeben und 
dadureh einen ungemein wiehtigen EinfluB auf gewisse Vorgange des Stott­
wechsels, der Erniihrung, des Wachstums und der Erregbarkeit des Nerven­
systems ausiiben. Der Ausgangspunkt fast aIler Forsehungen iiber diese 
auBerst wiehtigen physiologisehen Vorgange liegt in gewissen pathologischen 
Beobaehtungen. Die pathoZogische Beobaehtung zeigte zuerst, daB die Er­
krankung jener obengenannten Organe in regelmaBiger Weise zu hoehst 
merkwiirdigen Folgezustandenfiihrt. Gerade die letzten Jahrzehnte haben uns 
in dieser Hinsieht eine groBe Menge von Tatsaehen kennen gelehrt. Wir 
wissen jetzt aueh, daB manehe Organe (Pankreas, Gesehleehtsdriisen u. a.) 
neben ihrer sonstigen Tatigkeit gleiehzeitig aueh an der inneren Sekretion 
teilnehmen. Es seheint, daB aIle Organe mit innerer Sekretion auch unter­
einander funktionell zusammengehoren und sieh gegenseitig beeinflussen 
konnen. Sie bilden gewissermaBen ein zusammenhangendes "hormono­
poetisches System" (FALTA). An manehen SteIlen dieses Buehes miissen wir 
auf die Vorgange der inneren Sekretion hinweisen (vgl. die Kapitel iiber 
Diabetes mellitus, Chlorose, Osteomalazie u. a.). In den folgenden Kapiteln 
werden diejenigen Krankheitszustande besproehen, deren Beziehungen zu 
bestimmten Blutdriisen besonders deutlieh hervortreten. 

Erstes Kapitel. 

Erkrankungen der Sehilddriise. 
1. Die Basedowsche Krankheit (Morbus Basedowi). 

(Glotzaugenkrankheit. Graves' disease. Goitre exophthalmique.) 

Als Basedowsehe Krankheit bezeiehnet man eine krankhafte Veranderung 
der Sehilddriise. Diese ist dabei fast immer vergroBert und weist stets eine er­
hOhte Tatigkeit (Hyperthyreoidismus) auf. Neben diesen Schilddrusenverande­
rungen gehoren zu den Kardinalsymptomen der Krankheit die Pulsbeschleu­
nigung, der Exophthalmus, die Steigerung der Stoffwechselvorgange und Er­
seheinungen, die auf einer erhOhten Erregbarkeit sowohl des vegetativen als aueh 
des zerebrospinalen N ervensystems beruhen. 

Itiologie. Der eigentiimliehe Symptomenkomplex ist in Deutschland zu­
erst im Jahre 1840 von dem Merseburger Arzt BASEDOW genauer beschrieben 
worden, wahrend in England schon fiinf Jahre friiher von GRAVES ahn­
liehe, wenn auch weniger genaue Beobaehtungen veroffentlicht waren. "Ober 
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die Entstehung der Krankheit war man lange im Unklaren. Man dachte 
vorzugsweise an eine Erkrankung des Sympathikus oder derMedulla obIon· 
gata. Erst nachdem die merkwiirdigen Folgen der Exstirpation und der 
Atrophie der Schilddriise (s. u. M yxodem) bekannt geworden waren, hatte 
P. J. MOBIUS 1886 den gliicklichen Gedanken, die BASEDOW sche Krankheit 
durch eine gesteigerte oder vielleicht auch qualitativ veranderte krankhafte 
Tatigkeit der Schilddriise zu erklaren. Diese Anschauung hat sich allgemeine 
Anerkennung erworben, und es kann nicht mehr zweifelhaft sein, daB die 
Erkrankung der Schilddrilse, und zwar deren Funktionssteigerung im Mittel· 
punkt des BAsEDow.Symptomenkomplexes steht. Wir haben es beirn Morbus 
Basedowi mit einer vermehrten Funlction der Schilddruse (Hyperthyreoidose) zu 
tun, und zwar ist die verstarkte Resorption des jodhaltigen Komplexes der 
Schilddriise fur die Krankheit verantwortlich zu machen (Thyreotoxikose). 

DIl.8 Hormon der Schilddriise (Thyroxin) ist jetzt chemisch genau bekannt. Bereits 
BAUMANN erkannte 1895 den Zusammenhang zwischen dem Jodgehalt und der physio. 
logischen Funktion der Schilddriise. KENDALL konnte 1919 das Hormon der Schilddriise, das 
er Thyroxin nannte, aus Schilddriisensubstanz isolieren. Das kristallisierte Thyroxin zeigte 
die typische Stoffwechselwirkung der Schilddriise. HARINGTON und BARGER gelang 1926 
die Synthese des Hormons. Thyroxin ist danach der Dijodoxyphenyliither dlJ8 Dijodtyr08ins. 

Durch welche Ursache die Storung der Schilddriise hervorgerufen wird, 
ist freilich noch ganz unbekannt. Wir kennen nur einige ursachliche Um· 
stande, die erfahrungsgemaB einen EinfluB auf die Entstehung des Leidens 
zu haben scheinen. In manchen Fallen ist die erbliche Disposition aufs 
bestimmteste nachzuweisen. Wiederholt sind Erkrankungen bei Mitgliedern 
derselben Familie beobachtet worden. Wir selbst sahen zwei Schwestern mit 
schwerem Morbus Basedowi. Andererseits kommt der Morbus Basedowi auch 
zuweilen in solchen Familien vor, in denen eine Neigung zu Neurosen iiberhaupt 
(Epilepsie, Psychosen, Hysterie) erblich ist. Unter den auslosenden Ursachen° 
sind starke psychische Erregungen (Kummer, Schreck, Arger, dauernde beruf· 
Hche "Oberanspannung) in erster Linie zu nennen. AuBer diesen "psychischen 
Traumen" scheinen manchmal auch korperliche Traumen, d. h. starke, allge. 
meine Erschutterungen des Karpers (Sturz u. dgl.) einen EinfluB auf die 
Entwicklung de!' Leidens zu haben~ Ziemlich viel Gewicht wird von manchen 
Arzten auf Erkrankungen der weiblichen Sexualorgane gelegt, doch scheint die 
Bedeutung dieses Umstandes sehr iiberschatzt worden zu sein. Sicher ist 
dagegen, daB die ersten Symptome des Morbus Basedowi sich nicht selten 
wahrend einer Graviditat entwickeln. Mitunter tritt die Krankheit irn AnschluB 
an eine akute oder chronische Infektionskrankheit auf (Syphilis, Typhus, Poly. 
arthritis, Scharlach u. a.). 

Der EinflufJ des Geschlechts auf das Entstehen des Leidens zeigt sich 
deutlich darin, daB Frauen, namentlich die etwas anamischen, "nervosen" 
Frauen, entschieden haufiger erkranken ala Manner. Gewohnlich tritt der 
Morbus Basedowi im jUfJendlichen un!! mittleren Lebensalter auf, wahrend er 
bei Kindern und alteren Leuten nur ausnahmsweise vorkommt. Bemerkens· 
wert ist, daB in "Kropfgegenden" der echte Morbus Basedowi keineswegs 
haufig ist. Immerhin kann eine Basedowsche Krankheit durch unvorsichtige 
Jodt'erabreichung bei Leuten mitalten Strumen entstehen, und auch ohne Jod· 
genuB kann durch noch unbekannte Ursachen eine bis dahin harmlose Struma 
in das Krankheitsbild des Morbus Basedowi iibergehen ("Struma basedowi· 
ficata", "sekundare H yperthyreose"). 

Krankheitssymptome. Von den Symptomen des Morbus Basedowi ist die 
Pulsbeschleunigung und die krankhafte Erregbarkeit des Herzens das regel. 
maBigste und meist auch am friihesten auftretende Symptom. Die PuIs· 
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frequenz betragt durchschnittlich 100-120 Schlage, selten weniger, in an­
deren Fallen aber auch 140-160 Schlage. Sie ist nicht zu allen Zeiten gleich, 
sondern unterliegt manchen Schwankungen, die sich sowohl in groBeren 
Perioden, aIs auch in einzelnen Anfallen zeigen. 1m Schlaf ist die PuIs· 
frequenz, wie wir selbst festgestellt haben, zuweilen fast normal, mitunter 
ebenfalls beschleunigt, jedoch meist in geringerem Grade aIs wahrend des 
Wachens. Mit der Pulsbeschleunigung ist meist eine verstarkte, pochende 
Herztatigkeit und in der Regel auch das Gefiihl des Herzklopfens verbunden. 
Besonders deutlich ist die zuckende, erregte, rasche Herztatigkeit bei Rontgen. 
durchleuchtungen zu erkennen. Legt man die Hand auf die Herzgegend, so fiihlt 
man den starken und verbreiter-
ten StoB des pulsierenden Herzens. 
Die Karotiden und zu weilen auch 
kleinere Arterien puIsieren lebhaft 
und schnellend. Sehr oft fallt das 
starke Pulsieren der Struma (s. u.) 
auf. Meist ist der PuIs regelmaBig, 
doch ist bei der Herzinsuffizienz 
in vorgeschrittenen Erkrankungen 
auch Arhythmia absoluta zu beob­
achten. Extrasystolen sind nicht 
selten. Einzelne Kranke leiden 
an ausgesprochenen stenokardischen 
Zustanden. Der systolische Blutdruck 
ist oft erhOht (140-160 mm Hg), 
der diastolische meist vermindert, 
ein Verhalten, wie wir es ahnlich 
bei der Aorteninsuffizienz finden, 

Die Untersuchung des Herzens 
ergibt auBer der schon erwahn­
ten eigentumlich verstiirkten, lebo 
haft und diffus pulsierenden Herz· 
tatigkeit meist laute, reine HerztOne. 
Bei langerer Krankheitsdauer findet Abb. 41. Kranke mit Morbus Ba8edowi (Exophtha\' 
man oft eine deutliche H ypertrophie mus. Klaffen der Lidspa\ten. Struma). 

des linken und eine geringere des 
rechten Ventrikels, ferner Dilatationen des Herzens und zuweilen eine relative 
Insuttizienz der Herzklappen. Bei deren Diagnose ist freilich groBe Vor­
sicht notwendig, well auch akzidentelle Geriiusche, namentlich an der Herz­
basis, beim Morbus Basedowi nicht selten vorkommen. Nach jahrelangem 
Bestehen der Krankheit tritt nicht selten eine Herz- und Kreislaufinsuttizienz 
mit allen ihren Folgen (Arhythmia absoluta, Odeme, Stauungsorgane) ein. 

Die Struma zeigt sich meist etwas spater als die ersten Erscheinungen von seiten 
des Herzens. In seltenen Fallen fehlt die VergroBerung der Schilddriise oder tritt 
nur in geringem Grade auf. Geringere VergroBerungen der Schilddriise konnen 
nur durch eine sorgfaltige Palpation bei leicht vorgebeugtem Kopf der Kranken 
nachgewiesen werden. Wenn die Patienten schlucken, fiihlt man die Schilddriise 
oft besser, weil der Kehlkopf beim Schluckakt gehoben wird. Sehr bedeutend 
wird die Anschwellung der Schilddriise nur in einem Teile der FaIle. Auch zeigt 
sie im VerIauf der Erkrankung zuweilen deutliche Schwankungen. Bei 
genauer Betastung findet man, daB die Basedow-Struma meist ziemlich fest und 
wenig elastisch ist. Kennzeichnend sind auBerdem ihre haufig starken puIsato-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 16 
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rischen Bewegungen und die oft (aber nicht immer) horbaren lauten GefiifJge­
riiusche, die in den erweiterten GefaBen der Schilddriise zustande kommen. Mit 
der aufgelegten Hand kann man nicht selten Schwirren und Pulsieren fiihlen. 

Die Erscheinungen an den Augen sind meist, aber doch nicht in allen 
Fallen deutlich ausgepragt. Oft fallt schon im Beginn der Krankheit oder 
auch in sonst wenig ausgebildeten Fallen der eigentiimliche Glanz der weit 
geoffneten Augen auf. Besonders kennzeichnend fiir den Morbus Basedowi 
ist aber das starkere Hervortreten der Augapfel aus den Augenhohlen, der 
Exophthalmus (Abb. 42). Der Exophthalmus ist fast immer doppelseitig, wenn 
auch zuweilen auf der einen Seite starker als auf der anderen. Wir sahen 
nur einmal beim Morbus Basedowi einen ausgesprochen einseitigen Exoph­

thalmus. Die Ursache des Exophthal­
mus ist noch dunkel. Man hat an Ge­
faBerweiterungen im Hintergrund der 
Orbitae gedacht, die den Bulbus nach 
vorn drangen. Nach der Ansicht an­
derer solI eine retrobulbare Schwel­
lung Odematoser Art die Augapfel 
vortreiben. Druck des kontrahierten 
glatten MULLERschen Muskels, der 
die untere Orbitalfissur iiberspannt, 
auf die hier aus der Orbita aus­
tretenden Venen und LymphgefaBe 
solI Stauung und das Odem bedingen. 
In manchen Fallen fehlt der Exoph­
thalmus ganz, in anderen Fallen kann 
er einen so hohen Grad erreichen, daB 
eine formliche "Luxation des Bulbus" 
beschrieben worden ist. Bei starkeren 
Graden des Exophthalmus bekommt 
der Blick haufig einen eigentumlich 
starren Ausdruck. Dies riihrt nament­
lich davon her, daB die Lidspalte un­
gewohnlich groB ist. Das von STELL­

Abb.42. Morbu8 BaBedowi. Graefesches Symptom. WAG betonte Seltenerwerden des Lid-
schlags ist nur ausnahmsweise zu 

beobachten. Weit wichtiger ist dagegen ein eigentiimliches, zuerst von 
v. GRAEFE beschriebenes Symptom: Beim Heben und noch deutlicher beim 
Senken des Blickes fehlen die entsprechenden, unter normalen Verhaltnissen 
stets vorhandenen Mitbewegungen des oberen Augenlides. Dieses "GRAEFEsche 
Symptom" kann zuweilen zu den friihesten Erscheinungen der Krankheit ge­
horen und desha.lb von diagnostischem Wert sein. 1st es vorhanden, so ist es 
in der Tat sehr auffallend und eigentiimlich. Man priift am besten in der 
Weise, daB man zunachst einen nach oben gehaltenen Gegenstand von den 
Kranken fixieren laBt. Dann bewegt man bei etwas nach riickwarts festgehal­
tenem Kopf den Gegenstand langsam nach abwarts und fordert die Kranken 
auf, mit dem Blick zu folgen. Besteht das GRAEFE sche Symptom, so senkt 
sich der Bulbus tiefer als das obere Augenlid, so daB zwischen dem oberen 
Rande der Iris und dem oberen Augenlid ein deutlicher Streifen des weifJen Bul­
bus sichtbar wird (Abb. 42). In manchen Fallen von sehr starkem Exophthal­
mus scheint das mangelnde Herabsinken des oberen Lides wenigstens zum 
Teil rein mechanisch bedingt zu sein. Aber man beobachtet das GRAEFE sche 
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Symptom zuweilen auch bei geringem oder sogar bei ganz fehlendem Exoph­
thalmus, und da weist es offenbar auf Abweichungen in der synergischen 
Muskeltatigkeit hin. Dbrigens falIt auch das tiefe Herabhangen des unteren 
Augenlides beim Morbus Basedowi oft auf. Man sieht dann einen ungewohn­
lich breiten Streifen der weiBen Sklera zwischen dem unteren Hornhautrand 
und dem unteren Augenlid. Pupillen- und Akkommodationsstorungen werden 
beim Morbus Basedowi nicht beobachtet. Dagegen kommen mitunter Lah­
mungen der aufJerenAugenmuskeln vor, und wir selbst beobachteten wiederholt 
Storungen der Bulbusbewegungen, namentlich voriibergehenden Strabismus 
u. dgl. Noch ein Symptom ist zu erwahnen, das MOBIUS zuerst bemerkt hat. 
Es besteht darin, daB das eine Auge sehr bald wieder nach auBen abweicht, 
wenn man die Kranken eine starke Konvergenzbewegung mit den Augen 
(Fixieren eines nahen Gegenstandes) ausfiihren liiBt. Diese "Insuffizienz der 
Konvergenz" findet sich jedoch nur gelegentlich bei Kranken mit starkerem 
Exophthalmus. Sie ist nicht nur beim Morbus Basedowi, sondern auch bei 
vielen Gesunden mit Myopie zu beobachten. Zuweilen sieht man Entzundungs­
prozesse am Auge, die wahrscheinlich auf den geringeren Schutz des hervor­
stehenden Auges durch das obere Augenlid zu beziehen sind. 

Von groBer Wichtigkeit ist das Verhalten des allgemeinen Ernahrungszustan­
des. Fast jeder schwere Basedowfall ist mit einer oft auffallend rasch und stark 
eintretenden Abmagerung verbunden. Daneben stellen sich meist allgemeine 
Schwache, Muskelschwache, seltener auch starkere Anamie ein. Manchmal 
scheint sich die M uskelatrophie vorzugsweise in gewissen Muskelgebieten 
(Arm- oder Beinmuskeln) zu entwickeln. Diese Abmagerung hangt mit 
spezifischen Storungen des Stoffwechsels, und zwar mit der bei Basedow­
kranken immer vorhandenen Steigerung des Stotfwechsels durch das im Dber­
schuB produzierte Schilddriisensekret und die dadurch bedingte erhebliche 
ErhOhung des Grundumsatzes zusammen. Diese kann iiber 60 %, in schweren 
Fallen sogar iiber 100 % betragen. Die Anderung des Stoffwechsels besteht 
vor allem in einer betrachtlichen Steigerung der Verbrennungsvorgange, in 
gesteigertem EiweifJzerfall und vermehrtem Fettumsatz. Die Steigerung des 
Grundumsatzes ist in allen Fallen von Morbus Basedowi, auch bei den wenig 
ausgepragten Formen der Krankheit, vorhanden. Sie ist das wichtigste 
Kennzeichen der Thyreotoxikose. Die Untersuchung des Grundumsatzes 
wird jetzt in jeder Klinik zu diagnostischen und prognostischen Zwecken 
vorgenommen. Auch der Erfolg therapeutischer MaBnahmen kann im Gas­
wechselversuch gepriift werden. 

AuBer den bisher besprochenen Hauptsymptomen der BASEDowschen 
Krankheit ist noch eine Reihe anderer Symptome zu erwahnen, die sowohl 
bei den schweren typischen Basedowerkrankungen, als auch besonders in 
den vielen weniger stark ausgepragten Thyreotoxikosen zur Beobachtung 
kommen. Hierher gehort die allgemeine Ubererregbarkeit des Nervensystems. 
Zunachst ist ein eigentiimliches /eines und schnellschlagiges Zittern zu er­
wahnen. Dieses Zittern betrifft zuweilen den ganzen K6rper, in der Regel 
hauptsachlich die GliedmaBen, zeigt zeitweise Besserungen und Ver­
schlimmerungen und kann so stark werden, daB es die Hauptklage der 
Kranken bildet. Ein deutliches Zittern in den ausgestreckten Handen und 
den gespreizten Fingern gehort zu den regelmafJigsten Erscheinungen des 
Morbus Basedowi. In einem der von uns beobachteten FaIle war starker 
Tremor eins der ersten Symptome der Krankheit. Er wurde zeitweise so 
heftig, daB in den GliedmaBen und auch in den Gesichtsmuskeln geradezu 
krampfhafte Zuckungen auftraten. Ferner sind von nerv6sen und psychi-

16* 
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schen Symptomen zu nennen: Kop/sehmerzen, Schwindel, Gedaehtnissehwiiche, 
Schla/losigkeit u. dgl. Auch Oharakterveranderungen, Depressionszustande 
und Psyehosen werden beobachtet. Am haufigsten und fiir viele Falle 
der Krankheit besonders kennzeichnend ist die eigentiimliche nerviiBe 
Unruhe und die reizbare Gemiitsstimmung der Patienten. Die Unruhe und 
Hast bei allen Bewegungen, beim Sprechen u. dgl. zeigt sich oft gerade bei 
der arztlichen Untersuchung in so auffalliger Weise, daB hierin sogar ein 
nicht unwichtiger diagnostischer Anhaltspunkt erblickt werden muB. Die 
motorische Unruhe kann einen fast choreatischen Charakter annehmen. Auf 
vasomotorisehen Stiirungen beruhen die leicht eintretende Rote des Gesiehts, 
das starke Hitzege/iihl und die heifJen Hande, woran viele Kranke 
leiden. Auch Temperatursteigerungen bis auf 38,0 - 38,8 0 sind wieder­
holt beobachtet worden. Eine leichte ErhOhung der Eigenwarme ge­
hort zu den regelmaBigsten Erscheinungen beim ausgesprochenen Morbus 
Basedowi. Mit dem Hitzegefiihl verbindet sich haufig eine starke Ver­
mehrung der SchweifJproduktion (in seltenen Fallen nur einseitig). Andererseits 
klagte eine unserer Kranken iiber eine bestandige Troekenheit im Munde. 

Wichtige Veranderungen zeigt das Blut. Die Zahl der roten Blutkorperchen 
und die Menge des Hamoglobins sind meist normal. Dagegen besteht eine 
geringe Abnahme der neutrophilen Leukozyten und eine ausgesprochene Zu­
nahme der Lymphozyten, eine Erscheinung, die den meisten Storungen der 
inneren Sekretion eigentiimlich ist. 

Von sonstigen Symptomen haben wir zunachst einiger Storungen von seiten 
der Atmung zu gedenken. Diese ist meist maBig beschleunigt, manche Pa­
tienten klagen iiber Atemnot und Beklemmungsge/iihl auf der Brust. Bei 
einem Kranken sahen wir zeitweise tiefe krampfhafte lnspirationen auftreten, 
in anderen Fallen zeigt sich ein eigentiimlicher trockener "nervoser Husten", 
wie man ihn auch sonst bei Strumakranken nicht selten beobachtet. Auch 
Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane kommen haufig vor. An­
fallsweise auftretendes Erbrechen ist nicht selten, und bei schwerem Morbus 
Basedowi kann dieses so anhaltend, qualend und unstillbar werden, daB 
hierin eine Hauptgefahr der Krankheit liegt. Bei einer unserer Patientinnen 
begann die ganze Krankheit mit einem mehrwochigen Anfall fast unstill­
baren Erbrechens. Auch Neigung zu einfachen Dureh/allen und zu hau/igen 
Stuhlentleerungen wird oft beobachtet. Seltener sind eigentiimliche, anfalls­
weise auftretende, schleimig-serose oder sogar etwas blutige Dureh/alle. Ein­
mal sahen wir starken Ikterus. 

Endlich sind gewisse an der Haut auftretende Storungen zu erwahnen: 
mehrmals ist Vitiligo beobachtet worden, ferner diffuse braunliehe Pigmentie­
rung der Haut oder chloasmaahnliche Pigment/lecke. In einzelnen Fallen 
kann man eine so auffallend dunkle Pigmentierung der Haut wie bei der 
Addisonschen Krankheit finden. Urtikaria, SchweUungen der Haut, nament­
lich an den Augenlidern, und akutes Quinckesches (jdem sind als seltene Er­
scheinungen bei Basedowkranken beschrieben worden. Zu beachten ist 
weiterhin das haufige starke Aus/allen der Haare. Bei schwachem Ziehen 
an den Haaren bleiben zuweilen ganze Biischel Haare in der Hand. In schweren 
Fallen werden die Haare eigentiimlich diinn, trocken und sprOde. Auffallend 
ist oft das /riihzeitige Ergrauen der Haare. Ferner ist der galvanisehe 
Leitungswiderstand in der Haut bei Basedowkranken stark herabgesetzt. 
Wahrscheinlich hii.ngt diese Erscheinung mit der Durchfeuchtung der Haut 
durch die starke SchweiBsekretion, vielleicht auch mit einer Atrophie 
der Haut zusammen. Meist ist die Haut der Basedowkranken eigentiimlich 
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glatt. Ein sem seltenes, gefamliches Ereignis ist eine scheinbar spontan ein' 
tretende Gangriin der Extremitiiten. In einem FaIle STRUMPELLS, der todlich 
endete, betraf die Gangran das rechte Bein. An dessen groBeren GefaBen 
konnten anatomisch nicht die geringsten Veranderungen nachgewiesen werden. 

SchlieBlich ist noch zu bemerken, daB bei manchen (nicht allen) weiblichen 
Kranken Menstruationsstorungen (besonders AmenorrMe) auftreten. In ver­
einzelten Fallen hat man auch eigentumliche atrophische Zustande an den 
Geschlechtsteilen und Brusten beobachtet. HOLMGREN betont die Atrophie 
der Mammae ala ein fast regelmaBiges Symptom bei den weiblichen 
Basedowkranken. 

Besondere KompZikationen sind beim Morbus Basedowi nicht gerade haufig. 
Erwahnenswert ist das gleichzeitige Auftreten anderer Neurosen (Hysterie) 
und eehter Psyehosen. Ferner ist die Komplikation mit Diabetes mellitus 
zu erwahnen. AZimentiire Glykosurie ist beim Morbus Basedowi sem haufig. 
Bei spontaner oder therapeutisch herbeigefiihrter Besserung der BASEDOW Behan 
Krankheit verschwindet sie wieder. Auch die Vereinigung von Tabes und 
Morbus Basedowi ist beobachtet worden. Diese Tatsache ist deshalb wichtig, 
weil es nicht unwamscheinlich ist, daB vereinzelte FaIle von Morbus 
Basedowi mit Syphilis, d. h. mit einer syphilitischen Erkrankung der Schild­
druse zusammenhangen. In einigen Fallen traten schwere bulbiire Symptome 
(Schlinglahmung) auf. Auch die Vereinigung von Basedowsymptomen mit 
osteomalazisehen Erscheinungen ist beschrieben worden. Endlich ist die Kom­
bination des Morbus Basedowi mit den Erscheinungen der Sklerodermie zu 
erwahnen. AlIe diese eigentiimlichen Symptomenkomplexe weisen darauf bin, 
daB mch die verschiedenartigsten Storungen der inneren Sekretion und deren 
Folgeerscheinungen in mannigfachster Weise miteinander vereinigen konnen. 

Patbologiscbe Anatomie und Patbologie. In anatomiscker Hinsicht zeichnet sich die 
Struma beirn Morbus Basedowi durch ihren GefaBreichtum aus. 1m iibrigen findet man 
meist starke Vermehrung von epithelialen Zapfen und Driisenschlauchen mit Bildung 
einzelner Zellhaufen oder schlauchformig verzweigter Follikel. Auf die starke Kolloid­
vermehrung weist die Anwesenheit von Kolloid in Lymph- und BlutgefaBen hin. Ein 
bestirnmter anatomischer Typus ffir die Basedow-Struma kann aber nicht aufgestellt 
werden. Am Mufigsten findet sich die parenchymatose Struma mit wenig Kolloid. Die 
Hauptsache sind offenbar die Abweichungen in der Art und Menge der spezifischen 
inneren Sekretion. Der Morbus Basedowi ist sicher eine HypertkyreoidoBe (vermehrte 
Funktion der Schilddriise), moglicherweise auch eine Paratkyreoidose (veranderte Funk­
tion der Schilddriise). Da die verschiedenen Driisen mit innerer Sekretion sich, wie 
erwiihnt, gegenseitig beeinflussen, so versteht man, daB eine Storung der Schilddriisen­
tiitigkeit unter Umstanden auch Storungen in der Funktion anderer endokriner DrUsen 
hervorruft. So entstehen Symptome von seiten des Pankreas (Glykosurie), der Neben­
nieren (Addison-Symptome), der GescklecktBorgane (Menstruationssttirungen, Atrophie der 
Mammae), allgemeine ErnakrungBBtih"ungen u. a. TkymU8kyperplasie ist bei Morbus Base­
dowi sehr Mufig. Sehr lehrreich ist der eigentUmliche Gegensatz, in dem die Symptome 
der Cachexia strumipriva (s. u. MyxOdem) und die Erscheinungen des Morbus Basedowi 
zueinander stehen. Bei der Cachexia strumipriva (Feklen der SckilddrilBe) findet man 
Hautverdickung, Pulsverlangsamung, motorische und psychische Tragheit, bei dem 
Morbus Basedowi (Hyperplasie der SckilddrilBe) dagegen allgemeine Abmagerung und 
Hautatrophie (verminderter elektrischer Leitungswiderstand), Tachykardie, psychische 
Erregtheit, Zittern u. dgl. Auch die Erfolge der Strumektomie beirn Morbus Basedowi 
(s. u.) sprechen dafiir, daB eine Veriinderung in der Funktion der SckilddrilBe im Mittel­
punkt des ganzen Symptomenkomplexes Btekt. Unter dieser Vora.ussetzung erscheint es 
begreiflich, daB die Art der prlmaren Schilddriisenerkrankung gar nicht stets genau die­
selbe zu sein braucht. In manchen Fallen spielen vielleicht abgelaufene entzundliche 
Prozesse, syphilitische Veranderungen u. dgl. eine Rolle. In der Mehrzahl der typischen 
Faile handelt es sich freilich wahrscheinlich um eine eigenartige hyperplastische Erkran­
kung der Schilddrtise, die vielleicht gar nicht exogener Natur ist. 

Verlaul des Morbus Basedowi.· Der Verlauf der Krankheit ist meist 
cmonisch und erstreckt sich uber Jahre und Jahrzehnte. Indessen kommen 
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auch akute Falle vor mit rascher Entwicklung aller Symptome. GroBe Schwan. 
kungen in der Starke der Krankheitserscheinungen sind hauiig zu beob· 
achten. Manchmal konnen aIle Erscheinungen der Krankheit vollig ver· 
schwinden, um nach jahrelanger Pause von neuem aufzutreten. In anderen 
Fallen, namentlich bei leichteren Formen, tritt zwar keine vollige Heilung, 
aber doch ein dauernder Stillstand des Leidens ein. 1m allgemeinen geben 
die im jiingeren Lebensalter vorkommenden Erkrankungen eine ungiinstigere 
Prognose als die im spateren Alter entstehenden. Vollstandige Heilungen 
sind wiederholt mit Sicherheit beobachtet worden, aber nicht haufig. Be· 
deutende Besserungen aller Symptome kommen dagegen keineswegs selten 
vor. Namentlich in einigen akut entstandenen, scheinbar sehr schweren 
Fallen sahen wir anscheinend vollige Heilung eintreten. Nur ein gewisser 
Grad von Exophthalmus bleibt auch nach dem Verschwinden aIler iibrigen 
Erscheinungen zuriick. Verschlimmerungen gehen mitunter mit einer Ver­
kleinerung der Struma einher. Nach Rontgenbestrahlungen und nach unvor­
sichtiger Jodtherapie (Jodbasedow) verschlechtert sich gelegentlich das Krank­
heitsbild zuseJ;lends. Der Tod erfolgt zuweilen unter den Zeichen der allge­
meinen Schwache und schlieBlicher Herzlahmung, haufiger durch Komplika­
tionen von seiten der Lunge (Bronchopneumonie) oder des Herzens (Herz­
und Kreislaufinsuffizienz). 

Unausgeprligte Formen der Krankheit. Sehr wichtig sind die nicht seltenen 
unausgepriigten (rudimentiiren) Formen des Morbus Basedowi ("Basedowoid" , 
"formes frustes" "Thyreotoxikosen"). Bei zahlreichen Kranken mit geringer, 
nur angedeuteter oder auch bei solchen mit starkerer Struma findet man 
einige "Basedowsymptome" , ohne daB man a ber von einer wir klichen 
B.ASEDOW schen Krankheit reden kann. Der Exophthalmus fehlt meist. 
Mitunter ist ein leicht erMhter Glanz der Augen ein Zeichen der Thyreo­
toxikose. 1m iibrigen klagen diese Kranken iiber unerkliirliche Ab­
magerung, iiber Herzklopfen, Zittern der Hiinde, allgemeine Erregbarkeit, 
N eigung zu starken SchweifJen, geringe Leistungsfiihigkeit und auffallende 
Ermudbarkeit u. a. Es handelt sich dabei um thyreotoxische Erschei­
nungen, denen ein Hyperthyreoidismus zugrunde liegt. Auf Grund dieser 
klinischen und anderer Beobachtungen hat man versucht, mehrere patho­
genetisch verschiedene Formen des Morbus Basedowi auizustellen, doch er­
scheint dies nicht berechtigt, da das Wesen der Krankheit noch nicht ge­
niigend geklart ist. 

Eine kurze besondere Erwahnung verdienen noch diejenigen Falle, bei 
denen die Herzsymptome (Herzklopfen, Kurzatmigkeit, rascher, oft unregel­
maBiger PuIs, meist verbunden mit ausgesprochener H ypertrophie oder Dila­
tation des Herzens) besonders hervortreten, fiir deren Entstehung keine andere 
Ursache als eine gleichzeitig vorhandene und oft schon langere Zeit vorher 
bestehende einfache Struma verantwortlich zu machen ist. Man bezeichnet 
derartige FaIle oft als "Kropfherz". Eine grundsatzliche Scheidung zwischen 
"Kropfherz" und Morbus Basedowi scheint aber nicht durchfiihrbar zu sein. 
Bei genauer Untersuchung findet man meist auch beim Kropfherz einige 
sonstige Basedowsymptome (Abmagerung, Zittern, allgemeine nervose Er­
regbarkeit usw.). Es handelt sich somit in allen diesen Fallen um die groBe 
Gruppe der Krankheitserscheinungen, die durch eine gestOrte Funktion der 
Schilddriise, durch eine Thyreotoxikose, hervorgerufen werden. Beilaufig sei 
bemerkt, daB, abgesehen von diesen thyreotoxischen Herzstorungen, ein 
"Krop/herz" auch durch mechanische Behinderung des Kreislaufs und der 
Atmung hervorgerufen werden kann. 
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Diagnose. In den ausgebildeten Fallen von Morbus Basedowi ist die 
Diagnose fast immer ohne Schwierigkeit und sicher zu stellen. Schon der 
eigentiimliche, durch die Abmagerung und den Exophthalmus veranderte 
Ausdruck des Gesichts im Verein mit der Struma laBt haufig die Krartk­
heit auf den ersten Blick erkennen. Dazu kommen als diagnostisch wichtige 
Symptome hinzu: die allgemeine nervose Erregbarkeit, das Zittern der Hande, 
die Tachykardie und die verstarkte Herztatigkeit, die Abnahme des Korper­
gewichts bei erhOhtem Grundumsatz, die Neigung zu Durchfall u. a. Schwieriger 
wird das diagnostische Urteil in den leichteren, nicht voll entwickelten Fallen, die 
als "Basedowoid" oder "Thyreotoxikose" bezeichnet werden. Ist iiberhaupt keine 
Struma vorhanden, so sei man mit seinem Urteil zuriickhaltend. F.ehlen des 
Exophthalmus bei sonst deutlich entwickelten Symptomen wird dagegen 
haufig beobachtet. Die Untersuchung des Grundumsatzes bringt leicht die 
Entscheidung. Derartige "basedowoide Symptome" finden sich in mehr 
oder minder groBerer Vollstandigkeit nicht selten auch in Verbindung 
mit allgemein neurasthenischen Symptomen. Auch in allen Fallen auf­
fallender allgemeiner Ernfj,hrungsstorungen denke man stets an die 
Moglichkeit eines Morbus Basedowi. Wiederholt sahen wir Faile, wo 
eine unerklarliche Abmagerung das erste Symptom der Krankheit war. In 
allen derartigen Fallen beriicksichtige man genau die Art des Auftretens der 
Krankheit und neben den Kardinalsymptomen (Struma, Exophthalmus, 
Steigerung der Stoflwechselvorgange, Tachykardie) namentlich auch die Neben­
symptome, das Zittern, die allgemeine nervose Erregbarkeit, das Herzklopfen, 
das Hitzegefilhl, die Neigung zu Schweif3en, den Haarausfall, die Darm­
storungen u. a. 

Therapie. In erster Linie kommt die Allgemeinbehandlung der PatiEmten 
in Betracht. Allen Basedowkranken verordnen wir zunachst eine mehr­
wochige kOrperliche und seelische Ruhekur. Am besten ist bei allen schweren 
Fallen Bettruhe und eine Freiluftliegekur auf einer Veranda, im Garten u. dgl. 
Je giinstigere klimatische Verhaltnisse man beschaffen kann, um so besser 
(Hochgebirge, siidliches Klima, See). Je nach ihrem Kraftezustand miissen 
die Kranken ganz liegen oder wenigstens einen groBen Teil des Tages. Da­
neben ist eine sorgsame Ernahrung geboten (sehr wenig Fleisch, wenig Milch, 
Kase, Eier, Weizen, dagegen reichlich Obst, Friichte, Gemiise, Kartoffeln, 
Roggen, Mais und Fette, Butter, Sahne). Ferner sind Bader zu empfehlen, 
am zweckmaBigsten vorsichtig angewandte kohlensaure Bader, Sauerstolf­
bader oder Salzbader und elektrische Bader. Auch die Anwend~g eines Eis­
schlauchesum den Hals, sowie einfacher Halbbader, kalter Abwaschungen oder 
Abreibungen mit Franzbranntwein, Essig und dergleichen sind oft niitzlich. 

Von inneren Mitteln kommen zunachst gewisse "Spezifika" in Betracht, 
die man im Hinblick auf die Theorie der thyreogenen Entstehung des Morbus 
Basedowi hergestellt und empfohlen hat. MOBIUS selbst empfahl ein "Anti­
thyreoidinserum", hergestellt aus dem Serum von Hammeln, derien die Schild­
driise exstirpiert ist. Man gibt davon 1-5 ccm taglich. Das Antithyreoidin 
wird auch in Tablettenform hergestellt (etwa 3 Tabletten taglich). Unter 
dem Namen Rodagen wird ein Pulver verkauft, das aus der Milch schild­
driisenloser Ziegen hergestellt ist. Manche Beobachter glauben von diesen 
Praparaten guten Nutzen gesehen zu haben. Auch wir haben sie vielfach 
angewandt, haben una aber von einer besonderen Wirksamkeit nicht iiber­
zeugen konnen. Die Darreichung von Schilddrilsentabletten wirkt in manchen 
Basedowfiillen sogar schadlich. - Neuerdings ist eine Insulinbehandlung der 
Thyreotoxikosen versucht worden. Ob es sich bei den dadurch erzielten 
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Gewichtszunahmen um eine spezifische Beeinflussung der thyreotoxischen 
Erscheinungen oder um eine Insulinmast handelt, miissen erst eingehendere 
Erfahrungen lehren. 

Ferner kommen innere Mittel in Betracht, welche die Stoffwechselstorung 
beeinflussen. So hat sich gezeigt, daB ein infolge vermehrter Schilddriisen­
funktion erhohter Stoffwechsel durch fortgesetzte Verordnung kleiner Arsen­
gaben (Fowlersche Trop/en oder Pillen zu 0,001 Acid. arsenicosum) zur Norm 
herabgedriickt werden kann. Die gleiche Wirkung haben kleinste J oddosen 
(3 mal 3-20 Tropfen einer 5%igen JodlcaUlOsung). GroBere Jodmengen 
steigern die Basedowsymptome. Man wird jedenfalls mit der Joddarreichung 
stets sehr vorsichtig sein miissen und das Mittel sofort aussetzen, sabala 
Verschlechterung und' Gewichtsabnahme eintritt. Dem praktischen Arzt 
kann nicht zur Jodbehandlung geraten werden. Diese ist nur im Kranken­
haus unter sorgfaltigster "Oberwachung zu versuchen. 

AuBer diesen Mitteln werden ferner namentlich auf KOOHERS Empfehlung 
I hin vielfach Phosphorpraparate verordnet: Natrium pMsphoricum in Gaben 
von 3-5 g taglich, so besonders auch die phosphorhaltigen EiweiBpraparate 
(Phytin, Protylin u. a.). HOLMGREN empfiehlt Injektionen einer 5%igen 
Losung von nukleinsaurem Natron (2mal wochentlich 1-2 ccm). Auch sub­
kutane Ergotamin(Gynergen-)iniektionen (tgl. 2mal 0,5 ccm einige Wochen 
hindurch) fiihren Besserungen herbei. Gelegentlich wurden jedoch bei dieser 
Behandlung Nebenwirkungen (Kollaps) beobachtet. - In Fallen von starke­
rer nervoser Erregung und lebhafter Herztatigkeit haben wir wiederholt von 
dem fortdauernden Gebrauch narkotischer Mittel in kleinen Gaben guten 
Erfolg gesehen (Brompriiparate, anhaltende Darreichung kleiner Mengen 
Luminal, Kodein, Pantopon u. dgl.). Auch die verschiedenen Schlafmittel 
(Adalin, Bromural, Sedobrol, Veronal usw.) sind oft nicht zu entbehren. Mit­
unter sieht man Gutes von der Darreichung des Ohininum hydrobromicum 
(2-3mal tgl. 0,25 zunachst 8 Tage lang, Wiederholung nach einiger Zeit). -
Gegen das Herzklop/en hat man oft Digitalis verordnet, jedoch ohne Erfolg. 
Durch Digitalispraparate oder Strophanthin werden die Herzbeschwerden eher 
verschlechtert. Man gibt gegen das Herzklopfen Baldrianpriiparate, z. B. 
Validol, oder kleine Mengen von Ohinin oder Ohinidin. Kalte Umschl.ii.ge oder 
eine Eisblase auf die Herzgegend wirken giinstig. - Die zuweilen eintreten­
den schweren Symptome von seiten des Magendarmkanals (Erbrechen, 
Durchfalle) werden durch symptomatische Behandlung (Eis, Opium, Tannin­
priiparate, Pankreon) meist nur wenig beeinfluBt. - Bei starkerem Exoph­
thalmus miissen die Augen vor auBeren Schadigungen geschiitzt werden. 

Die elektrische Behandlung des Morbus Basedow ist jetzt auBer Mode gekommen, 
vielleicht nicht ganz mit Recht. Der giinstige EinfluB elektrischer V ierzellenbader wurde 
schon oben erwahnt. Auch die galvanische Behandlung am RaIse (Galvanisation des 
Sympathikus) kann mit Nutzen angewandt werden, ebenso zuweilen die Faradisation 
der Struma und des Sympathikus. 

Die Beeinflussung der Struma und damit des Morbus Basedowi durch Be­
handlung mit ROntgenstrahlen ist mit recht giinstigen Erfolgen versucht 
worden. Nur in manchen schweren Fallen versagt die Rontgenbehandlung. 
Der Erfolg einer vorsichtigen Strahlenbehandlung zeigt sich in dem Herunter­
gehen des Grundumsatzes, der Zunahme des Korpergewichts und dem 
Schwinden der thyreotoxischen Erscheinungen. Die Rontgenbestrahlungen 
scheinen die krankhaft gesteigerte Sekretion der Schilddriise unmittelbar zu 
beeinflussen, und zwar bringen sie hypertrophisches Gewebe und GefaBe 
zur Verodung. 
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Handelt es sich um einen schwereren Morbus Basedowi, bei dem durch 
die erwahnte Behandlung keine wesentliche Besserung erzielt werden kann, 
so kommt die chirurgische Behandlung in Betracht. Da die Krankheit auf 
einer ungewohnlich vermehrten und krankhaften Tatigkeit der Schilddriise 
beruht, so kann die teilweise Entfernung dieses Organes oder die Unter­
bindung seiner Arterien sicher von Nutzen sein. KOCHER und andere Opera­
teure berichten in der Tat von zahlreichen glanzenden Heilerfolgen. Wir 
selbst haben uns ebenfalls in vielen Fallen von dem guten Erfolg der Operation 
iiberzeugen konnen, freilich auch wiederholt Falle gesehen, in denen wir 
einen deutlichen Nutzen des Eingriffs nicht zu erkennen vermochten. Der 
volle Erfolg der Operation tritt iiberhaupt, wie es auch verstandlich ist, 
nicht unmittelbar nach der Operation, sondern erst etwa im Verlauf des 
darauffolgenden halben Jahres hervor. Wenngleich die Operation nicht un­
gefahrlich ist, soli man doch in allen schwereren Fallen rechtzeitig dazu 
raten. Die naheren Einzelheiten hieriiber (Vorbereitung zur Operation, 
Unterbindung der Schllddriisenarterien, Resektion der Schilddriise) findet 
man in den chirurgischen Lehrbiichern. 

2. Das Myxodem der Erwachsenen (Myxoedema adultorum). 
(Spontanes oder idiopathisches Myxodem.) 

Noch friiher, als den Arzten das Wesen des Morbus Basedowi als Uber­
funktion der Schilddriise klar wurde, gelangte man zur Kenntnis der merk­
wiirdigen Erscheinungen, die infolge des A usfalls der Schilddriisenfunktion 
zustande kommen. Die ersten experimentellen Untersuchungen iiber die 
Folgen der Schilddriisenexstirpation verdanken wir M. SCIDFF im Jahre 1854. 
Er zeigte zuerst, daB junge Tiere nach Wegnahme der Schilddriise in ihrem 
Wachstum zuriickbleiben, daB ihr Fell struppig wird, daB sie sich geistig 
nicht entwickeln und Storungen der Verdauung und der Warmeregulation dar­
bieten. Ganz entsprechende Erfahrungen machte man spater bei Menschen, 
denen bei Kropfoperationen die ganze Schilddriise entfernt worden war. Es 
traten eigentiimliche trophische Storungen der Haut und der Haare ein, die 
Kranken wurden geistig trage und stumpf (Oachexia thyreopriva). Ziemlich 
gleichzeitig (1873) wurde zunachst in England von WILLIAM GULL und 
W. M. ORD ein eigentiimliches Krankheitsbild beschrieben, das der Cachexia 
thyreopriva in fast allen Stiicken ahnlich ist und offenbar von einer primaren 
Atrophie der Schilddriise abhangt. Die englischen Arzte bezeichneten die 
Krankheit als M yxoedema, wahrend etwas spater CHARCOT in Frankreich der 
Krankheit den Namen Oachexie pachydermique gab. 

Atiologie. Die Ursache des MyxOdems ist mit Sicherheit auf einen Schild­
driisenmangel oder auf degenerative Veranderungen der Schilddriise zu 
beziehen, die zu einer mangelhaften Funktion der Driise gefiihrt haben. 
Das M yxoedema operativum tritt nach volliger Exstirpation der Schild­
driise (z. B. bei Karzinom) in Erscheinung. Mitunter wird es auch nach sehr 
ausgedehnten Kropfoperationen beobachtet, wenn der zuriickbleibende Rest 
der Schilddriise zu klein ist, odor wenn der zuriickgelassene Teil stark atro­
phiert. Nach SchuBverletzungen des Halses, die mit starker Eiterung in 
der Nahe der Schilddriise einhergehen, hat man ebenfalls Myxodem beob­
achtet. 

Das spontane Myxodem tritt viel haufiger bei Frauen als bei Mannern auf, 
und zwar zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr. Besondere Ursachen sind 
in der Regel nicht nachweisbar. Zuweilen schlieBen sich die ersten Erschei-
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nungen der Krankheit an Vorgange des Geschlechtslebens an (Graviditat, 
Wochenbett). Recht oft haben die Kranken mehrfache Schwangerschaften 
und Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane durchgemacht, so daB 
vielleicht eine erhohte physiologische Inanspruchnahme den Boden fiir weitere 
Schadigungen der Schilddriise vorbereitet. Auch seelische Erregungen, 
Sorgen und "Oberanstrengungen sollen atiologisch eine Rolle spielen. Nach 
R . CURSCHMANN nahm die Zahl der MyxOdemkranken wahrend der Hunger­
zeit in Deutschland in den Kriegs- und Nachkriegsjahren auffallend zu. 
Mitunter handelt es sich um zirrhotische Veranderungen der Schilddriise 
nach entziindlichen Vorgangen (Thyreoiditis, Strumitis), die sich ihrerseits 
wieder an Gelenkrheumatismus, Syphilis, Tuberkulose, Typhus oder andere 
Infektionskrankheiten angeschlossen haben. In vielen Fallen solI eine an­

geborene "hypothyreoide" Konstitution 
die Bereitschaft zur Krankheit be­
dingen. 

Krankheitssymptome. Die Kranken 
bemerken eine allmahlich starker wer­
dende Abnahme der geistigen und kor­
perlichen Fahigkeiten, Gewichtszu­
nahme und eine eigenartige Anderung 
des Gesichtsausdrucks. Zumeist wer­
den sie von ihren Angehorigen darauf 
aufmerksam gemacht. In ausgespro­
chenen, langer bestehenden Fallen fallt 
vor allem die eigentiimliche pralle, 
polsterartige, pastose Schwellung der 
Haut auf, die vom gewohnlichen Odem 
verschieden ist, so daB Fingerdruck 
keine Dellenbildung zu erzeugen ver­
mag. Diese Erscheinung wird wahr­
scheinlich durch eine AnhaufUng mu­
zinartiger Stoffe in der Raut bedingt, 
wahrend den kardialen und nephroge-

Abb. 43. Myxoedema adultorum. nen Odemen Wasseransammlungen im 
Unterhautzellgewebe zugrunde liegen. 

Das Myxodem kann den ganzen Korper befallen, tritt aber am meisten im 
Gesicht, doch auch im Nacken, in den seitlichen Halsgebieten, den Supra­
klavikulargruben, am Rumpf, an Rand- und FuBriicken, an den Oberschen­
keln u. a. hervor. Durch die Schwellung der Augenlider erscheinen die Augen 
klein. Wangen, Nase und Lippen sind zuweilen etwas blaulich verfarbt. Die 
Rant ist auffallend trocken, kiihl, sprode; sie schuppt kleienartig; eine 
SchweiBsekretion fehlt vollig. Die Haare sind diinn und briichig. Kopfhaar, 
oft auch Augenbrauen, Wimpern und Barthaare fallen aus. Die Nagel sind 
rissig, die Zahne karios. Auch die Schleimhaute konnen trophische Veran­
derungen zeigen. An den Stimmbandern machen sich diese durch die rauhe 
und tiefe Stimme bemerkbar. Auch die Rachenorgane konnen verandert 
sein. Insbesondere ist die Zunge oft unformig dick. 

An der Schilddr1l8e, deren Palpation oft auch bei Gesunden Schwierigkeiten macht, ist 
klinisch meist nichts Besonderes festzustellen. Nur selten ist sie als verkleinertes und 
ziemlich hartes Gebilde zu tasten. Bei der histologischen Untersuchung ist sie stets 
schwer verandert. Das interstitielle Bindegwebe ist gewuchert und das eigentliche 
Driisengewebe durch entziindliche oder einfache Atrophie bis auf einen geringen Rest ver­
schwunden. 
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Der Kreislauf wird in kennzeichnender Weise beeinfluf3t. Der Puls ist fast 
immer verlangsamt, der Blutdruck meist gering herabgesetzt. Nach H. ZON­
DEK besteht in der Regel Dilatation beider H erzhdlften, die Herzaktion ist 
verlangsamt, trage, die Herztone sind auffallend leise. Die Tragheit der 
Vasomotoren spricht sich in der blassen Hautfarbe und in der geringen Re­
aktion auf mechanische oder thermische Hautreize aus. Der Stoffwechsel ist 
immer gestort, und zwar im Sinne einer Herabsetzung. Bei volligem Ausfall 
der Schilddriisenfunktion ist der Grundumsatz um 50 % und mehr vermindert, 
in leichteren Fallen um 10 bis 20 %. Der Eiweif3bedarf der Kranken ist 
infolge des herabgesetzten Eiwei{3stoffwechsels 
auf3erst gering. Trotz geringer Nahrungsauf­
nahme neigen die Kranken zur Fettleibigkeit. 
Infolge der verringerten Warmebildung ist die 
Haut kalt, die Kranken frieren leicht. Die 
K6rpertemperatur ist meist um 1-11/2 0 ernie­
drigt. Die Darmfunktion ist trage. Oft be­
steht hartnackige Obstipation. Die Blutunter­
suchung ergibt meist eine geringe sekundiire 
Aniimie mit relativer Lymphozytose und Ver­
mehrung der Eosinophilen. Man findet ferner 
Vermehrung der Trockensubstanz, erhohte 
Gerinnbarkeit und ausgesprochene Hypojod­
iimie des Elutes. 

Fast immer sind Storungen der Sexualfunk­
tionen vorhanden (Amenorrhoe oder Unregel­
maf3igkeiten der Menstruation, Abnahme der 
Potenz u. dgl.). Die korperliche Schwache und 
Langsamkeit nimmt allmahlich zu. Die Kran­
ken werden geistig trager. Aile hoheren gei­
stigen Fahigkeiten horen auf. Das Gedachtnis 
laf3t nacho Miidigkeit, Schlafsucht und end­
lich vollige geistige Stumpfheit steilen sich ein. 

Wie beim Morbus Basedowi kann man auch 
beim Myxodem 8chwere, vollentwickelte und 
leichtere, unvollkommene, unausgepriigte Falle Abb.44. Infantiles Myxiidem. (Beobacb­
unterscheiden, in denen nur geringe Verande- tung von Dr. J. FISCHEL in Zgierz in 

Polen.) 
rungen der Haut, Haarausfall, menstruelle Un-
regelmaf3igkeiten und die Storung des Aligemeinbefindens auffallen. In der­
artigen, gar nicht sehr seltenen Fallen gibt oft erst die Herabsetzung des 
Grundumsatzes um 10% oder mehr eine Aufklarung fiir die Ursache des auf­
falligen Verlustes an Tatkraft und Unternehmungsgeist, fiir die eigenartige 
Zunahme des Korpergewichts und fiir die zunehmende korperliche Tragheit. 
Mitunter sind Erscheinungen von seiten des H erzens die einzigen Zeichen 
einer Hypothyreose. Dabei sind zumeist Herzdilatation, Bradykardie und 
Hypotonie miteinander vereint. Wahrscheinlich gehort auch die thyreogene 
Fettsucht, bei der ebenfalls Erscheinungen einer Schilddriiseninsuffizienz vor­
handen sind, zu den unausgepragten Formen des Myxodems. 

Verlauf und Prognose. Die Krankheit schreitet allmahlich immer weiter 
fort und zieht sich iiber viele Jahre hin. Der Tod erfolgt zumeist an inter­
kurrenten Krankheiten, seltener an Herzschwache. Wichtig ist, daf3 Myx­
odemkranke zu friihzeitiger Arteriosklerose neigen. Seit der Einfiihrung der 
Behandlung mit Schilddriisensubstanz (s. u.) werden in den meisten Fallen 
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rasche und vollstandige Heilungen erzielt. Zu beachten ist dabei, daB beim 
Aussetzen der Behandlung sehr leicht Rezidive entstehen. 

Therapie. Die Behandlung des MyxOdems liefert einen wichtigen Beweis 
fiir die richtige Auf£assung der Natur der Krankheit. Gibt man namlich 
Myxodemkranken eine Zeitlang innerlich Schilddrilsensubstanz, so bessern 
sich die Krankheitserscheinungen rasch in der auffalligsten Weise. Die 
pastose Schwellung und Trockenheit der Haut verschwindet, Gesichtsaus­
druck und psychisches Verhalten bessern sich wesentlich, und auch die 
iibrigen krankhaften Erscheinungen bilden sich oft restlos zuriick. Man 
verschreibt am besten die kauflichen Schilddrusenpraparate: Thyreoidinum 
siccatum (E. MERcK-Darmstadt, Tabletten zu 0,1, die etwa 1 g frische Schild­
driise enthalten) oder Thyraden (Tabletten zu 0,15 = 0,3 g frische Driise). 
Die Kranken erhalten anfangs 2-3 Tabletten taglich, von Woche zu Woche 
steigert man bis zu 5-6 Tabletten taglich und geht dann langsam wieder 
zuriick. Geringere Anwendung finden folgende Schilddriisenpraparate: J odo­
thyrin, Thyreoid-Dispert, Thyreonal u. a. Sehr wirksam bei der Behandlung 
des Myxodems ist das chemisch dargestellte Hormon der Schilddriise (s.o.), 
das Thyroxin. Man gibt 0,5-1,0 mg taglich per os. Innerhalb 3-4 Wochen 
sind dadurch die wesentlichen Symptome der Krankheit zu beseitigen. Aber, 
wie gesagt, ist auch bei der Thyreoidindarreichung der Erfolg nach 4 bis 6 
Wochen fast immer augenfallig. Zumeist werden mehrere Thyreoidin­
kuren nach je 3-4wochigen Behandlungspausen angeschlossen. Spater ist 
den Kranken zu empfehlen, taglich fortdauernd O,lg Thyreoidin zu nehmen. 
In jedem einzelnen FaIle hat man sich bei der Behandlung nach den jeweils 
vorliegenden klinischen Erscheinungen zu richten und muB dementsprechend 
von den gegebenen Richtlinien abweichen. 

3. Das kongenitale und infantile MyxOdem. 
(Sporadischer Kretinismus.) 

Das MyxOdem im Kindesalter, der sporadische Kretinismus, ist als tiefgreifende 
korperliche und geistige Entwicklungsstorung infolge einer angeborenen oder einer 
erworbenen Verkiimmerung der Schilddriise aufzufassen. Entsprechende Veranderungen, 
wie sie bei jugendlichen Tieren nach volliger Wegnahme der SchiIddriise entstehen (s. o. 
S. 249), kennzeichnen die Hypothyreosen der Kinder. 

Atiologie. Entweder fehlt die Schilddriise kongenital ganz (Thyreoaplasie), oder sie 
ist nur mangelhaft angelegt (Thyreohypoplasie). Der sporadische Kretinismus kann farner 
die ungliickliche Folge einer Strumektomie im Kindesalter sein. Am haufigsten aber ist 
er durch Schadigungen bedingt, welche die Schilddriise im zarten Kindesalter beein­
trachtigen (Infektionskrankheiten, kongenitale Syphilis u. a.). 

Krankheitssymptome. Das Hauptmerkmal der Hypothyreosen der Kinder istdie Wachs­
tumsstarung, insbesondere das auffallige Zuriickbleiben im Langenwachstum (Zwergwuchs). 
Noch im 3. Lebensjahrzehnt kann bei Rontgenaufnahmen das kennzeichnende Offen· 
bleiben der Epiphysenfugen festgestellt werden, und in mehreren Fii.llen war im 20. Le­
bensjahr die groBe Fontanelle noch nicht geschlossen. Der ganze Korperbau ist plump, 
der Leib breit, die Beine sind kurz und gekriimmt. Der Schadel ist auffalIend groB, die 
zumeist eingesunkene Nasenwurzel triigt im Verein mit den engen Lidspalten, den wulstigen 
Lippen und der unformig dicken Zunge dazu bei, dem Gesicht den charakteristischen 
Kretinausdruck zu geben. Nicht nur im Gesicht, sondern auch am ganzen Korper ist die 
Haut prall gespannt, dick, unelastisch und zeigt die iibrigen, beim MyxOdem der Er­
wachsenen geschilderten Veranderungen (s. o. S.250). Trophische Storungen der Haare 
und der Nagel sind immer vorhanden. Auch die Zahnbildung zeigt auffallende Unregel­
maBigkeiten. Wie beim MyxOdem der Erwachsenen konnen die dort beschriebenen 
Veranderungen am Herzen und am GefafJsystem beobachtet werden. In auffii.lligster 
Weise sind zumeist die Geschlechtsteile verkiimmert. Von besonderer Wichtigkeit ist das 
psychische Verhalten der Kranken. Zumeist ist die geistige Entwicklung betrii.chtlich 
zuriickgeblieben. AIle Ubergange von den hochgradigsten Fallen, die vollig idiotisch 
sind, bis zu den leichteren Erkrankungen, die nur geringe psychische Storungen zeigen, 
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konnen vorkommen. Uberhaupt gibt es auch beirn infantilen Myxodem hinsichtlich aller 
Krankheitserscheinungen vollentwickelte und unvollkommene, unausgepragte Formen. 
Diagnostisch wichtig ist der stetsherabgesetzte Grundumsatz. Auch die vorhandenen 
Untertemperaturen sind ein Zeichen des Darniederliegens des Stoffwechsels. 

Therapie. Wie beirn Myxodem der Erwachsenen konnen wesentliche, oft iiberraschende 
Besserungen durch die regelrnafJige Darreichung von SchilddriiBensubstanz erzielt werden. 
J e friiher diese einsetzt, urn so besser ist der Erfolg. Diese Behandlung liefert den Beweis 
fiir die Richtigkeit der Auffassung des sporadischen Kretinismus ala Athyreose oder 
Hypothyreose. Die besten Erfolge werden mit der dauernden Darreichung kleiner Mengen 
der S. 252 besprochenen Schilddriisenpraparate erreicht. Zahlreiche Versuche sind ferner 
gemacht worden, dauernde Heilung durch Implantation von Schilddriisen in die. ver­
schiedensten Organe und Gewebe zu erreichen, doch ist der Erfolg wohl irnmer nur 
voriibergehend. 

4. Der endemische Kretinismus. 
Eine besondere Art ist der endemische Kretinismus, dessen Auftreten an bestirnmte 

Gebirgsgegenden (Alpen, Karpathen, Pyrenaen u. a.) gebunden ist. Er hangt eng zu· 
sammen mit Funktionsstorungen der SchilddriiBe. Schon auBerlich ist dies erkennbar, 
da fast aIle Kranken Kropfbildung zeigen, sehr haufig sind bereits die Eltern der Kretins 
Kropftriiger. Fraglich ist aber noch, ob aIle Krankheitserscheinungen allein auf die 
Schiidigung der Schilddriisenfunktion zuriickzufiihren sind. Viele Forscher nehmen an, 
daB der endemische Kretinismus im Gegensatz zum sporadischen Kretinismus durch 
eine "kretinogene N oxe" hervorgerufen wird, die gleichzeitig auf die Schilddriise, auf 
andere BlutdriiBen; auf das Zentralnervensystem und andere Gewebe schiidigend ein· 
wirkt. Ausschlaggebend fiir die Entstehung der Krankheitserscheinungen ist aber doch 
wohl die mangelhafte Schilddriisenfunktion, die Hypothyreose. 

Atiologie. Fiir die Entstehung des Kropfes und des endemischen Kretinismus ist ein 
zu geringer Jodgehalt des Trinkwassers und anderer Nahrungsmittel verantwortlich zu 
machen. Der Mangel an Jod irn miitterlichen Organismus kann in Kropfgegenden zu 
einer mangelhaften SchilddriiBenentwicklung des noch ungeborenen Kindes fiihren. In 
anderen Fiillen, in denen der Fotus wiihrend der Schwangerschaft von der Mutter her 
hinreichend mit den notwendigen Schilddriisensubstanzen versorgt wurde, sind diese in 
der Mutter- oder Ammenmilch nicht in geniigender Menge vorhanden. Was den Kropf 
selbst anbelangt, so wird von manchen Forschern vermutet, daB die Hyperplasie der 
Schilddriise als eine unmittelbare Reaktion auf den Jodmangel des Korpers, ala eine 
Folge der gesteigerten Tiitigkeit des Organs, also gewissermaBen als eine vikariierende 
Hypertrophie aufzufassen sei. 

Symptome. Die Krankheitserscheinungen beim endemischen Kretinismus zeichnen 
sich durch eine viel groBere Mannigfaltigkeit aus ala beirn sporadischen Kretinismus. 
Zumeist fallt wie bei jenem das Zuriickbleiben irn Liingenwachstum, der Zwergwuchs, 
auf. Kennzeichnend ist oft das von Runzeln durchfurchte, greisenhaft ausschauende 
Gesicht mit dicken Lippen und eingezogener Nasenwurzel. Myxodematose Veranderungen 
der Haut konnen in ganz verschiedener Weise ausgebildet sein, hiiufig fehlen sie vollig. 
Trophische Storungen an Nageln und Haaren sind zumeist vorhanden, ebenso Storungen 
der Zahnentwicklung und Millbildungen der Zahne. Fast immer ist die Schilddrilse ver· 
andert. Zumeist besteht eine Struma, und zwar eine kropfartige Entartung mit Atrophie. 
Auch die Hypophyse zeigt oft strumose Veranderungen. Herzstorungen (Kropfherz) sind 
sehr hiiufig. Die Intelligenz ist fast immer mangelhaft, doch konnen aIle Zwischenstufen 
von den leichtesten Storungen bis zu vollkommener Idiotie beobachtet werden. Auch 
die Sprachentwicklung ist ganz verschieden. Enge Beziehungen bestehen zwischen 
endemischem Kretinismus und Taubstummheit. Diese kommt auch ohne Kretinismus 
in Kropfgegenden sehr haufig vor. Zuineist sind die Geschlechtsorgane mangelhaft ent· 
wickelt, und der Geschlechtstrieb ist herabgesetzt. Der Stoffwechsel ist nach den Unter· 
suchungen von SCHOLZ auch bei endemischen Kretins sehr trage. 

Verlauf und Prognose. 1m ersten Lebensjahr machen sich die Krankheitserschei· 
nungen des Kretinismus fiir gewohnlich nicht bemerkbar. Erst im Kleinkindesalter 
entwickeln sie sich deutlich, um in den ersten Schuljahren ihre volle Ausbildung zu er· 
reichen. Spiiter bleibt der Zustand verhaltnismaBig gleich. Kretins erliegen zumeist friih· 
zeitig interkurrenten Erkrankungen, nicht wenige erreichen jedoch auch ein hoheres 
Lebensalter. 

Therapie. Die beim Myxiidem so wertvolle SchilddriiBentherapie hat beirn endemischen 
Kretinismus zumeist keinen oder nur einen geringen Erfolg. In manchen Fallen konnen 
durch fortdauernde Darreichung kleinster Jodmengen Besserungen erzielt werden. Eine 
chirurgische Behandlung der Strumen ist bei Druckerscheinungen angezeigt. 
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NeuerdingB scheint in Kropfgegenden die Prophylaxe des endemischen Kretinismus 
wie uberhaupt der Kropfbildung durch regeImii.11ige Darreichung kleinster Jodmengen 
groBen Nutzen zu stiften. Man setzt entweder dem im Haushalt verwendeten Kochsalz 
schon in den Sa1inen Jodkalium zu oder gibt den Schulkindern wochentIich eine Tablette 
Jodostarinschokolade (zu 10 mg Jod). Diese Jodprophylaxe bedarf jedoch arztIicher 
tiberwachung, da manche Kropftrager danach Basedowerscheinungen zeigen. 

Zweites Kapitel. 

Erkrankungen der Epithelkorperchen 
(Beischilddriisen, Glandulae parathyreoideae). 

1. Die Tetanie. 

Itiologie. Ala Tetanie (der Name stammt von CORVISAltT [1852]) be­
zeichnet man ein zuerst 1830 von STEINHEIM in Altona und von DANOE in 
Frankreich beschriebenes Leiden, dessen Hauptsym.ptom in eigentiimlichen, 
anfal1sweise auftretenden, meist sym.metrisch in den oberen GliedmaBen 
lokalisierten toni8chen Kramp/en besteht. Die Tetanie kann ala anscheinend 
8elb8tiindige8 Leiden auftreten. Sehr oft ist sie aber nur eine Begleit- oder 
Folgeer8cheinung sehr verschiedenartiger sonstiger Zustande. 

Das Bindeglied fiir aile die scheinbar weit auseinanderliegenden Umstande, 
unter denen man die Tetanieanfaile beobachtet, ist durch wichtige patho­
logisch-anatomische und experimenteile Erfahrungen gefunden worden. Diese 
weisen darauf hin, daB die eigentliche Ursache der Tetanie in einer Scha­
digung der Epithellcorperchen zu suchen ist. Der erste Hinweis auf diese un­
erwartete Beziehung, der sich eine ganze Reihe entsprechender Beobachtungen 
iiber die Storungen der Epithelkorperchenfunktion anfiigte, geschah durch die 
von N. WEISS im Jahre 1880 gefundene Tatsache des nicht seltenen Auftretens 
schwerer typischer Tetanieanfaile nach Krop/ex8tirpationen. Zwei italienische 
FOTscher, VASSALE und GENERALI, fanden (1900) zuerst, daB die Exstirpation 
dieser EpithellciYrperchen bei Runden und Katzen deutliche Tetanie hervorruft, 
wahrend die Exstirpation der Schilddriise allein nur die Erscheinungen des 
Myxodem8 zur Folge hat. Diese Angaben wurden von allen spateren Unter­
suchern (BIEDL, ERDHEIM, PINELES u. a.) bestatigt. PINELES vermochte mit 
groBter Wahrscheinlichkeit nachzuweisen, daB auch beim Menschen nur die­
jenigen Strumaexstirpationen zur Tetanie fiihren, bei denen die Epithel, 
korperchen ganz oder wenigstens zum groBten Teil mit entfernt wurden. 
Endlich wurden zahlreiche FaIle von todlich endender Tetanie beobachtet, 
bei denen die Sektion eine unzweideutige Erkrankung der Epithelkorper­
chen (meist Hamorrhagien, aber auch Rundzelleninfiltrate, Narben, Zysten, 
Atrophie, Hypoplasie, miliare Tuberkel, luetische Veranderungen, Metastasen 
bei Mamma- und Bronchialkarzinom u. a.) ergab. Jetzt kann ala gesichert 
gelten, daB die Tetanie auf eine Funktionsbeeintrachtigung der Epithel­
korperchen zuriickzufiihren ist. Freilich stehen wir mit dieser merkwiir­
digen Entdeckung immer noch erst am Anfang unserer Kenntnis iiber das 
Wesen der Tetanie. 

Das Horman der Epithelkiirpercken ist in seiner chemischen Zusammensetzung noch 
nicht bekannt. Es ist jedoch COLLIP 1925 gelungen, einen wirksamen Stoff aus Epithel­
korperchen zu isoIieren, der experimentelle Tetanie verhindert oder mildert und den 
Kalziumgehalt des Blutserums vermehrt. Dieser ist bei der Tetanie immer herabgesetzt. 
HinsichtIich der physiologischen Bedeutung des Epithelkorpercheninkrets wissen wir 
noch wenig Genaues. WahrscheinIich setzt es die Erregbarkeit der peripherischen N erven, 
vielleicht auch die der GangIienzellen des Zentralnervensystems herab. Man hat ferner 
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festgestellt, daB das Hormon der Epithelkorperchen eine entgiftende Wirkung hat. 
Werden die Epithelkorperchen entfernt, oder ist ihre Funktion durch eine Erkrankung 
beeintrachtigt, so kommt es zu einer Anhaufung von toxischen Stoffen, vor allem von 
Guanidin, in den Geweben. Diese nicht unschadlich gemachten giftigen Stoffwechselpro­
dukte scheinen hinsichtlich des Kalzium -Kaliumgleichgewichtes physikalisch-chemische 
Veranderungen, vor allem eine Herabsetzung des Kalziumgehaltes des Blutes, hervorzu­
rufen, die zu einer "Obererregbarkeit der Nerven und zu dem Krankheitsbild der Tetanie 
fiibren. 

Neuerdings ist an die Stelle dieser Guanidintheorie die Kalktheorie getreten. Der 
Kalzium8toffwechsel steht in inniger Beziehung zu den Epithelkorperchen. Seine 
Storungen spielen eine groBe Rolle beim Zustandekommen der Tetanie. Wir wissen 
jetzt durch experimentelle Untersuchungen, daB die Erregbarkeit z. B. des quergestreif­
ten M uBkels von dem normalen Mengenvl'J hii.ltnis zwischen den Kationen Kalzium einer­
seits und Kalium und Natrium andererseits abhii.ngig ist. Kalzium setzt den Grad der 
elektrischen Erregbarkeit herab, Kalziummangel und Anreicherung von Kalium- und 
Natriumionen steigert die Erregbarkeit und fiihrt zu Alkdl08e des Blutes. Dieser ist 
eine groBe Bedeutung bei der Entstehung der Tetanie zuzumessen. Wichtig ist 
dabei die Entdeckung von GRANT und GOLDMANN, daB angestrengte, geniigend lange 
fortgeset?!te Atmung, und zwar Ausatmung, bei sonst Gesunden Tetanie hervorruft. Bei 
dieBer "Uberventilation8tetanie" ninJmt der Kohlensauregehalt und damit der Sauregehalt 
iiberhaupt des Blutes stark ab, so daB eine "Alkal08e" des Blutes und der Gewebe entsteht. 

Manche Fragen harren bei der Tetanie noch der Losung. Die erwahnten 
Erfahrungen und Versuche lassen aber den Weg voraussehen, auf dem wir 
schlieBlich zu volliger Klarheit kommen werden. Es wird dann wahrschein­
Hch moglich sein, aIle die jetzt zu erwahnenden klinischen Erfahrungstat­
sachen iiber das vielfaltige Auftreten der Tetanie auf jenen einheitlichen Ge­
sichtspunkt mit Sicherheit zuriickzufiihren, daB eine funktionelle Insuffizienz 
der Epithelkorperchen in allen Fallen an dem Zustandekommen der Tetanie 
beteiligt ist, obgleich diese durch die allerverschiedensten Ursachen ent­
stehen und ausgelOst werden kann. 

Vorkommcn. Die idiopathische Tetanie beobachtet man bei Kindern und 
jugendlichen Personen etwa zwischen 15 und 30 Jahren. Sehr auffallend ist 
die Tatsache, daB sie nicht allerorten gleich haufig ist. In Heidelberg (EBB, 
F. SCHULTZE) und Wien (N. WEISS, FRANKL-HoCHWART, STRUMl'ELL) ist 
sie wenigstens zu gewissen Zeiten (s. u.) eine verhaItnismaBig haufige Krank­
heit. In Leipzig dagegen gehort sie entschieden zu den seltenen Krankheiten, 
und auch in Erlangen und Breslau hat STRUMPELL nur vereinzelte FaIle 
gesehen. Dabei beobachtet man an den Tetanieorten hochst auffallende 
zeitliche Unterschiede. Weitaus die meisten Erkrankungen fallen in die 
Winter- und Fruhiahrsmonate, vor allem in die Zeit vom Januar bis April. 
Manner werden erheblich haufiger befallen als Frauen, und unerklarlicher­
weise sind es vorzugsweise gewisse Beru/sarten, vor allem die Schuster, 
sodann die Schneider, Tischler und Drechsler, bei denen das Leiden auftritt. 
Vereinzelte FaIle kommen in jedem Beruf vor. Gelegentlich treten auch 
mehrere FaIle von Tetanie in derselben Familie oder in demselben Hause auf. 
AIle diese Erfahrungen scheinen auf gemeinsame, freilich noch ganzlich unbe­
kannte Einfliisse hinzuweisen. Ais Gelegenheitsursache fiir das Auftreten 
der ersten Anfalle werden haufig Erkiiltungen angegeben. zuweilen auch 
GemutBerregungen, korperliche Uberanstrengungen u. dgl. 

Die sekundiire symptomatische Tetanie beobachtet man bei .schweren Magen­
und Darmerkrankungen. am haufigsten bei stenosierenden Vorgangen in der 
PyZorusgegend. Da hierbei die Anfalle meist nicht besonders schwer und 
haufig sind, erfahrt man von ihnen nur, wenn man danach fragt und 
nachforscht. Auch bei sonstigen Magendarmerkrankungen, beim Magen­
karzinom, bei Appendizitis, Cholelithiasis u. a. kommt Tetanie vor. Ferner 
sah man ihr Auftreten vereinzelt im AnschluB an akute Infektionskrankheiten 
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(Typhus, Grippe, Gelenkrheumatismus, Masern u. a.) und bei gewissen Vergif­
tungen (Ergotin, Chloroform, Alkohol, Phosphor u. a.). - Wichtig sind die 
Beziehungen der Tetanie zu den Vorgangen der Schwangerschaft und des 
Wochenbetts ("Maternitatstetanie"). Schon TROUSSEAU beschrieb diese Form 
ala "Contracture des nourrices". Aber auch hierbei machen sich die oben­
erwahnten ortlichen und zeitlichen Umstande geltend. - Symptomatische 
Tetanie ist ferner beim Morbus Basedowi und auch bei anderen Schild­
drtisenerkrankungen (Thyreoiditis, Myxodem, Kropf) beobachtet worden. 

Eigenartig sind die freilich verein­
zeIten Beobachtungen tiber das Auf­
treten der Tetanie bei der Osteo­
malazie. 

Eine besondere Erwahnung erfor­
dert das Auftreten der Tetanie im 
fruhen K indesalter. Sie kann schon 
im 2. oder 3. Lebensmonat beobachtet 
werden, ist aber am haufigsten in der 
zweiten Halfte des 1. Lebensjahres 
(ESCHERICn). Schlechte allgemeine 
hygienische VerhaItnisse begiinstigen 
ihr Auftreten. Kiinstlich und un­
zweckma13ig ernahrte Kinder erkran­
ken viel haufiger ala Brustkinder. 
Der Kuhmilch ist in vielen Fallen ein 
besonderer EinfluB zuzumessen. Sehr 
deutlich treten die nahen Beziehun­
gen der Tetanie zur Rachitis hervor, 
ferner die Beziehungen der Tetanie 
zum Laryngospasmus und zu ande­
ren, unter dem Namen spasmophile 
Diathese zusammengefaBten Sym­
ptomen erhohter Nervenerregbarkeit. 
THIEMICn zeigte, daB die Tetanie, 
der Laryngospa8mus und die eklamp-

Abb. 45. Tetanieanfall bel einem KInde. tischen Anfalle des Kindesalters Er-
scheinungen einer Obererregbarkeit 

des Nervensystems sind, die ala Spasmophilie zu bezeichnen ist. 
Symptome und Krankheitsverlauf. Der Tetanieanfall beginnt gewohnlich 

mit gewissen Vorboten, die in einem leichten allgemeinen Unbehagen, vor 
allem aber in schmerzhaften Sensationen und in einem Gefiihl von Schwache 
und Steifigkeit in den Armen bestehen. Nachdem diese Prodromalerschei­
nungen einige Stunden oder noch langere Zeit vorhergegangen sind, tritt 
der eigentliche Krampfzustand ein. Dieser beginnt fast immer in den Glied­
mafJen, und zwar in den Fingern, schreitet von hier auf die tibrigen oberen 
Armmuskeln und dann auf die Beine fort, wo der Krampf ebenfalls meist 
in den Zehen anfangt. Fast immer sind beide K6rperhiilften in symmetrischer 
Weise ergrillen. Nur ausnahmsweise beginnt die Krampfstellung in einem 
Bein oder bleibt auf eine Seite beschrankt. In den meisten Fallen betrifft 
der Krampf vorzugsweise die Beugemuskeln, so daB kennzeichnende Kon­
trakturstellungen entstehen (s. Abb. 45). Die Finger werden zusammen· 
gezogen lUld nehmen eine Haltung wie beirn Schreiben oder, nach dem treffen­
den Vergleich TROUSSEAUS, wie die Hand des Geburtshelfers beirn Eingehen 
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in die Vagina an ("Geburtshelfer-" oder "Pfotchenstellung"). Doeh konnen die 
Finger im Anfall zuweilen aueh zur Faust gesehlossen werden. Die Hande 
werden gebeugt, ebenso die Ellbogen, die Oberarme in sehweren Fallen an 
den Rumpf gepreBt. An den Beinen werden die Zehen gebeugt, die FuBe in 
Equinusstellung plantarflektiert (Oarpopedalspasmen). Seltener werden aueh 
die Muskeln am Oberschenkel befallen, ebenso die Rumpfmuskeln, Kau­
muskeln, Gesiehtsmuskeln (Tetaniegesicht, "Karpfensehnauze"), Augen­
muskeln und das Zwerehfell. Bei Kindern haufig, bei Erwachsenen nur 
selten tritt die Tetanie in Form eines Krampfzustandes der Kehlkopfmuskulatur 
(Laryngospasmus s. Bd. I, S. 267) auf. 

Die Intensitat des tonisehen Krampfes ist sehr betraehtlieh. Die befallenen 
Muskeln fuhlen sieh bretthart und gespannt an und sind meist gegen Druek 
ziemlieh empfindlieh. Die Dauer des Anfalles betragt nur wenige Minuten, 
nieht selten aber aueh mehrere Stunden oder gar einige Tage. 

Bei Kindern sind derartige zur Tetanie gehorige Zustande von anhaltender 
tonischer Starre wiederholt beobaehtet worden. Sie wurden fruher zuweilen 
als "Pseudotetanus" oder als "Arthrogryposis" bezeiehnet. Die Krankheit 
entwiekelt sieh gewohnlieh ziemlieh akut und kann mit Fieber und sehweren 
Allgemeinerseheinungen verbunden sein. Die Beine befinden sieh in starrer 
Streekstellung oder sind krampfhaft an den Leib herangezogen; Arme, Hande 
und Finger sind meist in Beugestellung fixiert. In leiehteren Fallen tritt 
naeh einigen W oehen Heilung ein. Doch sah STRUMPELL selbst zwei Falle 
mit todliehem Ausgang. 

Neben den Krampfen tritt bei der Tetanie gelegentlich aueh eine tJber­
erregbarkeit der sensiblen Nerven hervor. Am meisten bemerkenswert sind 
Pariisthesien. reiBende Schmerzen u. dgl. Anasthesien sind selten. Die Reflexe ver­
halten sieh im allgemeinen normal. Nur in einzelnen Fallen ist Steigerung oder 
Fehlen der Sehnenreflexe gefunden worden. Bei lange andauernden Erkrankun­
gen kann sieh zuweilen eine gewisse paretisehe Sehwaehe der Beine entwiekeln. 
Vereinzelt wurden in den Muskeln der Arme myotonische Symptome be­
obaehtet, Das Bewu{3tsein bleibt vollig erhalten. Nur in seltenen Fallen 
hat man eine Vereinigung von Tetanie mit halluzinatorischer Verwirrtheit 
gesehen. Manehmal werden leichte odematOse Anschwellungen und andere 
trophische Storungen, zuweilen eine starke Schwei{3sekretion beobaehtet. Ver­
einzelt ist Neuritis optica besehrieben worden. Sehr merkwiirdig ist die ver­
haltnismaBig haufige Kataraktbildung (Rinden- und Kernstar) bei der Tetanie. 
Die Korpertemperatur ist normal, mitunter subnormal oder leieht gesteigert 
(38,0-38,4°), die Pulsfrequenz oft maBig erhOht. Einige Male ist Polyurie 
beobachtet worden. Blutuntersuchungen wahrend des Anfalles zeigten be­
traehtliehe Leukozytose mit relativer Lymphozytose. Naeh dem Anfal1 
werden auffal1end hohe Erythrozytenzahlen, Polyglobulie, beobaehtet. Die 
bei Tetanie immer vorhandene Herabsetzung des Kalziumgehaltes des Blut­
serums ist sehon erwahnt worden. 

Hat der Anfall aufgehOrt, was stets allmahlieh, niemals pli:itzlieh gesehieht, 
so fUhlen sieh die Kranken bis auf eine leiehte Sehmerzhaftigkeit und Steifig­
keit in den Muskeln ganz wohl. Nur eine gewisse Sehwaehe und Unsieher­
heit der Muskulatur ist oft wahrend der ganzen Krankheit vorhanden. Da­
neben bestehen aber aueh in der Zeit zwischen den einzelnen An/allen 
Erseheinungen, die fUr die Pathologie der Tetanie von groBter Wiehtigkeit 
und fiir die Diagnose der latenten Tetanie von besonderer Bedeutung'sind. 
Sie deuten auf eine dauernde Tetaniebereitschaft, auf eine latente Ubererreg­
barkeit des peripherischen N ervensystems hin. Diese Symptome, die man freilieh 
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erst besonders aufsuchen muB, werden gewohnlich nach ihren Entdeckern 
als TROUSSEAusches, ERBsches und CHVOSTEKsches Symptom bezeichnet. 

Das TROUSSEAU 8eke PMnomen besteht darin, daB man, wenn auch nicht in allen, 80 
doch in den meisten Fiillen von Tetanie in der anfallsfreien Zeit den Krampf jederzeit 
kilnBtlick kervorrufen lcann durek Druck auf die grofJeren Anerien- und N ervensfjjmme deB 
ArmeB (namentlich auf den N. medianus und die Art. brachialis im Sulcus bicipitalis). 
Auf welche Weise die Kompression wirkt, ist nicht sicher bekannt. Doch scheint die 
Kompression eines N erven die Hauptsache zu sein, wie die entsprechenden Versuche 
an Tieren zeigen, bei denen durch Exstirpation der Schilddriise eine kiinstliche Tetanie 
erzeugt ist. Es handelt sich aber nicht um eine unmittelbare, sondern wahrscheinlich 
um eine reflektorische Erregung. Am besten priift man das TROUSsEAuscne Phanomen 
in der Weise, daB man eine elastische Gurnmibinde (Stauungsbinde) um den Oberarm 
wickelt, so daB in dem peripherischen Abschnitt des Armes deutliche Zyanose eintritt. 
Wenn der Versuch positiv ausfallt, erfolgt in wenigen Minuten der Tetanieanfall. 

Ala ERB 8eku Symptom bezeichnet man die von diesem Forscher gefundene, fast immer 
vorhandene ErkOkung der galvani8eken (weit seltener auch der faradischen) Erregbarlceit 
in den Nerven und Muskeln. Man untersucht am besten am N. ulnaris und findet dann, 
daB hier schon die schwachsten Strome sehr lebhafte Zuckungen auslosen. Kenn­
zeichnend ist auch das leichte Auftreten des Anodenoffnungs- und AnodenschlieBungs­
tetanus. Bei Kindern legen MANN und TmEMICH besonderes Gewicht auf das Eintreten 
von Kathodenoffnungszuckungen schon bei schwacher Stromstarke. 

Das dritte, praktisch vielleicht wichtigste, weil am leichtesten hervorzurufende Sym­
ptom ist das CHvosTEK8eke. Es besteht in der auBerordentlich starken Erhohung der 
meckani8eken Erregbarkeit der Nerven. Am haufigsten priift man den N. facialis. In 
vielen FaIlen geniigt schon ein I:;treichen iiber die Backe mit dem Stiel des Perkussions­
hammers, urn in den Gesichtsmuskeln blitzartige Zuckungen hervorzurufen (F. SCHULTZE), 
in anderen Fii.llen ein leichter Schlag auf den Nervenstamm oder auf dessen Zweige. 
Eine derartige lebhafte Erregbarkeit des Fazialis kommt freilich vereinzelt auch bei 
Phthisikern, bei Magenkranken mit Supersekretion, bei Neurasthenikern, ja zuweilen 
sogar bei Gesunden vor. Immerhin ist jedoch das CHVOSTEKsche Symptom eine fiir die 
Tetanie auBerst charakteristische Erscheinung. 

Wahrend alle bisher erwahnten Erscheinungen auf eine gesteigerte Erreg­
barkeit der motorischen Nerven hinweisen, haben manche Beobachter (HOFF­
MANN, CHVOSTEK u. a.) auch Zeichen einer fibererregbarkeit sensibler und 
sensorischer Nerven gefunden, SO insbesondere am Akustikus und an den 
Geschmacksnerven. F ALTA und KAHN haben zuerst auf die ebenfalls nicht 
seltenen Symptome der fibererregbarkeit von seiten des vegetativen Nerven­
syste1M aufmerksam gemacht: verstarkte Herztatigkeit, GefaBspasmen, vaso­
motoriRche Odeme, vermehrte Sekretion von SchweiB, Speichel, Magensaft, 
Sphinkterenspasmen der Blase, vorubergehende Spasmen an der Speiser6hre 
und im Bereich des Magendarmkanals u. dgl. Auch Storungen der Wii.rme­
regulation und des Stoffwechsels (gesteigerter EiweiBzerfall, Storungen im 
Kalkstoffwechsel) sind vorhanden. Fiir Adrenalin und Pilocarpin zeigen 
Tetaniekranke eine besonders groBe Empfindlichkeit, was ebenfalls auf eine 
"Obererregbarkeit der vegetativen Nerven hinweist. Kurzum, man sieht, wie 
ungemein kompliziert das urspriinglich scheinbar so einfache Krankheits­
bild der Tetanie geworden ist. Da aIle Drusen mit innerer Sekretion unter­
einander in einer gewissen funktioneIlen Abhangigkeit stehen, so soIl man 
bei der Tetanie stets auch nach Symptomen von seiten der anderen Organe 
mit innerer Sekretion forschen (Hyperthyreoidismus u. a.). 

Die Haufigkeit der Anfalle unterliegt in den einzelnen Erkrankungen groBen 
Schwankungen. Gew6hnlich treten taglich mehrere AnfaIle ein; zuweilen 
dauert die anfallsfreie Zwischenzeit einige Tage, wahrend in anderen Fallen 
die einzelnen KrampfanfaUe sich fast unaufhorlich folgen. Die Gesamt­
dauer der Krankheit betragt in der Regel einige Wochen. Doch k6nnen manche 
Erkrankungen sich auch Monate und sogar Jahre hinziehen. Nehmen die 
Anfalle an Haufigkeit und Heftigkeit ab, so verschwinden bemerkenswerter-
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weise allmahlich auch das TROUSSEAusche Phanomen und die sonstigen An­
zeichen der nervosen "Obererregbarkeit. Solange diese Symptome noch vor­
handen sind, muB man auf ein erneutes Eintreten der Krampfe gefaBt sein. 
Manche Menschen scheinen zu Tetanie besonders veranlagt zu sein (spasmo­
phile Konstitution), so daB bei ihnen wiederholt Rezidive eintreten. 

Der Ausgang der Tetanie ist in der Regelgunstig. Einzelne FaIle verlaufen 
jedoch todlich. Dies hangt teils von Komplikationen, teils von der Schwere 
der Tetanie selbst ab, vor allem sind bei der Maternitatstetanie TodesfaHe 
nicht ganz selten. Bei Kindern kann ein ungiinstiger Ausgang eintreten infolge 
von "Obergreifen der Krampfe auf das Zwerchfell, auf das Herz oder auf die 
Kehlkopfmuskeln. Die Gefahr der "Arthrogryposis" ist schon oben erwahnt 
worden. 

Diagnose. Die Diagnose der manifesten oder offen en T'etanie bietet bei 
genauer Beriicksichtigung der Krankheitserscheinungen, sowohl der Art der 
tonischen Krampfanfalle als auch der sonstigen obenerwahnten Symptome, 
keine Schwierigkeit. Namentlich ist es wichtig, auch in der Zeit zwischen 
den eigentlichen Anfallen das Vorhandensein der latenten Tetanie, der 
dauernden Tetaniebereitschajt (s.o.), durch den Nachweis der mechanischen 
und elektrischen "Obererregbarkeit der Nerven, sowie des TROUSSEAU­
schen Phanomens festzustellen. Von grundsatzlicher Wichtigkeit ist es, nach 
Feststellung der Tetanieanfalle ihre besondere Ursache, soweit wie moglich, 
nachzuweisen, insbesondere festzusteIlen, ob man es mit einer "idiopathischen" 
oder symptomatischen Tetanie zu tun hat. Beachtung verdient, daB auch 
bei der H ysterie tonische Krampfe in den Handen auftreten konnen, die der 
Tetanie ahnlich sind. 

Therapie. Zunachst sind diatetische Vorschriften (viel Obst, viel frische 
Gemiise) und allgemeine hygienische Anordnungen (Sonneniicht, Ruhe und 
Schonung!) zu treffen und aIle etwa nachweisbaren ursachlichen Verhaltnisse 
(Magen- und Darmleiden, chronische Vergiftungen, anstrengende Handarbeit 
u. a.) zu beriicksichtigen. Bei der Tetanie kleiner Kinder ist die diatetische 
Behandlung (Frauenmilch, Aussetzen der Kuhmilch u. a.) und die Bcsserung 
der zumeist gleichzeitig vorliegenden Rachitis (Phosphorlebertran und Be­
strahlungen des Korpers mit kunstlicher H6hensonne) von groBter Bedeutung. 

Von innerlichen Mitteln sind vor aHem die Kalkprdparate anzuwenden, 
von denen H. CURSCHMANN und andere Beobachter gute Erfolge sahen. 
Man gibt mehrmals taglich 1/2-1 TeelOffel einer 10% igen Losung von Oalcium 
lacticum oder auch andere Kalkpraparate (glukonsaures Kalzium Sandoz, Oal­
cium chloratum, Kalziumkompretten u. a.). Wirksamer sind intravenose Injek­
tionen von Oalcium chloratum (5-10 ccm einer 10 % igen Losung) oder von 
Afenil (3-4 mal wochentlich 10 ccm). Sehr gute Erfolge werden ferner mit der 
Darreichung von Ammoniumchlorid (3-7 g pro die) oder Ammoniumphosphat 
erzielt. Man will dabei durch Erzeugung einer Azidose ein Gegengewicht 
gegen die Alkalose bilden. Die eigentlichen "Nervina" (Bromkali, Baldrian, 
Veronal, ebenso Belladonna, Arsen u. a.) haben selten einen besonderen 
EinfluB. In schweren Fallen sind Ohloralhydrat, Luminal und Pantopon 
nicht zu entbehren. Lauwarme Bader, vorsichtige kuhle Abreibungen und 
Massagebehandlung konnen versucht werden. 

BeiMagentetanie ist die Darreichung von Natr. bicarbonicum zu vermeiden. 
1m Anfall bringen sofortige, gegebenenfalls wiederholte Magenspulungen 
Linderung. 

Wichtig sind die Versuche, Tetanien, die auf Funktionsstorungen der Epithel. 
korperchen beruhen, durch die Darreichung von Epithelkorperchensubstanz 

17* 
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(Paratkyreoidintabletten) oder EpitkelkOrperckenkormonlOsung (Paratkormon) zu 
beeinflussen. Mit Paratkormon oder Paratotal im Verein mit Katkdarreickung 
konnen iiberraschend giinstige Wirkungen erzielt werden. Transplantation 
von Epithelkorperchen hatte wiederholt guten, aber nur voriibergehenden 
Erfolg. 

2. Die Ostitis fibrosa generalisata. 

Wahrend die Tetanie auf einer Unterfunktion der Epithelkorperchen beruht, 
darf nach neueren Forschungen angenommen werden, daB die 08titi8 fibro8a 
mit einer Hyperfunktion der Epithelkorperchen in Zusammenhang steht. 
Fast regelmaBig werden bei der Ostitis fibrosa generalisata Hyperplasien 
(Adenome) eines oder mehrerer Epithelkorperchen gefunden. Immer besteht 
Hyperkalziimie. Auch Tierver8ucke bestatigen diese Ansicht. 

Das KrankheitBbild der Ostitis fibrosa ist bereits S. 141-143 besprochen 
worden. 

Drittes Kapitel. 

Erkrankungen der Nebennieren. 
1. Die Addisonsche Krankheit. 

1m Jahre 1855 verofientlichte der englische Arzt THOMAS ADDISON zum 
ersten Male eine Reihe von Fallen der spater nach ihm benannten Krankheit: 

"Die Krankheit entwickelt sich im 3. und 4. Lebensjahrzehnt, gewohnlich schleichend, 
mit Adynamie und Apathie. Dazu gesellen sich Storungen des Verdauungskanals (Ver­
stopfung abwechselnd mit DurchfiUlen) und Pigmentierungen der Haut und der Schleim­
haute. Die Kranken gehen unter allmahlich zunehmender Kachexie, nicht selten auch 
unter stiirmischen terminalen Erscheinungen zugrunde. Die Autopsie ergibt fast immer 
eine Erkrankung beider Nebennieren, meist tuberkulose Verkasung." 

Ahnliche Beobachtungen wie die von ADDISON wurden bald in groBerer 
Menge gemacht. Da sich bei der Sektion in allen Fallen eine Erkrankung der 
N ebennieren fand, wurde die SchluBfolgerung ADDISON s, daB diese die un­
mittelbare Ursache der eigentiimlichen dunklen Pigmentierung der Haut und 
der Ubrigen Krankkeit8er8ckeinungen sei, allgemein bestatigt. 

A.tiologie, pathologische Anatomie und Physiologie. Das eigentliche Wesen 
des Morbus Addisoni ist freilich noch keineswegs vollig geklart. Immerhin 
ist die Krankheit durch die Entdeckungen iiber die physiologische Bedeutung 
der Nebennieren unserem Verstandnis erheblich nahergeriickt, zumal sie offen­
bar in Beziehung tritt zu einer ganzen Reihe anderer Krankheitszustande, die 
ebenfalls von einer Storung der inneren Sekretion abhangen. 

Die Nebennieren bestehen aus zwei ganz verschiedenartigen Geweben, der Mark­
substanz und der Rinilensubstanz, deren anatomisches Ineinanderwachsen aber doch alIer 
Wahrscheinlichkeit nach auf gegenseitige enge physiologische Beziehungen hinweist. 
Die Rinilensubstanz besteht aus epithelialen, mit Lipoidkornchen gefiillten Zellen mit 
einem reichen, diinnwandigen Kapillarnetz. Die Mark8'Ub8tanz dagegen ist ein Teil des 
sympathi8chen Nervensystems. Sie setzt sich demgemiiB zusammen zum kleineren Teile 
aus typischen sympathischen Ganglienzellen und zahlreichen marklosen Nervenfasern, 
zum groBeren Teil aus den chromaffinen Zellen, d. h. den eigentiimlichen, durch ihre 
kennzeichnende Braunfarbung mit Chromsalzen ausgezeichneten groBen verasteIten 
Zellen, die iiberall das sympathische Nervengewebe begleiten und auch in den sonstigen 
Nebenorganen des Sympathikus (Karotisdriisen, SteiBdriise u. a.) vorkommen. Man 
spricht deshalb von einem "chromaffinen System" oder "Adrenalsystem". Nur in dem 
Extrakt der Mark8'11bstanz, und zwar aus dessen chromaffinen Zellen stammend, findet 
sich das Adrenalin (Suprarenin), dessen merkwiirdige blutdrucksteigernde Wir­
kung zuerst 1884 von OLIVER und SCHAFER naher untersucht wurde. Das Adrenalin 
ist ein dem Tyrosin verwandter Korper und kann jetzt kiinstlich synthetisch (Brenz-
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katlXhinoxiithylmethylamin) dargestellt werden. Die akzessori8chen N ebennieren bestehen 
in der Regel nur aus Rindensubstanz. 

DaB die Nebennieren ein unbedingt lebenswichtiges Organ darstellen, hat zuerst 
BROWN·SEQUARD im Jahre 1856 bewiesen. Er fand, daB die Exstirpation beider Neben· 
nieren in kurzer Zeit den Tod der Versuchstiere zur Folge hat. Durch zahlreiche Unter· 
suchungen der letzten Jahrzehnte sind folgende Erscheinungen als die hauptsachlichsten 
Folgen der Nebennierenexstirpation festgestellt worden: Allgemeine Muskelschwache, 
nervose Storungen (Somnolenz, Koma, epileptiforme Anfalle, Pupillenerweiterung u. a.), 
Sinken des Blutdrucks, ungewohnliche Pigmentierungen, Sinken der Korpertemperatur, 
allgemeine Emahrungsstorungen u. a. Man erklart diese Erscheinungen teils durch den 
Fortfall einer entgiftenden Funktion der Nebenniere, die vorzugsweise der Rindensubstanz 
des Organs obliegen solI, teils durch den Fortfall der sekretorischen Funktion, die, wie 
schon erwahnt, hauptsachlich der Marksubstanz zukommt. Die bisher festgestellten 
physiologischen Wirkungen des Nebennierenextraktes bzw. des Adrenalins beruhen fast 
durchweg auf einer Reizung der sympathiBchen Nerven. Es sind vor allem folgende: 
1. Starke Steigerung des Blutdrucks, abhiingig von einer durch unmittelbare Reizung 
bedingten Kontraktion der peripherischen kleinen GefaBe, ausgenommen sind nur die 
KoronargefafJe, welche sich erweitern; 2. Verstarkung der Herzkontraktionen und PuIs· 
beschleunigung; 3. Verlangsamung und Abflachung der Atembewegungen durch Er· 
weiterung der Bronchialmuskulatur; 4. Erweiterung der Pupille (auch an enukleierten 
Froschaugen nachweisbar; 5. Hemmung der Peristaltik und der Driisensekretion des 
Magen. und Darmkanals; 6. Anateigen des Blutzuckers (Hyperglykiimie) und tlbergang 
von Zucker in den Ham (GlykoBUrie). Dies beruht wahrscheinlich auf der Fahigkeit 
des Adrenalins, das Glykogen in der Leber zu "mobilisieren"; 7. Verstarkung der 
Uterusperistaltik, besonders auch beim schwangeren Uterus. 

Von einer vollstandigen Erklarung der klinischen Erscheinungen des Morbus 
Addisoni auf Grund dieser physiologischen Tatsachen sind wir noch weit 
entfernt. Immerhin ist eine Reihe von Beziehungen zwischen den Ergeb. 
nissen der Experimente und der klinischen Beobachtung unverkennbar. 
Jedoch mussen wir einstweilen noch vom klinischen Standpunkt aus die 
Erscheinungen studieren, die beim erkrankten Menschen auf eine Starung in 
der Funktion der Nebennieren hinweisen. Schon ADDISON selbst hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB die nahere Art der Erkrankung in den N ebennieren 
keineswegs stets dieselbe sei. J edenfalJs ist die nach ihm benannte Krankheit 
nicht als ein bestimmtes anatomisches Leiden, sondern vielmehr als ein eigen. 
artiger Symptomenkomplex bei Ausfall oder Starung der Nebennierenfunktion 
aufzufassen. VerhaltnismaBig oft liegt Tuberkulose der Nebennieren dem 
ADDISON schen Symptomenkomplex zugrunde. Die Nebennieren sind dann 
entweder vergroBert und von dem tuberku16sen verkasten Granulations· 
gewebe durchsetzt oder zum Teil narbig geschrumpft. Die gleichzeitig im 
ubrigen Karper (Lunge, Lymphknoten) gefundenen tuberku16sen Verande. 
rungen sind oft auffallend gering, so daB man fur die merkwurdige Lokali. 
sation der Tuberkulose in den Nebennieren besondere Ursachen annehmen 
muB. In anderen Fallen werden primare oder metastatische Tumoren, sy. 
philitische Veriinderungen, Hiimatome, leukiimische Infiltrate, Amyloidose oder 
Echinokokken der Nebennieren gefunden. Es gibt ferner eine besondere, eigen. 
artige Form des Morbus Addisoni, bei dar die Sektion nur eine hochgradige Atro· 
phie oder eine mehr oder weniger starke bindegewebigeSchrumpfung beider N eben· 
nieren ergibt, so daB diese in dunne hautige Gebilde verwandelt sind, in denen 
das eigentliche Organgewebe fast ganz zugrunde gegangen ist. Etwa wie 
man die symptomatische Glykosurie dem eigentlichen Diabetes gegenuber. 
stellt, so muB man die bei sonstigen Erkrankungen der Nebennieren auf· 
tretenden Addison.Symptome als sekundiiren Symptomenkomplex der pri. 
miiren N ebennierenatrophie mit dem voll entwickelten Symptomenbilde des 
Morbus Addisoni gegenuberstellen. Nur diese FaIle betrachten wir als "ech. 
ten primiiren" Morbus Addisoni. Dber die Ursache dieser anscheinend pri. 
maren Nebennierenerkrankung wissen wir freilich noch nichts Sicheres. 
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Dberstandene In/ektionskrankheiten, traumatische Einwirkungen, psychische 
Einfliisse, mangelhafte Ernahrung spielen wahrscheinlich eine Rolle. 1m 
wesentlichen wird es sich um unmittelbare, sei es exogene oder endogene 
Schadigungen des Nebennierengewebes handeln. Bei Mannern kommt die 
(an sich iiberhaupt seltene) Krankheit haufiger vor als bei Frauen. Einen 
Fall sahen wir bei einem lOjahrigen Knaben. Die meisten Kranken befinden 
sich im mittleren Le bensalter. 

Von den anatomischen Befunden in den iibrigen Organen ist noch hervorzuheben, 
daB die Peyer8chen Plaque8 und die 80litaren Follikel des Darmes in der Regel geschwollen 
sind. Die Milz ist zuweilen etwas vergroBert, in anderen Fallen nicht. Mehrfach wurde 
Thymushyperplasie beobachtet. .Auffallende Pigmentierungen innerer Organe kommen 
nicht regelmaLlig vor. Doch sahen wir in einem sehr charakteristischen, todlich endenden 
FaIle starke Pigmentablagerungen auch in den inneren Lymphknoten und in der Leber, 
einmal auch bei einem lOjahrigen Knaben in der Retina, sichtbar schon zu Lebzeiten des 
Kranken. Die Veranderungen der Raut und gewisser Schleimhaute werden unten erwahnt 
werden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das reinste Krankheitsbild des Morbus 
Addisoni tritt in denjenigen obenerwahnten Fallen hervor, wo sich die Sym· 
ptome anscheinend primar, nicht erst im Verlauf irgendeiner sonstigen Er· 
krankung (Lungentuberkulose, Karzinose) entwickeln. 

Die ersten Symptome der Krankheit sind dann gewohnlich allgemeiner 
Natur und beziehen sich auf eine allmahlich eintretende allgemeine Schwache 
und Mattigkeit des Korpers. Diese allgemeine Muskelschwiiche (Adynamie) ist 
eine der regelmaBigsten Erscheinungen der Krankheit. Sie zeigt sich weniger 
in der Unfahigkeit zu einzelnen starkeren Muskelleistungen, als vielmehr in 
der raschen Ermudbarkeit der Muskeln. Jede anhaltendere Muskeltatigkeit 
(langeres Gehen, Stehen, Handarbeit) wird dadurch in hohem MaBe erschwert. 
Nicht selten klagen die Kranken iiber rheumatoide Gelenk· und Muskel· 
schmerzen. - Dazu kommen zahlreiche andere, nervose Symptome. Hierher 
gehoren die geistige Mattigkeit und Energielosigkeit, die haufigen Kop/schmer. 
zen, die Schwindel· und Ohnmachtsanwandlungen, das Ohrensausen, die 
Schlaflosigkeit oder anhaltende Schlafsucht usw. Zuweilen zeigen sich star· 
kere psychische StOrungen (Abnahme des Gedachtnisses, Schwachsinn, Auf· 
regungszustande u. dgl.). 

Neben den genannten Symptomen bestehen haufig StOrungen von seiten 
des Magens. Die Sekretion des Magensaftes ist gestort. Oft fehlt die Ab· 
sonderung der freien Salzsaure und des Pepsins. Der Appetit ist gering, 
und sehr oft tritt Erbrechen ein. Dieses kann zuweilen fast unstillbar sein 
und ist dann eins der qualendsten Symptome der Krankheit. Es beruht 
nicht auf einer anatomischen Veranderung des Magens, sondern ist wahr. 
scheinlich von nervosen und toxischen Einfliissen abhangig. In einem 
schweren Fall beobachteten wir anhaltenden qualenden Singultus. Auch 
Magendarmbeschwerden sind nicht selten. Der Stuhl ist in der Regel ange· 
halten, doch treten manchmal auch Durch/alle ein. - Der Ernahrungs. 
zustand der Kranken leidet oft sehr betrachtlich. Indessen ist doch hervor. 
zuheben, daB das Fettpolster, namentlich an den Bauchdecken nicht selten 
auffallelld gut entwickelt bleibt. Der Gesamtstoffwechsel ist bei der respira. 
torischen Gaswechseluntersuchullg zumeist herabgesetzt. - Oft entwickeln 
sich St6rungen der Geschlechtstatigkeit, beim Manne ErlOschen der Potenz, 
bei Frauen Schwache oder anhaltendes A usbleiben der Menstruation. 

Fast immer besteht eine maBige sekundiire Aniimie. Sie zeigt sich in der 
zunehmenden Blasse der Haut und in geringer Verminderung der Erythro­
zyten und des Hamoglobins. Bemerkenswert ist die oft vorhandene relative 
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Lymphozytose im Blutbild bei regelrechter Leukozytenzahl. Die physikalischen 
und chemischen Eigenschaften des Blutes sind normal, nur der Blutzucker ist 
meist stark vermindert. - Am Herzen hort man manchmal akzessorische 
Gerausche; in der Regel sind aber die Tone rein und leise. Der PuIs ist ge­
wohnlich maBig beschleunigt. Besondere Aufmerksamkeit hat man mit 
Riicksicht auf die physiologischen Wirkungen des Adrenalins dem Verhalten 
des Blutdrucks geschenkt. 1m allgemeinen laBt sich feststellen, daB der 
Blutdruck ungewohnlich niedrig, der Puis daher klein, weich und leicht unter­
driickbar ist. Messungen mit dem RIVA-RoooIschen Apparat ergeben oft 
Werte von nur 80-100 mm Hg. 
Ebenfalls mit dem Adrenalin­
mangel hangt es wahrscheinlich 
zusammen, daB die Addison-Kran­
ken trotz reichlicher Trauben­
zuckerzufuhr keine alimentare 
Glykosurie bekommen. Selbst mit 
Adrenalininjektionen gelingt es 
nicht, Zuckerausscheidung herbei­
zufiihren. Die Leber verhalt sich 
anscheinend normal. Die M ilz ist 
zuweilen etwas vergroBert. Die 
(klinisch nicht hervortretende) 
haufige Schwellung der abdomi­
nalen Lymphknoten ist oben er­
wahnt worden. Albuminurie wird 
nur ausnahmsweise gefunden und 
beruht auf Komplikationen (z. B. 
Nierenamyloid). Gelegentlich tre­
ten groBere Mengen von Indikan, 
Urobilin u. a. auf, ohne daB diesem 
Befund eine besondere Bedeutung 
zukommt. Die Kiirpertemperatur 
ist normal; nicht . selten zeigt sie 
sogar aulfallend niedrige Werte. 

Das eigentliche kennzeichnende 
Symptom ist aber die allmiihlich 

nd · l· h p. . Abb. 46. Addisonsche Krankheit. Dunkle, brll.unlicbe Pig-
eintrete e e'/{/entum w e ~gment~e- mentierung, Bronzefiirbung d. Haut( .. Bronz~krankheit") . 
rung der Haut. Sie zeigt sich ge-
wohnlich zuerst im Gesicht, am Hals und an den Handriicken, ferner an den­
jenigen Teilen, welche schon unter normalen VerhaItnissen eine starkere Pig­
mentierung darbieten (WarzenhOfe, Achselhohlen, Genitalien) oder durch die 
Kleidung einem starkeren Druck ausgesetzt sind (Hiiften, Schultern usw.) . 
Haufig kontrastieren die weiBen Handteller auffallend mit den dunkel pigmen­
tierten Handriicken . Nur an den Beugefalten der Finger und der Hohlhand 
findet sich wiederum eine starkere Pigmentablagerung. Nach STRUMPELList 
sogar der friihzeitig auftretenden eigentiimlichen dunklen Ver/iirbung der Haut­
/urchen an der Beugeseite der Fingergelenke und der Hohlhand eine gewisse dia­
gnostische Bedeutung zuzusprechen. Besonders bemerkenswert ist, daB sich 
auch auf der Schleimhaut der Lippen (namentlich an den Mundwinkeln), ferner 
am Zahnfleisch, am Gaumen und auf der Innenflache der Wangen dunkel pig­
ment.ierte Flecken und Streifen entwickeln (Abb. 47). Recht kennzeichnend ist 
weiterhin die Braun/arbung am Lidrand der unteren Augenlider. An den Ohr-
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muscheln findet man ebenfalLs nicht selten dunkle Fleckchen. Die St.arke der 
Verfarbung ist in den einzelnen Fallen verschieden. Gewohnlich nimmt sie 
wahrend eintretender Verschlimmerungen des Allgemeinzustandes ebenfalLs 
zu. Die pigmentierten Stellen sind eigentiimlich heilbraun bis dunkelbraun 
("Bronze/arb.ung" , "Bronzekrankheit") (Abb. 46). In den schwersten Fallen 
kann die ganze Haut dunkelbraun oder fast schwarz werden wie bei einem 
Mulatten oder Neger. Zuweilen bleibt die Verfarbung auf einzelne groBere 
oder kleinere Flecken beschrankt, und an anderen Stellen der Haut solI 
manchmal sogar ein auffallender Pigmentmangel eintreten. Die Haare be­
teiligen sich gewohnlich nicht an der Verfarbung. Doch wird von verschie-

Abb.47 . .Addiso1l8CM KmnkMit. 
Dunkelpigmentierte Flecken und 
Streifen auf der Innenfliiche der 
Wangen und auf der Bchleim­
haut der Lippen, namentlich an 

den Mundwinkeln. 

denen Beobachtern auch ein Dunklerwerden der 
Haare angegeben. In der Regel nimmt die Ver­
farbung der Haut wahrend der ganzen Krankheit 
zu; nur ausnahmsweise tritt in den spateren Sta­
dien von neuem ein Hellerwerden ein. Sonstige 
Veranderungen der Haut fehlen in der Regel. 

Die eigentliche Ursache der Farbstoffanhaufung 
in der Haut ist noch unbekannt. Wie sich bei der 
mikroskopischen Untersuchung ergibt, liegt der 
Farbstoff vor allem in den Zellen des Rete Malpighi. 
Das Hautpigment beim Morbus Addisoni ist eisen­
frei. Wahrscheinlich ist es von Spaltprodukten des 
EiweiBes, wie dem Tryptophan und vielleicht auch 
dem Adrenalin, abzuleiten. - Dbrigens muB be­
merkt werden, daB die Hautpigmentierung beim 
Morbus Addisoni, so groB auch ihre diagnostische 
Bedeutung ist, doch nicht als ein durchaus notwen­
diges Symptom betrachtet werden dad. Schon das 
recht verschiedene Verhaltnis zwischen der Starke 
der Hautpigmentierung und der Starke der sonsti­
gen Erscheinungen ist beachtenswert. Es sind auch 
vereinzelt Faile von Morbus Addisoni ohne Haut­
veranderungen beobachtet worden. 

Der Gesamtverlauf des Morbus Addisoni ist fast immer chronisch und 
kann jahrelang dauern. Es werden jedoch auch FaIle mit akutem Verlau/ be­
obachtet. Zuweilen beginnt das Leiden mit fieberhaften Anfangssymptomen, 
mit heftigen peritonealen Erscheinungen, Erbrechen, Durchfallen und Blut­
drucksenkung. Die Krankheit fiihrt dann rasch zum Tode oder an das erste, 
akute Stadium schlieBt sich ein zweites, chronisches an. Man findet in den 
schnell todlich verlaufenen Fallen einseitige oder doppelseitige Nebennieren­
infarkte infolge von Embolien der Arterien oder Thrombose der Venen der 
Nebennieren. Anderen Fallen liegen groBere Blutungen in den Nebennieren zu­
grunde, wieder anderen eine sehr rasch entstandene Atrophie der Nebennieren. 

Der schlieBliche Ausgang des Morbus Addisoni ist immer ungiinstig. Vor­
iibergehende Remissionen beobachtet man zwar nicht selten; dann folgen 
aber stets wieder neue Verschlimmerungen des Leidens. Meist erfolgt der 
Tod allmahlich unter den Zeichen zunehmender allgemeiner Schwache und 
Entkraftung. Auch geringfiigigen Infektionen fallen Addison-Kranke auf­
fallend rasch zum Opfer. In einigen Fallen treten gegen Ende der Krankheit 
schwere nervose Erscheinungen auf: Koma, Delirien, epileptiforme Anfalle 
u. dgl. Derartige Zustande, die an das Coma diabeticum oder uraemicum 
erinnern, entwickeln sich zuweilen verhiiltnismaBig rasch und unerwartet. 
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Jedenfalls soIl man bei dem unvermittelten Auftreten schwerer nerv6ser Er­
scheinungen u. a. auch an Morbus Addisoni denken. Diese Symptome sind 
nur durch die Annahme toxischer Wirkungen zu erklaren. 

Das Symptomenbild des 8ekundaren Morbu8 Addi80ni setzt sich aus den­
selben Erscheinungen zusammen, nur daB es zu einer schon vorher bestehenden 
Krankheit hinzutritt. Am haufigsten beobachtet man es bei der Tuberkulo8e, 
wo es auf eine tuberku16se Erkrankung der Nebennieren zu beziehen ist. 
Doch auch bei Karzino8e kann es vorkommen. Das Auftreten von Addison­
Symptomen bei Hypernephromen ist schon oben (S.74) erwahnt worden. 
Bemerkenswert ist es endlich, daB Addison-Symptome auch gelegentlich im 
Verein mit M orbu8 Ba8edowi auftreten, ferner bei der Sklerodermie u. a. 
Oberhaupt kommen gleichzeitige Storungen von seiten mehrerer Organe mit 
innerer Sekretion nicht ganz selten vor ("endokrine pluriglandulare Symptomen­
komplexe"). In allen diesen Fallen ist es wohl stets die eintretende unge­
wohnliche Hautfarbung, die zuerst die Aufmerksamkeit auf eine Beteiligung 
der Nebennieren hinlenkt. 

Therapie. Wiederholt hat man versucht, beim Morbus Addisoni durch Dar­
reichung von Nebennierensub8tanz (rohe Nebennieren vom Hammel, fein 
gehackt, mit Brot genossen) oder von Extrakten der Nebenniere oder von ge­
trockneter Nebennierensubstanz in Tablettenform einen giinstigen EinfluB auf 
die Krankheit zu erzielen. In einigen Fallen solI auf diese Weise ein guter 
Erfolg (sogar Abnahme der Hautpigmentierung) erreicht worden sein; in zahlrei­
chen anderen Fallen blieb diese Verordnung aber ohne jede giinstige Wirkung. 
Wir selbst haben in mehreren Fallen von Morbus Addisoni frische Neben­
nieren lange Zeit ohne wesentlichen Nutzen nehmen lassen. Immerhin diirf­
ten diese Versuche in Zukunft fortzusetzen sein. So berichtet neuerdings 
L. G. ROWNTREE von Besserungen nach reichlicher Zufuhr von Adrenalin 
(0,3-0,9 ccm subkutan und rektal) und Darreichung von Nebennierensub­
stanz per os (0,3-0,6 mg pro die). Das Adrenalin kann bei dieser Behand­
lungsweise durch Verabreichung von Ephedrin (tagl. 3 Tabletten zu 0,005 g 
oder Ephetonin (tgl. 2 Tabletten zu 0,05) ersetzt werden. 

Die Versuche durch Imptantation men8chlicher Nebennieren das Fortschrei­
ten der Krankheit zu verhindern, lassen vorlaufig eine praktische Verwertung 
nicht erwarten. - DaB in Fallen von symptomatischem Morbus Addisoni, 
denen wahrscheinlich eine Tuberkulo8e der Nebennieren zugrunde liegt, die 
Behandlung mit KocHschem Tuberkulin Nutzen schaffen kann, ist nicht 
anzunehmen. Gewohnlich werden eine kraftige, vorwiegend vegetabili8che 
K08t, Ar8en, Calzium und Ei8en verordnet. Auch Jodkalium, Brom­
kalium, Elektrizitat u. a. hat man versucht, jedoch ohne Erfolg. In sympto­
matischer Hinsicht erfordern namentlich das Erbrechen, die Appetitlosigkeit 
(Stomachika, Salz8aure, Pep8in), die Durchfalle (Pankreon, AdrenalinklY8men, 
20 Tropfen auf 250 Wasser) und die nervosen Erscheinungen besondere MaB­
nahmen. Bei Addison-Kranken, die gleichzeitig an Diabetes mellitus leiden, 
darf In8ulin nicht angewandt werden. GroBe Vorsicht ist ferner erfahrungs­
gemaB bei der Verordnung von Abfiihrmitteln zu gebrauchen, da hiernach 
wiederholt betrachtliche Verschlimmerungen beobachtet wurden. 

2. Storungen der Funktion der Nebennierellrillde. 
(Suprarenal-genitale8 Syndrom.) 

Wahrend die ADDIsoNsche Krankheit auf einen Funktionsausfall oder eine Funktions­
verminderung der Nebenniere (Mark und Rinde) zuriickzufiihren ist, gibt es klinische 
Erscheinungen, die auf eine Steigerung der Tatigkeit der Nebenniere, und zwar der Neben-



266 Krankheiten der Blutdriisen. 

nierenrinde hinweisen. Zahlreiehe klinisehe und pathologiseh-anatomisehe Erfahrungen 
haben erwiesen, daB von der Nebennierenrinde ein EinfluB auf die Entwicklung der 
Geschlechtsorgane sowie auf gewisse sekundare Geschlechtsmerkmale, namentlieh die Be­
haarung ausgeht. Tum.oren der N ebennierenrinde, und zwar nur Adenome und Adeno­
karzinome gehe.n mit Uberfunktion des Rindensystems einher. 

Setzt diese Uberfunktion bereits in der K indheit ein, so ist eine krankhaft beschleunigte 
Korperentwicklung, vor allem der Geschleehtsorgane die Folge. Es entwickelt sich eine 
Pubertas praecox, ein Hypergenitalismus, wie wir ihn spater auch bei Erkrankungen der 
Epiphyse kennenlernen werden. Madchen sind dann korperlich auffallend stark ent­
wickelt. Sie erhalten ausgesprochen weibliehe Formen. Die Behaarung des Korpers, 
besonders der Genitalgegend ist ungewohnlich stark. Mitunter wird aueh ein Einsetzen 
der Menstruation beobachtet. Bei Knaben, bei denen diese suprarenale Pubertas praecox 
viel seltener ist; kommt es ebenfalls zu einer vorzeitigen Entwieklung der Genitalien, 
zu einer Behaarung wie bei Geschleehtsreifen und zu sexueller Erregbarkeit. Mehrfaeb 
ist bei dieser infantilen Form des Hypergenitalismus eine Entwicklung der sekundaren 
Gesehleehtsmerkmale, die sonst dem anderen Geschlecht zukommt, beobaehtet worden. 

Entwiekeln sieh die Adenome der Nebenniere erst spater, wirkt die Hyperfunktion der 
N ebennierenrinde auf den jugendlichen oder den reifen Organismus ein, so sind die klinisehen 
Erseheinungen anders. Bei Frauen tritt ein ungewohnliehes W aehstum von Haaren im Gesieht 
(angedeuteter oder deutlieher Bartwuchs), an Brust, Armen. Beinen und in der Linea alba ein 
("Hirsutismus"). Die iibrigen sekundaren Gesehleehtsmerkmale sind dabei unverandert, die 
Menstruation ist regelma.6ig. In anderen Fallen hort die Menstruation auf, auBer einem dem 
miinnlichenGeschleeht zukommendem Behaarungstypus tritt einRiiekgang der weiblichen 
Gesehlechtsmerkmale ein, die Briiste atrophieren, die Stimme wird tiefer (" Virilismus"). 

Beilaufig sei erwabnt, daB Pseudohermaphroditismus femininus, seltener masculinus 
ebenfalls mit Tumoren der Nebennierenrinde oder mit doppelseitiger Hypertrophie der 
Nebennierenrinde vergesellsehaftet ist (fotaleEinwirkung). 

Differentialdiagnostisch ist hervorzuheben, daB aueh Erkrankungen, insbesondere 
Tumoren, der Epiphyse (s. S. 273) zu Hypergenitalismus (Pubertas praecox) fiihren. Sie 
sind bei Knaben haufiger als bei Madehen. Tumoren der Keimdrusen selbst konnen ferner 
eine ahnliehe Friihreife hervorrufen. 

Therapeutisch ist es mehrfach gegliiekt, Tumoren der Nebennierenrinde zu entfernen. 
Es soll danach Besserung der Erseheinungen beobachtet worden sein. Aueh Rontgentiefen­
bestrahlungen der Nebennierentumoren konnen versucht werden. 

Viertes Kapitel. 

Erkrankungen der Hypophyse. 

Auf die Bedeutung der bis dahin wenig beachteten Hypophysis cerebri fur das 
Zustandekommen schwerer Krankheitserscheinungen wurde man zuerst durch 
P.MARIEaufmerksani,der 1886daseigentumlicheKrankheitsbildderAkromegalie 
und die dabei stets gleichzeitigvorhandeneHyperplasiederHypophyse beschrieb. 

Die Hypophyse (Glandula pituitaria) besteht aus einem drusigen Vorderlappen. der 
hauptsaehlieh aus Epithelsehlauehen zusammengesetzt ist, und dem mehr nervosen, vor­
zugsweise aus Gliagewebe bestehenden Hinterlappen. Zwischen beiden Lappen findet sieh 
eine epitheliale Schieht, die als Pars intermedia bezeiehnet wird. Der Bau der Pars inter­
media erinnert an den Bau der Sehilddriise. Bei Tieren, denen die Schilddriise entfernt ist, 
vergroBert sieh die Pars intermedia der Hypophyse. Bemerkenswert ist die regelma.6ig in der 
Schwangerschaft auftretende deutliche VergroBerung des driisigen Vorderlappens, wobei sieh 
die Hauptzellen in auffallender Weise vermehren und die fettfreien, granulierten Schwanger­
schaftszeZZen bil!1en. Aueh auf die Entwieklung der Keimdriisen und der Gesehlechtsteile, 
sowie auf den (jstrus wirkt das Hormon des Vorderlappens ein. Enge Beziehungen bestehen 
ferner zwischen dem Vorderlappen der Hypophyseund dem Waehstum des Korpers, insbeson­
dere des Skelettsystems (" W achstumsdruse"). Das Extrakt aus dem Hinterlappen und der 
Pars intermedia wird Pituitrin (Pituglandol, Pituigan, Ooluitrin) genannt. Es wirkt gefaB­
verengend und blutdrueksteigernd, regt den Uterus zu kraftigen peristaltisehen Bewegungen 
oder zu einer festen Kontraktion an und hat eine gewaltige diuresehemmende Eigensehaft. 

Neuerdings ist die Trennung der Hypophysenhinterlappenausziige in zwei Hormone 
gelungen. Der den Uterusmuskel.erregende Stoff wird Oxytocin (Pitocin), das auf den 
Blutdruek einwirkende und die Diurese hemmende Hormon wird Vasopressin (Pitressin) 
genannt. 
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1. Die Akromegalie. 
Atiologie und pathologische Anatomie. Der Akromegalie liegt eine krank­

haft gesteigerte oder eine veranderte Funktion des drusigen Vorderlappe)ls 
der Hypophyse (Hyperpituitarismus, Dyspituitarismus) zugrunde. In den 
meisten Fallen von Akromegalie ergibt die 
Sektion eine VergroBerung der Hypophyse, 
und zwar eine hyperplastische Wucherung 
des drusigen Vorderlappens, die man als 
Adenom oder St'ruma der Hypophyse be­
zeichnet. Nur selten sind diese Adenome 
maligne entartet (Adenosarkom, Adeno­
karzinom). Einfache Tumoren der Hypo­
physe, wie Karzinome, Endotheliom!', 
Sarkome u. a. fuhren nicht zur Akro­
megalie. Wie das krankhaft sezerniertc 
Hypophysenhormon wachstumssteigernd 
auf bestimmte Gewebe einwirkt, ist vollig 
unbekannt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Dag 
Leiden entwickelt sich langsam bei Frauen 
und bei Mannern, meist im jugendlichen 
oder mittleren Lebensalter. Bei Frauen 
geht dem Auftreten des Leidens fast aus­
nahmslos ein AulhOren der Menstruation 
vorher. Neben den allgemeinen Erschei­
nungen der Mattigkeit, Mildigkeit, neben 
oft ziemlich heftigen neuralgischen oder 
ziehenden, tiefsitzenden Schmerzen im 
Kopl und in den GliedmafJen, entwickelt 
sich eine immer auffallender werdende 
GrofJenzunahme der Hande, der FufJe, ein 
Dick- und Plumpwerden des Gesichtes, 
bedingt vor aHem durch VergrofJerung der 
Nase, der Lippen, die wulstig aufgeworfell 
werden, und des Kinns. Die Jochbogen 
und die Arcus superciliares treten stark 
hervor. Die Zunahme des unteren Ge­
sichtsabschnitts, besonders des Unterkie­
lers, im Gegensatz zu dem nur selten an 
Umfang groBer werdenden Schadeldach, 
ergibt ein fUr die Akromegalie sehr charak­
teristisches Aussehen. Beim SchlieBen des 
Mundes kommt die Zahnreihe des Unter­
kiefers vor die Zahnreihe des Oberkiefers 
zu stehen. Die Hyperplasie des Unter-

Abb. 48. Akromegalie. 

kiefers kann einen so hohen Grad erreiehen, daB die einzelnen Zahne aus­
einandergeruckt werden. Die Schleimhaut der MundhOhle ist verdickt. Auch 
die Zunge kann an Umfang betrachtlich zunehmen. Die Stimme ist tief, rauh 
und heiser infolge Veranderung, insbesondere VergroBerung des Kehlkoples. 
An den Handen und FuBen werden die Finger und namentlich die End­
phalangen dicker und breiter, so daB man von formlichen "Tatzen" sprechen 
kann. An der Wirbelsaule bildet sich meist allmahlich eine deutliche Kyphose 
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aus. Die Hyperplasie betrifft nicht nur die Knochen, sondern auch die Haut 
wird dick und faltig. Die Haare werden dicht und struppig. In vielen Fallen 
bildet sich eine Hypertrichosis aus. 1m Blutbild ist eine relative Lympho­
zytose, nicht selten auch eine Eosinophilie nachzuweisen. 

Zuweilen treten noch andere merkwurdige Erscheinungen auf, die darauf 
hinweisen, daB neben der Hypophyse auch andere Drusen mit innerer Sekre-

Abb. 50. Dieselbe Kranke 
wie Abb. 49 sechs Jahre vor 

Beginn der Erkrankung. 

tion eine Storung erlitten haben. Am 
wichtigsten ist das haufige Vorkom­
men einer alimentaren Glykosurie 
und die aHmahliche Entwicklung 
eines echten Diabetes mellitus. Die 
Glykosurie kann 3-4% erreichen, 
verschwindet aber meist bei kohlen­
hydratfreier Nahrung. Ihre Ursache 
darf wohl in gleichzeitigen Funktions­
stOrungen des Pankreas und der 
Nebennieren gesucht werden. Sto­
rungen der geschlechtlichenFunktionen 
(Amenorrhoe bei Frauen, Impotenz 
beim Mann) beruhen auf atrophischen 
V organgen in den Geschlechtsorganen. 
Auf Storung der Schilddrusentatigkeit 
(H yperthyreoidismus) sind vielleicht 
die Veranderungen des Pulses (Tachy­
kardie) und des Herzens (VergroBe­

Abb.49. Akromegalie bei einer 30 jiihrigen Kranken. rung) zu' beziehen. In spateren Sta­
Die Operation ergab ein walnuLlgroLles eosinophiles dien der Akromegalie sind mehrfach 

Adenom der Hypophyse. 
myx6demat6se Symptome infolge de-

generativer Vorgange in der Schilddruse beobachtet worden. Arteriosklerotische 
Veranderungen sind oft vorhanden. Der Blutdruck ist zumeist etwas erhoht. 

Die Veranderung der Hypophyse ist schon zu Lebzeiten der Kranken in 
den meisten Fallen deutlich nachweis bar. Sie zeigt sich im Rontgenbild vor 
aHem durch die auffaHende Vertiefung und Erweiterung der Sella turcica. 
Klinisch macht sie sich am haufigsten zuerst durch Sehstorungen bemerkbar. 
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Druck des Tumors auf das Chiasma fiihrt zu Hemianopsie, und zwar ge­
wohnlich zunachst zu bitemporaler Hemianopsie, da derDruck der vergroBer­
ten Hypophyse zuerst die medialen Fasern beider Tractus optici schadigt, 
die zu den medialen Netzhauthalften gehoren. Spater kann es zu Druck­
atrophie eines oder beider Optici mit schweren Sehstorungen kommen. Auch 
allgemeine Hirndrucksymptome (Kopfschmerz, Schwindel, Somnolenz u. a.) 
stellen sich ein. 

Unausgepragte Falle des Leidens kommen vor. Beim "ahromegaloiden Habitu8" fehlen 
sonstige, insbesondere hypophysii.re Zeichen der Akromegalie. Solche Falle, von denen 
biBweilen mehrere in einer Familie beobachtet werden, beruhen auf einer konstitutionell 
begriindeten, ungewohnlich starken Tatigkeit des Hypophysenvorderlappens. Als Teil­
akromegalie bezeichnet man Erkrankungen, bei denen nach einem zeitweiligen Still­
sta.nd geringer allgemeiner akromegaler Krankheitserscheinungen ein Teil des Korpers 
(eine groBe Zehe, die Zunge o. a.) allein hypertrophiert. 

Die Diagnose der Akromegalie ist, wenn man die Krankheit kennt, oft 
auf den ersten Blick zu stellen. Vetwechslungen mit anderen, ebenfalls zu 
Knochenverdickungen fiihrenden Zustanden (partiellen Riesenwuchs, Arthritis 
und Ostitis deformans, diffuse und lokalisierte Hyperostose u. a.) sind leicht 
zu vermeiden. Von der Akromegalie zu unterscheiden ist auch die Osteo­
Arthropathia hypertrophica. Diese besonders bei Kranken mit chronischer 
Bronchitis, Bronchiektasien, chronischer Tuberkulose u. a. beobachtete Er­
krankung (gewissermaBen der hochste Grad der Trommelschlegel£inger) fiihrt 
~benfalls zu tatzenformiger Verdickung der Finger; es fehlen aber die fiir 
die Akromegalie so kennzeichnenden Veranderungen des Unterkiefers und 
die iibrigen nervosen Symptome, insbesondere der Hypophysentumor. Auf 
die Wichtigkeit des Nach'Yeises der VergroBerung der Sella turcica mittels 
Riintgenaufnahmen fiir die Diagnose des Hypophysentumors war schon oben 
hingewiesen worden. 

Therapie. Die Behandlung der Akromegalie durch Organpraparate (H ypo­
physenpraparate, SchilddrUsentabletten) hat bisher niemals sichtlichen Erfolg 
gehabt, hochstens konnen die Kopfschmerzen und sonstigen Hirndruck­
erscheinungen voriibergehend gebessert werden. Dagegen sind die Ergebnisse 
der chirurgischen Therapie von groBter Bedeutung. HOCHENEGG, EISELS­
BERG u. a. haben bei ausgesprochener Akromegalie wiederholt mit Gliick den 
Hypophysentumor operativ entfernt, wonach in verhaltnismaBig kurzer Zeit die 
Erscheinungen der Akromegalie in auffalliger Weise zuriickgingen! Durch 
Rontgenbestrahlungen des Hypophysentumors konnen die Hirndrucksym­
ptome giinstig beeinfluBt werden. Auch Besserungen der eigentlichen akro­
megalen Erscheinungen, insbesondere der Sehst6rungen, sind nach Rontgen­
bestrahlungen beobachtet worden. 

2. Der Riesenwnehs (Gigantismns, Makrosomie). 

Mit der Akromegalie nahe verwandt ist wahrscheinlich der einfache Riesen­
wuchs (s. Abb. 51). Er scheint sich dann zu entwickeln, wenn die Hyper­
funktion der Hypophyse schon im iugendlichen Alter, wahrend der Wachs­
tumsiahre, eintritt. Der in Abb.51 wiedergegebene Riese, dessen Korper­
groBe 253 cm betrug (der danebenstehende Prof. STRUMPELL war 176 cm 
groB) soll mit zwei Jahren schon die GroBe seines achtjahrigen Bruders gehabt 
haben. Tritt die tJberfunktion der Hypophyse erst nach der Verknocherung 
der Epiphysenlinien ein, wodurch also ein weiteres Langenwachstum der 
Knochen unmoglich ist, so scheint sich statt dessen die Akromegalie zu ent­
wickeln, ebenso, wenn die Storung der Hypophysentatigkeit iiberhaupt erst 
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nach vollendeter Wachstumsperiode eintritt. Darum sind Riesenwuchs und 
Akromegalie haufig vereinigt (z. B. bei dem Skelett des Riesen im anatomischen 
Institut in Innsbruck1), wahrend andererseits auch Riesenwuchs ohne Akro­
megalie und Akromegalie ohne Riesenwuchsauftreten konnen. 

Was das Verhalten del' Geschlechtsorgane beim akromegalen und beim ein­
fachen Riesenwuchs anbetrifft, so werden sie zumeist gut entwickelt und nur 

selten hypoplastisch gefun­
den. Dies ist dagegen bei 
dem durch Keimdriisenaus­
fall bedingten Hochwuchs, 
beim infantilen oder eunu­
choiden Riesenw1.(,chs, den wir 
noch besprechen werden, ein 
regelmaBiger Befund. Er ist 
gekennzeichnet durch das 
Ausbleiben sekundarer Ge­
schlechtsmerkmale und 
durch das Fehlen akromega­
ler Erscheinungen. 

3. Del' hypophysiire Zwerg­
wuchs 

(Nanosomia pituitaria). 
Itiologie und pathologische 

Anatomie. Den Gegensatz 
zum Riesenwuchs bildet die 
als hypophysarer Zwergwuchs 
bezeichneteForm der Wachs­
tumsstorung. Experimen­
telle Untersuchungen liber 
die Folgen del' teilweisen 
Entfernung der Hypophyse 
beim wachsenden Tier haben 
ergeben, daB der Vorder­
Zappen der Hypophyse zu 
den Wachstumsvorgangen in 
Beziehung steht. Danach ist 

Abb.51. Fall von Riesenwuehs. (253 em Korpergr6Be.) del' Riesenwuchs und die 
. Akromegalie als Folge einer 

Uberfunktion, der hypophysare Zwergwuchs als Folge einer unzureichenden 
Funktion oder eines Funktionsausfalls det Hypophyse aufzufassen. Es fehlt 
an den das Wachstum anregenden Inkreten. Der Storung liegen Verande­
rungen im Bereich des Hypophysenvorderlappens, sehr selten eine Ge­
schwulst (z. B. ein Teratom), in der Regel eine Hypoplasie des Vorderlappens 
zugrunde. Nicht selten tritt del' hypophysare Zwergwuchs familiar auf. 

Symptome. Die Betroffenen bleiben Zwerge mit vollkommen regelma{3igen 
kindlichen Proportionen. Je nach dem Grad der Funktionsstorung und je nach 
dem Zeitpunkt des Eintretens del' krankhaften Vorgange in der Hypophyse 
sind dabei die Erscheinungen, insbesondere die KorpergroBe, verschieden. 
Knochenwachstum und Knochenentwicklung bleiben stehen. Rontgen-

1) G. B. GRUBER, Wien. klin. Wochenschr. 1924, Jg.37, Nr.39, S. 954-959. 
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aufnahmen lassen sehr lange ein Offenbleiben der Epiphysenfugen erkennen. 
Auch die Geschlechtsorgane bleiben hypoplastisch. Die Entwicklung der 
sekundaren Geschlechtsmerkmale stellt sich meistsehr verspatet ein oder 
fehlt vollig. Die geistige Entwicklung ist im allgemeinen normal. Sonstige 
Hypophysensymptome fehlen oft beim hypophysaren Zwergwuchs. 

Diagnose. Differentialdiagnostisch muB in Betracht gezogen werden, daB 
es noch viele andere Formen von Zwergwuchs gibt, von denen die haufigsten 
sind: der infantilistische Zwergwuchs (Nanoso­
mia infantilis), der thyreogene Zwergwuchs (in­
fantiles Myxodem s. 0 .), die rachitischen Sto­
rungen des Knochenwachstums und die chon­
drodY8trophischen Zwerge mit kindlich kurzen 
GliedmaBen, aber normal groBem Rumpf und 
Kopf und mit gut entwickelter Muskulatur. 

Therapie. Dberraschende therapeutische Er­
folge sollen nach BIEDL bei Behandlung des 
hypophysaren Zwergwuchses mit Extrakten 
des H ypophysenvorderlappens zu erwarten sein. 

4. Die hypophysare Fettsucht (Dystrophia 
adiposogenitalis) • 

(Frohlichs Syndrom.) 

Atiologie und pathologische Anatomie. 
A. FROHLICH hat 1901 zuerst darauf hingewie­
sen, daB eine eigentiimliche Form der Fettleibig­
keit bei J ugendlichen mit Funktionsstorungen 
der Hypophyse zusammenhangt. Spatere ana­
tomische Befunde haben dies beetatigt. Zu­
meist handelt es sich urn Tumoren (Ge­
schwiilste, syphilitische Neubildungen, Narben 
nach SchuBverletzungen usw.) der Hypophy­
sengegend. Da man aber in einer Reihe von 
Fallen, die zur Sektion kamen, eine vollig nor­
male Hypophyse, dagegen Tumoren oder an­
dere Schadigungen des Infundibulum oder 
der Hirnbasis fand, wurde an eine Erkran­
kung des Zwischenhirns gedacht. Jetzt nimmt 
man an, daB die Krankheit sowohl von der 
Hypophyse, als auch vom Infundibulum oder 
von der Regio subthalamic a ihren Ausgang 
nehmen kann. Es soIl sich urn Storungen der Abb. 52. Dystrophia adiposogenitalis 
hormona.len Korrelationen handeln, die zwi- bei einem 16 jiihrigen Knaben. 

schen Hypophyse und den im Zwischenhirn 
gelegenen Stoffwechselzentren bestehen. Vollig geklart ist die Pathogenese 
der Dystrophia adiposogenitalis noch nicht. Eine krankhaft herabgesetzte 
Funktion der Hypophyse (Vorderlappen oder Pars intermedia) scheint aber 
doch, wie experimentelle Untersuchungen ergeben haben, eine wesentliche 
Rolle zu spielen. 

Krankheitsbild. Das Leiden entwickelt sich etwa vom 10. bis 12. Lebens­
jahre an, kann aber auch spater auftreten. Bei Knaben ist es haufiger be­
obachtet worden als bei Madchen. Die Kinder bleiben im Wachstum auf­
fallend zuriick. Dabei zeigt sich aber eine stark zunehmende Fettentwick-
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lung, namentlich an der Bauchwand, den Nates, den Briisten, Oberschenkeln 
u. a. Gleichzeitig bleiben die Genitalien in ihrer Ausbildung ganz zuriick, so 
daB sie auch nach den Jahren der Pubertat vollig infantile Verhaltnisse dar­
bieten. Der ganze Habitus des Korpers zeigt bei mannlichen Kranken ein 
ausgesprochen weibliches Aussehen. Die Haut ist blaB. Zuweilen machen 
sich anscheinend leichte myxodematose Veranderungen bemerkbar. Der 
Haarwuchs ist mangelhaft, auch trophische Storungen an den Nageln werden 
beobachtet. Die Intelligenz bleibt gut. Sehr wichtig ist die wiederholt be­
obachtete Vereinigung mit starker Polyurie. 

Auch der in Abb. 52 abgebildete Kranke hatte einen echten piabetes insipidus. Bei 
ihm trat im 21. Lebensjahr auffallend rasch eine vollstandige Anderung des gesamten 
Korperbaus ein, so daB der Ernahrungszustand und die Genitalentwicklung wieder 
ganz normal wurden. Nur der Diabetes insipidus blieb bestehen. 

In einzelnen Fallen von Dystrophia adiposogenitalis machen sich auch 
sonstige Zeichen des Hypophysentumors, wie bei der Akromegalie (s.o.), 
geltend (Hirndrucksymptome, Kopfschmerzen, Schwindel, Sehstorungen, 
Augenhintergrundsveranderungen, psychische Storungen, Vertiefung und 
Erweiterung der Sella turcica im Rontgenbild). Auffallend war bei dem 
abgebildeten Kranken der hohe Liquordruck bei der Lumbalpunktion. 

Therapie. Die Behandlung der Dystrophia adiposogenitalis mit H ypo­
physentabletten, insbesondere mit Hypophysenvorderlappenpraparaten (Prae­
physon, Prolan), solI in einigen Fallen guten Erfolg gehabt haben. Auch zu 
einem Versuch mit Rontgenbestrahlungen der Hypophysengegend kann geraten 
werden. Die operative Entfernung der Hypophyse in Fallen mit ausgespro­
chenen Tumorsymptomen ist bereits wiederholt mit gliicklichem Gelingen 
und nachfolgender Besserung der trophischen Storungen ausgefiihrt worden. 
Immerhin wird man mit der Vornahme dieser eingreifenden Operation sehr 
zuriickhaltend sein. 

5. Der Diabetes insipidus. 
Der Diabetes insipidus wird ebenfalls durch Erkrankungen der Hypophyse und ihrer 

Umgebung verursacht. Ob die Hypophyse selbst, der Hypophysenstiel, Teile des Infun­
dibulums oder das Zwischenhirn den Ausgangspunkt der Storungen darstellt, ist noch 
unentschieden. Der Mangel des Hypophysenhormons scheint die wesentlichste patho­
genetische Rolle beim Diabetes insipidus zu spielen. Das Zusammenwirken dieses Inkrets 
mit den Zwischenhirnzentren, die als RegIer des Wasserhaushaltes und des Salzstoff­
wechsels in den Geweben und in den Nieren von Bedeutung zu sein scheinen, ist jedoch 
noch nicht geklart. 

Das Krankheitsbild des Diabetes insipidus und seine Behandlung wird unten im Ab­
schnitt "Stoffwechselkrankheiten" ausfiihrlich besprochen werden. 

6. Die hypophysare Kachexie (Simmondssche Krankheit). 
Atiologie und pathologische Anatomie. Nachdem schon lange aus Tierversuchen 

bekannt war, daB Hypophysenzerstorung eine todlich endende Kachexie zur Folge 
hat, stellte M. SIMMONDS als erster in seinen Arbeiten (1914, 1916ff.) ein selbstandiges 
Krankheitsbild der hypophysaren Kachexie beim Menschen auf. Als einziger Befund 
bei der Leichenoffnung solcher FaIle von chronischer, hochgradiger, zum Tode fiihrender 
Kachexie wurden von ihm und spater auch von vielen anderen eine vollstandige Zer­
stOrung der Hypophyse durch Geschwulstbildungen, durch altere embolische Vorga.nge, 
durch tuberkulOses oder syphilitisches Granulationsgewebe, durch Traumen u. a. fest­
gestellt. Man kann mit SIMMONDS annehmen, daB die Kachexie eine Folge der Ver­
nichtung der Hypophyse, insbesondere des Hypophysenvorderlappens, und der dadurch 
bedingten Ausschaltung der inneren Sekretion jenes lebenswichtigen Organs darstellt. 

AuBer der Hypophysenerkrankung wird pathologisch-anatomisch eine sehr auffallige, 
hochgradige Atrophie der inneren Organe ("Splanchnomikrie") gefunden. 

Krankheitsbild. Zumeist im dritten oder vierten Lebensjahrzehnt, nur selten im 
jugendlicheren Alter, bei Frauen haufiger als bei Mannern, entwickelt sich ganz allmah-
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Hch eine schwere Kachexie, die mit hochgradiger Abmagerung bis auf Raut und Knochen 
und den Zeichen allgemeiner Entkraftung einhergeht. Die Raut wird blaB und runzeHg, 
Raare und Augenbrauen Hchten sich stark oder fallen ganz aus. Die Kranken verlieren 
ihre Zahne. Oft ist bei Frauen das Ausbleiben der Menstruation das erste Krankheits­
zeichen, bei Mannern verschwinden Libido und Potenz. Spater atrophieren die Geschlechts­
organe in hohem Grade. Die Kranken haben ein vorzeitig gealtertes, greisenhaftes Aus­
sehen. Die Reflexe sind nur schwach auslosbar. Psychisch sind die Patienten apathisch. 
RegelmaBig liegen aile Stojjwechselvorgange darnieder. Der Grundumsatz zeigt erstaun­
lich niedrige Werte. 

Bis zur volligen Entwicklung der Kachexie konnen viele Jahre vergehen. Dann fiihrt 
die Krankheit unter ziemlich plotzlich eintretenden komatosen Erscheinungen oder 
dureh hinzukommende Erkrankungen zum Tode. 

Therapie. RegelmaBige Darreichung nicht zu kleiner Gaben von Praparaten aU8 
H ypophysenvorderktppen oder kombinierte H inter- und V orderktppenpraparate sollen das 
Leiden zum Stillstand bringen Mnnen. Beim Vorliegen einer Syphilis ist daneben eine 
8pezifische Behandlung einzuleiten. 

Fiinftes Kapitel. 

Erkranknngen der Epiphyse. 
Atiologie und pathologische Anatomie. Naeh gewissen pathologischen Erfahrungen 

hat auch die Epiphyse (Zirbeldruse, Gktndula pinealis) wichtige innersekretorisehe Ein­
fliisse. Tumoren der Zirbeldriise (Teratome, Gliome, Sarkome) verursachen Puberta8 
praecox. Die physiologisehe Bedeutung der Epiphyse ist noch unbekannt. Es ist mog­
Hch, daB ihr eine die Tatigkeit der Keimdriisen dampfende Funktion zukommt. 

Krankheitsbild. Tumoren der Zirbeldriise bei K indern vereinigen sieh, abgesehen 
von den ortlichen Druckerscheinungen des vergroBerten Organs, die oft sehr gering sein 
Mnnen, mit autfallend jruhzeitiger Entwicklung des Korpers und insbesondere der Ge­
sehleehtsorgane. FRANKL-RoCHWART beobaehtete bei einem 41/ 2jahrigen Knaben bereits 
deutliche Pubes und Erektionen des 6 em langen Penis. Dieser Hypergenitalismus mit 
friihzeitiger Entwicklung der Genitalien und der sekundaren Geschlechtsmerkmale 
(Pubertas praecox) ist aueh von vielen anderen Forschern bei Kindern beschrieben worden. 
Bei Madchen wird dabei ein ungewohnlich friihzeitiges Einsetzen der Menstruation, friihe 
Entwicklung der Briiste, der Sehamhaare u. a. beobachtet. In manehen Fallen ist aueh 
das Langenwaehstum der Kinder besehleunigt, wenngleich es noch innerhalb wohl­
proportionierter Grenzen bleibt. Neben der korperlichen findet sich gelegentlich aueh 
eine geistige Friihreife. Mit diesen Krankheitszeichen k6nnen weiterhin St6rungen 
(krankhafte Fettentwicklung, Veranderung der Hauternahrung, Polyurie u. a.) ver­
bunden sein, die auf Mitbeteiligung anderer endokriner Driisen hinweisen. Ebenso ist 
hervorzuheben, daB man ahnliche Abweichungen in der sexuellen Entwicklung, wie die 
eben erwahnten, insbesondere auch bei den im Kindesalter auftretenden Geschwiilsten 
der Nebennierenrinde beobachtet hat. Bei Knaben mit Pubertas praecox handelt es sich 
fast immer um Epiphysentumoren, bei Miidchen mit entsprechenden Erscheinungen 
Hegen meist N ebennierentumoren zugrunde. 

Bei Erwachsenen bewirken Epyphysentumoren mitunter Fettsucht, Atrophie der 
Geschlechtsorgane, Veranderung der Libido und Impotenz, in anderen Fallen Kachexie. 

Therapie. Versuche, mit Zirbeldrusen-Praparaten (Eplgktndol) Besserungen zu er­
zielen, waren bisher nicht sehr erfolgreich. Auch ROntgentiejenbestrahlungen sind ver­
sucht worden. 

Sechstes Kapitel. 

Erkrankungen der Thymusdriise. 
tJber die innersekretorische Funktion des Thymus sind wir noch vollig im unklaren. 

Der Thymus nimmt bis zur Pubertat an GroBe und Gewicht zu. Yom 15. bis 17, Lebens­
jahr an beginnt die allmahHche Involution des Organs, das sich in den "thymischen Fett­
karper" umwandelt. Diese Ruckbildung geht bei den einzelnen Menschen ganz ver­
schieden rasch vor sieh. 

Atrophie oder Entfernung des Thymus vor der Pubertat soil zu einer Remmung des 
Knochenwachstums, zu Zwergwuchs und zu Osteoporose und Bruchigkeit der Knochen 
fiihren. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 18 
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Plotzliche TodesfiiJIe bei Kindem infolge geringfiigiger Veranlassung (beirn. Baden, 
bei einer Narkose, einer Injektion u. a.), welche die Kinder in anscheinend vollster Ge· 
sundheit treffen, werden auf eine Hyperpla8ie des Thymus, auf einen Status thymwus 
( Thymu8tod,) zuriickgefiihrt. Irgendwelche andere Ursachen werden bei derartigen 
Leichen6ffnungen nicht gefunden. Thymushyperplasie und Thymus per8i8tens kommt 
auch bei jugendlichen Erwachsenen vor (StatU8 thymwus). Zumeist findet sich gleichzeitig 
eine starke Entwicklung des gesamten lymphatischen Gewebes des Korpers (Status thy. 
micolymphaticus). Fast immer ist diese Hyperplasie des Thymus und des lymphatischen 
Gewebes mit SWrungen anderer Driisen mit innerer Sekretion verbunden. Bei.l1i.ufig sei 
bemerkt, daB auch ein StatU8 lymphaticus, eine Hyperplasie der Lymphknoten und des 
gesamten lymphatischen Gewebes (Tonsillen, Lymphfollikel der Schleimhaut der Mund·, 
Rachen· oder NasenhOhle, des Darmes, der Milz u. a.), ohne ThymusvergroBerung ale 
Konstitutionsanomalie bei Jugendlichen nicht selten zu beobachten ist. Derartige Men· 
schen mit einer thymischen oder lymphatischen Konstitution zeigen eine auffallend 
verminderte Widerstandsfahigkeit gegeniiber akuten Infektionen, Vergiftungen usw. 
Wie bei Kindem solI auch bei jugendlichen Erwachsenen mancher scheinbar ratselhafte 
Todesfall nach unwesentlichem Kranksein oder geringfiigigem Eingriff durch einen 
Status thymicolymphaticus erklart werden konnen, der bei der Leichenoffnung ale einzige 
nachweisbare Veranderung der Korpergewebe und Organe gefunden wird. Spater ist 
man durch zahlreiche Sektionsbefunde bei gesunden, kraftigen, irn. Kriege Gefallenen 
viel zweifelhafter geworden und hat die friihere Auffassung stark eingeschrankt. Ein 
Bestehenbleiben des Thymus und eine starke Entwicklung des lymphatischen Gewebs· 
systems ist so hii.ufig. daB hochstens in vereinzelten, ganz ungewohnlich ausgesprochenen 
FiiJIen zwischen ihnen und den plOtzlichen Todesfii.llen ein Zusammenhang angenommen 
werden darf. 

Siebentes Kapitel. 

Erkrankungen der Keimdriisen. 
Neben der aufJeren Sekretion, der Spermatogenese bzw. der Ovulation, 

haben die Keirndriisen auch eine endokrine Funktion. VieI£iiltige Erfah· 
rungen nach Kastration von Saugetieren und nach Entfernung der Keirn· 
driisen beirn Menschen haben bewiesen, daB nicht nur der Ge8cklechtstrieb, 
sondern auch die sekundiiren GeschlechtBmerkmale (Unterschiede in der mii.nn~ 
lichen und weiblichen Korperform, Skelett· und Muskelentwicklung, Becken· 
form, Fettansatz, Briiste, Behaarung, Bartwuchs, Wachstum und Aus· 
bildung des Kehlkopfes) von einer inneren Sekretion der Keimdriisen abo 
hangen. Rier sollen die Folgen des erworbenen und des angeborenen Keim· 
driisenmangels besprochen werden. 

1. Das Kastratentum. 

Ala Kastraten oder Eunuchen bezeichnet man Menschen, denen die Boden 
durch Operation oder Trauma vollig entfernt worden sind. Je nach dem 
Zeitpunkt der korperlichen Entwicklung, zu' dem der Verlust der Keirn. 
driisen eintrat, sind die Folgeerscheinungen verschieden. Man unterscheidet 
demgemaB Froh· und Bpiitkastraten. 

Zweiff'llos iibt das Hormon der Keimdriise bereits cine Wirkung auf den 
kindlichen Korper aus. Bei Knaben, die in der friihesten Jugend kastriert 
worden sind (Frohkastraten), entwickeln sich die sekundaren Geschlechts· 
merkmale nur hochst mangelhaft. Infolge des sehr lange wahrenden Offen· 
bleibens der Epiphysenfugen zeigt sich zur Zeit der Pubertat eine auffallende 
Neigung zum Hochwuchs. Auffallig ist ferner der Fettansatz an bestimmten 
Pradilektionsstellen (s. u.). In manchen Fallen ist der Fettwuchs starker und 
der Hochwuchs geringer ausgesprochen, so daB TANDLER und GROSS einen 
hochaufge8chossenen und einen fetten Eunuchentypus unterscheiden. Eine be· 
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sondere Korper- und Oharakterform bildet sich heraus (Kastraten, Eunuchen), 
wie wir sie beim Eunuchoidismus (s. u.) noch naher beschreiben werden. Vor 
allem bleibt die Entwicklung der Geschlechtsorgane (Penis, Prostata, Samen­
blaschen) unvollkommen. Der Geschlechtstrieb fehlt zumeist vollig. Die 
sekundaren Geschlechtsmerkmale sind 
nur sehr mangelhaft ausgebildet. ins­
besondere sind Bartwuchs und Rumpf­
behaarung auBerst sparlich. Der Kehl­
kop£ bleibt unentwickelt. Die Stimme 
behalt einen hellen, meckernden Klang 
(Eunuchenstimme ). 

Bei doppelseitig ovariotomierten Miid­
chen solI es eben falls zum Hochwuchs, 
mangelhafter Entwicklung der Genital· 
organe, der Bruste u. a. kommen. Es 
liegen jedoch nur ganz vereinzelte Be­
obachtungen vor. 

Werden die Hoden bei Mannern erst 
nach oder wahrend der Pubertat ent­
fernt, so sind die Folgen bei diesen 
"Spiitkastraten" weniger ausgesprochen. 
Je jiinger der Betreffende zur Zeit des 
Verlustes der Keimdrtisen ist, um so 
starker treten spater an den Ge­
schlechtsorganen (Penis, Prostata) 
Rtickbildungsveranderungen auf. "Ober 
weitere Folgen der Spatkastration, ins­
besondere tiber die bei weitaus den 
meisten Mellschen bewirkte seelische 
Umstellung, ist bei JOHANNES LANGE: 
Die Folgen der Entmannung Erwach­
sener, Leipzig, Georg Thieme 1934, 
nachzulesell. 

Wir beobachteten einen 48jahrigen ehe­
maligen Artillerieunteroffizier, dem 26 Jahre 
vorher beide Hoden beim Geschiitzexerzie­
ren vollstandig abgequetscht worden waren. 
Allmahlich war bei ihm die Potentia coeundi 
und spater die Libido sexualis erloschen. 
Bartwuchs und Korperbehaarung wurden 
immer Bparlicher. Er nahm an Gewicht er­
heblich zu, wobei sich die Fettmassen be~ 
sonders in der Unterbauchgegend, am Mons 
veneris und den Briisten absetzten. Der 
Grundumsatz war, wie immer in solchen 
Fallen, deutlich herabgesetzt. In spateren 
Jahren hatte er Behr unter arthritischen 
Erscheinungen an beiden Hiiftgelenken zu 

Abb. 53. EUDuchofdi&nlU!. 
381. Pat. mit eunuchoidem Hoahwuchs. 

leiden. Diese rontgenologisch nachgewiesene Osteoarthrosis deformans ist wahrschein­
lich ebenfalls mit dem Ausfall des Keimdriisenhormons in Zusammenhang zu bringen. 

Werden die.Hoden erst im spiiteren Lebensalter entfernt, so macht dies nur 
wenig Ausfallserscheinungen und verandert die sekundaren Geschlechtsmerk" 
male kaum. 

Kastration bei Frauen nach der Pubertat ftihrt zum vorzeitigen Klimak­
terium, zum Au£horen der Menstruation, zur Rtickbildung der Geschlechts~ 

18* 
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organe und der Briiste. Der Ausfall der Keimdriisenfunktion hat zumeist 
eine auffallige Neigung zum Fettwerden zur Folge. 

2. DerEunuchoidismus. 
Eunuchoide sind Menschen, die aHe Erscheinungen der Kastration zeigen, 

bei denen aber die Keimdriisen nicht entfernt worden sind, sondern bei denen 

Abb. 54. Eunuchoidismus. 
49j. Pat. mit eunuchoidem Fettwuchs. 

eine angeborene oder friiherworbene 
unzureichende Keimdriisenfunktion be­
steht. Zumeist handelt es sich um eine 
primare Hypoplasie der Hoden. Sel­
tener ist die mangelhafte Entwicklung 
der Keimdriisen eine Sekundiirerschei­
nung bei einer MiBbildung anderer 
Driisen mit innerer Sekretion, vor aHem 
der . Hypophyse. Der Krankheitszu­
stand kann auch im Kindesalter oder 
spater durch die verschiedensten Ur­
sachen erworben werden. So konnen 
akute Infektionskrankheiten (Typhus, 
Mumps, Malaria u. a.) die Keimdriisen 
schadigen, ebenso konnen Traumen die 
Roden zum groBten Teil zerstoren. 

Die Krankheitserscheinungen ahneln 
sehr denen der Kastraten. Man kann, 
wie bei diesen, zwei Typen, den eunu­
choiden Hochwuchs (Abb. 53) und den 
eunuchoidenFettwuchs (Abb. 54), unter­
scheiden. Der Knochenbau ist ver­
haltnismaBig grazil, wahrend die Roh­
renknochen durch verzogerten Epi­
physenschluB zumeist ein ganz unge­
wohnliches Wachstum zeigen. Die 
GliedmaBen sind auffaHend lang (siehe 
Abb.53). Die Unterlangeiibertrifft da­
bei die Oberlange. Die Spannweite ist 
groBer als die Korperlange. Der Schadel 
ist verhaltnismaBig klein. Oft sind 
Genua valga und PlattfiiBe vorhanden. 
Kennzeichnend ist die Verteilung des 
oft sehr reichlichen Korperfettes an 
der Unterbauchgegend, am Mons vene­
ris, an den Nates, den Hiiften und den 
Oberschenkeln sowie im Gesicht. Die 
Geschlechtsorgane sind verkiimmert. 
Der Penis ist klein. Die Roden sind 
nur als erbsen- bis bohnengroBe, weiche 

Gebilde in dem flachen, kleinen, haarlosen Skrotum zu fiihlen. Oft sind sie 
infolge mangelhaften Deszensus iiberhaupt nicht nachweisbar. Geschlechts­
funktion und Libido sind ganz oder fast vollig verschwunden. Zu diesen 
Erscheinungen kommen die bald geringer, bald starker ausgesprochenen 
Zeichen der mangelhaften Entwicklung der sekundaren Geschlechtsmerkmale: 
Zartheit und Blasse der Korperhaut, Bartlosigkeit, mangelhafte Behaarung 
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am Stamm und in den Achselhohlen, sparliche Schamhaare, die nach oben 
horizontal begrenzt sind. Wachstum und Ausbildungdes Kehlkopfes sind 
zuruckgeblieben. Eine hahe Stimme, ein eigenartiges phlegmatisches Tem­
perament und typische Oharakterzuge kennzeichnen zumeist die Eunuchoiden. 

Weiblicher Eunuchoidismus ist sehr selten. Er fiihrt zu Dys- und Amenor­
rhoen und zu entsprechenden Abweichungen des Korperbaues, wie sie oben 
beschrieben wurden, nur ist ein weiblicher eunuchoider Habitus viel schwerer 
zu erkennen. 

"Spiiteunuchoidismus" wird das Krankheitsbild genannt, WEmn die 
Schadigung der Keimdrusen erst bei vollig ausgereiften Erwachsenen 
eintritt. Schwere Infektionskrankheiten, doppelseitige syphilitische und 
gonorrhoische Erkrankungen des Hodens, Traumen u. a. verursachen die 
schweren Veranderungen der Hoden, die zu Ruckbildungserscheinungen 
an den Genitalien und zu Veranderungen der sekundaren Geschlechtsmerk­
male fiihren. 

Wir beobaohteten einen solohen 36jahrigen Kranken, bei dem sioh wahrend lang­
jahriger Kriegsgefangensohaft in Algier naoh oftmaliger sohwerer Malaria allmahlioh eine 
Atrophie der Hoden, Kleinerwerden des Penis. Erliisohen der Erektionsfahigkeit und 
der Libido, Ausgehen der Bart-, Soham- und Aohselhaare, Fettentwioklung an Briisten, 
Nates und Hfiften entwiokelt hatte. 

Bei der Diagnose des Spateunuchoidismus ist stets daran zu denken, daB 
es auch bei Erkrankungen der Hypophyse sekundar zu einem ahnlichen 
Krankheitsbilde kommen kann. 

Bei Frauen ist Spateunuchoidismus nicht sicher festgestellt worden. 
Therapie. Bei der Behandlung der Keimdruseninsuffizienz sind wesent­

liche Erfolge nur bei Spatkastraten und Spateunuchoiden, lind zwar durch 
Hodenimplantation in die Muskulatur der Leistengegend erzielt worden. 
Die sekundaren Geschlechtsmerkmale haben sich darnach wiederentwickelt, 
die Libido ist wiedererwacht, und Erektionen sind wieder aufgetreten. Mit 
aus Keimdrusen gewonnenen frischen Extrakten oder mit den kauflichen 
Praparaten Testogan, Thyreotestogan, Testiphorin, Testiglandol u. a. konnen 
Ausfallserscheinungen nicht gebessert werden. Es soll sich bei den "Erfolgen" 
um parenterale EiweiBreizwirkungen handeln. 

Auch bei Frauen sind durch Ovarientransplantationen bessere Erfolge er· 
zielt worden als durch Praparate, die aus dem gesamten Ovarium (Ovaraden, 
Oophorin, Ovowop) oder aus dem Oorpus luteum (Optone, Agomensin, Sisto­
mensin) hergestellt werden. Immerhin kann man bei Frauen zu einem Ver­
such mit diesen Praparaten raten. 

Achtes Ka pitel. 

Die plnriglandnHire Insnffizienz der Blntdriisen. 
Multiple Blntdriisensklerose. 

In den vorhergehenden Kapiteln wurdebereits mehrfach erwahnt, daB 
samtliche endokrinen Drusen funktionell miteinander in Beziehung stehen, 
und daB sie, wie aIle klinischen Erfahrungen beweisen, nur einzelne Glieder 
eines Organringes, des endokrinen Systems, darstellen, das als funktionelle 
Einheit betrachtet werden muB. Bei allen Erkrankungen einer Druse mit 
innerer Sekretion ist daher die Aufmerksamkeit stets auch auf die ubrigen 
endokrinen Drusen zu richten. . 
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Man hat nun gewisse, auf einer gleichzeitigen Storung mehrerer Blutdrusen 
beruhende Krankheitszustande unter der Bezeichnung der "pluriglandularen 
bisultizienz" zusammengefaBt. Darunter sind jedoch nicht Zustande zu 
verstehen, bei denen trotz Beteiligung mehrerer Blutdrusen eine Druse im 
Mittelpunkt der Pathogenese des ganzen Krankheitsbildes steht. Man· be­
zeichnet vielmehr als pluriglandulare Insuffizienz das gleichzeitige Ergriffen­
sein mehrerer Drusen mit innerer Sekretion, ohne dafJ es miiglich ist, eine 
Blutdruse besonders pathogenetisch zu beschuldigen. Zumeist setzt sich das 
Krankheitsbild aus Erscheinungen zusammen, die man auf eine vereinigte 
Storung in den Funktionen der Schilddrilse, der KeimdrilBen, der H ypo­
physe und der Nebennieren, und zwar immer auf AustallseJl"scheinungen, be­
ziehen muB. Sehr selten treten noch Symptome von seiten der EpitheZ­
korperchen hinzu. 

Die ltiologie der pluriglandularen Insuffizienz ist verschieden. Zumeist 
scheint die Krankheit durch Infektionskrankheiten, insbesondere Syphilis und 
Tuberkulose, hervorgerufen worden zu sein. Von anderen Forschern wird 
chronischer Alkoholismus oder jodarme N ahrung angeschuldigt. 

Pathologisch-anatomisch liegt der pluriglandularen Insuffizienz eine Atrophie 
und bindegewebige Sklerose der erkrankten Blutdrusen zugrunde, so daB 
F ALTA die Krankheit "multiple Blutdrilseniklerose" genannt hat. 
. Krankheitsbild. Bei vollig normal entwickelten Leuten, und zwar bei 

Mannern viel haufiger als bei Frauen, kommt es allmahlich zu einem Ver­
schwinden der geschlechtlichen Regungen, zu einer Atrophie der Geschlechtsteile 
und :liU einer fast volligen Ruckbildung der sekundiiren Geschlechtsmerkmale. 
Bartwuchs, Scham- und Achselhaare schwinden. Die Haare im Gesicht. am 
Rumpf und an den GliedmaBen, zuweilen sogar die Augenwimpern fallen aus. 
Es machen sich also Erscheinungen geltend, die dem oben besprochenen 
Spateunuchoidismus ahneln. Gleichzeitig vereinigen sich mit diesen Sym­
ptomen eine auffallende Bruchigkeit der Nagel und Lockerwerden der Ziihne. 
M yxOdemiihnliche Schwellungen, Blasse, Trockenheit und Abschilterung der 
Haut, insbesondere des Gesichts wie bei den Hypothyreosen, treten auf. 
Ungewohnliche Pigmentierungen der Haut und der Schleimhaut, Adynamie und 
auffallende Erniedrigung des Blutdrucks sowie des Blutzuckerspiegels wie bei 
der ADDISON schen Krankheit kommen hinzu. Polyurie, die als Hypophysen­
symptom gedeutet wird, ist ebenfalls beobachtet worden. Gelegentlich werden 
auch Tetanie oder tetanische Symptome festgestellt. 1m Blut findet man trotz 
der Hautblasse fast immer einen Hamoglobingehalt von 70-80 und 3J/a bis 
4 Millionen Erythrozyten. Es besteht ferner zumeist eine relative Lymphozytose 
und eine Eosinophilie von etwa 5%. Mildigkeit und Schwache begleiten diese 
Krankheitserscheinungen, die sich in buntem Wechsel vereinigen konnen. 
Zu der korperlichen Schwachetritt geistige Tragheit und N eigung zu 
depressiver Stimmung. Allmahlich beherrscht eine in hohem Grade sich 
entwickelnde (hypophysiire n Kachexie das Krankheitsbild. ZONDEK beob­
achtete auch FaIle von pluriglandularer Insuffizienz, die zunachst mit hoch­
gradiger Fettsucht einhergingen, bei denen aber in den letzten Monaten der 
Krankheit ein starker Gewichtssturz eintrat. Der Grundumsatz ist bei 
der multiplen Blutdriisensklerose fast immer herabgesetzt. Dadurch ist die 
Krankheit gegeniiber der ADDISON schen Krankheit und dem Spateunuchoi­
dismus abzugrenzen ... 

Therapie. Die Behandlung hat in ausgesprochenen Fallen kaum Erfolge zu 
verzeichnen. Leichtere, sowie unausgepragte Formen der Krankheit bessern 
sich haufig von selbst, oder es tritt ein Stillstand der Erscheinungen ein. Beim 
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V orliegen einer Syphilis ist eine spezifische Behandlung einzuleiten. J e nach 
dem Hervortreten der einen oder der anderen Krankheitserscheinungen sind 
Versuche mit einer entsprechenden Organotherapie anzustellen, die gelegent­
lich von sichtlichen Erfolgen begleitet sein solI. So k6nnen myx6demat6se 
Erscheinungen durch Schilddrusentabletten, Ausfallserscheinungen von seiten 
der Hypophyse durch Darreichung von H ypophysensubstanz gemildert werden. 
Auch Gemische von Organpraparaten, z. B. Injektionen von Hormin (aus 
Testes bzw. Ovarien, Thyreoidea, Hypophyse, Pankreas und Adrenalin her­
gestellt, monatelang taglich 1 Ampulle subkutan), sind versucht worden. 



STOFFWECHSELKRANKHEITEN. 

Erstes Kapitel. 

Die Zuckerkrankheit (Diabetes mellitus). 
(Zuckerharnruhr. ) 

BegriHsbestimmung und Itiologie. Obgleich das Blut unter normalen Ver­
haltnissen stets eine geringe, unter den verschiedensten Nahrungsverhaltnissen 
annahernd gleich bleibende Quantitat (70-120 mg %) Traubenzucker (Glykose, 
Dextrose) enthalt, so tritt dieser doch fiir gewohnlich nicht in nachweisbarer 
Menge in den Ham iiber. Unter normalen Verhaltnissen halt der Korper 
durch ungemein feine Regulationsvorrichtungen an dem genannten Zucker­
gehalt. des Serums ("Blutzuckerspiegel") fest, trotz voriibergehenden Anstiegs 
und trotz ailer Schwankungen in der Zuckerzufuhr. Sowohl der aus den 
Kohlenhydraten gebildete und als solcher von den Pfortadergefaf3en auf­
genommene Zucker, als auch das aus den EiweiBstoffen (und unter Umstan­
den sogar aus den Fetten) gebildete Glykogen wird in den Glykogenspei­
chern der Leber und der Muskeln abgelagert. Von diesem Glykogenvorrat 
tritt immer nur so viel ins Blut iiber, wie der Korper gerade zur Bildung 
von Muskelkraft und Warme bedarf. Nur wenn aus irgendwelchen Griin­
den die Leber nicht imstande ist, ihren Glykogenvorrat festzuhalten, oder 
wenn ungewohnlich groBe Mengen von Traubenzucker aus dem Darm der 
Leber zugefiihrt werden, tritt Traubenzucker in so groBer Menge in das Blut 
iiber, daB sich der Korper dieses Oberschusses entledigen muB. Er scheidet da­
her einen Teil des Traubenzuckers durch den Ham aus. Infolge der ungewohn­
lich starken Glykiimie entsteht Glykosurie. Ein derartiges Verhalten beob­
achtet man als eine mehr oder weniger rasch voriibergehende Erscheinung 
unter sehr verschiedenen Umstanden. Hierbei tritt ein meist nur geringer 
Zuckergehalt im Ham auf, verschwindet aber bald wieder, ohne eine dauernde 
krankhafte Bedeutung zu besitzen. Diese Erscheinung bezeichnet man als Gly­
kosurie im engeren Sinne und im Gegensatz zu der eigentlichen Zuckerkrank­
heit (Diabetes mellitus), bei deren schweren Formen eine dauernde Erhohung 
des Niichtern-Blutzuckerspiegels und ein hoher Zuckergehalt der Tagesurinmenge 
die wichtigsten Symptome darstellen. 

Auf aile Ursachen der voriibergehenden Glykosurie braucht hier nicht naher 
eingegangen zu werden. Nur kurz sei angefiihrt, daB Glykosurie nach einem 
sehr reichlichen ZuckergenuB auch bei gesunden Menschen beobachtet wird. 
Erhalt ein Gesunder mehr als 150-180 g Traubenzucker in Wasser gelOst 
auf einma] , so tritt meist nach 1-2 Stunden eine deutliche, wenn auch 
nicht sehr starke Zuckerausscheidung im Harn auf. Dies ist die normale ali­
mentiire Glykosurie. Hierbei erfolgt eine so starke Oberladung der Leber 
und des Blutes mit Zucker, daB weder die Aufspeicherung noch die Oxy-
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dation des Zuckers rasch genug vor sich gehen k6nnen; eln Teil des Zuckers 
bleibt daher unoxydiert und tritt in den Harn iiber. Wird dieselbe Zucker­
menge auf eine langere Zeit verteilt, so erfolgt keine Glykosurie. Darum 
tritt beim Gesunden auch nach einem noch so reichlichen GenuB von Kohlen­
hydraten niemals Glykosurie auf. Die Umwandlungder Kohlenhydrate in Zucker 
geschieht nicht so rasch, daB eine tJberflutung des Elutes mit Zucker m6glich 
ist. Tritt schon nach der Darreichung von geringen Zuckermengen (50-100 g) 
Glykosurie auf, so kann man bereits von einer krankhalten Glykosurie, von 
einer Herabsetzung der Aufspeicherungsfahigkeit oder der Zersetzungsfahig­
keit des K6rpers fiir Zucker sprechen. - Eine vorubergehende Glykosurie auch 
ohne besonders reichliche Zuckerzufuhr tritt nicht selten bei gewissen Ver­
gi/tungen auf, so namentlich nach schweren Vergiftungen mit Kohlenoxyd­
gas, Morphium, Blausuure, Quecksilber, Amylnitrit, Kurare u. a. Auch bei 
akuten Inlektionskrankheiten ist in vereinzelten Fallen eine voriibergehende 
Glykosurie nachgewiesen worden, so z. B. beim M ilzbrand, bei der Cholera, 
bei Typhus, Scharlach, Diphtherie, Malaria u. a. Weit haufiger ist aber die 
durch Storungen im Gebiet des N ervensystems auftretende Glykosurie: Bei 
starken Hirnerschutterungen, Schadelfrakturen oder Gehirnblutungen, Zerebro­
spinalmeningitis, nach epileptischen Anlallen u. dgl. hat man wiederholt eine 
oft nicht unbetrachtliche Menge von Zucker im Harn gefunden. Auch beim 
Morbus Basedowi tritt zuweilen Glykosurie auf, und bemerkenswerterweise 
verbindet sich die Akromegalie (s. d.) nicht selten mit einer andauernden 
Zuckerausscheidung iill Harn. Vor allem ist auf das Auftreten von Glykosurie 
bei Erkrankungen der Medulla oblongata zu achten, und es braucht kaum 
angedeutet zu werden, in wie naher Beziehung die hierhergeh6rigen klinischen 
Erfahrungen zu der beriihmten Entdeckung CLAUDE BERNARDS stehen, nach 
der eine bestimmte Verletzung am Boden des vierten Ventrikels das Auftreten 
von Zucker im Harn zur Folge hat. Diese Tatsache hat eine bedeutsame Erkla­
rung gefunden Von der gereizten Stelle der Oblongata aus geht der Reiz wahr­
scheinlich auf dem Wege des Sympathikus zu den Nebennieren (dem chrom­
a/linen System) und veranlaBt eine tJberproduktion von Adrenalin. Das 
Adrenalin gelangt mit dem Elutstrom zur Leber und bewirkt die Abgabe 
("Ausschiittung") des Glykogens; daher Hyperglykamie und Glykosurie. 
Durch Adrenalininjektionen kann unmittelbar Glykosurie hervorgerufen 
werden. Aus demselben Grund werden auch Adrenalininjektionen therapeu­
tisch beim Auftreten eines hypoglykamischen Schocks nach iiberreichlicher 
Insulindarreichung angewandt. 

Auch bei einigen anderen Organerkrankungen kann voriibergehend eine 
symptomatische Glykosurie beobachtet werden. Besondere Aufmerksamkeit 
in dieser Beziehung schenkte man friiher vor allem den Erkrankungen der 
Leber. Doch ist hervorzuheben, daB im allgemeinen auch bei ausgedehnten 
Erkrankungen dieses Organs (so insbesondere bei Leberzirrhose u. a.) keine 
Glykosurie beobachtet wird, selbst wenn den Kranken groBe Zuckermengen 
mit der Nahrung zugefiihrt werden. Dagegen kommt die Kombination 
von Diabetes mellitus und Leberzirrhose nicht ganz selten vor. Wie 
wir unten noch einmal hervorheben werden, halten wir wenigstens in 
den meisten dieser FaIle beide Krankheitszustande fUr die koordinierten 
Wirkungen derselben Ursache (des chronischen Alkoholismus). Ebenso werden 
wir spater noch naher auf das Verhaltnis zwischen Diabetes und Nieren­
krankheiten eingehen. Diese Frage ist besonders wichtig, seitdem v. MERINO 
im Phlorhizin, einem Glykosid, das sich in der Wurzelrinde von Apfel- und 
Kirschbaumen findet, einen Stoff entdeckte, nach dessen Einverleibung bei 
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Hunden, Kaninchen u. a. ein sehr hoher Zuckergehalt des Harns auftritt. 
Auch beim Men8chen kann durch Einfuhrung von Phlorhizin ohne sonstige 
Storung des Allgemeinbefindens starke Glykosurie erzeugt werden. Beim 
Phlorhizindiabetes ist der Zuckergehalt des Blutes nicht vermehrt, sondern 
vermindert, und es ist deshalb nicht unwahrscheinlich, daB die Phlorhizingly­
kosurie im Gegensatz zu den anderen toxischen Glykosurien auf einer Ver­
anderung der Nierenepithelien beruht, wodurch diese fur den im Blut krei­
senden Zucker durchlassig werden. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Frage nach den Beziehungen 
zwischen Glykosurie und Erkrankungen des Pankreas. MINKOWSKI und 
v. MERING haben die wichtige Entdeckung gemacht, daB man bei Hunden 
durch Exstirpation des Pankreas einen starken Diabetes erzeugen kann. 
Die Unterbindung des Ausfiihrungsganges der Druse oder die Ableitung 
des Pankreassekretes durch eine Hautfistel nach auBen ruft keinen Diabetes 
hervor. Ebenso tritt der Diabetes nicht ein, wenn man das Pankreas nicht 
vollstandig, sondern nur zum Teil entfernt. Es muB sich also bei dem 
Pankreasdiabetes um die Storung einer besonderen Funktion des Pankreas 
handeln. Wie das Adrenalin (s.o.) die Abgabe des Glykogens und seine 
Umwandlung in Zucker fordert, wird diese Funktion der Leber durch das 
Hormon de8 Pankrea8 offenbar gehemmt. Nach Wegnahme des Pankreas 
tritt vermehrte Adrenalinwirkung auf. Bei pankreaslosen Tieren konnen 
selbst nach reichlicher Kohlenhydratzufuhr hochstens geringe Spuren 
Glykogen in der Leber und in den Muskeln gefunden werden. Aus den 
unzahligen Tierversuchen, die zur Klarung der Frage der Beziehungen des 
Pankreas zum Diabetes angestellt worden sind, geht einwandfrei hervor, 
daB an das Pankreas eine innere Sekretion gebunden ist, deren wesent­
lichste Aufgabe die Regulierung de8 Zucker8toffwech8el8 ist. Eine glanzende 
Bestatigung dieser Auffassung ergab die 1922 gelungene Darstellung des Pan­
krea8hormon8 durch die kanadischen Forscher BANTING und BEST. Das Pan­
kreashormon wurde "Insulin" genannt, denn von den meisten Forschern wird 
angenommen, daB die LANGERHANS schen In8eln im Pankreas die Organe sind, 
denen die Bildung dieses Hormons zukommt. 

Dies ist jedoch auch nach der nunmehr gelungenen Darstellung des "Insulins" noch 
immer nicht vollig bewiesen. Manche Griinde sprechen flir eine innige Zusammengehorig­
keit von Insel- und Driisengewebe im Pankreas. Wahrscheinlich nehmen beide epithelialen 
Gebilde des Pankreas, sowohl die Azini als auch die Inseln, an dieser inneren Sekretion teil. 
Von den Formelementen der Azini, die fiir diese in Frage kommen, haben moglicherweise 
die zentroaziniiren Zellen eine den Inselzellen vollkommen gleiche innersekretorische 
Funktion. 

SchlieBlich wollen wir hier noch kurz erwahnen, daB unter Umstanden 
auch andere Zuckerarten als die Dextrose im Harn gefunden werden konnen. 
Bei Schwangeren und Wochnerinnen mit reichlicher Milchsekretion und un­
genugendem AbfluB der Milch tritt nicht selten Milchzucker ins Blut uber 
und erscheint dann im Harn (Lakto8urie). Der Milchzucker gibt die Reduk­
tionsproben und ist rechtsdrehend, wird aber durch Hefe nicht in Garung 
versetzt. In einzelnen Fallen hat man bei sonst gesunden Menschen im Harn 
auch Pento8e (CSH100S) ohne gleichzeitige Glykosurie gefunden. Die Pen­
tose gibt ebenfalls die Reduktionsproben, ist aber nicht garungsfahig und 
dreht die Polarisationsebene nicht. Die Pento8urie hat eine gewisse prak­
tische Bedeutung, da sie zu Verwechslungen mit echtem Diabetes fUhren 
konnte. Sie kommt merkwiirdigerweise zuweilen familiar vor. 

1m Gegensatz zur vorubergehenden Glykosurie bezeichnen wir mit dem 
Namen Diabete8 mellitu8 einen chronischen Krankheitszustand, bei dem eine 
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dauernde Erhohung des Nuchtern-Blutzuckerspiegels und eine anhaltende oder 
wenigstens unter gewissen Ernahrungsverhaltnissen stets eintretende Zucker­
ausscheidung durch den Harn eine dauernde Storung in dem Stoffwechsel 
der Kohlenhydrate anzeigt. Diese Stoffwechselstorung ist das eigentliche 
Grundsymptom des ganzen Krankheitszustandes. 

Atiologisch konnen die Schadigungen des Pankreas, die zum Versagen der 
innersekretorischen Funktion und damit zum Diabetes mellitus fUhren, ganz 
verschieden sein (s. auch S. 299). Seit langem kennt man gewisse Umstande, 
die das Auftreten des Diabetes begunstigen. Diese ursachlichen Bedingungen 
sind folgende: 

1. Erblichkeit. Recht haufig werden Erkrankungen an Diabetes in mehre­
ren Generationen derselben Familie oder bei Geschwistern, vor allem auch 
bei eineiigen Zwillingen, beobachtet. Auch sonstigen Stoffwechselkrankheiten 
(Gicht, harnsaurer Diathese, Fettleibigkeit), der Arteriosklerose und Erkran­
kungen anderer Drusen mit innerer Sekretion (BASED OW scher Krankheit, 
Thyreotoxikosen u. a.) begegnet man in den Familien der Diabetiker auffal­
lend oft. Ferner tritt Diabetes zuweilen in solchen Familien auf, bei denen 
eine erbliche Disposition zu N ervenkrankheiten vorhanden ist. Wir beobachteten 
einmal bei demselben Kranken die bemerkenswerte Kombination von Dia­
betes mit spinaler progressiver Muskelatrophie. Nach UMBER ist der Dia­
betes mellitus eine in der Erbanlage bedingte, rezessive Erkrankung, bei der 
Umwelteinflilsse wohl fordernde oder hemmende, aber niemals ursachliche Be­
deutung haben. 

2. Unzweckmiif3ige Lebensweise. Beschuldigt wird vorzugsweise eine un­
passende Nahrung, insbesondere ein anhaltender ilberreichlicher Genuf3 von 
Amylaceen und Zucker, und ()berernahrung, ferner Mangel an korperlicher Be­
wegung, zumal wenn er mit einer zu reichlichcn Ernahrung verbunden ist. 
Daher solI es kommen, daB der Diabetes bei den Wohlhabenden haufiger ist 
als bei der armeren Bevolkerung, und daB die Krankheit verhaltnismaBig 
oft bei Fettleibigen (s. u.) vorkommt. Ferner muB einem lange anhaltenden 
ilbermaf3igen Biergenuf3 (4-5' Liter taglich und mehr) ein EinfluB auf die 
Entstehung des Diabetes zugeschrieben werden. Hierbei mogen in gleicher 
Weise die reichliche Zufuhr gelOster Kohlenhydrate und der chronische Alko­
holismus wirksam sein. Es kann kein Zufall sein, daB namentlich in Bayern 
der Diabetes bei Brauern, Gastwirten u. dgl. haufig auftritt. Auch das Zu­
sammentreffen des Diabetes mit anderen Folgen des chronischen Alkoholis­
mus (Leberzirrhose, chronischem Nierenleiden und Polyneuritis alcoholica) 
spricht fur die Richtigkeit dieser Annahme. Der schon lange bekannte "Dia­
betes der Fettleibigen" gehort in manchen Fallen zum "Bierdiabetes". 

3. Erkiiltungen und starke Durchniissungen des Korpers sollen in einzelnen, 
aber jedenfalls sehr seltenen Fallen den Ausbruch des Diabetes ausgelost 
haben. 

4. Auch Bauchtraumen konnen das Pankreas so schadigen, daB ein Diabe­
tes die Folge ist. Fast immer werden korperliche Traumen jedoch nur eine 
bereits vorhandene diabetische Anlage zum Aufflackern bringen. DaB durch 
einen Unfall ein schon bestehender Diabetes verschlimmert, ja sogar ein 
todliches Koma ausgelOst wird, haben wir mehrfach beobachtet. 

5. Psychische Einflilsse, geistige Uberanstrengungen, Sorgen und Gemiltser­
regungen werden ebenfalls zuweilen als Krankheitsursache angeschuldigt. lhre 
Bedeutung kann nicht in Abrede gestellt werden. Zweifellos kann durch psy­
chische Einflusse ein bestehender Diabetes verschlimmert werden oder ein 
latenter Diabetes sichtbar in Erscheinung treten. Wir sahen mehrere Falle 
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von Diabetes, bei denen die ersten Krankheitserseheinungen unmittelbar im 
AnsehluB an eine groBe geistige Aufregung aufgetreten sind. 

6. Wohl nur sehr selten haben dieselben Umstande, die wir oben als mog­
liehe Ursachen einer voriibergehenden Glykosurie kennengelernt haben, aueh 
einen dauernden Diabetes mellitus zur Folge. Hierher gehoren die Diabetes­
faIle naeh Koplverletzungen und im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten 
(Typhus, Cholera, Seharlaeh, Malaria u. a.). 

7. Von einzelnen Forsehern ist friiher auf die Mogliehkeit einer Dbertragung 
des Diabetes dureb Ansteckung (Diabetes bei Eheleuten u. a.) hingewiesen 
worden. Diese Deutung der besehriebenen Tatsaehen ist sieber nieht riehtig. 
Vielmehr ist bei diesem "konjugalen" Auftreten von Diabetes der standigen 
gemeinsamen Lebensweise, vor aHem der gemeinsamen unzweekmaBigen Er­
nahrung oder Uberernahrung, eine ursachliche Bedeutung fUr die Entwicklung 
des Diabetes zuzuschreiben. Nur selten ist an eine Einwirkung einer iiber­
tragenen Syphilis oder einer anderen Infektion auf das Pankreas zu denken. 

8. Da der Diabetes sicher mit arteriosklerotischen GefaBveranderungen zu­
sammenhangen kann (s. u.), so ist die Moglichkeit, daB auch syphilitische 
GefaBerkrankungen einen Diabetes hervorrufen, sehr wahrscheinlich. Zwei­
fellos konnen syphilitische Erkrankungen des Pankreas Diabetes verursachen 
(s. S.299). 

9. Sehr wichtig ist das Auftreten des Diabetes im Verein oder im AnschluB 
an gewisse andere konstitutionelle Erkrankungen. Hierher gehort der schon 
oben erwahnte Diabetes der Fettleibigen, ferner das gleichzeitige Vorkommen 
von Diabetes und echter Gicht (Arthritis uric a , s. d.) und endlich die prak­
tisch ganz besonders wichtige Vereinigung des Diabetes mit allgemeiner Arte­
riosklerose. Dber das tatsachlich haufige Vorkommen aIler dieser Kombina­
tionen kann kein Zweifel herrschen. Schwierig ist aber die Erklarung des 
Zusammenhanges. Oft mogen beide Zustande die gleichzeitige Wirkung der­
selben auBeren Ursachen sein (unzweckmaBige Lebensweise, Alkoholismus 
u. a.). Oder es handelt sich urn arteriosklerotisehe Erkrankungen bestimmter 
GefaBgebiete (Pankreas u. a.). Zumeist weisen jedoch diese Stoffwechsel­
storungen auf eine konstitutionelle, ererbte Veranlagung als gemeinsame Ur­
sache hin. 

Dberblickt man aIle bisher bekannten Tatsachen (s. auch S.299) aus der 
Atiologie des Diabetes, so muB man dahin kommen, wie bei fast allen anderen 
"Konstitutionskrankheiten", so auch bei der Entwicklung des Diabetes eine 
"endogene", d. h. in der gegebenen (ererbten) korperlichen Veranlagung, und 
eine "exogene", d. h. in aufJeren Schadlichkeiten (Trauma, Infektion, Intoxi­
kation u. a.) gegebene Ursaehe zu unterscheiden (s. S.299). Die schweren, 
scheinbar ganz spontan bei Jugendlichen auftretenden Diabetesfalle sindder 
Hauptsaehe nach endogen bedingt, ererbt, wahrend bei den leichteren Formen 
des hoheren Alters die obenerwahnten exogenen Schadlichkeiten eine groBe 
Rolle spielen, obwohl aueh hier die endogene, ererbte diabetische Anlage nicht 
auBer acht zu lassen ist, da dieselbe Schadlichkeit keineswegs auf aIle Men­
schen dieselbe Wirkung ausiibt. 

Obgleich der Diabetes iiber die ganze Erde verbreitet ist, scheinen sich 
doeh einzelne Lander durch eine besondere Haufigkeit seines Vorkommens 
auszuzeichnen (Vereinigte Staaten von Amerika, Indien, Ceylon, Italien). Zu 
bemerken ist die auffaIlende Haufigkeit des Diabetes bei Juden. - Was das 
zur Erkrankung besonders disponierte Lebensalter anlangt, so werden die mei­
sten FaIle bei Kranken zwischen 30 und 40 Jahren beobachtet, demnachst 
bei jiingeren Menschen zwischen 20 und 30 Jahren. Bei alteren Leuten iiber 
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50 Jahre kommt der Diabetes ebenfalls haufig vor, Erkrankungen bei 
Kindern unter 10 Jahren sind verhaltnisma.l3ig selten. Die Diabetesfalle 
im jugendlichen und kindlichen Alter gehoren fast durchweg zu der 
schweren Form, die Diabetesfalle im vorgeriickteren Alter meist zu der 
leichteren Form. Ein Vergleich der Erkrankung bei beiden Geschlechtern 
ergibt, daB das miinnliche Geschleckt nur wenig haufiger befallen wird als das 
weibliche. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die klinischen Erscheinungen des Dia­
betes mellitus entwickeln sich in der Regel langsam und alImahlich. Meist 
sind es nur unbestimmte allgemeine Erscheinungen, Mattigkeit, Abmagerung, 
Muskelschwache, rasches Ermiiden u. dgl., in anderen Fallen leichte nervose 
Symptome, Kopfschmerzen, psychische Verstimmung, schlechter Schlaf, 
neuralgische Beschwerden, auch gastrointestinale StOrungen, Obelkeit, Auf­
stoBen, unregeImaBiger Stuhlgang u. dgl., die die ersten Anzeichen der 
Krankheit bilden. Ein deutlicher Fingerzeig auf die nahere Art des Lei­
dens ist erst dann gegeben, wenn die Kranken auBer den erwahnten Sym­
ptomen auch auf das veriinderte Verhalten des Urins, namentlich auf dessen 
vermehrte Menge aufmerksam werden und auBerdem ihren gesteigerten Durst 
und die ihnen oft im Vergleich zur zunehmenden Korperschwache und Ab 
magerung verhaltnisma.l3ig reichliche Nahrungsaujnahme bemerken. "Essen 
kann ich immerzu, und doch werde ich aIle Tage matter", ist eine nicht selten 
zu horende Angabe bei der Anamnese Diabeteskranker. DaB zuweilen aber 
auch ganz andere Erscheinungen zuerst den Verdacht auf das Bestehen eines 
Diabetes hinle¥en konnen, wird spater erwahnt werden. 

1. Verhalten des Harns, Nachweis des Zuckers. Ein oft zuerst auf­
fallendes Symptom ist die Vermehrung der ausgeschiedenen Harnmenge. Diese 
betragt in 24 Stunden haufig 3000-5000 ccm, manchmal werden sogar noch 
hohere Werte beobachtet. In nicht seltenen Fallen, die groBtenteils zu den 
"leichten Formen" (s. u.) des Diabetes gehoren, jehlt die Vermekrung der Harn­
menge ganzlich oder ist nur gering ("Diabetes decipiens"). Auch in den 
schweren Fallen mit anfanglicher Polyurie kann man haufig die Beobach­
tung machen, daB bei interkurrenten Erkrankungen und ebenso auch in 
der letzten Zeit vor dem Tod die tagliche Harnmenge abnimmt. 

Die Farbe des Harns ist entsprechend seiner vermehrten Menge hellgelb, 
oft etwas gru.nlich schimmernd, in diinneren Schichten mitunter fast wasser­
hell. Meist ist der Harn klar und frei von Sedimenten; erst nach langerem 
Stehen zeigen sich in ihm nicht selten Triibungen, die gewohnlich auf der 
reichlichen Entwicklung von Giirungspilzen beruhen. 

Der Geruch des Harns hat zuweilen etwas Aromatisches (Azetongeruch, 
s. u.). Sein Geschmack soli deutlich siiBlich sein. Die Reaktion ist sauer, und 
zwar kann der Sauregehalt des Harns beirn Stehen durch eine eintretende 
Milchsaure- und Alkoholgarung des Zuckers noch zunehmen. 

Sehr wichtig ist die Priifung des spezijischen Gewichts des Hams, das in­
folge des reichlichen Zuckergehaltes fast stets betrii.chtlich erhoht ist. Bei 
einem blassen Ham, der ein spezifisches Gewicht von iiber 1025 zeigt, 
kann man schon hieraus mit ziemlich groBer Wahrscheinlichkeit auf einen 
Zuckergehalt schlieBen. Gewichtszahlen von 1030-1043 und dariiber sind 
nicht selten. Niedrige Gewichtszahlen unter 1020 kommen nur ausnahms­
weise vor, doch darf man sich durch ein niedriges spezifisches Gewicht nie 
abhalten lassen, die Untersuchung auf Zucker vorzunehmen. Wir haben in 
einem Ham mit dem spezifischen Gewicht 1007 durch die Garungsprobe 
Zucker nachgewiesen. 
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Der beim Diabetes im Blut krankhaft gesteigerte und im Barn vorkommende 
Zucker ist, wie schon erwahnt, Traubenzucker (Glykose, Dextrose, CsR120s). 
Die in 24 Stunden ausgeschiedene Zuckermenge betragt in schweren Fallen 
haufig 200-500 g. Doch kommen in dieser Beziehung natiirlich sehr groBe 
Schwankungen vor, die von der Diat des Kranken, von derLebensweise, der 
Behandlung u. a. abhangen. Die hochsten beobachteten, in 24 Stunden aus­
geschiedenen Zuckermengen betragen iiber lOOO g. Der Prozentgehalt des 
Rarns an Zucker schwankt zwischen 1/2-1 % und 8-lO%; am haufigsten 
betragt er etwa 2-4%. 

Die klinisch wichtigen Proben zum Nachweis des Zuckers im Harn sind: 
1. Die Trommersche Probe. Der Ham wird im Reagenzglase mit einem reichlichen 

(etwa 1/,_1/8 Vol.) Zusatz von KaIilauge (oder Natronlauge) versehen. Dann wird 
tropfenweise gelostes KupferBUlfat (LOsung von etwa 1:10) zugesetzt. Enthiilt der Harn 
Zucker, so wird das sich bildende Kupferoxydhydrat in ziemlich groBer Menge gelost, 
wobei sich meist eine schOne tiefblaue Farbung der Fliissigkeit einBtellt. Der Zusatz 
des Kupfersulfats muB eigentlich so lange erfolgen, wie sich das Kupferoxydhydrat noch 
liiBt. Erhitzt man dann den Ham, so bewirkt der Zucker eine Reduktion des Kupfer­
ozyds, und es scheiden sich geZbe oder gelbrotliche Btreifen von Kupferoxydulhydrat bzw. 
K upferoxydul aus. Wenn die Ausscheidung des Kupferoxyduls beginnt, darf man nicht 
zu lange weiter erhitzen, da die Probe sonst undeutlich wird. Die Reduktion geht auch 
ohne Erhitzen weiter. - Bei einem Zuckergehalt des Harns uber 0,5% ist die TRoMMER­
sche Probe ganz zuverlassig. Mit der Verwertung undeutZicher Proben (nur Gelbfarbung 
des Harns ohne Ausscheidung von Kupferoxydul oder mit Ausscheidung von Kupfer­
oxydul erst spater nach Erkalten des Harns) sei man vorsichtig, da der Harn auBer 
Zucker zuweilen noch andere reduzierende Substanzen (Glukuronsaure, Harnsaure, 
Kreatinin, Muzin u. a) enthalten kann. 

2. Die Wismutprobe (Bottgersche Probe). Der Ham wird mit Natronlauge (oder 
besser mit kohlensaurem Natron) versetzt und dann eine kleine Menge basiBch salpeter-
8auren WiBmutoxyds in Substanz zugefUgt. Beim Kochen farbt sich der zuckerhaltige 
Harn bald ganz 8chwarz, durch Reduktion des Wismutoxyds zu Wismut bzw. Wismut­
oxydul. Einfacher und jetzt allgemein ublich ist es, die Wismutprobe in der Weise an­
zustellen, daB man zum Harn etwa l/a seines Volumens von folgender LOsung (NYLANDER) 
hinzusetzt: 2,0 basisch salpetersaures Wismut, 4,0 SeignettesaIz, 100,0 Natronlauge 
von 8%. Nach 1-2 Minuten langem Kochen tritt dann ebenfalls eine Schwarz­
fii.rbung der Fliissigkeit ein. Tauschungen bei dieser Probe sind namentlich dann mog­
lich, wenn der Kranke gewisse Medikamente (Antipyrin, Salizylsaure, Rheum, Istizin 
u. a.) genommen hat. 

3. Die KaUprobe (Mooresche Probe). Von dem mit Kalilauge vermischten Harn 
wird die oberste Schicht vorsichtig erhitzt. Bei zuckerhaltigem Harn entsteht dann 
durch die Einwirkung des Kali auf den Zucker bald eine tiefbraune Farbung, die sich 
von den unteren, noch hellen 8chichten des Hams scharf abgrenzt. 

Zeigen die beschriebenen Proben ein undeutliches, zweifelhaftes Ergebnis, 
was nicht selten in Fallen mit geringer Zuckerausscheidung vorkommt, so 
kann der sichere Nachweis des Zuckers mit Rille der Giirungsprobe (Zerfall 
des Zuckers in Alkohol und Kohlensiiure) und der Polarisation (Rechts­
drehung der Polarisationsebene durch Traubenzucker) gefiihrt werden. 
N amentlick sollte die leickt anzustellende Giirungsprobe in keinem irgend 
zweifelhaften Falle unterlassen werden, da sie vollkommen unzweideutige 
Ergebnisse hat. Naheres hieriiber sowie iiber die praktisch ebenfalls wich­
tige E. FISCHERSChe Phenylhydrazinprobe (Darstellung von Osazonkristallen) 
und iiber die leicht ausfiihrbarc quantitative Zuckerbestimmung ist in den 
physiologisch-chemischen Lehrbiichern zu finden. 

AuBer dem Traubenzucker sind im diabetischen Rarn einige Male 
auch andere Zuckerarten (linksdrehende Liivulose, Pentose) in geringer 
Menge gefunden worden. Ihnen kommt aber bis jetzt keine praktische 
Bedeutung zu. 

Der Harnstoffgehalt des diabetischen Rarns ist meist hoch. Dies hangt 
zumeist nur mit der vermehrten EiweiBzufuhr zusammen. Doch kann in 
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schweren Fallen bei der mangelhaften Ausnutzung der Kohlenhydrate auch 
KorpereiweiB zerfallen und somit zur Erhohung der N-Ausscheidung bei­
tragen. Ob unter Umstanden, namentlich in schweren Fallen und wahrend 
des Coma diabeticum, auch eine krankhafte Erhohung des EiweiBumsatzes 
(sog. toxogener EiweiBzerfall) stattfindet, ist nicht sicher erwiesen, wird 
aber von v. NOORDEN u. a. ala wahrscheinlich angenommen. Harn8iiure wird 
meist in annahernd normaler Menge ausgeschieden; in einzelnen Fallen 
scheint auch ihre Ausscheidung vermehrt zu sein. Der Gehalt des Harns 
an PhOSpMr8iiure und SchwejelBiiure entspricht dem Harnstoffgehalt, d. h. 
dem EiweiBzerfall im Korper. Die ausgeschiedenen KochBalzmengen hangen 
ebenso wie unter normalen Verhaltnissen ganz von der Kochsalzauf­
nahme abo 

Von groBerer Wichtigkeit als die zuletzt besprochenen Verhaltnisse ist die 
von HALLERVORDEN gefundene Tatsache, daB die Ammoniakau88cheidung 
durch den Harn in manchen (nicht in allen) Fallen von Diabetes eine erheb­
liche Steigerung erfahrt. Die taglich davon ausgeschiedene Menge kann 
3-6 g und dariiber betragen. Da nun der diabetische Harn trotzdem 8auer 
reagiert, und da ferner, wie STADELMANN nachgewiesen hat, in dem sauer 
reagierenden Harn die Basen betrachtlich die. nachweisbaren, bisher be­
lcannten Sauren iiberwiegen, so folgt hieraus, daB in den NHa-reichen diabe­
tischen Harnen mit saurer Reaktion noch eine friiher als Harnbestandteil 
unbekannte Saure enthalten sein muB. Nach Untersuchungen von MIN­
KOWSKI und Kfu.z hat sich herausgestellt, daB die betreffende Saure haupt­
sachlich Oxybutter8iiure (genauer linksdrehende ,8-0xybuttersaure) ist. Die 
Oxybuttersaure wird manchmal in groBer Menge (bis 50-100 g taglich) 
ausgesehieden. Mit ihr zusammen erseheinen meist noch zwei andere Korper 
im Harn, die aus der Oxybuttersaure hervorgehen: das Azeton und die Azet­
e88ig8aure. Das Mengenverhaltnis dieser drei Korper untereinander kann 
sehr wechselnd sein. Zuweilen findet sich nur Azeton im Harn, in anderen 
Fallen Azeton und Azetessigsaure, in einer dritten Reihe von Fallen endlich 
treten aIle drei "Azetonkarper" im Harn auf. "Ober die Entstehung der Azeton­
korper war man lange Zeit nicht im klaren. Jetzt weiB man, daB sie nicht 
aus den Kohlenhydraten und auch nur im geringen MaBe aus den EiweiB­
korpern entstehen, sondern vorzugsweise aus den Fetten, und zwar aus den 
hohen Fettsiiuren. Bemerkenswerterweise treten Azetonkorper nur dann im 
Harn auf, wenn der Umsatz der Kohlenhydrate beschrankt ist. Bei gleich­
zeitiger Verbrennung von Kohlenhydraten fiihrt auch die starkste Fettzufuhr 
nicht zur Ausscheidung von Azetonkorpern ("Ketonurie"). Aber im Hunger 
oder bei schweren Krankheiten, wo der Korper von seinem eigenen Fett zer­
setzt ohne gleichzeitige Kohlenhydratzufuhr, tritt alsbald Azeton im Harn auf. 
Dasselbe geschieht beim schweren Diabetiker, der nur noch ungeniigend 
Kohlenhydrate zersetzt und dabei mehr Fett verbrennen muB. Die ,8-0xybutter-
8iiure (CHs-CH.OH-CH2-COOH) ist das erste Glied in der Reihe der Azeton­
korper, die Azete88ig8iiure (CHa-CO-CH2-COOH) und das Azeton (CH3-CO-CHa) 
gehen erst aus ihr hervor. 

Der chemische Nachweis der Ozybutter80/ure im Urin ist nur im Laboratorium mag­
lich. Die beiden anderen Karper sind aber qualitativ leicht nachweisbar. 

Die Azetessigsiure ist die Ursache einer zuerst von GERHARDT angegebenen Reaktion, 
die in dem Aujtreten einer burguMerroten Farbe auf Z'U8atz von Eisenchlorid im frischen 
Ham besteht. [AlIe eingenommenen Antineuralgika (Antipyrin, Salipyrin usw.), auller 
Chinin, kannen diese Reaktion vortauschen.] 

Das Azeton wird durch die LEGALSche Probe nachgewiesen: Man setzt einigeTropfen 
frischer Natriumnitroprussidlosung zum Ham zu und fiigt Natronlauge hinzu. Dcr 
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Ham nimmt dann eine rotliche Farbung an, die beim Zusatz von Essigsaure in Purpurrot 
oder Violettrot iibergeht. Fehlt Azeton im Ham, so tritt diese Purpurfarbung nach 
Essigsiturezusatz nicht ein. Der Ham wird gelb. Sehr schOn kann die Azetonprobe im 
Harn auch in der Weise ausgefiihrt werden, daB man den Ham mit Natriumnitroprussid­
losung und Essigsaure versetzt und dann mit Ammoniak iiberschichtet. Nach kurzer 
Zeit bildet sich an der Beriihrungsstelle der Fliissigkeiten ein schOner violetter Ring. 

Die wichtigen Beziehungen der Oxybuttersaure llnd der iibrigen Azeton­
korper zum Coma diabeticum werden spater erortert werden. Das nicht 
seltene Vorkommen von EiweifJ im diabetischen Harn wird bei der Be­
sprechung der Komplikationen von seiten der Niere Erwahnung finden. 

2. Stoffwechsel beim Diabetes. Quellen der Zuckerausschei­
dung und EinfluB auBerer Verhaltnisse auf deren GroBe. Da das 
Vorkommen von Zucker irn Harn jedenfalls die auffiiJligste Erscheinung des 
Diabetea ist, so muB die Frage nach der Herkunft des Zuckers vor allem 
unser Interesse erregen. In dieser Beziehung ist zunachst die Tataache un­
zweifelhaft sicher, daB der groBte Teil des Harnzuckers unmittelbar von dem 
in den Korper eingefiihrten Zucker, d. i. von dem Gehalt der Nahrung an 
Kohlenhydraten abhangt. Fast bei jedem Diabetiker kann man in der Regel 
die Erfahrung machen, daB die GrofJe der Zuckerausscheidung durch den Ham 
mit dem Kohlenhydratgehalt der Nahrung parallel zunimmt und abnimmt. Erhalt 
ein Diabetiker eine Zeitlang eine von Kohlenhydraten vollig freie Nahrung, 
so verschwindet der Zuckergehalt des Harns in manchen Fallen (nicht in allen, 
a. u.) vollstandig. Diese Tatsache, in anderen Worten ausgedriickt, besagt, 
daB der Diabetiker die Fiihigkeit ganz oder wenigstens zum Teil verloren hat, 
den mit der Nahrung ihm zugefilhrten (oder auch den aus anderen Quellen im 
Korper gebildeten) Zucker wie ein Gesunder zu Kohlensiiure und Wasser zu 
oxydieren und den unverbrannten Zucker in der Leber und in anderen Organen 
und Geweben in der Form von Glykogentestzuhalten und zu speickern. Es be­
steht im Gegenteil eine Neigung zu vermehrtem Glykogenzerfall in der Leber. 
DemgemaB ·findet sich irn Blut des Diabetikers ein krankhaft erhOhter Zucker­
gehalt (200-500 mg % ). Der Diabetiker muB also seinen Energiebedarf in 
h6herem MaBe als der Gesunde durch die Verbrennung von EiweifJ und nament­
lich von Fett decken. Die Saueratoffaufnahme aus der Luft ist unverandert. 

Obrigens ist hervorzuheben, daB die Oxydation des Zuckers beirn Diabe­
tiker niemals vollstandig aufgehoben ist. KiiLz hat durch zahlreiche Ver­
suche festgestellt, daB steta nur ein Teil der genossenen Kohlenhydrate unver­
iindert als Zucker ausgeschieden wird. In schweren Fallen von Diabetes 
wird der groBte Teil des eingefiihrten Zuckers unverbrannt als solcher durch 
den Harn wieder ausgeschieden, in leichten Fallen nur ein kleiner Teil. FUr 
jeden einzelnen Fall von Diabetes muB daher der Grad der "Toleranz fiir 
Kohlenhydrate" besonders festgestellt werden. Auch bei demselben Kranken 
ist diese Toleranz nicht zu allen Zeiten gleich. Sie wechselt irn Gegenteil auBer­
ordentlich. - Wichtig ist die ebenfalls von KULZ zuerst festgestellte Tatsache, 
daB der Diabetiker nur die Fahigkeit, den rechtsdrehenden Zucker zu verbren­
nen, verloren hat. Linksdrehender Fruchtzucker (Lavulose), Inulin, ferner 
gewisse andere verwandte Stoffe, wie Mannit und Inosit, werden auch von 
Diabeteskranken ganz oder wenigstens zum groBten Teil zersetzt, so daB also 
die Zuckerausscheidung irn Harn durch Zufuhr dieser Stoffe gar nicht oder nur 
wenig vermehrt wird. Gegeniiber dem M ilchzucker verhalten sich die einzelnen 
FaIle verschieden. 

Die Kohlenhydrate sind indessen nicht die einzige Quelle fiir die Zucker­
ausscheidung der Diabeteskranken. In vielen, freilich nicht allen Fallen 
dauert der Zuckergehalt des Harns auch noch fort, wenn die Kranken eine 
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von Kohlenhydraten vollig freie Nahrung erhalten. Hierbei kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daB das Glykogen oder der aus diesem entstehende 
Zucker aus dem EiweifJ der Nahrung herstammt. 1m allgemeinen kann man 
behaupten, daB es stets das Zeichen einer schweren Form des Diabetes ist, 
wenn auch der aus dem EiweiB entstehende Zucker bei volliger Entziehung 
der Kohlenhydrate zum Teil unverbrannt ausgeschieden wird, wahrend es ein 
Beweis fiir das Bestehen einer leichteren Form des Diabetes ist, wenn der 
Zuckergehalt des Harns bei kohlenhydratfreier oder an Kohlenhydraten armer 
Nahrung verschwindet. 

Was endlich die Frage der Zuckerbildung aus Fett betrifft, so sind die 
Meinungen der Forscher hieriiber noch geteilt. Sicher ist, daB auch durch 
die starkste Fettzufuhr in der Nahrung eine Erhohung der Zuckerausschei­
dung beim Diabetiker niemals stattfindet. Aber in schweren Fallen von 
Diabetes, die eine von Kohlenhydraten vollig freie Nahrung erhalten, wird 
zuweilen so reichlich Zucker ausgeschieden, daB das EiweiB allein als Quelle 
hiervon nicht ausreicht. Es blieb nichts anderes iibrig, als eine Zuckerbildung 
aus Fett anzunehmen (SEEGEN, v. NOORDEN, PFLUGER), eine Vermutung, die 
jetzt als erwiesen angesehen werden kann. 

Von sonstigen auBeren Einfliissen, welche - von der Art der Ernahrung 
abgesehen - die Zuckerausscheidung beim Diabetes beeinflussen, ist nament­
lich noch die M uskelarbeit hervorzuheben. Da jede Muskeltatigkeit zunachst 
vorzugsweise den Zerfall der sticlc8~ofltreien Korpersubstanzen, und zwar der 
Kohlenhydrate steigert, so entspricht dieser Ansicht vollkommen die Tat­
sache, daB durch vermehrte kOrperliche Arbeit bei Diabetikern die GrofJe der 
taglichen Zuckerausscheidung ceteris paribus herabgesetzt wird. Es gibt aber 
auch Ausnahmen von dieser Regel (KULZ, v. NOORDEN), d. h. FaIle, wo ver­
mehrte Muskelarbeit bei gleichbleibender Nahrungszufuhr die Zuckeraus­
scheidung nicht vermindert, sondern sogar steigert, wo also anscheinend den 
Muskeln nicht mehr die Moglichkeit geboten ist, auf Kosten der Kohlenhydrate 
zu arbeiten. Besonders ist dies beirn Vorliegen eines schweren Diabetes der 
Fall. Wenn namlich ein Kranker, der an einem schweren Diabetes leidet, iiber­
maBige Muskelarbeit leistet, so kann die Anforderung von Zucker durch arbei­
tende Muskeln die Zuckerbildung iiber den eigentlichen Bedarf hinaus steigern. 
In solchen Fallen wirkt Muskelarbeit schadlich. 

Starkere psychische Erregungen konnen haufig die Zuckerausscheidung beirn 
Diabetes vermehren. Erhohte AuBentemperatur (warmeres Klima) soIl dagegen 
die Zuckerausscheidung herabsetzen. 

Interku"ente akute fieberhafte Erkrankungen senken die Zuckerausscheidung 
zuweilen; in anderen Fallen bewirken sie jedoch eine vermehrte Zuckerausschei­
dung. Eine Hauptrolle spielen hierbei die veranderten Verhaltnisse der Er­
nahrung des Kranken; auBerdem sind aber auch die durch das Fieber oder 
die Krankheit selbst bedingten Veranderungen des Stoffwechsels nicht ohne 
EinfluB auf den Diabetes, besonders scheint die Funktion der Leberzellen 
geschadigt zu sein. Auch in der letzten Zeit vor dem Tode verschwindet nicht 
selten der Zuckergehalt des Harns vollstandig. 

3. Die Allgemeinerscheinungen beim Diabetes mellitus. In 
manchen leichteren Fallen von Diabetes ist das AIlgemeinbefinden der 
Kranken lange Zeit hindurch nur wenig gestort. Der Ernahrungszustand 
bleibt recht gut, und auBer einer gewissen leichten Ermiidbarkeit und den 
geringen Unbequemlichkeiten, die etwa die Polyurie und die Polydipsie, 
d. i. das gesteigerte Bediirfnis nach Wasseraufnahme, mit sich bringen, 
haben die Kranken wenig Beschwerden. Es gibt Diabetiker, die sich sehr lange, 
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selbst bei nicht geringer Zuckerausfuhr, so gut wie ganz wohl fiihlen. In den 
meisten schweren Fallen macht sich aber der EinfluB des krankhaften Stoff­
verlustes auf das Gesamtbefinden in merklicher Weise geltend. Die Kranken 
magern ab, werden kraftlos, ermuden sehr leicht, und schlieBlich kann sich ein 
allgemeiner schwerer Marasmus entwickeln. - Die psychische Stimmung vieler 
Diabetiker ist triibe, leicht reizbar. Die GeisteskriLfte der Kranken nehmen 
zwar nicht ab, aber eine Unlust zu geistiger Anstrengung stellt sich ein. -
Die Karpertemperatur bleibt normal oder geht etwas unter die Norm herab; 
eintretendes Fieber deutet stets auf Komplikationen hin. 

4. Symptome von seiten der Verdauungsorgane. Die starke Ver­
mehrung des Durstgefuhls beim Diabetes ist schon wiederholt erwahnt wor­
den. Der Durst kann quii.lend und Iastig werden, sodaB die Kranken auch 
nachts in kurzen Zwischenraumen trinken miissen. 'Ober das gegenseitige 
Verhii.ltnis der Polyurie und der reichlichen Wasseraufnahme ist man noch 
nicht zu volliger Klarheit gelangt. Am ungezwungensten erscheint die An­
nahme, daB die vermehrte Wasserausscheidung durch die Nieren die primare 
Ursache ist, die das gesteigerte Bediirfnis nach Wasseraufnahme nach 
sich zieht. Die Polyurie beruht zum Teil auf der Absonderung des Zuckers 
durch die Nieren, der zu seiner Losung groBer Wassermengen bedarf, 
zum Teil auf noch unbekannten nervosen Einfliissen. Diese werden da­
durch wahrscheinlich gemacht, daB die Harnmenge und die GroBe der Zucker­
ausscheidung zwar in der Regel, aber durchaus nicht immer einander parallel 
gehen. Es kann reichliche Polyurie ohne oder mit nur geringer Zuckeraus­
scheidung bestehen, und umgekehrt gibt es auch FaIle von Diabetes mellitus 
mit normaler Harnmenge und demgemaB auch ohne gesteigertes Durstgefiihl 
der Kranken (der schon erwahnte sog. Diabetes decipiens). Andererseits ist 
auch betont worden, daB der Zucker vielleicht einen besonderen Reiz auf 
die sensiblen Nerven der Mund- und Rachenhohle ausiibt, und die Kranken 
hierdurch zum vielen Wassertrinken angeregt werden. Die Polyurie ware dann 
wenigstens zum Teil auch die Folge der reichlichen Fliissigkeitsaufnahme. -
Der vermehrte Hunger der Diabetiker entsteht wohl sicher infolge der un­
geniigenden Verwertung der aufgenommenen Nahrung. Viele Kranke konnen 
gar nicht satt werden und haben namentlich ein stetes Verlangen nach dem 
GenuB von Kohlenhydraten. In einzelnen Fallen stellt sich zeitweilig ein 
wahrer HeiBhunger ein, verbunden mit Kopfschmerz und allgemeinem 
Schwachegefiihl, Symptome, die bald nachlassen, wenn die Kranken Nah­
rung zu sich genommen haben. Doch gibt es auch von dieser Regel einige 
Ausnahmen, so daB der Appetit zuweilen sogar in schweren Fallen von Dia­
betes die gewohnliche Grenze nicht iiberschreitet. 

Die Zunge der Diabetiker ist oft auffallend trocken, dabei breit und dick, 
auf der Oberflache uneben und rissig, teils belegt, teils gerotet. Das Zahn­
fleisch ist nicht selten gelockert und blutet leicht. Sehr charakteristisch 
sind Nekrosen an den freien Randern des Zahnfleisches, entziindliche Zahn­
fleischerkrankungen, Alveolarpyorrhoe und Periodontitiden (beruhend auf 
der verminderten Widerstandskraft der diabetischen Gewebe gegen bak­
terielle Infektionen), wodurch namentlich die Schneidezahne allmahlich 
immer mehr und mehr gelockert werden und schlieBlich ausfallen. Schon 
manche FaIle von Diabetes sind zuerst aus diesem Verhalten der Zahne 
erkannt worden. Auch Zahnkaries ist Mufig. Die M undflUssigkeit und 
ebenso auch der isoliert aufgefangene Parotidensp eichel reagieren stets 
sauer, was auf der Anwesenheit von Milchsaure beruhen soll. Zucker 
kann mit seltenen Ausnahmen im Speichel nicht nachgewiesen werden. 
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Am weichen Gaumen entwickelt sich in schweren Fallen zuweilen ein 
Soorbelag. 

Besondere Symptome von seiten des Magens fehlen in der Regel. Die 
durch die reichliche Nahrungszufuhr mitunter eintretende Erweiterung des 
Magens hat keine praktische Bedeutung. Treten Erkrankungen des Magens 
(chronische Gastritis u. dgl.) auf, so ist dies eine ungiinstige Komplikation. 
Der Stuhl ist gewohnlich trage; doch kommen voriibergehend auch heftige 
Durchfalle vor. Starker Fettgekalt der Stuhle weist auf eine ausgedehnterc 
Erkrankung des Pankreas hin (s. u.). Bei einem nicht kleinen Teile der 
Diabetiker konnen unter Zuhilfenahme der feineren Methoden der funktio­
nellen Pankreasdiagnostik auch Storungen der aufJeren Pankreassekretion 
festgestellt werden. Leber und M ilz bieten keine Besonderheiten dar; die 
Leber ist meist etwas vergroBert. Ikteru8 wird manchmal beobachtet, beruht 
aber stets auf besonderen Komplikationen. In der Regel verhalt sich die 
Gallenabsonderung normal. 

5. Symptome von seiten der Atmungsorgane. Die Atmungsorgane 
bleiben in vielen Fallen lange Zeit vollig normal. Zu erwahnen ist nur, daB 
in schweren Fallen von Diabetes ein zeitweise recht stark werdender obst­
artiger Geruch der Atmungsluft auftritt (Azetongeruch infolge von Ausschei­
dung des Azetons durch die Lungen). 1m spateren VerIauf der Krankheit 
sind aber Komplikationen von seiten der Lunge sehr haufig. In erst-er Linie 
ist die Tuberkulose der Lunge zu nennen, die namentlich bei den schweren 
Formen des Diabetes im jugendlichen Alter auftritt und infolge ihrer auf­
fallenden Neigung zu exsudativem Fortschreiten meist einen rasch todlichen 
VerIauf nimmt. Die Diagnose ist durch die Rontgenuntersuchung und durch 
den Nachweis von Tuberkelbazillen im Auswurf sicherzustellen. - Nachst 
der Tuberkulose sind gangriinose Vorgiinge in der Lunge bei Diabetikern auf­
fallend haufig. Man findet teils eine diffuse Gangran, teils einzelne AbszeB­
herde mit verfliissigtem, sauer reagierendem, aber auffallend wenig iibelriechen­
dem Inhalt. DemgemaB ist auch der Auswurf bei der Lungengangran der 
Diabetiker zuweilen geruchlos. Ferner kommen kruppose Pneumonien beim 
Diabetes vor. Sie gehen ebenfalls oft in Gangran iiber und verIaufen zumeist 
ungiinstig. 

6. Symptome von seiten der Kreislaufsorgane. In vielen Fallen 
bieten die Kreislaufsorgane keine besonderen Veranderungen dar. Der PuIs 
ist normal oder ein wenig verlangsamt, meist weich, selten von vermehrter 
Spannung. - Bei manchen Diabetikern zeigen sich deutliche Anzeichen von 
Herzschwiiche. Der PuIs ist klein, aussetzend, zuweilen stark verlangsamt 
(bis auf 50-40 Schlage), in anderen Fallen beschleunigt (100-120 Schlage). 
Die Kranken klagen dann iiber Kurzatmigkeit, Ohnmachtsneigung, Obelkeit 
u. dgl. Auch plOtzliche Anfalle hockgradiger Herzinsufjizienz sind einige Male 
beobachtet worden und konnen die Ursache eines rasch eintretenden Todes 
werden. In allen diesen Fallen handelt es sich aber meist nicht um eine Folge 
des Diabetes, sondern um eine gleichlaufende Erscheinung. Die Herzstorungen 
treten vorzugsweise bei den alteren, fettleibigen Diabetikern auf und beruhen 
auf gleichzeitiger Koronarsklerose, auf syphilitischen Herz- und GefaBerkran­
kungen u. dgl. Das Zusammentreffen von Kranzarterienerkrankungen, ins­
besondere auch von Koronarthrombose, und Diabetes mellitus ist haufiger als 
allgemein angenommen wird. 

7. Symptome von seiten der Harn- und Geschlechtsorgane. 
Trotz der bedeutenden Anforderungen, die bei den meisten Diabetikern an 
die Funktion der N ieren gestellt werden, werden diese in vielen Fallen 
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nicht wesentlich geschadigt. Gewohnlich sind sie aber doch auftallend gro[3, 
und bei solchen "Diabetesnieren" konnen ausgedehnte Epithelnekrosen, be­
sonders in den gewundenen Harnkanalchen, fettige Degenerationen und 
Glykogenablagerungen in den Tubuli recti und den HENLE schen Schleifen 
auftreten. Der Harn wird eiwei[3haltig, und auch sonstige Symptome des 
Nierenleidens (Odeme u. a.) stellen sich ein. Die Ursache der beim Diabetes 
auftretenden Albuminurie scheint nicht in allen Fallen dieselbe zu sein. Zu­
wellen beruht die Albuminurie auf den Nierenveranderungen, welche durch 
die anhaltende Ausscheidung abnormer, auf die Nierenepithelien schadlich 
einwirkender Harnbestandtelle entstehen. Man hat hierbei in erster Linie 
an den Zucker selbst zu denken. In den meisten Fallen scheinen Dia­
betes und Nierenleiden gleichzeitige Erkrankungen zu sein, die von der­
selben Krankheitsursache (Arteriosklerose, Alkoholismus, Gicht, Syphilis 
u. dgl.) abhangen. Dies folgt schon daraus, daB die Nierenkomplikationen 
bei dem Diabetes der alteren und fettleibigen Personen viel haufiger auf­
treten als bei den schweren Formen des jugendlichen Alters. Endlich 
ist nicht zu vergessen, daB auch sonstige Komplikationen des Diabetes, 
wie z. B. eine Lungenphthise, die Entstehung des Nierenleidens begiinsti­
gen konnen. Eigenartig schien die Beobachtung, daB Glykosurie und Albu­
minurie bei Diabetikern bis zu einem gewissen Grade miteinander abwechseln 
kannen. Tritt starkere Albuminurie bei Diabetes auf, so nimmt der Zucker­
gehalt des Harns meist betrachtlich ab oder verschwindet sogar ganzlich. 
Diese Erscheinung ist jedoch nur vorgetauscht. Man erhalt die richtigen 
Werte, wenn der Urin vor der Untersuchung auf Zucker enteiwei[3t ist. Auch 
die betrachtliche Hahe des Blutzuckers zeigt, daB die diabetische Stoffwechsel­
starung nicht etwa "geheilt" ist, sondern unverandert fortdauert. - Auch 
schwere Pyelitis und eitrige Pyelonephritis kommen bei Diabetes zuweilen vor, 
ebenso Cystitis, die mit Garung des Harns in der Harnblase und Pneumaturie 
verbunden sein kann. 

Auf cler Reizung cler betreffenden Telle durch den sich zersetzenden zucker­
haltigen Harn beruht der starke Pruritus pudendi, der namentlich bei Frauen 
oft vorkommt. Er kann sogar dasjenige Symptom sein, welches zuerst an 
die Moglichkeit eines Diabetes denken laBt. Nicht selten stellen sich auch 
Ekzeme und furunku16se Abszesse an den au[3eren Geschlechtsteilen ein. Bei 
Mannern entwickelt sich manchmal eine heftige Balanitis mit entzundlicher 
Phimose ocler Paraphimose. - Ein haufiges und wichtiges Symptom des 
Diabetes ist die Abnahme der geschlechtlichen Potenz bei Mannern. Sie tritt 
zuweilen sehr friihzeitig auf, kann sich aber auch wieder bessern. Ihre Ent­
stehung mussen wir wahrscheinlich auf degenerative Veranderungen im 
Nervensystem zuriickfiihren (s. u.). Angeblich sollen manchmal auch starkere 
Ernahrungsstarungen in den Hoden bei Diabetikern vorkommen. 

8. Symptome von seiten der Haut. Die Haut ist in den meisten 
Fallen von Diabetes auffallend trocken und sprode. Doch kann ausnahms­
weise auch eine starkere SchweiBabsonderung vorkommen. Ein Gehalt des 
SchweiBes an Zucker ist fruher wiederholt angegeben, von neueren Unter­
suchern aber nicht bestatigt worden. Zuweilen besteht ein lastiges Haut­
iucken. Nicht sehr selten beobachtet man ein starkeres Ausgehen der Haare 
und ein AbstoBen der Nagel. Eine eigentumliche kanariengelbe Haut­
verfarbung an den Nasolabialfalten, Handen und FuBen beschrieb v. NOOR­
DEN als Xanthosis diabetica. - Eine wichtige Erscheinung ist die bei manchen 
Kranken auftretende Furunkulose, die sich schon friihzeitig einstellen kann 
und zu den Symptomen gehort, welche manchmal zuerst den Verdacht auf 
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das Bestehen eines Diabetes hinlenken. In spateren Stadien treten zuweilen 
auch groBere Karbunkel und multiple phlegmonose Eiterungen im Unterhaut­
zellgewebe auf. Derartige Erkrankungen konnen zur unmittelbaren Todes­
ursache werden. Die Raut neigt ebenso wie andere Gewebe bei Diabetikern 
sehr zu eitrigen und gangriinosen Erkrankungen, da sie infolge hohen Zucker­
gehaItes der Gewebe ein giinstiger Nahrboden fUr Bakterien ist. Einige Male 
sahen wir eine pemphigusartige Eruption der Raut, die in einem Falle in 
umschriebene Gangranbildung iiberging. Oft wird auch das Auftreten von 
Gangriinbildung beobachtet, namentlich Gangriin einzelner Zehen (zum Teil 
unter der Form des Malum perforans), in seltenen Fallen sogar des ganzen 
Beines. Gewohnlich beruht diese Gangran auf atherosklerotischen Vorgiingen 
in den Arterien. Die Zehengangriin kann als scheinbar erstes Symptom der 
Krankheit anfangs ganz gering auftreten. Nicht selten fiihren derartige gan­
granose Erkrankungen zur Entdeckung des Diabetes. Wir sahen solche 
prognostisch oft ungiinstigen Faile namentlich bei fettleibigen und bei aIteren 
Leuten. 

(jdeme des Unterhautzellgewebes kommen auch ohne gleichzeitige Nephritis 
vor. Sie gehoren dann wahrscheinlich meist in die Gruppe der durch Rerz­
schwache bedingten Odeme. "Ober die wahrend der Insulindarreichung auf. 
tretenden "InsulinOdeme" ist S.309 nachzulesen. 

9. Symptome von seiten der Sinnesorgane. Eine wichtlge und 
nicht seltene Folgeerscheinung des Diabetes ist der graue Star (Katarakt, 
Linsentriibung). Er kann zu fast volliger Blindheit der Kranken fiihren. 
Die Ursache der Kataraktbildung beim Diabetes ist nicht bekannt. Die 
friihere Annahme, daB das zuckerhaltige Blut der Linse Wasser entziehe und 
hierdurch deren Triibung entstehe, hat sich nicht bestatigt. - AuBer der 
Starbildung sind AkkommodationsstOrungen bei Diabetikern verhaltnismaBig 
haufig. Auch Liihmungen der grofJeren Augenmuskeln sind beobachtet wor· 
den. Retiniti8 diabetica und Atrophia nervi optici kommen ebenfalls vor, sind 
aber seIten. Eitrige Chorioiditis ist wohl nur eine zufallige Komplikation. 

1m Gebiet der iibrigen Sinnesorgane sind fiir den Diabetes kennzeichnende 
Veranderungen nicht zu nennen. 

10. Symptome von seiten des Nervensystems. Die beim Diabetes 
haufigen leicpteren nervOsen Allgemeinerscheinungen, wie Kopfschmerzen, 
korperliche und geistige Tragheit, psychische Verstimmung u. dgl., sind 
schon mehrfach erwahnt worden. Kennzeichnend ist eine Reihe anderer 
nervoser Komplikationen, die darauf zuriickzufiihren sind, daB abnorme, 
beim Diabetes gebildete Stoffwechselprodukte auf gewisse Nervengebiete teils 
reizend, teils degenerierend einwirken. So erklart sich das verhaltnismaBig 
haufige Auftreten von Neuralgien, zumeist in der Form der Ischias. Rierbei 
handelt es sich wahrscheinlich um eine Neuritis ischiadica. Doppelseitige 
Ischias, oft sehr hartnackig, kann eins der ersten Symptome der Krankheit 
sein. Auch Okzipitalneuralgien, Trigeminusneuralgien, Hemikranie-ahnliche 
Schmerzen u. a. kommen vor. Auf degenerativen Veranderungen in den peri­
pherischen Nerven beruhen wahrscheinlich auch die zuweilen beobachteten um· 
schriebenen Aniisthesien der Raut, ferner die manchmal auftretenden peri­
pherischen Liihmungen. Wir selbst sahen einmal peripherische neuritische Pero­
nauslahmung. - Zu den soeben besprochenen Erscheinungen gehort offenbar 
auch die zuerst von BOUCHARDAT nachgewiesene Tatsache, daB bei Dia· 
beteskranken verhaltnismaBig haufig die Patellarreflexe fehlen. Freilich haben 
wir auch wiederholt die schwersten Faile von Diabetes beobachtet, bei denen 
die Patellarreflexe in normaler Starke erhalten waren. Denkt man sich einen 
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Fall, wo das Fehlen der Patellarreflexe mit neuritischen Schmerzen in den 
Beinen verbunden ist, so versteht man, wie friiher von einer "diabetischen 
Pseudotabes" gesprochen werden konnte. Als anatomische Ursache der ge­
nannten Erscheinungen sind neuritische Degenerationen beim Diabetes wieder­
holt nachgewiesen worden. In einzelnen Fallen konnen sich sogar leichte Ver­
anderungen in den Hinterstrangen des Riickenmarkes entwickeln. 

Die wichtigste Erscheinung von seiten des Nervensystems bildet aber ein 
eigentiimlicher schwerer Symptomenkomplex, der in einer ziemlich groBen An­
zahl von Fallen mehr oder minder p16tzlich beim Diabetes auftritt und un­
erkannt und unbehandelt meist einen unerwartet raschen Tod zur Folge hat. 
Man bezeichnet diesen eigenartigen, schon lange bekannten, aber von Kuss­
MAUL zuerst eingehender studierten Symptomenkomplex als diabetisches 
Koma. In der Zeit vor Einfiihrung der Insulinbehandlung starben 60-70% 
aller Zuckerkranken unter ausgesprochenen Erscheinungen des Coma diabe­
ticum. 

Das diabetische Koma entwickelt sich in der Regel ohne jede nachweis bare 
Veranlassung; manchmal scheint dagegen eine starke korperliche Anstrengung, 
eine heftige psychische Erregung, eine an sich vielleicht geringfiigige Er­
krankung, ein Magenkatarrh, eine Bronchitis, eine Angina od. dgl. den An­
laB zum Ausbruch der schweren Erscheinungen zu geben. Haufig gehen 
dem diabetischen Koma gewisse leichtere Symptome als Vorboten voraus. 
Diese bestehen in Ubelkeit, Kopfschmerzen, Anfallen von Magenschmerzen, 
Kreuzschmerzen, Beklemmungsgefiihl auf der Brust, allgemeiner Unruhe u. dgl. 
Bald verandert sich das Krankheitsbild: die Kranken werden eigentiimlich 
apathisch, somnolent, und schlieBlich tritt vollstandige BewuBtlosigkeit (Koma) 
ein. Nur ausnahmsweise geht dem Eintritt des Komas ein Stadium starker 
Erregung vorher. Konvulsionen treten beim echten Coma diabeticum nie­
mals auf. Sehr haufig und kennzeichnend ist dagegen eine eigentiimliche 
Veranderung der Atmung (Coma dyspnoicum). Die Atemzuge werden auf­
fallend tief, zuwellen gerauschvoll ("grope Atmung"), wobei sie eine an­
nahernd normale Frequenz bewahren oder beschleunigt werden ("diabetische 
Dyspnoe"). Das Aussehen der Kranken ist dabei nicht zyanotisch. Der Puls 
ist meist beschleunigt und klein. Die Korpertemperatur sinkt allmahlich immer 
tiefer, so daB Temperaturen von 30,0° C und darunter schon wiederholt ge­
funden worden sind. An den Augapfeln fand zuerst P. KRAUSE in der STRUM­
'PELLschen Klinik eine oft sehr auffallende Abnahme der Spannung (Hypo­
tonia bulbi). Diese weiche Schlaffheit und Eindriickbarkeit des Augapfels 
hangt wahrscheinlich zum Tell mit der allgemeinen Kreislaufschwache und der 
Abnahme des Blutdrucks zusammen, die beim diabetischen Koma fast regel­
maBig eintreten. Bei der Untersuchung mit dem Augenspiegel fand KRAUSE 
an den NetzhautgefaBen mitunter auffallende weiBe Randstreifen. Diese 
Streifen hangen mit dem starken Fettgehalt des Blutes zusammen. Das durch 
AderiaB entnommene Blut zeigte sehr starke Lipamie. 

Lipiimie ist in schweren Diabetesfallen und namentlich beim Koma wiederholt beob­
achtet worden. Die Ursache auch dieser merkwiirdigen Erscheinung ist noch nicht 
viillig geklart. Sie ist ein Symptom schwerer Stoffwechselstiirungen im diabetischen 
Organismus. Obrigens scheint es sich weniger um eine echte Lipamie, ala vielmehr um 
eine Lipoidiimie zu handeln. Diese Lipoide setzen sich in der Regel alis Fettsiiuren, 
Lezithin, freiem Cholesterin und Cholesterinester zusammen. 

Sehr bemerkbar ist in den meisten Fallen der starke obstartige oder chloro­
formahnliche Azetongeruch der Ausatmungsluft, der haufig im ganzen Kran­
kenzimmer wahrgenommen werden kann. Auch der Harn zeigt oft diesen 
Geruch. Er nimmt regelmaBig beim Zusatz von Eisenchlorid eine dunkelrote 
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Farbe an und zeigt deutliche Azetonreaktion (s.o.) . In dem Zentrifugat des 
Harns findet man - auch ohne gleichzeitige Albuminurie - meist zahlreiche 
kurze granulierte Harnzylinder ("Komazylinder", s. Abb. 55). DieseZylindrurie 
geht nicht selten den eigentlichen Komaerscheinungen voraus. 

Yom echten diabetischen Koma wohl zu unterscheiden sind andersartige 
komatose Zustande (hypoglykamischer Anfall, Uramie, Koma bei Leberzir­
rhose, Apoplexie u. dgl.). Das echte diabetische Koma endet, wenn es von 
entwickelt ist, und wenn nicht rechtzeitig eine Insulinbehandiung einsetzt, 
fast ausnahmslos todlich, meist nach 1-2 Tagen. Die kiirzeste an der Leip­
ziger Klinik vor Einfiihrung der. Insulinbehandlung beobachtete Dauer des 
Komas betrug 6 Stunden, die langste 4 Tage. 

Dber die Ursachen des Kom4 haben uns die schon oben erwahnten Unter­
suchungen von STADELMANN, MINKOWSKI u. a. einigen AufschluB gebracht. 
Vollstandig klar sind aber die Verhaltnisse noch 
keineswegs. Die Mehrzahl der Forscher nimmt 
als Ursache des Koma eine Siiurevergijtung des 
Korpers an. Das Auftreten groBer Mengen von 
Oxybuttersaure beim Diabetes haben wir schon 
oben kennengelernt. Beim Koma fand MAGNUS­
LEVY im Harn eine Ausscheidung von 100-160 g 
in 24 Stunden, ferner groBe Mengen in den Or­
ganen nach dem Tode. Diese Mengen sind durch­
aus hinreichend, um eine Saurevergiftung zu be­
wirken. Samtliche Alkalien des Blutes werden 
durch die Saure in Beschlag genommen, so daB Abb. 55. Komazylinder im Urin 
die Kohlensaure nicht mehr gebunden und daher bel Diabetes mellitus. 

aus den Geweben nicht mehr abgefiihrt werden 
kann. Diese Stauung der CO2 in den Geweben, insbesondere im Gehirn, ruft 
die Erscheinungen des Koma hervor, wie man es experimentell bei Tieren 
ahnlich auch durch andere Sauren hervorrufen kann. Der CO2-Gehalt des 
Elutes ist demgemaB beim Coma diabeticum stark herabgesetzt. Gegen diese 
Erklarung des diabetischen Komas als einer Saureintoxikation lassen sich 
aber manche gewichtige Einwande machen. ROLLY fand an der STRUMPELL­
schen Klinik unter 11 Fallen von diabetischem Koma nur 3 mal eine saure 
Reaktion des Blutes, in den anderen Fallen war eine schwach alkalische, in 
einem schweren Fall aber auch eine ganz normal alkalische Reaktion des Blutes 
vorhanden. Auch wenn die Blutreaktion durch reichliche Zufuhr von Natrium­
karbonat ihre normale Alkaleszenz erreicht, andert dies nichts an den Er­
scheinungen des Komas. Somit scheint es sich also doch nicht ausschlieBlich 
um eine Saurevergiftung zu handeln. Neben den allgemeinen Wirkungen der 
Dbersauerung des Blutes kommen wahrscheinlich schwere toxische Schii­
digungen der Oxybuttersaure, der Azetessigsaure und anderer noch unbekannter 
Stolle in Betracht. 

Formen, Verlauf und Ausgange des Diabetes. Die Krankheit kann in mehr­
fachen, recht verschiedenen Verlaufsformen auftreten. Praktisch wichtig ist 
zunachst die schon friiher angefiihrte Unterscheidung in die leichte und in die 
schwere Form des Diabetes. Nach dem Vorgang von SEEGEN stiitzt man diese 
Einteilung gewohnlich auf das Verhaltnis der Zuckerausscheidung zu der Art 
und Menge der genossenen Nahrung. Zur leichten Form rechnet man diejenigen 
FaIle, bei welchen der Zuckergehalt des Harns verschwindet, wenn die Kranken 
eine von Kohlenhydraten arme Nahrung zu sich nehmen. Zuweilen konnen 
sogar, namentlich bei geniigender Muskelbewegung (s. u.), groBere Mengen von 
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Kohlenhydraten (100 g und mehr) genossen werden, ohne Glykosurie zu be· 
wirken. Bei der schweren Form des Diabetes haIt dagegen die Zuckeraus. 
scheidung durch den Harn bei Fleischfettnahrung an, und jede Aufnahme 
von Kohlenhydraten hat eine schon 1/2-1 Stunde eintretende entsprechend 
groBe Zunahme des Zuckergehaltes im Harn zur Folge. Selbstverstandlich 
finden sich zwischen den leichten und den schweren Fallen aIle "Obergiinge. -
Von ebenso groBer praktischer Wichtigkeit wie das Verhalten der Zucker· 
ausscheidung sind aber auch die allgemeinen klinischen Kennzeichen, die oft 
schon auf den ersten Blick die Zugehorigkeit des einzelnen Falles zu der 
leichteren oder schwereren Form erkennen lassen. Die schweren FaIle be· 
treffen meist jugendliche Menschen. Die Kranken magern rasch ab, sehen 
vorzeitig gealtert aus, bekommen ein schmales Gesicht mit einem oft eigen. 
tiimlich stillmelancholischen Ausdruck, sind matt und kraftlos, und der Harn 
zeigt aIle Erscheinungen des Diabetes im hochsten Grade. Die leichteren FaIle 
kommen dagegen mehr im vorgerUckteren Alter vor. Die Kranken haben wenig 
Beschwerden, fiihlen sich meist noch ziemlich kraftig und arbeitsfahig. Ihre 
Ernahrung leidet gar nicht oder nur wenig, und auch die diabetischen Ver· 
anderungen des Harns sind so wenig ausgesprochen, daB sie nur bei einer 
besonders darauf gerichteten Aufmerksamkeit erkannt werden konnen. Frei. 
lich ist sehr zu betonen, daB eine scheinbar leichte Form des Diabetes in die 
8chwere ubergehen kann. Zuweilen bleibt auch das Verhalten der Zucker· 
ausscheidung andauernd ein solches wie bei der leichten Form, und trotzdem 
stellen sich schlieBlich todliche Komplikationen (Koma, gangranose Vorgange, 
Lungentuberkulose u. a.) ein. 

Eine besondere Form stellt der keineswegs seltene aglykwurisch-hyperglykamische 
DialJetes dar, eine Zuokerkrankheit also, die ohne Zuckerausscheidung mit einem erhOhten 
Blutzuoker (300 mg% und mehr) einhergeht. Diese Form des Diabetes findet sich meist 
erst naoh liingerem Bestehen der Erkrankung, besonders bei fortgeschrittener Arterio­
sklerose oder auoh bei Nierenschrumpfung, fast regelmiillig ist also der Blutdruck erhoht. 
v. NOORDEN spricht in solohen Fiillen von einer "Verdichtung des Nierenfilters". Diese 
besonders Form des Diabetes wird deshalb erwiihnt, da bei fur bei der Behandlung anders 
vorzugehen ist als beim gewohnlichen Diabetes (s. S.309). 

Der Gesamtverlauf des Diabetes bietet groBe Verschiedenheiten dar. In 
der Zeit vor der Einfiihrung der Insulinbehandlung sah man eine ganze Reihe 
Erkrankungen, die plotzlich ohne nachweisbaren Grund auftraten und meist 
schon nach wenigen Monaten oder gar Wochen todlich endeten, gewohnlich 
durch Coma diabeticum. Derartige FaIle mit ganz ungiinstiger Prognose, 
bei denen man fast von einem "akuten Diabetes" sprechen konnte, beobachtete 
man namentlich bei Kindern und Jugendlichen etwa zwischen 12 und 18 Jah. 
ren.. Die meisten FaIle von Diabetes mellitus verIaufen jedoch chronisch. Die 
Krankheit zieht sich iiber Jahre und Jahrzehnte hin. Schwankungen des Ver· 
laufs sind haufig. Mitunter ist zu beobachten, daB der Zucker zeitweilig ganz 
aus dem Harn verschwindet, die Kranken vollig genesen zu sein scheinen, bis 
dann nach kiirzerer oder langerer Zeit, oft durch irgendeine Schadlichkeit 
(Gemiitserregung, grober Diatfehler) veranlaBt, die Krankheit sich von neuem 
verschlimmert. "Ober den VerIauf des Diabetes mellitus bei planmaBiger In· 
sulinzufuhr bei gleichzeitigen zweckmaBigen diatetischen MaBnahmen ist 
S. 307 ff. nachzulesen. 

Nicht nur in bezug auf den VerIauf, sondern auch betreffs des starkeren 
Hervor· oder Zuriicktretens einzelner Symptome zeigt der Diabetes manche 
Unterschiede. Die allgemeine Konstitution der Kranken (Fettleibigkeit, Mager. 
sucht), etwaige hinzutretende Erkrankungen (Lungen-, Nieren., Gehirn· 
krankheiten, Syphilis, Gicht u. a.) und mannigfache sonstige VerhaItnisse 
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bedingen zahlreiche Unterschiede in dem Gesamtbild des Diabetes. Fiir die 
Praxis ist gerade die Kenntnis der leichtesten Diabeteslormen (Pradiabetes) , 
bei denen nur zeitweilig und dann auch in nicht sehr bedeutender Menge 
Zucker im Harn nachweisbar ist, von groBer Wichtigkeit. Je mehr man sich 
daran gewohnt, jeden Harn auf Zucker zu untersuchen, um so haufiger findet 
man derartige FaIle. Besonders beachtenswert ist die Glykosurie der Fett­
leibigen. Sie tritt, wie erwahnt, besonders oft bei lettleibigen, starken Bier­
trinkern auf, ferner nicht selten bei solchen Kranken, die frillier an echter 
Gicht gelitten haben. Bemerkenswert ist die Neigung zur Furunkelbildung in 
der Haut und die Haufigkeit von Katarakt. Ferner sind erwahnenswert die 
FaIle von leichtem Diabetes bei Neurasthenikern, d. h. die FaIle, wo der Zucker­
gehalt bei Kranken gefunden wird, die hauptsachlich iiber allgemeine nervose 
Symptome, wie Kopfdruck, Angstlichkeit, triibe Stimmung, Unfahigkeit zu 
geistiger Arbeit, neuralgische Schmerzen u. dgl. klagen. Endlich heben wir als 
besondere klinische Form den Diabetes mellitus bei Kranken mit allgemeiner 
Arteriosklerose hervor. Meist handelt es sich urn Manner im mittleren oder 
vorgeriickten Lebensalter. Anhaltende geistige Aufregungen und Anstren­
gungen scheinen nicht selten eine ursachliche Bedeutung zu haben. Der 
Zuckergehalt des Harns ist nicht betrachtlich und verschwindet meist ganz 
bei zweckmaBiger Diat. Trotzdem kann man diese Form nicht ohne weiteres 
als "leicht" bezeichnen, da die sonstigen ernsten Folgeerscheinungen der 
Arteriosklerose nicht auBer acht zu lassen sind. Insbesondere zeigen sich 
gleichzeitige Erscheinungen von seiten des Herzens, die von einer Arterio­
sklerose der Kranzarterien abhangen. Bei allen diesert Formen des Diabetes 
fehlt haufig die Polyurie und das vermehrte Durstgefiihl, so daB die Diagnose 
leicht iibersehen werden kann, wenn man die sorgfaltige Untersuchung des 
Harns unterlaBt. 

Erwahnenswert ist hier noch die Beobachtung, fiir die bereits FRERICHS einige Beispiele 
amiihrt, daB der Diabetes'mellitus in einzelnen seltenen Fallen allmahlich in einen Diabetes 
insipidus (s. das folgendeKapitel) iibergehen kann. Auch das umgekehrte Verhalten soli 
vorkommen. 

Prognose. Die Frage nach der Heilbarkeit des Diabetes ist schwer zu be­
antworten. Einige Beobachtungen scheinen fiir das Vorkommen einer volligen 
Heilung zu sprechen. Immerhin ist sie aber selten und nur bei den leichteren 
Formen des Diabetes moglich. AuBerdem ist im Auge zu behalten, daB, wie 
bereits erwahnt, trotz scheinbarer Heilung ein neuer Ausbruch der Krankheit 
stets befiirchtet werden muB. 

Ob es mit der Insulintherapie gelingen wird, Dauerheilungen herbeizufiihren, 
ist zweifelhaft. In leichten Fallen laBt sich allerdings durch geeignete Insulin­
behandlung ein derartiger Toleranzgewinn erreichen, daB die Kranken auch 
nach Aussetzen des Mittels eine Kost verwerten konnen, bei der sie voll arbeits­
fahig sind. Schon immer waren allerdings bei leicht Zuckerkranken bei der 
einfachen Diatbehandlung solche weitgehenden Erfolge gelegentlich zu erzielen. 
Durch planmaBige Insulinzufuhr ist es jedoch moglich, bei gleichzeitigen 
zweckmaBigen diatetischen MaBnahmen den Zustand schwerer Diabetiker so zu 
bessern, daB die Zuckerkranken bei symptomenfreiem Zustand im Stoffwechsel­
gleichgewicht gehalten werden konnen. Die Prognose schwerer FaIle wird 
aber dadurch getriibt, daB sich solchen dauernd auf Insulinzufuhr angewiese­
nen Kranken bei Behandlung auBerhalb des Krankenhauses wesentliche 
Schwierigkeiten entgegenstellen (hohe Kosten des Insulins, teure Sonderdiat 
u. a.). Viel Gutes wird in dieser Hinsicht seit einiger Zeit von den in zahl­
reichen Stadten eingerichteten Diabetiker-Fiirsorgestellen geleistet (Gewah­
rung der unbedingt notwendigen Insulinmenge, Diatzulagen usw.). 
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Eine unbestrittene Erfahrungstatsache ist es, daB komatOse und prlikoma­
tOse Diabetiker durch sofortige groBe Insulindarreichung gerettet werden 
konnen. Vor allem haben wir bei operativen Eingriflen bei Diabetikern nach 
vorhergehender oder gleichzeitiger Verabreichung von Insulin nicht mehr die 
Gefahr eines Komas zu fiirchten. 1st allerdings das Coma diabeticum liinger 
als 6-8 Stunden voll entwickelt, ehe die 1n.8ullntherapie einsetzt, so ist nur 
in ganz seltenen Fallen noch eine Rettung moglich. 

Pathologischc Anatomic des Diabetes mellitus. Sehen wir von den kompJizierenden 
Organerkrankungen (Lungentuberkulose, Nephritis) und von 2;ufalligen Befunden ab, 
so sind die dem Diabetes als solchem zukommenden anatomischen Veranderungen zu­
meist recht gering. Mit Riicksicht auf die bekannte BERNAltDSche Entdeckung, wonach 
durch die Verletzung einer gewissen Stelle am Boden des vierten Ventrikels bei Tieren 
eine Glykosurie hervorgerufen werden kann, ist auch beirn Diabetes mellitus zunachst 
dem Verhalten des Nervenaystems groBe Aufmerksamkeit zugewandt worden. In einigen 
Fallen sind auch Tumoren, Sklerosen, kleine Blutungen und entziindliche Veranderungen 
u. a. in der Medulla oblongata und im Kleinhirn gefunden worden, doch hat man es 
dann offenbar mit einer symptomatischen Glykosurie (s. 0.), nicht mit einem idio­
pathischen Diabetes zu tun. Bei diesem bietet das zentrale Nervensystem keine bemerk­
bare Veranderung dar. 

Spater mehrten sich die Stirnmen von Untersuchern, die bei allen genau untersuchten 
Fallen von echtem"Diabetes mellitus Pank:reasveranderungen gefunden haben. Als erster 
hat BOUCHARDAT 1845 die Lehre vertreten, daB der Diabetes mellitus durch eine Er­
krankung des Pankreas zustande komme, eine Tatsache, die namentlich durch die 
schon erwahnte Entdeckung MmKOWSKIS von dem nach Pankreasexstirpation auf­
tretenden Diabetes groBe Bedeutung gewann. Schon oben S. 282 fiihrten wir an, daB 
die Vertreter der "lnseltheorie" in Veranderungen der Langerhansschen 1nseln im Pankreas 
die anatomische Grundlage des Diabetes mellitus gefunden zu haben glauben; doch 
haben andere Forscher (MARCHAND, v. HANSEMANN, HERXHEIMER, SEYFARTH u. a.) 
gezeigt, daB die Inseltheorie des Diabetes angreifbar und selbst durch die neueren ameri­
kanischen Untersuchungen nach Entdeckung des "Insulins" nicht bewiesen ist. 

Nach den Gegnern der Inseltheorie bilden nicht ausschlieBlich Veranderungen 
der Langerbans schen Inseln irn Pankreas die anatomische Grundlage des Diabetes, 
sondern daB gesamte lJrUsenparenchym steht in ursachlicher Beziehung zu diesem. Er­
krankllugen sowohl des sezernierenden Parenchyms allein, ala auch ausschlieBlich der 
Inseln, in den allermeisten Fallen aber wohl Schadigungen beider Gewebselemente konnen 
die Entwicklung eines Diabetes zur Folge baben. Immerhin muB den Inseln eine be­
deutendere Rolle beim Zustandekommen des Diabetes zugesprochen werden. Von den 
Formelementen der Azini sind es wahrscheinlich vor allem die zentroaziniiren Zellen, 
deren Schadigungen zum Diabetes fiihren konnen. Diabetes tritt ein, wenn ein Funk­
tionsausfall vorliegt, der den einen oder den anderen Teil, meistens aber wohl beide 
betrifft. Funktionsstorung der Inseln wirkt dabei schwerer, ist doch bei deren Schadigung 
vor allem auch die Moglichkeit der Regeneration neuer Azini gestort. Den reparatorischen 
Vorgangen im Pankreas ist iiberhaupt besonderer Wert fiir das Zustandekommen des 
Diabetes beizumessen. Ein einfacher, greifbarer Parallelismus zwischen der Intensitat 
der anatomischen Inselveranderungen und der Schwere des klinischen Krankheitsbildes 
besteht nicht. AIle an Bauchspeicheldriisen beirn Diabetes gefundenen Veranderungen 
konnen auch bei augenscheinlich vollig Gesunden beobachtet werden. Man findet zwar 
beim Diabetes mellitus regelmaBig Pankreasveranderungen, doch muB nicht in jedem 
FaIle von Pankreasveranderungen ein Diabetes bestehen. Wieweit Inseln oder Azini 
oder beide geschadigt werden miissen, damit Diabetes eintritt, entzieht sich vorlaufig 
unserer Kenntnis. Eine wichtige Bedingung fiir dessen Entwicklung ist es, ob die 
durch die Schii.digung bedingte Zerstorung der Inseln oder der Azini schnell und aus­
gedehnt ist, oder ob sie ganz allmahlich stattfindet. Diabetes wird nur dann eintreten, 
wenn die Regenerationsvorgange nicht gleichen Schritt mit der Zerstorung halten konnen. 

Makroskopisch zeigen sich am Pankreas bei Diabetes mellitus haufig gar keine oder nur 
geringe nachweisbare Abweichungen von der Norm. Es kommen aber auch nicht seltenAtro­
phie, Zirrhose und Lipomatose des Pankreas zur Beobachtung. Auch Konkremente in den 
Ausfiihrungsgangen, Krebsknoten in den verschiedensten Teilen, Fettgewebsnek:rosen und 
eitrige Entziindungen der Bauchspeicheldriise konnen einen symptomatischen Diabetes 
zur Folge haben. Mikr08kopisch werden die verschiedenartigsten Zustande der einfachen, 
fettigen, hydropischen und der hyalinen Degeneration, der Sklerose und andere Verande­
rungen in wechselnder Kombination an Azini, zentroazinaren Zellen und Langerhansschen 
1nseln gefunden. 



Diabetes mellitus. 299 

Wenn es somit nicht mehr zweifelhaft sein kann, daB das Pankreas beim Diabetes die 
entscheidende Rolle spielt, so ist doch uber die nahere Art der Einwirkung des Pankreas· 
hormons auf den Stoffwechsel der Kohlenhydrate in der Leber noch wenig Sicheres be­
kannt (s. u.). Wahrscheinlich kommen hierbei gleichzeitig noch andere innersekretorische 
Vorgange, vor alIem solche von seiten der N ebennieren, in Betracht. 

Nach allgemein-atiologischen Gesichtspunkten lassen sich die zu Diabetes fiihrenden 
Pankreaserkrankungen etwa in folgender Weise ordnen: 1. Ererbte Minderwertigkeit, 
Schwache und Bildungsfehler der ganzen Pankreasanlage und damit des Inselsystems 
wie des gesamten sezernierenden Parenchyms oder auch Teile desselben. "Pankreatische 
Minusvariante" der heutigen Vererbungslehre nach F. MARTIus. 2. Angeborene Minder­
wertigkeit der Pankreasanlage und der aus ihr hervorgehenden Gebilde infolge Storungen 
wahrend der intrauterinen Entwicklung (z. B. durch Syphilis). Von den exogenen ScM­
digungen des Pankreas sind einige besonders hervorzuheben: AIle BlutgefafJerkrankungen 
des Pankreas, besonders aber die Atheroskler08e verursachen Veranderungen dieser DrUse, 
die zu Diabetes fUhren konnen. Eine viel groBere Rolle, als bisher angenommen wurde, 
ist ferner dem chronischen Alkoholismus, der Syphilis und der Tuberkulose atiologisch 
zuzumessen. Vor aHem konnen a) kongenitale, b) sekundare und c) tertiare Syphilis Dia­
betes verursachen. Bei tertiarer Syphilis kann es sich 1. um chronisch sklerotische und 2. um 
gummOse Veranderungen des Pankreas handeln. Bei der Tuberkulose ist es besonders 
die bei Phthisikern gefundene chronische tuberkulO8e Pankreatiti8, die so starke ScMdigung 
im Pankreas verursachen kann, daB Diabetes die Folge ist. Auch viele andere infektiose 
Erkrankungen und akut entziindliche Prozesse konnen das empfindliche Pankreasgewebe 
fUr die Dauer schadigen und so Diabetes verursachen. 

Von Sektionsbefunden an den ubrigen Organen beim Diabetes mellitus sind weiterhin 
folgende bemerkenswert: 

Die Leber ist gewohnlich von normaler GroBe, bald blutreich, bald anamisch. Der 
Glykogengehalt der Leberzellen ist bei beginnendem Diabetes uber das normale MaB 
hinaus vermehrt. Durch mikrochemischen Nachweis mit Jodgummi findet man das 
Glykogen vor allem innerhalb der Leberzellen (Glykogeninfiltration), besonders in der 
peripherischen Zone der Azini. Glykogen findet sich ferner in den Kernen der Zellen. 
Dies ist auch in spaterer Zeit des Diabetes der Fall. wenn das Protoplasma der Leber­
zellen fast gar kein Glykogen mehr aufweist. 

Die Nieren der Diabetiker sind in der Regel auffallend groB, so daB man von einer 
Funktionshypertrophie sprechen kann. Ais eine sehr Mufige histologische Veranderung 
findet man die von EHRLICH entdeckte glykogene Degeneration der HENLE schen Behleifen. 
Die Epithelien der letzteren sind vergroBert und in ihrem anscheinend homogenen Proto­
plasma IaBt sich durch Jodgummilosung Glykogen in groBeren oder kleineren Schollen 
und Kugeln deutlich nachweisen. Auch die Kerne enthalten Glykogen. Die Bedeutung 
der glykogenen Nierendegeneration ist noch unbekannt. Es scheint, daB das Glykogen 
in den Glomeruluskapseln filtriert und von den Epithelien der Schleifen wieder resorbiert 
wird. Das nicht seltene Vorkommen von chroni8cher Nephritis beim Diabetes ist schon 
fruher erwahnt worden. 

Den vermehrten Zuckergehalt de8 Blutes haben wir schon oben erwahnt. Der Blutzucker­
spiegel schwankt in den meisten Fallen etwa zwischen 200 und selbst 1000 mg%, wiihrend 
der Zuckergehalt des Blutes unter normalen Verhaltnissen 120 mg% selten ubersteigt. 
Mit dem abnormen Zuckergehalt, vielIeicht aber auch mit sonstigen chemischen Verande­
rungen (Azidosis 1) hangt anscheinend die eigenartige, von WILLIAMSON und von BREMER 
gefundene Tatsache zusammen, daB sich das Blut der Diabetiker mit alkalischer Methylen­
blaulosung nicht blau, wie normales Blut, sondern nur blaBgriin farbt. - Auch im Liquor, 
in der Lymphe und in Trans8udaten wird bei Diabetikern Zucker gefunden, wahrend er 
in den 8ekreten (Speichel, SchweiB, Galle, Magensaft u. a.) nur selten nachweisbar ist. 

Patbologisebe Pbysiologie und Wesen des Diabetes me1litus. Die wesent· 
lichste, der Erkliirung bediirltige Tatsache ist der abnorm hohe ZuckergehaZt des 
Blutes. Wiihrend der Blutzuckerspiegel des gesunden Menschen 100 mg% nur 
wenig iibersteigt, enthiilt das Blut eines Diabetikers 220-600 und mehr mg% 
Zucker. Wiihrend der normale K6rper an dem physiologischen Zuckergehalt 
innerhalb geringer Grenzen festhiilt und aile durch die verschiedene Zuckerzu­
fuhr bedingten Schwankungen sehr rasch ausgleicht, hat der Diabetiker diese 
Ausgleichsfahigkeit zum groBen Tell eingebiiBt. Fragt man, woher der Blut­
zucker stammt, so kommen wohl sicher dieselben Quellen in Betracht, welchen 
auch der normale Zuckergehalt des Blutes entspringt. Vor aHem sind hier 
die KohZenhydrate der Nahrung zu nennen. Diese werden zum Tell schon durch 
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die Wirkung des Speichela, vor allem aber durch die Pankreasdiastase in 
Traubenzucker verwandelt und als solcher durch die Plortaderii8te der Leber 
zugefiihrt. Hier wird ein groBer Teil als Glykogen aufgespeichert, ein kleiner 
Teil wird ebenfalls ala Glykogen in den Muskeln abgelagert. Die Leber ist 
der Hauptspeicher fiir Glykogen. Sie gibt diesen Stoff an die Muskeln ab 
(in Form von Zucker), wenn diese den Zucker zu ihren Arbeitsleistungen 
bediirfen. Dabei tritt aber der Zucker wahrscheinlich wieder in der Form 
von Glykogen in die Muskelzelle. Das Glykogen stammt nicht ausschlieBlich 
aus den Kohlenhydraten, sondern kann auch aus EiweifJ entstehen. Dies ist 
durch zahlreiche Versuche erwiesen, und auch die Erfahrungen bei den 
schweren Formen des Diabetes sprechen durchaus dafiir. Die Bildung von 
Zucker aus EiweiB wird auch durch den MERINGschen Versuch erwiesen, 
wonach bei hungernden Tieren, die kein aufgespeichertes Glykogen mehr im 
Korper haben, durch Phlorhizinzufuhr Diabetes entsteht. Der ausgeschiedene 
Zucker kann hierbei nur von zerfallendem KorpereiweiB herstammen. Eine 
Glykogen- oder Zuckerbildung aus Fett kann ebenfalls ala erwiesen an­
genommen werden. 

Es fragt sich nun, worauf beim Diabetiker die reichliche Anhiiu/ung de8 
Zucker8 im Blut beruht, da unter normalen Verhiiltnissen der entstandene 
Zucker stets rasch weiter zersetzt wird. Auch bei reichlichster Kohlenhydrat­
kost tritt beim Gesunden keine erhebliche Steigerung des Zuckergehaltes 
im Blut ein, und selbst groBe Mengen Zucker konnen genossen werden 
(s. o. S.281), ohne daB der Harn zuckerhaltig wird. Es scheint, daB der 
Diabetiker die Fiihigkeit, den Zucker zu verbrennen, zum Teil verloren hat. 
Dies ergibt sich, wie man annimmt, aus der Bestimmung des sog. respirato­
riBchen Quotienten, d. i. des Verhaltnisses der ausgeschiedenen COli-Menge zur 
Menge des aufgenommenen Sauerstoffs. Zufuhr von Kohlenhydraten bringt 
beim Diabetiker den respiratorischen Quotienten nicht zum Steigen, wie dies 
unter normalen Verhaltnissen stets der Fall ist. Weil also der Zucker nicht 
weiter verbrannt wird, hauft er sich im Blut an (Glykiimie) und wird ala 
unbenutzbar von der Niere ausgeschieden. Vber die normale Zersetzung des 
Blutzuckers haben namentlich die Untersuchungen EMEDENS und seiner 
Schiiler wichtige Aufschliisse gebracht. Vor dem Abbau des Zuckers muB eine 
Paarung mit Phosphorsaure stattfinden. Erst dann findet seine weitere Zer­
setzung unter Bildung verschiedener Zwischenprodukte (vor aHem Milchsaure) 
statt. Dabei scheint aber bei dem" Eintritt der Dextrose in den Stoffwechsel 
erst ihre Umwandlung in linksdrehende Liivulo8e stattfinden zu miissen. AHe 
diese Vorgange konnten beim Diabetes in irgendeiner Weise gestort sein und 
somit zur mangelhaften Verwertbarkeit des Zuckers fiihren. - Andererseits 
ist vor aHem im Hinblick auf die Glykogenarmut der Gewebe (besonders der 
Leber) beim Diabetes auch an eine mangelhafte Fahigkeit der Glykogen-
8peicherung zu denken. Die Glykamie des Diabetikers ist dann so zu erklii.ren, 
daB die Leber die Fahigkeit verloren hat das Glykogen festzuhalten, so­
daB sie es daher in vermehrter Menge regeHos und bestandig als Zucker an 
das Blut abgibt. Unmoglich ware es auch nicht, daB beim Diabetes unter 
Umstanden sogar eine vermehrte Zuckerbildung in Betracht kommt. Diese An­
sicht wird besonders von V. NOORDEN vertreten, der als erster die "Theorie 
des hemmungslosen Glykogenabbaues" aufstellte. 

Wie man sieht, ist das Ratsel des Diabetes noch lange nicht gelOst. Aber 
die zu IOsenden Fragen engen sich immer mehr und mehr ein, und die Rich­
tung, aus der die Losung voraussichtlich kommen wird, tritt allmahlich deut­
licher hervor. Neuere Forschungen steHten fest, daB aHe diese komplizier-



Diabetes mellitus. 301 

ten Vorgange des intermediaren Kohlenhydratstoffwechselsdurch vegetative 
Zentren im Zentralnervensystem geregelt und im Gleichgewicht gehalten wer­
den. Einen wesentlichen Anteil an dem richtigen Ablauf der Vorgange haben 
ferner die Inlcrete (Hormone) der Drusen mit innerer Sekretion. Es kann nach 
den Erfahrungen mit dem von BEST und BANTING 1922 dargestellten Pan­
kreasMrmon (Insulin) nicht mehr zweifelhaft sein, daB zur eigentlichen Regu­
lierung des Zuckerstoffwechsels das innersekretorische Hormon des Pankreas 
unerlaBlich ist. Ein Ausfall desselben fiihrt zu jener Erschiitterung des 
Kohlenhydratstoffwechsels, die das Wesen des echten Diabetes mellitus dar­
stellt. Wenngleich der Mechanismus der Pankreashormon- (Insulin-) Wirkung 
noch unklar ist, wird es durch die therapeutischen Erfolge und die experi­
mentellen Untersuchungen sehr wahrscheinlich gemacht, daB durch das 
Insulin eine Verstarkung der Zuckerverbrennung erzielt und die beim Dia­
betiker gestorte Bildung und Bergekraft des Glykogens in den Leberzellen 
wieder hergestellt wird. Nach einer anderen Ansicht hat das Insulin eine regu­
lierende, hemmende Wirkung auf den Glykogenzerfall in der Leber und in den 
Muskeln, es fordert also nicht den Glykogenaufbau, sondern hemmt vielmehr 
den Glykogenabbau. Die Folge der Insulinverabreichung ist auf jeden Fall 
das Sinken des Blutzuckerspiegels und die Verminderung der Glykosurie und 
weiterhin mittelbar das Verschwinden der Azetonkorper und die Besserung 
aller Krankheitserscheinungen aller Diabetiker. 

Diagnose. Wird im Urin Zucker nachgewiesen, so kann die Diagnose Diabe­
tes mellitus gestellt werden, nachdem die Beriicksichtigung der iibrigen Krank­
heitserscheinungen und des gesamten Krankheitsverlaufes entschieden hat, 
ob es sich um eine voriibergehende (akzidentelle) Glykosurie (s.o.) oder um 
einen echten Diabetes mellitus handelt. Es gibt jedoch auch FaIle von Diabetes 
mellitus, bei denen, wenn auch meist nur voriibergehend, im Urin kein Zucker 
nachgewiesen werden kann. Fast immer ist aber in solchen Fallen der NUch­
tern-Blutzucker erhOht (iiber 120 mg%). LaBt auch diese Untersuchung im 
Stich und besteht Verdacht, daB ein leichter, im Anfangsstadium stehender 
Diabetes mellitus vorliegt, so ist zur Sicherstellung der Diagnose ein Belastungs­
versuch anzustellen. Am zweckmaBigsten hat sich uns die v. NOORDENsche 
"fraktionierte Brotbelastung" erwiesen: Nachdem der zu Untersuchende von 
Mittag ab kohlenhydratfrei ernahrt worden ist, wird am nachsten Morgen 
zunachst der Nilchtern-Blutzucker bestimmt. Der Kranke iBt dann um 8 Uhr 
25 g WeiBbrot, um 10 Uhr 50 g, um 12 Uhr 75 g und um 14 Uhr 100 g WeiB­
brot. Stilndlich wird der Blutzucker bestimmt und der Urin auf Zucker unter­
sucht. Die ersten Anfange eines Diabetes mellitus zeigen sich in einem h6heren 
Anstieg der Blutzuckerwerte und in einem langsameren Wiederabfall zur Norm 
als bei einer in derselben Weise aufgestellten Blutzuckertageskurve eines 
Gesunden. 

Der Diabetes wird in der Praxis nur dann iibersehen, wenn an die Moglich­
keit seines Bestehens nicht gedacht und die Untersuchung des Urins daher 
versaumt wird. Es diirfte deshalb niitzlich sein, hier noch einmal diejenigen 
Erscheinungen anzufiihren, welche, abgesehen von der Polyurie und dem 
gesteigerten Durstgefilhl, dem Kranken zuerst selbst auffallen konnen und 
den Arzt daher jedesmal an die Moglichkeit eines Diabetes erinnern sollen. 
Dies sind: 1. Allgemeine Mattigkeit und Muskelschwache. 2. Furunkulose. 
3. Pruritus pudendi bei Frauen, Balanitis bei Mannern. 4. Kataraktbildung. 
5. Ischialgien, namentlich wenn sie doppelseitig sind. 6. Impotenz. - AuBer­
dem gewohne man sich daran, auch in allen anderen Fallen, in denen iiber 
unbestimmte, nicht ohne weiteres erklarliche Symptome geklagt wird, 



302 Stoffwechselkrankheiten. 

insbesondere bei Fettleibigen und bei Nervosen, ferner bei alteren Leuten mit 
Arteriosklerose, die Untersuchung des Harns auf Zucker niemals zu unter­
lassen. Dabei soIl man sich aber nie auf die Untersuchung einer Urinprobe 
beschranken. Fordern die eben genannten Krankheitserscheinungen zur Unter­
suchung des Harns auf, und ergibt diese ein zweifelhaftes Ergebnis, so ist 
es ratsam, die Kranken eine an Kohlenhydraten reiche Mahlzeit einnehmen 
zu lassen und den hiernach entleerten Harn noch einmal, womoglich mit 
Hille der Garungsprobe, zu untersuchen. In zweifelhaften Fallen ist es jedoch 
immer ratsam, die oben angegebene v. NOORDEN sche Belastungsprobe durch­
zufiihren. 

Therapie. Zunachst ist zu priifen, ob die Schadigungen, welche zu krank­
haften Veranderungen im Pankreas und dadurch zum Diabetes mellitus 
fiihrten, beseitigt werden konnen, oder ob wenigstens ein weiteres Fort­
schreiten der Pankreaserkrankung vermieden werden kann. So gelingt es 
uns, bei manchen auf sypkilitiscker Grundlage entstandenen Pankreasver­
anderungen durch spezifische antiluetiscke K uren einen Diabetes zur Heilung 
zu bringen. 1m weiteren ist aber iiber die kausale Therapie des Diabetes wenig 
zu sagen. Wir beschranken uns bei der Diabetesbehandlung auf eine Scho­
nung der geschiidigten innersekretoriscken Pankreasfunktion und damit auf eine 
H ebung der Toleranz. Bisher war diese Sckonungstkerapie des Diabetes im 
wesentlichen eine diatetische. Manche Symptome der Krankheit konnten 
dadurch gemildert, manche Folgen verhiitet oder wenigstens hinausgeschoben 
werden. Eine ungeahnte Bereicherung erfuhr die Diabetesbehandlung, als 
es den kanadischen Forschern BANTING und BEST im Jahre 1922 gelang, 
das Hormon der Bauchspeicheldriise in brauchbarer Form, das "Insulin", 
herzustellen. Keineswegs ist aber die Diatbehandlung des Diabetes durch 
die "Insulinbekandlung" hinfallig geworden. Sie hat sich nur bei entsprechen­
den Fallen von Diabetes mellitus in eine durch Insulindarreichung unterstiitzte 
Diatbehandlung verwandelt. Ohne eine dem einzelnen Krankheitsfall ange­
paBte Diatetik sind die glanzenden Erfolge der Insulinbehandlung unmoglich. 

Die erste Aufgabe, die der Arzt bei der diiitetiscken Bekandlung eines Dia­
betikers zu erfiillen hat, besteht darin, diejenige Nahrung herauszufinden, bei 
der einerseits die Glykamie und Glykosurie zuriickgeht, andererseits aber auch 
der Kranke sich moglichst wohl befindet und in einem giinstigen Ernahrungs­
zustand bleibt. Stets ist der Allgemeinzustand des Kranken zu beriick­
sichtigen. Wir sollen nicht nur die Glykosurie, sondern auch den zucker­
kranken M enscken behandeln. In jedem einzelnen FaIle muB diese Aufgabe 
nach den jeweils vorliegenden besonderen Verhii.ltnissen erfiiHt werden. Jeder 
einzelne Kranke muB fiir sich Gegenstand besonderen Studiums sein. Da eine 
derartige genaue Untersuchung und Beobachtung in der ambulanten Praxis 
schwer durchfiihrbar ist, empfiehlt es sich, wenigstens eine Zeitlang ieden 
Diabetiker in einer Klinik oder in einem Sanatorium zu beobackten, um die 
Stoffwechsellage (Blutzuckerkontrolle, Blutzuckertageskurve u. a.) genau zu 
erforschen, und hiernach die einzuhaltende Diat und gegebenenfalls die In­
sulinbehandlung vorzuschreiben. Das Krankenhaus hat vor aHem auch die 
Aufgabe, den Kranken in der fiir ihn zweckmaBigsten diatetischen Lebens­
fiihrung zu unterweisen. 

Man beginnt die Feststellung der diatetischen Vorschriften fiir den Dia­
betiker am besten mit der Bestimmung der Toleranz fur Koklenkydrate im vor· 
liegenden FaIle. Der Grundsatz der diatetischen Diabetesbehandlung besteht 
nicht darin, demKranken ohne weiteres aIle Kohlenhydrate zu entziehen, 
sondern darin, dem Kranken nur soviel Kohlenhydrate zu gestatten, wie sein 
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Korper zu verbrauchen imstande ist. Diese Menge ist aber nicht nur in den 
einzeInen Fallen, sondern auch bei demselben Kranken zu verschiedenen 
Zeiten sehr verschieden. Zunachst wird man feststellen, ob es sich um einen 
"schweren" oder "leichten" Diabetes im obenerwahnten Sinne handelt, d. h. 
ob der Zuckergehalt des Harns nach dem Entziehen der Kohlenhydrate ganzlich 
verschwindet oder nicht, und wie hoch der Blutzucker im Niichternzustand 
ist, oder noch besser, wie er sich im Belastungsversuch (s. o. S. 301) verhii.lt. 
Bei den leichteren Diabetes/ormen wird man, nachdem der Harn zuckerfrei 
geworden ist, nun allmahlich wachsende Mengen von Kohlenhydraten der 
Nahrung hinzufiigen und durch tagliche Harnuntersuchungen feststellen, ob 
der Zucker noch vollstandig im Korper verbrannt wird. Je mehr Kohlen­
hydrate man der Nahrung hinzufiigen darf, ohne daB Zucker im Harn erscheint, 
um so giinstiger ist dies. Hat man auf diese Weise die GroBe der noch vorhande­
nen Umsatzenergie des Korpers fiir Kohlenhydrate bestimmt, so bleibt man fiir 
langere Zeit bei derjenigen Nahrung stehen, welche der Korper gerade noch 
vollstandig zersetzen kann. Die arztliche Erfahrung hat gelehrt, daB eine der­
artige Beschrankung der Kohlenhydrate oft von dauerndem gunstigen Ein/lu[J 
ist, insofern als oft nach langerer Durchfiihrung einer solchen Diat, bei wel­
cher der Harn frei von Zucker ist, die Toleranz fiir Kohlenhydrate steigt. 
Man kann daher versuchen, die Menge der Kohlenhydrate allmahlich etwas zu 
vermehren, und findet nun nicht selten, daB nach langerem Einhalten der 
strengen Diat der Kranke jetzt auch eine an Kohlenhydraten reichere Kost 
vertragt,ohne von neuem Glykosurie zu bekommen. Auf diese Weise kann 
man - unter bestandigen kontrollierenden Harn- und Blutzuckerunter­
suchungen - stets die richtige Diat dem Kranken vorschreiben. 

In den leichterenFallen von Diabetes, die nach der Einschrankung der Kohlen­
hydrate zuckerfrei werden, ist damit die Hauptaufgabe der diatetischen Be­
handlung bereits erreicht. In bezug auf die iibrigen Nahrungsmittel ist nur 
zu bemerken, daB die Eiwei[Jzufuhr (s. u.) im ganzen mii[Jig sein soll. Die Fett. 
zufuhr richtet sich nach dem allgemeinen Ernahrungszustand der Kranken. 
Fettleibige Diabetiker sollen wenig Fett erhalten. Hier ist eine Abnahme des 
Korpergewichts wiinschenswert. Magere Diabetiker konnen Fett in groBerer 
Menge (Sahne, Butter, Speck, fettes Fleisch, unter Umstanden auch Pflanzpn­
fett, 61, Lebertran) erhalten. Einer Insulinbehandlung bediirfen leichte Dia­
betesfalle im allgemeinen nicht, insbesondere ist sie unserer Auffassung nach 
beim leichten Altersdiabetes unnotig. Es geniigt allein diatetische Behandlung. 
Immerhin ist bei jugendlichen leichten Diabetikern eine Insulinbehandlung 
sehr zweckmaBig. Es kann durch geeignete Insulindarreichung ein derartiger 
Toleranzgewinn erreicht werden, daB die Kranken auch nach Aussetzen des 
Mittels eine Kost verwerten konnen, bei der sie voll arbeitsfahig sind. 

Von viel groBerer Wichtigkeit sind Insulinbehandlung und gleichzeitige 
zweckmaBige diatetische MaBnahmen bei schweren Diabetes/allen, die durch 
einfache Entziehung oder Einschrankung der Kohlenhydrate nicht zuckerfrei 
werden. In diatetischer Beziehung haben hier die Erfahrungen wahrend des 
Weltkrieges belehrend gewirkt. Es zeigte sich, daB viele, auch schwerere 
Diabetiker, bei der erzwungenen andauernden Unterernahrung, obwohl sie 
auf die Qualitat der Nahrung keine Riicksicht nehmen konnten, und Kohlen­
hydrate in nicht ganz geringer Menge zu sich nahmen, ihren Zucker verloren, 
dabei zwar ein geringes Korpergewicht behielten, sich aber verhaltnismaBig 
wohl und leistungsfahig fiihlten. Zahlreiche Arzte, die sich mit dem Studium 
des Diabetes eifrig beschaftigten (KOLISCH. FALTA, PETR~lN, ALLEN u. a.) 
wiesen eindringlich auf die Notwendigkeit hin, neben den Kohlenhydraten in 
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der Nahrung der Eiwei{3zufuhr die groBte Aufmerksamkeit zu schenken. Es 
zeigte sich, daB die fruher beliebte reichliche EiweiBzufuhr oft schadlich ist, 
und daB eine starke Beschriinkung der Eiwei{3zufuhr gerade von schweren 
Diabetikern nicht nur sehr gut vertragen wird, sondern ihnen sogar von sicht­
Hch groBem Nutzen ist. Mit der Einschriinkung des Eiwei{3es steigt haufig 
die Toleranz fur Kohlenhydrate. Andere Forscher vertreten wieder andere 
diatetische MaBnahmen auch beim schweren Dia betiker (PETREN, ADLERSBERG 
und PORGES u. a.). 

Zweifellos konnen ganz verschiedene Kostformen zum Ziel £Ohren. Uns 
haben sich von den zahlreichen vorgeschlagenen diatetischen MaBnahmen 
die "Zwei-Niihrstott-Systeme" am meisten bewahrt. Von diesen wieder hat 
sich uns, besonders auch bei Schwerkranken, die Magerkost oder fettarme Kost 
am zweckmaBigsten erwiesen. Diese enthalt vorwiegend Kohlenhydrate und 
EiweiB und setzt das Fett weitgehend herab. Die Kranken erhalten taglich 
nicht mehr als 50 bis hochtens 60 g Fett. Sie nehmen bei dieser Magerkost 
in der Regel an Gewicht zwar etwas ab - und sind darauf vorzubereiten -
fuhlen sich aber korperlich wohl und sind auch leistungsfahig. Bei einer sol­
chen Magerkost liegt die Toleranz fur Kohlenhydrate oft um 50 % hoher als 
bei fettreicher Ernahrung, auch die EiweiBbekommlichkeit wird durch fett­
arme Kost gefordert, so daB taglich bis zu 250 und 300 g genuBfertigen Flei­
sches vertragen werden. SolI die Magerkost als Dauerdiiit durchgefuhrt werden, 
so mussen gelegentlich, um allzugroBe Gewichtsabnahme zu verhuten, und 
um die Leistungsfahigkeit zu steigern, fettreiche Tage unter Einhaltung des 
Zwei-Nahrstoff-Systems eingeschaltet werden. Man gibt also an diesen fett­
reichen Tagen entweder EiweiB und Fett oder Kohlenhydrate und Fett, und 
zwar taglich 100-140 g Fett. Wie oft und wie lange dies geschehen muB, 
ist von Fall zu Fall naturlich verschieden. v. NOORDEN bezeichtnet diese 
Magerkost mit Recht als "Diabetikerkost der Zukunft", er erklart ihre Wir­
kungsweise durch eine "stoffliche oder arbeitstechnische Entlastung der Leber­
zellen". 

Bei allen Kostformen muB die Dauerdiiit fur die Diabetiker mit den schwe­
reren Formen der Krankheit stets eine knappe Erniihrung, eine Schonungs­
diiit bleiben, freilich untf'r steter Berucksichtigung des Allgemeinbefindens 
und des Kraftezustandes der Kranken. Mii{3igkeit und Einschriinkung in der 
Nahrunyszufuhr muB oberster Grundsatz bei der diatetischen Behandlung 
Zuckerkranker sein. Vor dem Hungerfanatismus mancher amerikanischer For­
scher ist jedoch zu warnen. Zu einer Unterernahrung darf es nicht kommen. 
Man gibt eine Gesamtnahrung, die ungefahr 1500-1800 Kalorien entspricht. 
Um die Toleranz fiir Kohlenhydrate auch bei dieser reichlicheren Nahrungs­
zufuhr dauernd so hoch wie moglich zu erhalten, empfiehlt es sich, spater von 
Zeit zu Zeit einige Hafertage, Gemusetage, Reistage, umrahmt von Hungertagen 
- v. NOORDEN bezeichnet die Hungertage als Sonntage des Stoffwechsels -
einzuschieben, damit sich das Pankreas erholen kann. 

Friiher waren die Hungertage fast das einzige Mittel, dessen sofortige Anordnung bei 
eintretender Azidosis mitunter von raschem Erfolg begleitet war. 1m AnschluB daran 
gibt man die zuerst von v. NOORDEN eingefiihrte Haferkur. Die Kranken erhalten 3 bis 
4 Tage lang tiiglich 250 g Hafermehl in Suppenform mit etwa 50 g Butter. 

Als Durchschnittsdiiit, die jedoch lediglich einen gewissen Anhaltspunkt 
geben solI und selbstverstandlich je nach Schwere und Besonderheit des 
einzelnen Falles abgeandert werden kann, empfehlen wir 100-150 g Fleisch, 
2 Eier, 50-60 g Butter, 100 g Schwarzbrot, 800-1000 g Gemuse, gegebenen­
falls 40 g Kognak. 
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Am zweckmaBigsten verteilt man die Durchschnittskost in folgehder Weise iiber 
den ganzen Tag: 
1. Friihstikk: 30 g Schwarzbrot mit wenig Butter, 1 weichgekochtes Ei, 1-2 Tassen 

Kaffee. 
2. Friihstik1c: 20 g Schwarzbrot mit 30 g magerem Fleisch oder Wurst, gegebenenfalls 

200-300 g Gemiise. 
Mittagessen: Fleischbriihsuppe, 80-100 g mageres Fleisch, 300-500 g Gemiise, Salat. 

Nackmittags: 20 g Schwarzbrot mit wenig Butter, Kaffee. 
Abende8sen: 30 g Schwarzbrot mit wenig Butter und 30 g magerem Schinken, Fleisch 

oder magerer Wurst, 1 Ei, gekocht oder gebraten, 200-400 g Gemiise. 

Um dem Arzt die Aufstellung des Speisezettels in den einzelnen Fallen zu 
erleichtern, sollen hier noch die einzelnen Speisen in bezug auf ihre Verwert­
barkeit bei der Ernahrung von Diabeteskranken besonders angefiihrt werden: 

1. Als fast ganz kohlenhydratfreie N ahrungsmittel sind zu nennen: Grune Ge­
mUse (Kohl, Rotkraut, WeiBkraut, Wirsing, Blumenkohl, Spinat, Mangold, 
junge griine Bohnen, Kopfsalat, Endivien, Kresse, Spargel, Gurken, Sauer­
ampfer) natiirlich nur in Wasser, in Butter oder Fleischbriihe ohne Mehlzusatz 
gekocht; ferner alle Fette (Butter, Margarine, Speck, 01, Rahm) und alle 
Kasesorten; alle Fleischsorten (auch Schinken, Rauchfleisch, Zunge) und aIle 
Fische (auch Sardinen, Krebse, Kaviar, Austern), sowie Eier, ferner Fleisch­
brohen und Fleischextrakte, Mineralwiisser, zuckerarme Weine (Mosel- und 
Saarwein, leichter Rotwein, leichter Rheinwein), Kognak (Rum, Arak, Kirsch­
und Zwetschenbranntwein). 

2. Speisen, die Kohlenhydrate in geringer Menge enthalten, und die daher 
dann in maBiger Menge zu gestatten sind, wenn eine gewisse Toleranz fiir 
Kohlenhydrate (s. 0.) besteht: Zwieback, Schwarzbrot, Milch, Kakao, Riiben, 
Kohlrabi. Pilze, Radieschen, Niisse, saure Friichte (Pampelmusen, Apfelsinen, 
Apfel, Johannisbeeren, Kirschen u. dgl.). 

Es ist dabei zu bemerken, daB viele hochwertige Gemiise (auch Apfel, Birnen usw.) 
durch 1/2stiindigesKochen mit Wasser undAbgieBen des Kochwassers durch die so erfolgte 
E:rlraktion der Kohlenhydratmenge praktisch 1coklenkydratfrei gemacht werden konnen. 

3. Speisen, die reichlich Kohlenhydrate enthalten und unter allen Umstanden 
zu verbieten sind: alle zuckerhaltigen Speisen, Kuchen, Honig, sufJe Frochte, 
siifJe Weine, Bier. Unter Beriicksichtigung der individuellen Verhaltnisse, 
besonders bei der M ehlfrUchtekur (F ALTA) konnen folgende an Kohlenhydraten 
reiche Speisen in beschranktem MaBe gereicht werden: Kartoffeln, GrieB, 
Reis, Erbsen, Bohnen, Linsen, Sago. 

Am meisten entbehren die Diabetiker bei den kohlenhydratarmen Kost­
formen den GenuB des Brotes. Jeder Arzt, der viele Diabeteskranke behan­
delt hat, weiB Beispiele von der Schlauheit der Kranken zu erzahlen, wie 
diese durch List und Betrug trotz des strengen Verbotes ihrem unbezwing­
lichen Verlangen nach Brot Geniige getan haben. Man hat daher vielfache 
Versuche gemacht, fiir Diabeteskranke besondere, an Kohlenhydraten arme 
Brotsorten herzustellen. Die meisten dieser Praparate werden aber von den 
Kranken nur ungern genommen; am empfehlenswertesten sind das Kleberbrot 
und das Aleuronatbrot. Gewohnlich wird man praktisch ganz gut auskommen, 
wenn man den Kranken nur das an Kleie reiche Grahambrot gibt. - Endlich 
ist es zweckmaBig, zur VersiiBung der Speisen und Getranke (namentlich von 
Kaffee und Tee) Saccharin zu benutzen, falls es gern genommen wird. 

Seitdem man weiB, daB die Diabetiker gerostete (karamelisierte) Kohlen­
hydrate fast immer gut vertragen, werden fiir sie Anhydridgemische aus 
Trauben- und Fruchtzucker hergestellt. Diese Zuckerrostprodukte (Sionon, 
MeUitose, Salabrose u. a.) werden von den Zuckerkranken gut assimiliert 
und wfrken giinstig auf die Azidose ein. Man gibt taglich 50-100 g und mehr 
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In 100 g 
de. Leben.mittels 

sind enthalten 

Fleischspeisen. 

Rindfleisch (mittel. 
fett) 

Kalbfleisch (mager) 
Hammelfleisch (mit. 

tel£ett) 
Schweinefleisch 

(mittel£ett) 
Schinken . 
Speck { frisch. . 

gesalzen 
Hasenfleisch 
Kaninchenfleisch 

(fett) . ..... 
Gansefleisch (fett) . 
Huhnerfleisch (fett) 
Leberwurst (mittlere 

Sorte) 
Blutwurst (beste 

Sorte) 
Wiener Wurstchen . 
Frankf. Wiirstchen . 
Zervelatwurst . 
Salamiwurst (Hart· 

wurst) 
Mettwurst 

Eier. 

1 Ei (50 g Inhalt) . 

Milch. 

Kuhmilch (Voll. 
milch) 

Rahm 
Magermilch . 

Fische. 

Schellfisch, Kabel· 
jau, Dorsch . 

H 

K 
A 
B 

echt, Schleie, Zan· 
der 
arpfen 
al 
uckling (gerauch. 
Hering) . 

Speisefette. 

utter 
chweineschmalz 

B 
S 
M 
P 

argarine 
flanzenfette (Pal. 
min usw.). 

P flanzenole (Oliven. 
01 usw.) . 

I Koh· 
len· 

I hy· 
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! 

I. I 
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" 

" 
i 

i " 
" I 
-

-
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" 
" 
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I 
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I 

I 

-

4,7 
4,0 
4,7 

-

-
-
-

-

0,5 
-
0,5 

-

-

Stoffwechselkrankheiten. 

I • 

I¢ 
Fett EiweiB ~t In 100g 

des Lebensmittel. 
~ sind enthalten 

g g i Kal. 

Kase. 

8 19 150 Rahmkase( Brie usw.) 
3 21 HI Fettkase (Camem. 

bert, Edamer, Em· 
7 18 135 mentaler, Schwei· 

zer, Tilsiter) 
21 17 255 Halbfettkase (Lim. 

burger, Parmesan 36 24 420 
usw.) . 85 2,7 780 

51 13 510 Magerkase (Harzer, 
1 21 95 Handkase usw.) 

Quark .... 
19 19 245 
44 13 445 Gemiise. 
9 18 152 

Mohren. 
23 12 250 Kohlruben 

Teltower Rubchen • 
32 12 330 Schwarzwurzel 
14 12 170 Spargel (geschiilt) 
35 10 350 Sellerie. . 
46 22 500 Radieschen 

Meerrettich 
48 26 530 Zwiebeln 
41 17 430 Kohlrabi 

WeiBkohl. 
Rotkohl 

I 
Wirsing 

- 6,5 75 Grunkohl· . 
Rosenkohl 
Blumenkohl . 
Spinat 
Kopfsalat. 

3,4 3,1 63 Grune Erbsen . 
10 3,1 ,120 Grune Bohnen 
0,1 3,0 30 Gurke (geschiilt) . 

Tomaten 
I Sauerkraut 

Saure Gurken • 

0,3 7 30 ---

Gartenbohnen (ge. 0,4 8 35 
9 8 70 trocknet mit der 

28 9 225 Schale) . 
Erbsen (getrocknet 

10 11 90 mit der Schale) 
Linsen ....• 

---

83,8 1 780 Kartoffeln (vor dem 
Kochen geschiilt) • 99,5 0 .920 

82 1 760 ---

99,8 0 ,920 Stein pilze (frisch) 
, 

Champignon (frisch) 
99,5 0 920 Pfifferlinge (frisch). 

I Koh· 
len- Fett I EiweiB Wirme· 
hy· wert 

drate 
g g g Kal. 

I 
I 

I 

, 

(1,7) I I 
395 37 15 

I 
I 
I 

(2,1) 30 24 I 375 

(2,5) 14 29 250 

167 (3,0) 2 35 
(2,3) 0,6 18 85 

9 Spur 0,5 25 
7 " 

0,25 28 
12 " 

1 26 
15 " 

1,5 40 
2 " 

0,6 15 
9 

" 
- urn 35 

4 
" 

- urn 20 
15 

" 
1 25 

9 - urn 35 
" 6 " 

1 20 
4 " 

1 15 
4 " 

1 15 
4 " 

2,3 15 
10 0,9 3 30 
7 Spur 3 25 
4 " 

2 15 
2 " 

1,6 15 
2 

i " 
1 8 

12 I " 
4 60-70 

6 " 
2 30 

1 " 
Spur wenig 

4 
" " " 5 " 

wenig 
" 1,3 " 

Spur Spur 

56 2 
I 

17 310 
I 

52 2 
1
15- 16 280-300 

53 2 . 17 300 

21 0,1 1,1·1,5 56-62 

5 (0,4) 2,5 36 
3 (0,2) 3,6 28 
5 (0,4) 1,3 23 
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iill" : Koh· 
In 100 g ~~ ~ EiweiJ3 Wirme- In 100 g Jen- Fett EiweiJ3 Wirme-

des Lebensmittels o~ wert des Lebensmittels hy- wert 
sind enthalten ~..c:: sind enthalten drate 

gig g KaL g g g Kalt 

I 

I 

Mehle. Gebii.cke. 

Roggenmehl (70%ig. Keks . 73 104 10-13 390 
Brotmehl) . 76 1,1 4 310 Diabetikerbrot 29 0.4 (24) (220) 

Weizenmehl (30%ig. Luftbrot (Glidine-
Auszugsmehl) 73 1,0 10 305 brot) . 10 0.4 (75) (350), 

WeizengrieB. 76 0,7 8-9 um 300 
Gerstengraupen, Obst. 

grobe 73 2,3 5-81 um 300 Apfel. Hafergriitze, Hafer- 14 - 0 40 
flocken, HafermeW 65 6,7 12-13 360 Bimen . 14 -- 0 40 

Reis 77 0,5 6-6,5
1
320--345 Apfelsinen (ohne 

I Schale) _ 14 - 0 26 
Teigwaren. Erdbeeren 9 - Spur 21 

Himbeeren 8 -
" 

etwa 2()O 
Wassernudeln . 73 0,7 10-11 340-365 Heidelbeeren 12 -

" 
etwa 20 

Eiernudeln (4 Eier PreiBelbeeren 13 - " 
etwa 20 

auf 1 kg Mehl) 69 2.4 13 um 360 Stachelbeeren 10 - " 
etwa 2()O 

Makkaroni 73 0,7 10-11 340-365 Weintrauben 18 - 0 61 
Bananen (ohne 

Gebii.cke. I Schalen) 23 -- 0,2 50-60 

3!3,5i 
Kirschen { :~!:e' 16 -- Spur 40-50 

Pumpernickel . 441.L 207 13 - " 40-50 
Roggenvollkornbrot 46 1,.1 um 200 Aprikosen 12 -- 35 
Roggenbrot (hell) . 54 0,8 um 3 um 220 " 
Weizenvollkornbrot Zucker usw. 

(Grahambrot) 46 1,0 6 210 
Weizenbriitchen Zucker. 99,9 - - 390 

ohne Milch 57 0,5 7,5 240 Honig ...... 80 - - um 300 
Weizenbriitchen mit Kakao (stark entiilt) 41 13 18 360 

Magermilch 57 0,618-91220-270 Schokolade (mit 55 % 
1 Zwieback. 71 6,2 12 370 Zucker) . 65 I 22 ,\'2 450 I 

in Pudding form, als Geback usw. Diese Mittel bilden eine wertvolle Bereiche­
rung des Speisezettels fiir Diabetiker. 

Um den Gehalt der Kost an Kohlenhydraten und EiweiB annahernd richtig 
zu hemessen, muB man die Werte nach den zur Zeit gebrauchlichen Nahrungs­
tabellen berechnen. Die nebenstehende Obersicht, deren Werte der sehr 
empfehlenswerten Schrift von KESTNER und KNIPPING1 ) entnommen sind, 
zeigt den Gehalt der wichtigsten Nahrungsmittel an Kohlenhydraten, Fett und 
fur den Menschen verwertbarem Eiweif3. Die Kalorienwerte der Nahrung be­
rechnet man dabei nach folgenden Zahlen: 

1 g EiweiB liefert 4,1 Kal. 
1 g Fett ,,9,3 
1 g Kohlenhydrate" 4,1 " 
1 g Alkohol "7,0,, 

Eine mit diesen diatetischen Maf3nahmen verbundene Insulinbehandlung 
gestattet uns nun, die Glykosurie zum Verschwinden zu bringen und die 
Hyperglykamie in den Grenzen zu halten, die wir anstreben. Der Zustand 
schwerer Diabetiker wird dadurch so gebessert, daB die Zuckerkranken frei 

1) O. KESTNER und H. W. KNJpPING in Gemeinschaft mit dem Reichsgesundheitsamt, 
Die Ernahrung desMenschen. 3. Auflage. Verlag J. Springer, Berlin 1928. - H. SOHALL, 
Nahrungsmitteltabelle zur Aufstellung und Berechnung von Diatverordnungen. 
10. Auflage. Verlag Joh. Amb. Barth, Leipzig 1932, u. a. 

20* 
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von irgendwelchen Krankheitserscheinungen im Sto£fwechselgleichgewicht 
gehalten werden konnen. 

Kommt ein Diabetiker in Behandlung, bei dem keine Komage£ahr besteht, 
so empfiehlt es sich, ihm am ersten Behandlungstage eine beliebige Kost zu 
gewahren, die seinen bisherigen Gewohnheiten entspricht, um durch genaue 
allBeitige Untersuchungen einen Einblick in die Art des Falles zu gewinnen. 
Wahrend der schwere Diabetiker in den folgenden 2-3 Tagen die oben S. 304 
erwahnte Durchschnittsdiat erhalt, stellt sich eine gleichmaBige Zucker­
ausscheidung im Harn ein. Wir beginnen nun gegebenenfalls mit der Insulin­
darreichung. Die FestBetzung der zu verabreichenden lnaulindosis muB fiir 
jeden einzelnen Krankheitsfall gesondert erfolgen. Feststehende Regeln 
konnen fiir die Insulinbehandlung nicht aufgestellt werden, nur allgemein zu 
beriicksichtigende Richtlinien werden im folgenden ange£iihrt. 1m allge­
meinen erhalt der Kranke so viel Insulin, daB er zucker- und azidosefrei wird, 
und daB er etwa 30 g Kohlenhydrate verbrennen'kann, ohne Zuckerausschei­
dung zu bekommen. 

Wahrend in der Klinik eine genaue Dosierung des Insulins durch regelmallige Blut­
zuckerbe8timmungen und Anlegung von Blutzuckertageskurven erreicht werden kann, mull 
diese umstandliche Kontrolle in der Praxis durch moglichst haufige Hamzuckerunter­
suchungen ersetzt werden. Sobald der vorher zuckerhaltige Ham zucker/rei wird, ist 
ungefiihr die Normaleinstellung des Blutzuckers erreicht. Es mull jetzt die Insulindosis 
verringert oder die Kohlenhydratzufuhr der Nahrung durch Zulage einer abgewogenen 
Brotmenge erhoht werden. 

Jede "Inaulineinheit" bringt ungefahr 1-2 g des zuvor ausgeschiedenen 
Harnzuckers zum Verschwinden. Durchschnittlich miissen bei schweren 
Diabetesfallen 40-60 Einheiten gegeben werden. Bisweilen sind noch hOhere 
Dosen erforderlich. Es hat sich als zweckmaBig erwiesen, die Tagesdosis 
Insulin in zwei oder mehr Teilgaben zu geben. Man injiziert z. B. etwa 
1/2 Stunde vor dem Friihstiick 25 Einheiten und 1/2 Stunde vor dem Mittag­
oder Abendessen 15 Einheiten. Diese Verteilung des Insulins, morgens die 
hOchste Gabe, dann allmahlich abfallende Dosen, hat sich uns am besten 
bewahrt. Sie ging von der Tatsache aus, daB der Blutzucker morgens immer 
am hochsten ist, dann langsam abfallt und erst in den Abendstunden wieder 
ansteigt. Bei dieser Insulinverteilung haben wir fast nie hypoglykamische 
Erscheinungen beobachtet. Insulin dad nur subkutan in lockeres Gewebe, 
am besten in die Streckseiten der Oberarme oder Oberschenkel gegeben 
werden. Orale, perlinguale, kutane, rektale und anderweitige Insulindar­
reichungen erwiesen sich bisher als wirkungslos. 

Welche lnsulinpraparate verwendet werden, ist gleichgiiltig. Die deutschen 
Insuline von GANS, HooHsT, KAHLBAUM, MEROK, SOHERING und andere 
sind den auslandischen (Iletin-Amerika, Wellcome-England, Novo-Danemark, 
Organon-Holland usw.) gleichwertig. 

Schadliche N ebenwirkungen ernsterer Art kommen bei der Insulinbehand­
lung fast nie vor. Die Gefahren der Hypoglykamie sind bei der oben ange­
gebenen Verteilung gering. Sie treten auf, wenn die blutzuckersenkende Wir­
kung des Insulins infolge 'Oberdosierung zu stark ist und zu rasch eintritt. 
Es entsteht dann ein eigenartiger Kollapszustand mit Schwachegefiihl, 
SchweiBausbruch, Unruhe, Zittern, erweiterten Pupillen und beschleunigtem 
PuIs - es kann sogar zu Krampfen und komatosen Zustanden kommen. 
Restlos lassen sich diese Erscheinungen durch intravenose Traubenzuckerin­
jektionen (20 ccm einer 20proz. Losung), in leichteren Fallen durch das Essen 
eines Stiickchen Zuckers oder einer Scheibe Brot schnell beseitigen. Jeder 
Diabetiker ist nach groBeren Insulindarreichungen zu iiberwachen oder ent-
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sprechend zu belehren, damit hypoglykami8che Reaktionen rechtzeitiger­
kannt und beseitigt werden konnen. Auch ist zu vermeiden, daB die Dia­
betiker bei abendlichen zu reichlichen Insulineinspritzungen nachts im Schlaf 
von hypoglykamischen Zustanden iiberrascht werden. Besonders solche Dia­
betiker neigen zu hypoglykamischen Anfallen, die morgens eine starke Hyper­
glykamie haben. Zur Verhiitung hypoglykamischer Zustande ist es im all­
gemeinen ratsamer, die Kohlenhydratmengen zu erhohen als die Insulinmengen 
zu verringern, da durch die ErhOhung der Kohlenhydratmengen die BiIdung 
von Ketonkorpern verhiitet wird. 

Das Insulin kann ferner zu Odemen fiihren. Diese treten ohne wesentliche 
Beschwerden mitunter auch bei vorsichtiger Insulindarreichung auf. Bei 
Verringerung der Insulingabe geben die Gewebe das aufgestapelte Wasser 
unter ansteigender Polyurie wieder abo Lastige Odeme konnen bei fortdau­
ernder Insulindarreichung durch kochBalzlreie Kost und Diuretika (Theocin, 
Euphyllin, Diuretin) uSW. bekampft werden. 

In leichten oder mittelschweren Fallen kann die Insulindarreichung nach 
geniigender Aligemeinkraitigung oder nach der gewiinschten Beseitigung der 
Komplikationen ohne Schaden voriibergehend oder dauernd abgebrochen 
werden. Der Zeitpunkt, wann dies geschehen kann, ist je nach dem vor­
liegenden Krankheitsfall ganz verschieden. Oft hat sich nach 4-6 Wochen 
die Stoffwechsellage durch die Schonungstherapie so gebessert, daB die Insulin­
zufuhr langsam herabgesetzt werden kann. Die Nahrungszufuhr muB dabei 
in den ersten Tagen vorsichtig eingeschrankt und allmahlich auf eine Dauer­
diat eingestellt werden. In gewissen Abstanden, etwa nach einem halben Jahr, 
kann in solchen Fallen eine neue Insulinkur eingeschoben werden (Intervall­
behandlung). 

Bei schweren azidosebereiten Diabetesfallen macht sich mitunter die 
dauernde Anwendung von Insulin notig. Eine Gewohnung, ein Insulinismus, 
tritt dabei nicht ein, doch muB man sich in solchen Fallen vor plOtzlichem 
Abbrechen der Insulinbehandlung hiiten. Jeder derartige, auchvorsichtig 
durchgefiihrte Versuch wird mit dem reichlichen Auftreten von Ketonkorpern 
und den Zeichen beginnenden Komas beantwortet, so daB das Insulin fort­
dauernd, jahrelang gereicht werden muB (Dauerinsulinbehandlung). 

Kurz erwahnt sei noch die Behandlung des aglykosurisch.hyperglykiimischen Diabetes 
(s. S. 296). Es ist im allgemeinen ratsam, in solchen Fallen auf Insulin zu verzichten, 
da einerseits zu einer nennenswerten Beein:kachHgung des Blutzuckers bei dieser Form 
des Diabetes unverhaltnismaBig hohe Insulingaben erforderlich sind, andererseits aber 
sehr leicht hypoglykamische Erscheinungen auftreten. Allein durch Diatbehandlung, 
ohne Insulin, sind in diesen Fallen bessere Ergebnisse zu erzielen. Man gibt eine knappe 
Kost und zwar abwechselnd kohlenhydratfreie und kohlenhydratreiche Diat unter star· 
ker Einschrankung des Fettes und des Salzes. 

Bei der Behandlung des Ooma diabeticum zeigt sich die von allen Beobachtern 
als zauberhaft und lebensrettend geschilderte Wirkung des Insulins. Miller­
folge treten nur ein, wenn der komatose Kranke zu spat in Behandlung kommt, 
oder wenn das Insulin in unzureichender Menge verabfolgt wird. Beirn be­
reits eingetretenen Koma sind s%rt 50 Einheiten Insulin intravenOs und 50 
Einheiten subkutan zu geben.In Abstanden von 1-2 Stunden folgen je nach 
der Schwere der Erscheinungen weitere subkutane Injektionen von 20-30 
Einheiten, so daB in 24 Stunden mitunter eine Hochstgrenze von 200-300 
Einheiten erreicht werden kann. Als sehr zweckmaBig hat es sich dabei erwie­
sen, gleichzeitig mit der intravenosen Insulininjektion 200 ccm einer 20proz. 
Losung von Traubenzucker oder Liivulose zu geben, urn neben der Verbesse­
rung des Kreislaufs dem Insulin sofort geniigend angreilbare Kohlenhydrate 
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zur Verfiigung zu stellen. Erlaubt es der Zustand, konnen an Stelle dieser 
Traubenzuckerinfusion leicht assimilierbare Kohlenhydrate (Fruchtsafte mit 
50 g Dextrose oder Lavulose gesiiBt) per os gegeben werden. UMBER fiigt 
seiner 5proz. LavuloselOsung zur Bekampfung der eingetretenen Saurever­
giHung noch Alkalien (4% Natr. bicarb.) bei. BERTRAM schlagt neuerdings 
"Aufsplitterung" der Insulindosen vor. Er gibt auch im Vollkoma stiindlich 
odre halbstiindlich Mengen von nur 5-10 Einheiten und erreicht in 24 Stun­
den normale Blutzuckerwerte. - Neben diesen MaBnahmen ist es beim Coma 
diabeticum von groBter Wichtigkeit, auch die Herz- und Krei8lauf88chwache 
durch etwa einstiindliche Kampfer-, Oardiazol- und Oolleindarreichung, sowie 
durch Icoral-, Digitali8- oder Strophanthinbehandlung (cave Adrenalin!) zu 
bekampfen. 

Eine eigentliche Alkalibehandlung, wie sie beim drohenden Coma diabeticum friiher 
ublich war, ist durch die Insulinbehandlung hinfiUlig geworden. Schon wenn Azetessig­
saure im Harn auftrat, wurde den Kranken taglich 20,0"730,0 Natrium bicarbonicum 
oder Natrium citricum gegeben. Waren bereits Komasymptome vorhanden, wurde 
moglichst schnell eine intravenOse Infusion von II einer 4proz. Sodalosung oder einer 
4proz. Losung von Natrium bicarbonicum gemacht. Nebenbei wurde Natrium bicarbo­
nicum in der Form von °Tropfchenklistieren auch per rectum gegeben. 

Indiziert ist die Insulinbehandlung ferner bei allen akuten und chroni8chen 
inneren Krankheiten, die den Diabetes komplizieren. Vor und nach chir­
urgischen, gynakologischen oder anderen operativen Eingrillen miissen Dia­
betiker mit Insulin behandelt werden, um der Gefahr eines Koma vorzubeugen 
und um die Reilung der Gewebe zu begiinstigen. Auch Begleiterkrankungen 
des Diabetes, Furunkulo8e, AlveolarpyorrMe, PruritUB vulvae, Balaniti8, N eur­
algien usw., die einer diatetischen Behandhmg aHein nicht weichen, bessern 
sich iiberraschend schnell nach zweckmaBiger Insulindarreichung. Obgleich 
sich gerade bei allen diesen diabetischen Komplikationen die giinstige Wir­
kung des Insulins in oft geradezu wunderbarer Weise zeigt, ist die besondere 
Behandlung nach den aHgemein iiblichen Regeln nicht zu vernachlassigen. 

Der Wunsch, ein Mittel zu finden, das, per 08 genommen, insulinahnliche Wirkung 
bei Diahetikern entfaltet, ftihrte 1926 zu der Empfehlung des Synthalins durch E. FRANK. 
Das Synthalin ist ein Derivat des Guanidins, eines Nucleoproteidspaltproduktes, das im 
tierischen Stoffwechsel entsteht. Die Darreichung des Synthalins per os setzt beim Dia­
betiker die Zuckerausscheidung herab und vermindert gleichzeitig die Azetonkorper, ver­
mag aber nicht den Blutzucker in derselben Weise zu senken wie das Insulin. Recht oft 
treten leider beirn Gebrauch des Synthalins unangenehme Nebenwirkungen auf: tThelkeit, 
Kopfschmerz, Magendarmerscheinungen, Erhrechen, Durchfalle. Wesentlich geringer 
sollen diese toxischen Nebenwirkungen bei einem neueren ?raparat, Synthalin-B, sein. 
Man solI von diesem nach einem besonderen Behandlungsl:!chema mit eingeschobenen 
Pausen taglich 3mal 10 mg geben. Bei jugendlichen Diabetikern, bei drohendem Koma 
und bei Zuckerkranken, die operiert werden miissen, darf Synthalin nicht verordnet 
werden. Das Synthalin erreicht die Insulinwirkung hei weitem nicht. Es vermag das 
Insulin nicht zu ersetzen. Vielleicht kann nach weiteren Verbesserungen des M ittels eine 
kombinierte Insulin-Synthalinbehandlung von Wert sein. Zunachst miissen erst weitere 
klini8che Erfahrungen abgewartet werden. Vorlaufig kann zur Anwendung des Synthalins 
oder des Synthalin-B in der Praxis nicht geraten werden. 

Auch ein anderes Guanidinpraparat, das Anticoman, dessen Name nur irrefiihrt, 
kann nicht empfohlen werden. 

Neben der Diat im engeren Sinne und der Insulinbehandlung ist die unter­
stiitzende Anwendung der allgemeinen phY8ikali8ch-diateti8chen Heilmittel von 
groBer Wichtigkeit. Schon die richtige Regelung der Lebemwei8e (Verm~idung 
geistiger Aufregungen und Anstrengungen) ist von Bedeutung. Ferner mu3 
das Ma3 der Bewegung genau vorgeschrieben werden. Kraftige, gut genahrte 
Diabetiker konnen mehr gehen, leichte Bergbesteigungen ausfiihren, turnen, 
schwimmen, rudern u. dgl. Magere; schwache Kranke bediirfen der Ruhe 
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(Freiluft-Liegekuren). Gewisse auBere physikalische Einfliisse, die den Stoff­
wechsel anregen, konnen von wohltatigstem EinfluB sein: Bader (Salzbader, 
CO2-Bader, elektrische Bader), Abreibungen, vorsichtige Duschen, Massage, 
unter Umstanden bei kraftigen Kranken auch vorsichtige Schwitzkuren 
(Gliihlichtbader). Auch der allgemeine EinfluB des Klimas (Luft, Sonne, 
Warme) darf nicht unterschatzt werden. Manchen Kranken tut ein Aufent­
halt im Gebirge oder an der See, ein Winteraufenthalt im Siiden sehr wohl. 
Endlich muB mit Sorgfalt auf gute Mund- und Zahnpflege gesehen werden, 
um Zahnfaulnis nach Moglichkeit zu verhiiten. 

Alie in friiherer Zeit gebrauchten inneren Mittel sind mit der Einfiihrung der Insulin­
behandlung hinfiUlig geworden. 

In erster Linie wurde das Opium gebraucht. Das Opium wirkt oft dadurch giinstig, 
daB es den qUiUenden Durst der Kranken vermindert und zuweilen auch die Ham­
und Zuekerausscheidung herabst'tzt. AuBerdem war es bei allgemeiner nervaser Un­
rube und bei Schlaflosigkeit der Kranken angezeigt. Es wird gerade von Diabetikem 
in auffallend groBen Dosen vertragen, so daB man ohne iible Nebenwirkung taglich 
bis zu 0,25-0,5 und noch mehr Opium oder Opiumextrakt nehmen lassen konnte. 
So wurde friiher Kranken mit der SMweren Form des Diabetes mehrere Wochen 
lang taglich 60-80-100 Tropfen Opiumtinktur (in 3 Gaben verteilt) mit anseheinend 
giinstigem Erfolge gegeben. Besonders hervorzuheben ist, daB die Stublentleerung 
hierdureh nieht gestart wurde. Bemerkenswerterweise hatten die einzelnen Alkaloide 
des Opiums (Morpbin, Kodein u. a.) lange nieht dieselbe gute Wirkung wie das Opium 
selbst. Wir erwahnen noeh kurz einige altere "Spezi/ika": Syzygium JamlJulanum, 
Djoeat, Glyk080lvol, Antimellin u. a. Bei genauer Naehpriifung haben sieh diese Mittel 
als wirkungslos erwiesen. Ihre Seheinerfolge beruhen meist auf der gleiehzeitig ein­
gehaltenen strengen Diat. 

GroBen Ruf bei der Behandlung des Diabetes haben sich die alkali8chen 
Mineralwas8er erworben. Viele Diabetiker gehen alljahrlich zur Kur nach 
Karl8bad, Neuenahr,. Ki88ingen, Homburg, Vichy u. a. und kehren, wie aich 
nicht leugnen laBt, ofterheblich gebessert zuriick. Freilich muB betont 
werden, daB hierbei weniger die Trinkkur als andere Umstande, wie nament­
lich die Diat, die kOrperliche Bewegung, die gute Luft, die Entfernung von 
den hiiuslichen Sorgen und Ge8chiiften u. a., eine groBe Rolle spielen. Immerhin 
ist ein Aufenthalt in den obengenannten Kurorten fiir leichtere Diabetes­
faIle, besonders fiir Fettleibige, empfehlenswert. 

Zweites Kapitel. 

Die einfaehe Harnruhr (Diabetes insipidus). 
BegriHsbestimmung und Atiologie. Wie man den· Diabetes mellitus als 

besondere Krankheit von der symptomatischen Glykosurie unterscheiden 
muB, so steht auch der Diabete8 in.sipidus 1 ) als eigenartige Krankheits­
form der nur voriibergehenden oder der aus anderen Ursachen erst 
sekundar entstandenen Polyurie gegeniiber. Eine voriibergehende Poly­
urie tritt nach jeder vermehrten WaB8eraufnahme ins Blut auf, falls das 
Wasser nicht auf anderen Wegen (SchweiB, serose Transsudation) aus 
dem Blut ausgeschieden wird. Reichliches Trinken vermehrt daher die 
Harnmenge, ebenso steigt die Harnmenge an, wenn serose Ergiisse aua 
dem Unterhautzellgewebe oder aus den Korperhohlen aufgesaugt und 
durch die Nieren ausgeschieden werden. Neben der voriibergehend willkiir­
lich vermehrten Wasseraufnahme gibt es zweifellos FaIle von anhaltend ver· 
mehrter Wasseraufnahme infolge eines krankhaften Durstgefiihls oder einer 

. 1) insipidus "nieht sehmeekend", "unsehmaekhaft" (von in und sapere schmeeken), 
im Gegensatz zum Diabetes mellitus, bei dem der Urin siiB schmeekt. 
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krankhaften Willensbetatigung. So sieht man insbesondere zuweilen, daB 
H Y8teri8che, aber auch sonstige Gei8te8kranke mit krankhafter Gier groBe 
Wassermengen zu sich nehmen und danach naturlich eine starke Polyurie 
bekommen. Derartige Faile bezeichnet man als primiire Polydip8ie. Gelingt 
es, die Wasserzufuhr zu hemmen, so nimmt auch alsbald die Harnmenge ab, 
und der Harn wird wieder konzentrierter. 

1m Gegensatz zu allen bisher erwahnten Polyurien infolge einer vermehrten 
Wasserzufuhr zur Niere bezeichnet man als Diabete8 in8ipidus diejenigen 
Faile, bei denen infolge einer primaren Funktion88chddigung der N ieren eine sehr 
reichliche Wa88eraus8cheidung eintritt, die erst infolge der sonst drohenden 
Wasserverarmung des Blutes und der Gewebe zu einer 8ekundaren vermehrten 
Wasseraufnahme durch reichliches Trinken fiihrt. Diese eigentumliche Funk­
tionsstorung der Niere besteht in der Unmoglichkeit, einen konzentrierten 
Harn auszuscheiden. AIle festen Harnbestandteile konnen nur unter gleich­
zeitiger ungewohnlich groBer Wasserausscheidung aus dem Korper entfernt 
werden (TALLQUIST, ERICH MEYER u. a.). Vermindert man die Zufuhr der 
festen Substanzen (EiweiB, SaIze), so sinkt die Harnmenge. Vermindert man 
aber die Wasserzufuhr ohne gleichzeitige Einschrankung der SaIz- und EiweiB­
zufuhr, so tritt keine Erhohung der Konzentration des Harns ein. Die festen 
Bestandteile werden nicht genugend ausgeschieden, und es wiirden die be­
drohlichsten Erscheinungen der Wasserverarmung des Korpers (Unruhe, 
Kopfschmerzen, qualender Durst u. a.) eintreten, wenn die Kranken die Aus­
scheidung der SaIze, des Harnstoffs usw. nicht durch vermehrte Wasser­
aufnahme ermoglichten. 

DaB der Diabetes insipidus auch nach dieser scharferen Begriffsbestimmung 
eine einheitliche Krankheit ist, laBt sich nicht behaupten. Mindestens mussen 
wir auBer dem "echten, idiopathi8chen" Diabetes insipidus, der als anscheinend 
selbstandige Krankheit auf tritt, noch einen 8ymptomati8chen Diabetes insipidus 
unterscheiden. Hierzu gehOrt zunachst der Diabetes insipidus bei Syphili8, 
sei es ohne besondfilre sonstige Erscheinungen, oder sei es bei gleich­
zeitigen Erscheinungen einer Syphilis des Nervensystems (basale Meningitis 
syphilitica, Gummabildung u. a.). Vieileicht hangen aber auch manche FaIle 
von scheinbar idiopathischem Diabetes insipidus mit erworbener oder kon­
genitaler Syphili8 zusammen. Wir beobachteten einige FaIle bei Jugend­
lichen, die positive WASSERMANN sche Reaktion im Blut zeigten. Besonders 
bemerkenswert ist die schon wiederholt beobachtete Vereinigung der Poly­
urie mit bitemporaler Hemianopsie bei syphilitischen oder sonstigen Er­
krankungen in der Gegend der H ypophY8i8 cerebri und des Chia8ma nerv. 
opt. Es hat sich namlich immer mehr und mehr gezeigt, daB Funktion8-
8tOrungen der H ypophY8i8 cerebri in otfenbar eng8ter Beziehung zu den klini8chen 
Er8cheinungen de8 Diabete8 insipidu8 8tehen. Daher beobachtet man auBer bei 
der basalen Gehirnsyphilis den Diabetes insipidus zuweilen auch bei sonstigen 
Erkrankungen der Hypophyse (Tumoren, entziindlichen oder traumatischen 
Schadigungen, Hydrocephalus), nicht selten in Verbindung mit Akromegalie 
(s. d.) oder Dystrophia adipo8ogenitali8. Ais idiopathi8chen Diabetes insipidus 
bezeichnen wir jene Faile, wo keine der bisher genannten Ursachen nachweis­
bar sind. Hochstens lassen sich dann gewisse aus16sende Momente auffinden 
(Gemutsbewegungen, Traumen. vorhergehende akute Infektionskrankheiten 
u. dgl.). Allein auch in allen diesen Fallen ist die Annahme einer mindestens 
lunktionellen Storung der Hypophyse nicht unwahrscheinlich. 

Endlich gibt es eine Reihe von Erkrankungen, wo das Leiden in aus­
gesprochen erblicher und wahrscheinlich zugleich kongenitaler Form auftritt. 



Diabetes insipidus. 313 

WEIL hat die Geschichte einer Familie beschrieben, bei der sich durch 5 Generationen 
hindurch das Auftreten von sehr starker Polyurie und demgemiUl gesteigertem Durst 
bei zahlreichen Familienmitgliedern nachweisen liea. Von 220 Mitgliedern dieser Familie 
litten 35 an Diabetes insipidus. Die betreffenden Personen erfreuten sich alie im iibrigen 
einer vortrefflichen Gesundheit und erreichten meist ein hohes Alter. Ahnliche Beob· 
achtungen sind auch spater gemacht worden. Ebenso kommen auch vereinzelte (nicht 
nachweisbar familiare) Falle von angeborener konstitutioneller Polyurie vor. 

Der Diabetes insipidus ist eine recht seltene Krankheit; er ist entschieden 
weit seltener als der Diabetes mellitus. Die meisten Kranken stehen im 
iugendlichen oder mittleren Lebensalter; auch bei Kindern ist echter Diabetes 
insipidus beobachtet worden, vielleicht im Zusammenhang mit kongenitaler 
Syphilis. Das rrtii,nnliche Geschlecht ist etwas mehr zur Krankheit veranlagt 
als das weibliche. 

Klinische Beobachtungen und neuere experimentelle Untersuchungen haben 
gezeigt, daB wahrscheinlich die meisten Diabetes insipidus.Falle durch Er· 
krankungen der Hypophyse und ihrer Umgebung verursacht werden. Es scheint, 
daB von hier aus der Wasser· und Salzaustausch in den Geweben und in den 
Nieren auf dem Wege des vegetativen Nervensystems reguliert wird. Ob die 
H ypophyse selbst, der H ypophysenstiel, Teile des I njundibulum oder das 
Zwischenhirn den Ausgangspunkt der Storungen darstellen, ist noch un· 
entschieden. Wichtig ist, daB eine experirnentelle Reizung des Zwischenhirns 
("Piqure hypothalamique") Polyurie hervorruft. Mehr fiir eine hormonale 
StOrung im System der Drilsen mit innerer Sekretion spricht dagegen die ein. 
dammende Wirkung subkutan injizierten Hypophysenextralctes auf die Wasser. 
ausscheidung beirn Diabetes insipidus. Der Mangel des die Diurese hemmen· 
den Hormons des Hypophysenhinterlappens (s. S.266) scheint die wesentlichste 
pathogenetische Rolle beirn Diabetes insipidus zu spielen. Das Zusammen· 
wirken dieses Inkrets mit den Zwischenhirnzentren, die als RegIer des Wasser· 
haushaltes und des Salzstoffwechsels in den Geweben und in den Nieren von 
Bedeutung zu sein scheinen, ist jedoch noch nicht geklart. 

Symptome und Krankheitsverlauf. In vielen Fallen entwickelt sich der 
Diabetes insipidus allmahlich; in anderen tritt er ziemlich plOtzlich auf, 
namentlich dann, wenn er auf eine bestimmte Veranlassung (Schreck, Trauma) 
zuriickgefiihrt werden kann. Einer unserer Kranken gab an, das Leiden sei 
nach einem sehr reichlichen Trinken infolge starker Erhitzung ganz plOtzlich 
aufgetreten. 

Das wesentlichste und allein kennzeichnende Symptom ist die meist sehr 
bedeutende Vermehrung der Harnmenge unddie starke Herabsetzung des 
spezijischen Gewichts des Harns. Die tagliche Harnausscheidung betragt oft 
8000-10000 ccm, und t?s sind sogar Beobachtungen mitgeteilt worden, 
daB die tagliche Harnmenge die fast unglaubliche Quantitat von 30 bis 
40 I erreicht haben solI. Nicht selten sind die in der Nacht ausgeschie. 
denen Harnmengen groBer als die am Tage entleerten (N ylcturie). ErhaIt 
ein Gesunder und ein an Diabetes insipidus Kranker dieselbe Wassermenge 
in der Nahrung und im Getrank, so ist trotzdem die Harnausscheidung bei 
dem letzteren groBer als bei dem Gesunden. Die Farbe des Harns ist sehr 
hell, zuweilen fast wie die des Wassers, das spezijische Gewicht sehr niedrig, 
meist 1004-1002, sogar 1001. Es gelingt, wie oben erwahnt, nicht, durch 
Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr dieses niedrige spezifische Gewicht des 
Harns wesentlich zu erhohen. Steigert man bei sonst gleich bleibender Nah· 
rung und Fliissigkeitsaufnahme die Kochsalzzufuhr um 10-15 g, so steigt 
die Harnmenge stark an, der Harn behaIt sein niedriges spezifisches Gewicht, 
und das Kochsalz kann nur unter gleichzeitig vermehrter Wasserausscheidung 
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aus dem K6rper ausgeschieden werden. Die Reaktion des Harns ist schwach 
sauer, zuweilen fast neutral. 

Der Prozentgehalt des Harns an festen Bestandteilen ist selbstverstandlich 
sehr gering; die Gesamtmenge der ausgeschiedenen Sto££e entspricht aber 
vollkommen der genossenen Nahrung oder ist sogar etwas vermehrt. Nament­
lich scheint die taglich entleerte Harnstottmenge etwas erhoht zu sein, und 
dieselbe Angabe ist auch fiir mehrere andere Harnbestandteile (Phosphor­
saure, Schwefelsaure, Kalk, Kreatinin) gemacht worden. Doch handelt es 
sich nur um eine vermehrte Ausspiilung dieser Sto££e aus dem Korper, nicht 
um eine vermehrte Bildung. Bemerkenswert ist, daB wiederholt im Harn 
Inosit gefunden wurde (STRAUSS u. a.), so daB man sogar den Diabetes insipidus 
als "Diabetes inositus" dem Diabetes mellitus hat gegeniiberstellen wollen. 
Indessen ist ein Inositgehalt des Harns beim Diabetes insipidus nur in wenigen 
Fallen nachweisbar. 

Von den iibrigen Krankheitssymptomen ist vor allem das auBerordentlich 
gesteigerte Durstgefuhl zu erwahnen. Um den groBen Wasserverlust, den der 
Korper durch die Nieren erleidet, zu decken, miissen die Kranken selbst­
verstandlich auch sehr groBe Wassermengen aufnehmen, und man kann 
in allen Fallen nachweisen, daB die als Getrank und mit der iibrigen Nahrung 
eingefiihrte tagliche Wassermenge immer die GroBe der Harnausscheidung 
etwas iibertri£ft. Trotzdem ist die Zunge meist trocken, ebenso die Haut, 
deren Wasserabgabe (Perspiratio insensibilis) gegeniiber den normalen Ver­
haltnissen bedeutend herabgesetzt ist. Furunkelbildungen, wie beim Dia­
betes mellitus, kommen bei der einfachen Harnruhr nur ausnahmsweise vor, 
ebenso der Pruritus pudendi, die Balanitis usw. - In einzelnen Fallen hat 
man merkwiirdigerweise neben dem Diabetes insipidus einen starken Speichel­
fluf3 beobachtet. 

Von seiten der einzelnen inneren Organe sind in der Regel keine besonderen 
Erscheinungen nachweisbar. Eine Erhohung des Blutdrucks findet nicht 
statt, das Herz wird nicht hypertrophisch. Linsentriibungen und ebenso 
Lungentuberkulose sind zwar einige Male beobachtet worden, aber jedenfalls 
weit seltener als beim Diabetes mellitus. Der Appet·it ist in den meisten 
Fallen nicht gesteigert, der Stuhl regelmiiBig oder ein wenig angehalten. 
Starkere Magendarmerscheinungen sind selten und beruhen auf zufalligen 
Komplikationen. Die Geschlechtsfunktionen bleiben in der Regel ebenfalls 
normaL Die Harnblase ist infolge der Polyurie zuweilen sehr stark erweitert. 

Das Allgemeinbefinden ist in allen schweren Fallen betrachtlich gestort. 
Die Kranken magern ab, fiihlen sich matt und schwach, zu geistiger 
und korperlicher Arbeit unfahig. Der Schlaf ist oft durch den besonders des 
Nachts haufig eintretenden Drang zur Harnentleerung gestort, die Stimmung 
triibe. Die Eigenwiirme ist normal oder sogar ein wenig subnormal, was viel­
leicht zum Teil von dem reichlichen Trinken des kalten Wassers abhangt. 

Der Gesamtverlauf des Diabetes insipidus ist langwierig. Tritt keine ernste 
Komplikation ein, so kann die Krankheit jahre- und sogar jahrzehnte­
lang dauern. Doch gibt es auch FaIle mit rascherem, ungiinstigem Verlauf. 
Zuweilen zeigen sich bedeutende Schwankungen in dem Grade des Diabetes, 
die teils von auBeren Umstandenabhangen, t.eils anscheinend von selbst sich 
einstellen. Treten interkurrente akute Krankheiten auf, so sieht man manch­
mal wahrend derselben eine betrachtliche Abnahme der Harnausscheidung. 

Der A usgang und demgemaB auch die Prognose der Krankheit sind meist 
ungiinstig: Heilungen sind selten; am ehesten konnen Erkrankungen der 
Hypophyse oder der Zwischenhirngegend, die syphilitischer Natur sind, ge-
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bessert werden. In den verhaltnismaBig am giinstigsten verlaufenden Fallen 
wird der Zustand schlieBlich gleichmaBig, so daB die Kranken ein hOheres Alter 
erreichen. Nicht selten erfolgt aber der Tod schon friiher, meist zwar nicht 
unmittelbar infolge des Diabetes insipidus selbst, sondern durch hinzugetretene 
Erkrankungen. 

Diagnose. Die Diagnose des Diabetes insipidus ist bei den kennzeichnenden 
Veranderungen der Harnausscheidung gewohnlich leicht. Nur miissen selbst­
verstandlich diejenigen Krankheiten ausgeschlossen werden, bei denen eine 
Bymptomatische Polyurie (s.o.) auftreten kann, was in den meisten Fallen 
bei geniigend genauer Untersuchung und bei Beriicksichtigung aller Begleit­
er.'Jcheinungen auch keine Schwierigkeiteri macht. Die Unterscheidung des 
Diabetes insipidus vom Diabetes mellitus ergibt sich fast immer schon durch 
die Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Harns; ist diesesungewohn­
lich niedrig, so braucht eine Zuckerprobe kaum angestellt zu werden, ob­
gleich sie in zweifelhaften Fallen natiirlich allein den Ausschlag gibt. Die 
Unterscheidung der primaren Polydipsie vom echten Diabetes insipidus ge­
schieht durch die genaue Beobachtung der Harnausscheidung bei wechselnder 
Zufuhr von Fliissigkeit und festen Stoffen (Kochsalz u. a.). Wiinschenswert 
ist in allen Fallen eine Rontgenautnahme der Schiidelbasis, weil diese nicht 
selten Veranderungen an der Sella turcica erkennen laBt, die ihrerseits wieder­
um auf eine Erkrankung der H ypophysen- und Zwischenhirngegend hinweisen. 

Therapie. Betreffs der Ernahrung der Kranken mit Diabetes insipidus 
sind keine besonderen Vorschriften zu machen. Das reichliche Wassertrinken 
kann selbstverstandlich nicht verboten werden, ist aber doch wenigstens durch 
die Verordnung von Eisstiickchen, von sauren Limonaden u. dgl., wenn mog­
lich, etwas einzuschranken. Auch die Zufuhr von EiweiB und namentlich 
von Kochsalz ist wenigstens so weit herabzusetzen, als es die Kranken ohne 
Storung ihres Allgemeinbefindens vertragen. Am besten ist eine vegetabilische, 
salzarme Ernahrung, ahnlich wie bei Nierenkranken. Wichtig ist ferner eine 
gute Hautptlege (Bader, Abreibungen) und die Anwendung aller derjenigen 
Mittel, die zur allgemeinen Starkung beitragen konnen (gute Ernahrung, 
Landluft u. dgl.). 

Von den friiher in groBer Anzahl empfohlenen, angeblich spezifisch wirkenden inneren 
Mitteln darf man im aIlgemeinen keine Erfolge erwarten. Am meisten angewandt 
wurden die Baldrianwurzel (taglich 5,0-10,0 g in Pulvern oder als Infus) und das 
Ergotin (0,1-0,5 g mehrmals taglich). Einige Beobachter berichteten iiber gute Erfolge 
von 8ubkutanen Strycknininiektionen (zuerst aIle 2 Tage, spater taglich 0,001-0,002). 
Auch Atropin, Brompraparate u. a. sind angeblich zuweilen mit Nutzen versucht worden. 
Eine Insulintkerapie ist beim Diabetes insipidus wirkungslos, auch vom Oesol und Neu­
Oesol, die sonst bei Durstzustanden Gutes leisten, ist kein Erfolg zu erwarten. 

Von groBer Wichtigkeit sind die Versuche, die Nierensekretion beim Dia­
betes insipidus durch die Darreichung von Hypophysenextrakten giinstig zu 
beeinflussen. Durch subkutane Injektionen von Pituitrin (5mal taglich 0,5) 
konnen alle Krankheitserscheinungen beseitigt werden. Nach Aussetzen des 
Mittels ist jedoch der alte Zustand wieder vorhanden. Man wendet daher 
die Pituitrininjektionen in 2-3wochigen Kuren an, die nach etwa ebenso­
langen Pausen wiederholt werden. Auch durch subkutane Injektionen von 
H ypophysin, Praphyson oder Pituglandol kann voriibergehende wesentliche 
Herabsetzung der Harnausscheidung bewirkt werden. Am wirksamsten sind 
subkutane Injektionen von Hypophysenhinterlappenpraparaten (Physormon, 
Tonephin und vor allem Pitressin). Tagliche Gaben :von Pitressin (3 x 10 Ein­
heiten bis zu 3 x 15 Einheiten) verminderten die Harnmenge von 14000 auf 
2000-4000 ccm. 
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In einzelnen Fallen kann man der kausalen I ndikation zu geniigen suchen. 
Besteht ein Verdacht auf Syphilis, so solI jedenfalls eine spe!l:ifische Kur 
(Quecksilber, Neosalvarsan) in Verbindung mit Jodkalium versucht werden. 
Sie ist, wie wir aus eigener Erfahrung bestatigen konnen, zuweilen von 
groBem Nutzen. In anderen Fallen, auch mit positiver WASSERMANN scher 
Reaktion, blieb aber die antisyphilitische Behandlung ohne jeden Erfolg. 

Drittes Kapitel. 

Die Gicht (Arthritis urica). 
(Podagra.) 

Atiologie. Die erste genaue klinische Beschreibung der Gicht stammt von 
THOMAS SYDENHAM, der selbst beinahe 40 Jahre an der Krankheit ge­
litten und in seinem 1683 erschienenen "Tractatus de podagra et hydrope" 
auch seine eigene Krankheitsgeschichte ausfiihrlich dargestellt hat. Der erste 
Einblick in die eigentiimliche bei der Gicht bestehende Veranderung des 
Stoffwechsels wurde 1797 von WOLLASTON gewonnen. Er wies nach, daB 
die in den Gelenken und zuweilen auch in anderen Teilen des Korpers vor­
kommenden gichtischen Ablagerungen der Hauptsache nach aus Harnsiiure 
bestehen. Seit dieser Zeit steht die Frage nach der Abhangigkeit der gich­
tischen Symptome von Veranderungen in der Bildung und der Ausscheidung 
der Harnsaure durchaus im Mittelpunkt alle~ Erorterungen iiber das Wesen 
der Krankheit, und namentlich war es GARROD, der durch den 1848 ge­
fiihrten Nachweis von dem vermehrten Harnsauregehalt des Blutes bei Gicht­
kranken zuerst eine folgerichtig durchgefiihrte Theorie der Krankheit auf­
stellen konnte. Trotz zahlreicher seitdem unternommenen Untersuchungen 
kennt man zwar eine ganze Reihe von Tatsachen, aber die eigentliche Ursache 
der Abweichung von dem normalen Chemismus des Stoffwechsels und der 
verbindende Grundgedanke, der uns den Zusammenhang der Erscheinungen 
klarlegen solI, sind noch nicht gefunden worden. 

Unter den durch die Erfahrung bekannt gewordenen entfernteren Ursachen 
der Gickt muB in erster Linie die Erblichkeit hervorgehoben werden. Ungefahr 
in der Halite aller Falle kann man nachweisen, daB in der Familie der Kranken 
bereits Erkrankungen an Gicht oder an sonstigen Erscheinungen der "Harn­
siiurediathese" (insbesondere an Nierensteinen u. dgl.) vorgekommen sind. 
Wiederholt ist diese Vererbung sogar durch viele Generationen hindurch ver­
folgt worden. Dabei geht sie entschieden haufiger von den mannlichen 
Familienmitgliedern aus als von den weiblichen. AuBer der unmittelbaren 
Vererbung der Gicht ist auch die allgemeine familiare Veranlagung zu Stoff­
wechselerkrankungen iiberhaupt in Betracht zu ziehen. Neben der Gicht fin­
det man zuweilen in derselben Familie FaIle von Fettsucht und Diabetes. Auch 
die vorzeitige Arteri08klerose gehort bemerkenswerterweise in diese zusammen­
gehOrige Gruppe von Krankheiten. 

Nachst der erblichen Veranlagung wurde seit alters her die Lebensweise 
der Kranken am haufigsten beschuldigt, den Ausbruch der Gicht herbeigefiihrt 
zu haben. AIIgemein nahm man an, daB eine iiberreichliche Nahrung, vor 
allem ein zu groBer Gehalt der Nahrung an EiweiBstoffen, ferner der an­
haltende iibermaBige GenuB alkoholischer Getranke die hauptsachlichste Ur­
sache der Gicht seien. Schon SENECA erzahlt, daB zu den Zeiten des Ver­
falls des romischen Reiches die Frauen wegen ihrer ausschweifenden Lebens­
art ebenso haufig von der Gicht befallen wurden wie die Manner, und 
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ein alter Vel's lautet: "Vinum del' Vater, Coena die Mutter, Venus die 
Hebamm machen das Podagram." DaB diese alte Anschauung ("Arthritis 
divitum") viel Wahres enthalt, laBt sich nicht leugnen. Die nicht seltenen 
Falle von echter Gicht, die STRUMPELL friiher in Erlangen alljahrlich beob­
achtete, betrafen groBtenteils starke Biertrinker, die jahrelang hindurch 
4-5 und mehr Liter Bier taglich zu sich genommen hatt.en. Allein anderer­
seits wiirde man viel zu weit gehen, wenn man alle Falle echter Gicht auf 
eine unzweckmaBige Lebensweise und iiberreichlichen AlkoholgenuB zuriick­
fiihren wollte. Man beobachtet zuweilen echte Arthritis urica bei Menschen, 
die stets maBig odeI' sogar in diirftigen Verhaltnissen gelebt haben. 

AuBel' dem Alkohol gibt es noch ein zweites bekanntes Gift, das bei chro­
nischer Einwirkung die del' Gicht zugrunde liegende Veranderung des Stoff­
wechsels im Korper hervorbringen kann, namlich das Blei. Bei Leuten, 
die viel mit Blei zu tun haben (Schriftsetzer, Stubenmaler u. a.), entwickelt 
sich verhiiltnismafJig haufig eine echte Gicht mit Harnsaureablagerungen in 
den Gelenken und sonstigen gichtischen Erscheinungen. Auffallend oft ist 
die Bleigicht mit Schrumpfniere verbunden. Bemerkenswert scheint zu sein, 
daB namentlich die Vereinigung von chronischem Alkoholismus und chro­
nischer Bleivergiftung zur Entstehung del' Gicht fiihrt. 

Allen sonst noch erwahnten ursachlichen Beziehungen kommt keine wesent­
liche Bedeutung zu. Hochstens lassen sich noch gewisse Gelegenheitsursachen 
angeben, die vielleicht zuweilen den Ausbruch einzelner Gichtanfalle ver­
anlassen mogen. Hierher gehoren Traumen, Erkaltungen, Diatfehlel', 
psychische Erregungen u. dgl. 

Bemerkenswert ist die ungleiche geographische Verbreitung del' Gicht. So 
ist z. B. die Haufigkeit des Auftretens del' Gicht in England allgemein be­
kannt. Bei uns in Deutschland gilt die Gicht jetzt als eine seltene Krankheit. 

Nur in einzelnen Fallen entsteht die· Gicht schon bei Kindern und Jugend­
lichen. In del' Regel tritt sie im mittleren odeI' erst im hoheren Lebensalter 
auf. Manner werden weit haufiger von del' Gicht befallen als Frauen. 

K1inisehe Symptome und Krankheitsverlauf. Obgleich die Symptome del' 
Gicht sich auf eine grofJe Anzahl verschiedener Organe beziehen konnen, so sind 
doch die gichtischen Gelenkerkrankungen so sehr die fiir die Gicht am meisten 
kennzeichnende Erscheinung, daB man sie seit langeI' Zeit als "normale, regel­
maJ3ige Gicht" der "abweichenden, anormalen, inneren Gicht" gegenuber­
stellt. Die Trennung ist zwar selbstverstandlich kiinstlich, da die verschie­
denen Erscheinungsformen del' Gicht in Wirklichkeit die mannigfachsten 
Abstufungen und Obergange untereinander zeigen. Immerhin erleichtert 
es die praktische Obersicht iiber die einzelnen Symptome del' Gicht, wenn 
wir zunachst den "typischen Gichtanfall" und erst im AnschluB hieran die 
iibrigen Erscheinungen del' Krankheit besprechen. Dies ist um so mehr ge­
rechtfertigt, als wenigstens in del' Mehrzahl del' FaIle (s. u.) del' eigentliche 
"Gichtanfall" auch das erste und am friihesten auftretende Symptom del' 
Gicht darstellt. 

1. Der akute Gichtanfall (die primare Gelenkgicht) tritt meist ganz plOtzlich 
auf. Zuweilen gehen ibm abel' auch schon langere odeI' kiirzere Zeit gewisse 
Vorboten vorher, deren Bedeutung von dem zum ersten Male Befallenen 
meist nicht erkannt wird, wahrend sie bei of tel' wiederholten Anfallen den 
Kranken bereits vollkommen vertraut sind, um so mehr, als sie nicht selten 
in einem und demselben Falle jedesmal eine ziemlich groBe Ah.nlichkeit unter­
einander zeigen. Diese Vorboten bestehen bald in Magendarmbeschwerden, 
bald in dem Gefiihl von Mattigkeit und psychischer Verstimmung, sehr 
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haufig in ziehenden J.l1 uskelschmerzen, Wadenkriimpten, zuweilen auch in ge­
ringen Fiebersteigerungen, verbunden mit Frost, Ritzegefiihl und SchweiB. 
Sie gehen bald kurze, bald langere Zeit dem Auftreten des eigentlichen Gicht­
anfalles vorher. Umgekehrt kann es freilich mitunter vorkommen, daB 
das Befinden der Kranken gerade kurz vor dem Anfall sogar auffallend 
gut ist. 

Der eigentliche Gichtanjall beginnt merkwiirdigerweise meist in der Nacht­
zeit oder in den friihesten Morgenstunden. Die Kranken erwachen durch 
einen sich p16tzlich einstellenden sehr heftigen Schmerz, dessen Sitz am 
haufigsten das Metatarsophalangealgelenk der einen grofJen Zehe ("Podagra") 
ist. Das Gelenk schwillt deutlich an, die Raut dariiber rotet sich und wird 

Abb.56. 
Akuter Gichtanfall in den Fingergelenken. 

heW und gespannt, die Venen in der 
Umgebung treten durch starkere Fiil­
lung hervor. Zu gleicher Zeit stellt 
sich Frosteln und miifJiges Fieber (etwa 
38,5-39,0°) ein. So dauert der Zu­
stand bis zum Morgen. Dann lassen 
die Schmerzen fast immer nach, die 
Korpertemperatur geht unter SchweiB­
ausbruch herab, und die Kranken be­
finden sich den Tag iiber leidlich wohl. 
Nur die entziindlich-odematose An­
schwellung der Gelenkgegend ist auch 
jetzt noch nachweisbar. In der folgen­
den Nacht beginnen aber die Schmerzen 
und die Fiebererscheinungen von neuem, 
und dieser Wechsel der Symptome wie­
derholt sich im ganzen noch etwa 
1/2-1 Woche lang. Von sonstigen 
Symptomen ist meist nicht viel vor­
handen. Der Appetit ist gestOrt, star­
kere Magenerscheinungen (AufstoBen, 
Erbrechen) oder Darmsymptome fehlen 
in der Regel. Zuweilen besteht gleich­
zeitig eine geringe Bronchitis. Auf die 

Veranderungen der Harnsaureausscheidung werden wir spater bei der Be­
sprechung der gegenwartigen theoretischen Anschauungen iiber das Wesen 
der Gicht naher eingehen. Auch bei den langer dauernden Anfallen sind 
gewohnlich die Schmerzen nur in den ersten 2-3 Nachten von sehr groBer 
Reftigkeit. Spater werden sie allmahlich immer geringer, und im allgemeinen 
gilt es als Regel, daB der Anfall um so friiher aufhOrt, je heftiger die Sym­
ptome im Anfang auftreten. Lassen die Schmerzen nach, so geht auch die 
Gelenkschwellung bald zuriick, die Raut nimmt unter leichter Abschuppung 
der Epidermis bald wieder ihr gesundes Aussehen an, das Allgemeinbefinden 
der Kranken bessert sich rasch und wird erfahtungsgemaB nach dem Anfall 
oft besser, als es vorher war. Gewohnlich bleibt der akute Gichtanfall auf 
ein Gelenk beschrankt. Es kann aber auch vorkommen, daB einige Tage 
nach dem Gichtanfall an der groBen Zehe eine Entziindung des FuB-, Knie­
oder Randgelenks eintritt. 

Fast niemals ist die Krankheit mit einem Gichtanfall zu Ende. Nach 
kiirzerer oder langerer Zeit, nach regelmaBigen oder unregelmaBigen Pausen 
von Wochen, Monaten oder selbst Jahren kehren die Anfalle wieder, in 
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leichten Fallen selten, in schweren ofter und in allmahlich immer kiirzer 
werdenden Zwischenraumen. Friihjahr und Herbst gelten als die Zeit, 
wo die Gichtanfalle sich am haufigsten einzustellen pflegen. Die groBe 
Zehe bleibt gewohnlich auch fernerhin das am regelmaBigsten und stark-

Abb.57. Veranderungen der Fingergelenke bel echter chronischer Glcht (Arthritis urica). 

sten befallene Gelenk, doch konnen gerade in den spateren Anfallen 
auch andere Gelenke, das Handgelenk (Chiragra) , die kleinen Fingergelenke 
(s. Abb. 56), Kniegelenk (Gonagra) , die Schulter u. a. ergriffen werden. Immer 
werden die distalen Gelenke der GliedmaBen starker befallen als die proxi-

A bb. 58. Chronische Gicht mit Tophi an den Flngern. 

malen. In dem Hiiftgelenk haben wir noch nie eine gichtische Erkrankung 
beobachtet. In allen befallenen Gelenken treten akute, sehr schmerzhafte 
Entziindungen auf, mit so starker Rotung und so ausgedehnter, prall ge­
spannter Anschwellung der Weichteile um das Gelenk herum, wie man dies 
bei anderen Gelenkentziindungen kaum jemals beobachtet. Zuweilen scheinen 
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traumatische Anlasse die besondere Lokalisation des Gichtanfalls zu be­
einflussen. Doch bleibt die Erkrankung im einzelnen Anfall meist mon­
artikular, und nur selten oder erst in den vorgeruckteren Stadien der Krank­
heit sind mehrere Gelenke gleichzeitig ergriffen. AuBer den eigentlichen 

Abb. 59. Harnsilurekristalle aus einem auigebrochenen 
Gichtknoten. 

Gelenken konnen auch in den 
Sehnenscheiden und Faszien akute 
gichtische Entzundungen auftre­
ten, so z. B. namentlich an der 
Achillessehne, am auBeren FuB­
rande u. a. 

Je langer die Krankheit ge­
dauert hat, urn so mehr verlieren 
zuweilen die einzelnen Anfalle ihr 
typisches Geprage. Sie sind oft 
an sich leichter, die Gelenkver­
anderungen gehen aber nicht mehr 
vollstandig zuruck. Allmahlich 
kommt es zu chronischen D.eformi­
taten an den Gelenken. Erschei­
nungen von seiten anderer Organe 
stellen sich ein, und so tritt die 
Gicht allmahlich in ihr zweites, 
chronisches Stadium. Doch muB 
bemerkt werden, daB in einzelnen 

Fallen die Krankheit auch von vornherein in einer unregelmaBig-atypischen 
Weise auf tritt, und daB die Erscheinungen der Gicht zuweilen gar nicht 
zuerst in den Gelenken, sondern auch in anderen Organen, namentlich in 
den Nieren (s. u.), sich zeigen konnen. 

2. Die chronische Gicht und die gichtischen Erkrankungen der ilbrigen Organe; 
Am auffallendsten bei chronischer Gicht sind in der Regel die Gelenhverande­

rungen. Namentlich an den kleinen Gelenken der 
Finger, an den Gelenken der groBen Zehe, seltener 
auch an den anderen Gelenken entwickeln sich 
allmahlich starke Verunstaltungen. Die Finger 
(s. Abb. 57) sind, ahnlich wie bei der Osteoarthrosis 
(Arthritis) deformans, in den Grundgelenken ulnar­
warts verschoben und dabei im ganzen, nament­
lich aber in den Gelenken, verdickt. Fast immer 
entstehen bald feste Ankylosen in den kleinen 
Fingergelenken. Die groBen Zehen werden oft 
ganz verbogen. Nicht selten bilden sich urn ein­
zelne oft befallene Gelenke (insbesondere urn das 
Metatarsophalangealgelenk der groBen Zehe) sehr 
schmerzhafte weiche, fluktuierende Schwellungen. 

Abb.60. Harnsiluretophl am Ohr. Diese Gelenktophi (Abb. 58) konnen allmahlich 
wachsen, harter werden und zu starken Verun­

staltungen der Finger fiihren. Oder sie erweichen und konnen dann spontan 
aufbrechen oder kunstlich eroffnet werden. Sie enthalten keinen oder nur 
wenig Eiter, dagegen viel Detritus und zahllose Kristalle von Harnsaure 
und von harnsauren Salzen (vor allem Mononatriulnurat). Abb.59 zeigt 
derartige Kristalle aus dem Gichtknoten der groBen Zehe, die sich bei naherer 
Untersuchung als reine Harnsaurekristalle herausstellten. Aus den aufge-
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brochenen Knoten entwickeln sich manchmal langwierige Geschwiire. Auch 
an anderen Hautstellen entstehen zuweilen ahnliche "Gichtknoten" (Tophi 
arthritici). Fur die Diagnose der Gicht besonders wi6htig sind die ziemlich 
haufigen Gichtknoten an den Ohrmuscheln (Abb. 60), kleine oder etwas groBere 
weiBliche Knotchen im Helix oder Anthelix, meist in derHaut gelegen, zu­
weilen auch im Knorpel. Nicht selten findet man ferner gichtische Tophi 
an den Schleimbeuteln des Olecranon (Abb. 61), an der Streckseite der Ell­
bogengelenke, ferner oberhalb der Patella, in den Muskeln u. a. Die sog. 
HEBERDENschen Knoten(meist zwischen 2. und 3. Fingerphalanx) sind 
nicht immer gichtischer Natur, kommen aber auch bei echter Gicht vor. 

Sehr bemerkenswerte Aufschliisse uber die Ausbreitung der gichtischen 
Veranderungen gibt die Rontgenuntersuchung. Sie hat gezeigt, daB die Harn­
saureablagerungen bei der 
Gicht nicht nur in den Ge­
lenkknorpeln, sondernauch 
in den Knochen stattfinden. 
Mit der spateren Resorption 
der Harnsaure findet meist 
auch eine Resorption der 
Kalksalze statt, die sich im 
Rontgenbild deutlich aus­
spricht. So entstehen im 
Inneren der Knochen, vor 
allem an den Gelenkenden, 
scharfrandige, oft kreisrunde 
Aufhellungen von ganz ver­
schiedener GroBe. In schwe. 
ren Fallen haben die Urat­
ablagerungen hochgradige 
Zerstorungen des Knochens, 
die zu Luxationen und Sub­
luxationen fuhren, periosti­
tische Knochenwucherungen 
und VerOdung der Gelenk­
spalten zur Folge. 

Abb.61. Gichttophi an den Ellbogen. 

AuBer der gichtischen Gelenkaffektion sind zunachst die nicht seItenen 
gichtischen Erkrankungen der Schleimhaute zu erwahnen. Am haufigsten 
sind die gichtischen Magendarmst6rungen, die sich in UnregelmaBigkeiten der 
Verdauung und in Magenbeschwerden auBern. Auch geringfugige oder hart­
nackige Darmkatarrhe sind bei Arthritikern nicht selten, ferner Bronchial­
katarrhe, Konjunktivitis und auch Katarrhe der Harnorgane ("gichtischer 
Tripper", der nach EBSTEIN vorzugsweise in einem Katarrh der Prostat.a­
ausfuhrungsgange bestehen solI). Die Deutung aller dieser bei der Gicht vor­
kommenden Katarrhe ist freilich nicht leicht. Zum Teil mogen sie zufallige 
Komplikationen darstellen, zu einem groBen Teil sind sie gewiB Stauungserschei­
nungen, die infolge einer sich einstellenden Herzinsuffizienz (s. u.) auftreten ; 
andererseits kann aber nicht in Abrede gestellt werden, daB wahrscheinlich 
auch durch die schadigende Wirkung der im Korper sich anhaufenden Harn­
saure oder anderer schadlicher Stoffwechselprodukte unmittelbar "gichtische" 
Katarrhe und sonstigeErkrankungender innerenOrganehervorgerufen werden. 

Auch Entzundungen seroser Haute (pleuritische Ergiisse) kommen vor, 
ebenso ist Bronchialasthma bei Gichtikern nicht selten. Zweimal hat STRUMPELL 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 21 
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echt gichii8che Orchiti8 beobachtet. Auf der iiufJeren Haut finden sich 
nicht selten akute oder chronische Ekzeme, deren unmittelbarer Zusammen­
hang mit der Gicht aber noch zweuelhaft ist. Schwere Augenentzundungen 
(Keratiti8, Iriti8) sollen ebemalls von der Gicht abhii.ngen konnen. In der 
Leber hat man wiederholt zirrhoti8che Veriinderungen gefunden, deren Ent­
stehung wahrscheinlich meist auf den vorhergegangenen lange dauernden Alko­
holmiBbrauch zuriickzufiihren ist. 

Bei weitem am wichtigsten von allen gichtischen Erkrankungen der inneren 
Organe sind aber die Nierenerkrankungen und die teils als deren Folge, teils 
selbstandig auftretenden Veranderungen an den Krei8lau/8organen (Herz 
und GefaBen). Zwar gibt es sicher FaIle, in denen die Nieren trotz einer 
langjahrigen schweren Gelenkgicht bis zuletzt vollkommen normal bleiben. 
Dies ist aber eine Ausnahme; bei schweren Gichtkranken stellen sich in der 
Regel friiher oder spater die Zeichen einer Nierenerkrankung, und zwar einer 
chroni8chen Nierenschrump/ung (der "Gichtniere") ein. Die Symptome dieser 
wichtigsten aller gichtischen Komplikationen brauchen nicht naher besprochen 
zu werden, da sie im einzelnen ganz mit denen der gewohnlichen Schrumpf­
niere iibereinstimmen. Die Albuminurie ist das entscheidende Merkmal, die 
neben dem hohen Blutdruck eintretende H ypertrophie des linken Ventrike18 der 
Angelpunkt, urn den sich der weitere Verlauf der Krankheit dreht. Solange 
das Herz leistungsfahig bIeibt, so lange ist meist auch das Befinden des Kran­
kep. ertraglich oder sogar gut. Entwickelt sich aber allmahlich die unaus­
bleibliche Insuf£izienz des Herzens, dann treten Odeme, Atembeschwerden, 
allgemeine Schwache und Abmagerung, kurz das gesamte bekannte Bild der 
Kompensationsstorung ein. Der Eintritt einer Uriimie, einer Gehirnembolie 
oder Apoplexie kann dem Zustand ein rasches Ende bereiten, wahrend die 
Patienten in anderen Fallen das lange Krankenlager des chronischen Herz­
muskelleidens durchmachen miissen, das auBerdem noch durch die Symptome 
des Grundleidens (neue Amalle von Gelenkgicht u. a.) erschwert werden kann. 

AuBer der durch die Nierenschrumpfung bedingten sekundaren Herz­
hypertrophie konnen die Krei8lauj8organe auch unmittelbar von der Gicht 
beeinfluBt werden. Hierher sind zunachst die zuweilen vorkommenden 
chroni8chen Herzmuskelerkrankungen (Koronar8klero8e, 8tenokardi8che An/iille) 
zu rechnen. Vor aHem erwahnenswert ist die Arterio8klero8e, die sich bei 
Arthritikern haufig findet, und deren Zusammenhang mit der Gicht, wenig­
stens in vielen Fallen, nicht unwahrscheinlich ist. Auch Venenthronibo8en 
sind nicht selten. DaB aIle diese GefaBerkrankungen wiederum die Ursache 
mannigfacher anderer Folgeerscheinungen sein konnen, braucht nur an­
gedeutet zu werden. 

In einzelnen sehr seitenen Fallen scheinen auch echt gichtische Erkran­
kungen der nervosen Zentralorgane, des Gehirns und Ruckenmarks, vor­
zukommen. Gewohnlich beruhen aber die nervosen Symptome der Gicht­
kranken, wie schon erwahnt, auf FoIgezustanden (chronische und akute 
Uramie, KreisIaufstorungen im Gehirn, Arterioskierose der Gehirnarterien 
u. a.). Die Deutung gewisser funktioneller nervoser Zustande (Neuralgien, 
Migrane u. a.) bIeibt meist zweuelhaft . 

. Komplikationen der Gicht. Abgesehen von zufalligen Komplikationen sind 
hier mehrere Krankheitszustande zu nennen, die o££enbar in einem inneren 
Zusammenhang mit der Gicht stehen. Hierher gehort zunachst die bei 
chronischen Gichtkranken gelegentlich beobachtete Bildung von Uratsteinen 
(Nierensteine, NierengrieB, s. d.). Ferner ist die nicht sehr seitene Kombi­
nation von Gichi und Diabete8 mellitus zu erwahnen. Gewohnlich treten zu-
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erst Giehtanfalle auf, und spater stellt sieh Glykosurie ein. Manehmal seheinen 
Gieht und Diabetes aueh miteinander abzuweehseln. Der Zusammenhang 
beider Erkrankungen seheint darin begriindet zu sein, daB beide von der­
selben Ursache (meist Arteriosklerose, chronischer Alkoholismus, zuweilen erb­
liehe Anlage) abhangig sind und sieh daher neben- oder naeheinander ent­
wiekeln. Aus ahnliehen naheliegenden Griinden erklart sieh aueh die haUfige 
Vereinigung der Gieht mit ungewohnlieher Fettleibigkeit, mit allgemeiner 
Arteriosklerose u. a. 

Pathologie der Gicht. Die wesentlichste anatomische Veranderung bei der Gicht 
besteht in der Ablagerung reichlicher Mengen krisWllinischer Barnsaure in die Gewebe. 
Am deutlichsten zeigt sich dieses Verhalten an den erkrankten Gelenlcen, deren Knorpel­
flachen oft ganz mit weiBen, kreideahnlichen Massen iiberzogen sind. In schweren 
Fallen sind ebenso auch die Gelenkbander, die Sehnen, das Periost, die Schleimbeutel, 
manche Stellen der Haut usw. von reichlichen Konkrementen durchsetzt. 1m Knochen 
selbst und irn Knochenmark finden sich ebenfalls diese Ablagerungen. Sie bestehen 
im wesentlichen aus reiner Harnsaure oder aus saurem harnsauren Natron (Mono­
natriumurat), neben dem sich nur in geringer Menge auch harnsaurer Kalk, phosphor. 
saurer Kalk und Kochsalz nachweisen lassen. So sicher auch diese abnormen Ablage. 
rungen der Harnsaure alB das pathognomonische Zeichen der Gicht anzusehen sind, so 
ratselhaft ist doch ihre Entstehung und ihre Bedeutung. Insbesondere ist es eine immer 
noch unentschiedene Frage, ob die Ablagerungen der Harnsaure die entziindlichen Er­
scheinungen erst hervorrufen, oder ob umgekehrt die Ablagerungen der Hamsaure erst 
sekundiir in das schon vorher erkrankte Gewebe hinein erfolgen. Jedenfalls haben die 
Gewebe des Gichtikers das Bestreben, die Harnsaure zuriickzuhalten. Injiziert man 
einem Gesunden bei purinfreier N ahrung 0,5 g Harnsaure in eine Vene, so wird diese Menge 
innerhalb der beiden nachsten Tage wieder vollstandig ausgeschieden. Beirn Gichtkranken 
wird dagegen die injizierte Harnsaure im Korper zuriickgehalten (F. UMBER). Sicher 
hangt somit die Gicht mit dem Hamsaurestoffwechsel irgendwie eng zusammen, und wir 
miissen daher jetzt das in dieser Beziehung Bekannte etwas eingehender mitteilen. 

Die Barnsiiure ist, wie wir durch die Untersuchungen von KOSSEL, MlESCHER, E. FISCHER 
u. a. wissen, ein Produkt des Nukleinstoffwechsela, d. h. ein Umsatzprodukt der in den 
Zelllcernen enthaltenen Nukleoproteide, insbesondere der in dieser enthaltenen Nuklein· 
saure. Aus der Nukleinsaure entstehen die Purinbasen (Adenin und Guanin). Unter 
Abspaltung der Amidgruppe NH2 entsteht weiterhin aus dem Guanin das Xanthin, aus 
dem Adenin das Bypoxanthin, welches ebenfalls in Xanthin iibergeht. Hypoxanthin ist 
auch in den Muskeln enthalten und als seiches ebenfalls eine Quelle der Harnsaure­
bildung. Aus dem Xanthin entsteht die Barnsaure, die teils als solche ausgeschieden, 
teils weiter zu Harnstoff und Ammoniak zersetzt wird. Ane diese Umsetzungen und 
Spaltungen geschehen wahrscheinlich unter dem EinfluB bestirnmter hormonal-nervoser 
Einfliisse. Je nach ihrem Ursprung unterscheidet man die exogene, d. h. aus der zu­
gefiihrten Nakrung (zellreiches Gewebe, wie Leber, Bries, Milz, Gehirn, femer das.xanthin­
haltige Muskelfleisch u. a.), und die endogene, d. h. durch den Stoffwechsel in den KiYrper­
zellen entstandene Harnsaure. Gibt man einem gesunden Menschen mit der Nahrung 
reichliche Mengen Kalbsmilch (Bries, Thymus), so tritt alsbald eine starke Steigerung 
der Harnsaureausscheidung ein (WEINTRAUD). Die mit der Nahrung aufgenommenen 
Nukleoproteide werden im Darm durch den EinfluB des Trypsins bis zur Nukleinsaure 
gespalten. Die weiteren Umsetzungen finden zum groBen Teil in der Leber statt, aber 
wohl auch in anderen Organen. Erhalt ein Mensch langere Zeit eine vollig purinfreie 
Kost, so scheidet er nur noch die endogen gebildete Hamsaure im Ham aus. Ala Quelle 
der endogen gebildeten Harnsaure sind teils das Hypoxanthin der Muskeln, nach neueren 
Untersuchungen aber auch die in den Darm ergossenen, Purinkorper enthaltenden Sekrete 
der Verdauungsdriisen anzusehen. Dieser endogene Barnsaurewert betragt beirn Er· 
wachsenen bei vollig purinfreier Nahrung in 24 Stunden etwa 0,3-0,6 g. Werden jetzt 
Purinbasen mit der Nahrung zugefiihrt, so steigt alsbald die Harnsaureausscheidung 
betrachtlich an (exogene Barnsaure). Die Ausscheidung dieses Plus an Harnsaure erfolgt 
etwa in 24-48 Stunden. Bei volligem Hungerzustande betragt die Ausscheidungsmenge 
der Hamsaure nur etwa die HaUte der bei purinfreier Nahrung ausgeschiedenen Ham· 
saure. Bemerkenswert und vielleicht nicht ohne Beziehung zu dem nachtlichen Auf­
treten der meisten Gichtanfalle (s. 0.) ist die wiederholt gemachte Beobachtung, daB die 
Ausscheidung der endogenen und exogenen Harnsaure wahrend der Nachtruhe - un­
abhangig von der Zeit der Nahrungsaufnahme - auffallend gering ist. 

Beim giohtkranken M enIJohen ist der endogene Harnsaurewert irn allgemeinen meist 
etwas vermindert {O,I-0.2 g innerhalb 24 Stunden}. Erhalt der Gichtiker nun purina 

21* 
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haltige Nahrung zugefiihrt, so steigt die Harnsaureausscheidung auch an, aber in etwas 
geringerem Grade als beim Gesunden, und sie erstreckt sich auf den erheblich langeren 
Zeitraum von 4-5 Tagen. Es handelt sich dabei weniger um eine verlangsamte Bildung 
als vielmehr um eine verlangsamte AussCheidung der Harnsaure. Untersucht man das 
Blut auf seinen Gehalt an Harnsaure, so hat der Gesunde bei purinfreier Ernahrung 
keine oder nur sehr wenig Harnsaure im Blut (2-4 mg in 100 ccm Blut), wahrend man beim 
Gichtiker unter gleiehen Verhaltnissen hOhere Harnsaurewerte im Blut findet (endogene 
Urikamie). Jedenfalls enthalt also das Blut des Gichtikers stets mehr Harnsaure als das 
Blut eines Gesunden unter den gleichen Verhaltnissen. In welcher Form sich die Harnsaure 
im Blut befindet, ist noch nieht sieher bekannt. Wahrscheinlieh kreist die Harnsaure beim 
Gichtiker wie heim Gesunden im Blut nicht in organischer, sondern in anorganischer 
Form als Natriumsalz. Durch welche Ursaehen die Ausfallung der Harnsaure in den 
Geweben des Gichtikers stattfindet, ist noch durchaus unklar. Wahrend der anfallsfreien 
Zeit scheidet der Gichtiker meist ungewohnlich geringe Mengen von Harnsaure dureh den 
Harn aus. In der Zeit vor einem akuten Gichtanfall ist die Ausscheidung der Harn­
saure durch den Harn besonders stark herabgesetzt. 1m Anfall selbst und namentlich 
wahrend mehrerer Tage nach dem Anfall findet aber eine vermehrte Ausscheidung von 
Harnsaure ("Harnsaureflut") statt, die erst nach dem Aufhoren des Anfalls wieder ab­
sinkt. Umgekehrt wie die Harnsaureausscheidung verhalt sich die Ausseheidung von 
Glykokoll, das bei Gichtikern ebenfalls aus dem Harn dargestellt werden kann. - Aile 
naheren Beziehungen der Harnsaure zur Entstehung der klinischen Erscheinungen der 
Gicht sind noch unbekannt. Durch kiinstliehe Einspritzung harnsaurer Salze in die 
Gewebe konnen Entziindungsherde hervorgerufen werden. Welehe Umstande aber die 
eigentiimlichen Erscheinungen des Giehtanfalls hervorrufen, und wie die Harnsaure 
sich dabei des naheren verhalt, wissen wir noch nicht. 

Diagnose. Die Diagnose des akuten Gichtanfalles hat meist keine Schwierig­
keit, da das pli:itzliche Auftreten des Schmerzes und seine gewohnliche Lokali­
sation in der einen grofJen Zehe kennzeichnend sind und die Unterscheidung 
von anderen akuten Gelenkerkrankungen leicht ermoglichen. Auch bei dem 
Auftreten des akuten Gichtanfalls in anderen Gelenken ist der pli:itzliche Ein­
tritt det auffallend starken Schwellung, Rotung und Schmerzhaftigkeit an einer 
Stelle und der verhaltnismaBig rasche Nachla13 der Entziindung im Gegensatz 
zu dem sprungweisen polyartikuldren Auftreten des akuten Gelenkrheuma­
tismus meist kennzeichnend genug, um die Diagnose zu ermoglichen. Fast 
immer werden, wie gesagt, die distalen Gelenke befallen, nur sehr selten 
Schulter- und Hiiftgelenke. Auch die gro13e Hdu/igkeit der An/dUe von Ge­
lenkentziindung (im Laufe der Jahre 20-30 und mehr) unterscheidet die 
Gichtvon der gewohnlichen rheumatischen Polyarthritis. Schwieriger ist die 
Diagnose in den vorgeriickteren Stadien der Krankheit, wo sich ihre Er­
scheinungen bereits mehr verwischen. Doch erfahrt man hierbei meist durch 
eine genaue Anamnese das vorausgegangene Auftreten typischer An/dUe und 
das Bestehen der auch in diagnostischer Hinsicht nichtunwichtigen Vor­
bedingungen (Erblichkeit, Lebensweise, dauernde Alkohol- oder Bleieinwir­
kung usw.). Bei chronischer Gelenkgicht kommt namentlich die Differential­
diagnose mit der gewohnlichen chronischen Polyarthritis und mit der Osteo­
arthrosis (Arthritis) deformans in Betracht. Die au13ere Beschaffenheit der 
erkrankten Gelenke allein ist nicht entscheidend, obwohl insbesondere an 
den Fingern die Arthritis urica zu starkeren und diffuseren Verdickungen 
und viel haufiger zu volliger Ankylosenbildung in einzelnen Gelenken fiihrt 
als die Osteoarthrosis (Arthritis) deformans. Die Hauptsache bei der Diagnose 
ist aber die genaue Anamnese (friihere typische Gichtanfalle) und der Nach­
weis der kennzeichnenden Gichtveranderungen (aufbrechende Gichtknoten, 
gichtische Ablagerungen an den Ohrmu8cheln und Ellbogen u. a.). 

Von groBer Wichtigkeit fiir die genaue Unterscheidung der verschiedenen 
Formen chronischer polyartikularer Erkrankung ist das Rontgenbild der be­
fallenen Gelenke. Bei der chronischen Gichthand sind die Gelenkspalten in der 
Regel nicht verschmalert. Man erkennt aber meist die Uratauflagerungen 
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am Periost und an den Gelenkknorpeln. Charakteristisch sind auch umschrie bene 
Aufhellungen an den Hand- und FuBknochen infolge von entkalkenden Harn­
saureherden (s. o. S. 321 und Abb. 62). Bei den chronisch-rheumatischen 
und deformierenden osteoarthrotischen Gelenkerkrankungen erkennt man die 
Verkleinerung der Gelenkspalten infolge der Kapselschrumpfung, die starke­
ren osteophytaren Knochenneu bildungen, die vollkommene Zerstorung der 
Gelenkstruktur und die diffusen Knochenatrophien. - Beachtung in diffe­
rentialdiagnostischer Hinsicht verdienen auch die chronisch-gonorrhoischen Ge­
lenkentzundungen. 

Die Erkennung des gichtischen 
Ursprungs einer Schrumpfniere ist 
nur dann moglich, wenn unzwei­
deutige Gichtsymptome, insbeson­
dere typische Anfalle von Gelenk­
gicht, vorhergegangen sind. AuBer­
dem konnen noch etwaige atio­
logisch wichtige Angaben (Erblich­
keit, chronische Bleivergiftung) auf 
die richtige Spur hinweisen. Die 
Hauptsache ist also wiederum eine 
genaue Anamnese! 

Die Diagnose der Gicht wurde 
erheblich an Genauigkeit gewin­
nen, wenn man sie auf Grund 
der nachgewiesenen Veranderun­
gen im Purinstoffwechsel stellen 
konnte. Dies ist nun freilich einst­
weilen fUr die Praxis ein meist 
unerfullbarer Wunsch, da brauch­
bare chemische Analysen schwierig 
sind und nur mit Beriicksich­
tigung der Nukleinzufuhr einen 
Wert haben. Die ganzlich un, 
kontrollierbaren Angaben tiber den 
Harnsauregehalt des Urins, wie sie 
die Kranken sich jetzt Ieider so 
haufig von den A pothekern machen 
lassen, haben naturlich nicht den 
geringsten Wert. Namentlich hat 

Abb.62. Gichthand. Hochgradige Zersttirung an ver· 
schiedenen Phalangen durch Uratablagerungen. Ver­
odung der Gelenkspalten am Handgelenk. Knochen-

wucherung besonders am Ulnaende. 

der Nachweis der "vermehrten Harnsaure" im Urin in der Regel gar keine 
Bedeutung. Dagegen ist der Nachweis der vermehrten Harnsaure im Blut 
(uber 4 mg%) und das Vorhandensein niedriger Harnsaurewerte im Urin 
(unter 50 mg %) nach mehrtagiger purinfreier Kost entschieden diagnostisch 
wichtig. Dieser Nachweis kann aber nur im chemischen Laboratoriuni ge­
liefert werden. 

Die beriihmte Garrodsche "Fadenprobe" hat mehr historische Bedeutung als praktischen 
Wert. Sie gelingt nur, wenn ziemlich reichliche Harnsauremengen im Blut vorhanden 
sind. Man stellt sie in der Weise an, daB einige (5-10) Kubikzentimeter Blutserum 
oder serose Fliissigkeit aus einer Vesikatorblase in ein £laches Uhrglan gebracht und mit 
etwa 6-10 Tropfen 30proz. Essigsaure versetzt werden. Dann wird ein Leinwandfaden 
in die Fliissigkeit gelegt und diese bei niedriger Temperatur etwa einen Tag lang stehen 
gelassen. Bei geniigend hohem Harnsauregehalt der Fliissigkeit findet man jetzt an dem 
Faden einzelne durch Form und chernische Reaktion erkennbare Harnsaurekristalle. 
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Prognose. Wie giinstig auah die Prognose des einzelnen Gichtanfalls ist, 
so selten darf man doch auf ein dauerndes ErlOschen der Krankheit hoffen. 
Nur wenn die Kranken von den ersten Erscheinungen der Gicht an in pro­
phylaktisch-diatetischer Beziehung sich aufs strengste verhalten, ist Aussicht 
vorhanden, daB das Leiden auch in der Folgezeit nur selten und verhaltnis­
maBig mild auf tritt, und daB die schweren gichtischen Erkrankungen der 
inneren Organe ausbleiben. Sind die inneren Organe, insbesondere die Nieren, 
noch gesund, so ist auch keine unmittelbare Lebensgefahr vorhanden, und die 
Kranken konnen dann trotz ihrer Gicht ein hohes Alter erreichen. Hochstens 
treten durch die sich allmahlich ausbildenden chronischen Gelenkverande­
rungen Funktionsstorungen beim Gehen und bei anderen Bewegungen ein. 
1m iibrigen ist das AIlgemeinbefinden der Kranken in der Zeit zwischen den 
einzelnen Anfallen haufig ganz ungetriibt, und die Erfahrung hat sogar 
gelehrt, daB die Kranken sich oft gerade nach Ablauf der schwereren Gicht­
anfalle am wohlsten fiihlen, wahrend unausgepriigte und unregelmaBig auf­
tretende Anfalle als ein ungiinstiges Zeichen angesehen werden. Eine ernste 
Gefahr tritt immerhin erst dann ein, wenn sich eine Schrumpfniere (oder 
andere Folgeerscheinungen, wie Diabetes, starke Arteriosklerose) entwickeln. 
Die Prognose ist dann ebenso ungiinstig und hat auf alle dieselben Moglich­
keiten Riicksicht zu nehmen wie bei den anderen Formen der genannten 
Krankheiten (s. d.). 

Therapie. AIle Arzte stimmen darin iiberein, daB die Behandlung der 
Gicht in erster Linie nicht medikamentos, sondern diatetisch sein muB. Nur 
wenn der Kranke Willenskraft genug besitzt, von dem ersten Auftreten der 
Krankheit an in bezug auf seine Nahrung und seine ganze Lebensweise den 
notwendigen Anordnungen aufs strengste Folge zu leisten, ist ein wesentlicher 
therapeutischer Erfolg moglich. 

Die naheren diatetischen Vorschriften, die von verschiedenen Seiten fiir Gicht­
kranke aufgestellt worden sind, weichen untereinander nicht unbetrachtIlch 
a b. Indessen kann man gegenwartig auf Grund unserer verbesserten Kenntnisse 
iiber den Ursprung der Harnsaure doch schon gewisse, sicher nicht wertlose 
Gesichtspunkte aufstellen. Halt mansich zunachst an die einfache prak­
tische Erfahrung, so ist diese im allgemeinen schon seit Jahrhunderten zu 
dem Ergebnis gelangt, daB dem Giohtiker vor allem MafJigkeit im allgemeinen 
und insbesondere MaBigkeit im FleischgenufJ und in allen alkoholischen Ge­
tranken vorzuschreiben ist. Man rate also, die Fleischkost im ganzen einzu­
schranken. Ein wesentlicher Unterschied zwischen "weiBem" Fleisch (Kalb, 
Hammel, Gefliigel, Fisch) und "rotem" (Rindfleisch, Wildbret) besteht nicht. 
Gekochtes Fleisch ist besser als gebratenes, da in ersterem etwa die Halfte 
der im Fleisch enthaltenen Purinbasen in das Kochwasser (Fleischbriihe) 
iibergehen. AIle Nahrungsmittel mit hohem Puringehalt, besonders die zell­
reichen Organe (Leber, Nieren, Bries, Hirn usw.), sind mit Riicksicht auf die 
obenerwahnten Anschauungen iiber die Bildung der Harnsaure vor allem zu 
verbieten. Milch und Eier konnen gestattet werden. Fett und M ehlstoffe sind 
nach MaBgabe des allgemeinen Ernahrungszustandes der Kranken zu bevor­
zugen oder einzuschranken. Fetten Gichtikern wird man diese Nahrungs­
stoffe mehr entziehen, abgemagerten Kranken dagegen empfehlen. Grline 
leichte Gemuse (Salat, Kohlrabi, Blumenkohl, Rosenkohl, Spargel) gelten seit 
langer Zeit als besonders empfehlenswert. Spinat, Erbsen, Bohnen und Pilze 
besitzen schon einen hoheren Puringehalt. Als Getrank sind Wasser, schwacher 
Tee und Kaffee, auBerdem namentlich die gewohnlichen Mineralwasser (Selters, 
Apollinaris, GieBhiibler usw.) und Fruchtwasser (Zitronenlimonade u. a.) am 
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geeignetsten. Fruchte und Obst, namentlich in gekochtem Zustande, sind 
meist zutraglich und empfehlenswert. Alkoholische Getranke (Bier, Wein) 
sind ganz zu verbieten oder nur in sehr geringer Menge zu gestatten. Jeden­
falls ist alles zu vermeiden, was die Nieren schadigen und auf die Harnsaure­
ausfuhr schadigend oder verzogernd einwirken konnte. 1m allgemeinen soll 
man auch bei der Gicht bei den diatetischen Vorschriften nicht zu sehr 
schematisieren und theoretisieren, sondern sich nach dem vorliegenden 
Krankheitsfall richten. Auf die Art der einzelnen Nahrungsstoffe kommt es 
meist weniger an als auf ihre Gesamtmenge. 

Wenn durch eine in entsprechender Weise eingeschrankte Nahrung jede 
uberschiissige Bildung von Harnsaure und etwaigen anderen schadlichen 
Stoffen verhindert wird, so gibt es andererseits zur unmittelbaren Forderung 
des Stoffumsatzes kein besseres Mittel als ausreichende M uskelarbeit. Fett­
leibigen, kraftigen Patienten, bei denen noch keine ernstere Erkrankung der 
inneren Organe vorliegt, ist daher ein ausreichendes MaB korperlicher Be­
wegung (Bergsteigen, Zimmerturnen, Gartenarbeit u. dgl.) dringend an­
zuraten. In gleicher Absicht, um den Stoffwechsel zu beschleunigen, werden 
von den Arthritikern auch Bader mit Nutzen gebraucht. 1m Beginn der 
Krankheit sind kiihle Bader mit Abreibungen, Kochsalzbader, unter Um­
standen sogar der vorsichtige Gebrauch eines Seebades niitzlich. Fiir die 
vorgeriickteren Stadien der Krankheit eignen sich, namentlich wenn bereits 
dauernde gichtische Gelenkveranderungen eingetreten sind, besonders die 
warm en Bader in Wiesbaden, ferner in Baden-Baden, Ems, Aachen, Teplitz, 
die Moorbader in Elster, Franzensbad, Marienbad u. a. Besonders bevorzugt 
werden neuerdings die radiumhaltigen (s. u.) Quellen von Brambach, Kreuz­
nach, Munster a. St., Gastein, Teplitz, Joachimsthal u. a. 

AuBer den bisher besprochenen allgemein-diatetischen Vorschriften ist der 
innerliche Gebrauch von alkalischen Mineralwassern als das zweckmaBigste 
Heilmittel bei der Gicht erkannt worden. Wenn auch die altere theoretische 
Begriindung dieser Verordnung, wonach die Alkalien die Ablagerung der 
Harnsaure in den Geweben verhindern sollen, sehr zweifelhaft sein mag, so 
spricht doch die einfache praktische Erfahrung immer wieder zugunsten der 
Verordnung von geeigneten Mineralwassern. Auch die Anregung des Stoff­
wechsels durch diese, die Forderung der Nierensekretion, die Beseitigung von 
Magenkatarrhen, von Stuhlverstopfung u. a. sind Umstande, von denen der 
giinstige EinfluB der Mineralwasser abhangt, und endlich ist auch hier wieder­
um daran zu erinnern, daB das Einhalten der zweckmaBigen Diat und Lebens­
weise von vielen Kranken an den Kurorten viel besser befolgt wird als zu 
Hause. Unter den alkalischen Wassern haben sich Karlsbad und Vichy den 
groBten Ruf bei der Behandlung der Gicht erworben, obwohl mit den ent­
sprechend zusammengesetzten Quellen (Ems, Neuenahr, Fachinger Wasser, 
Kronenquelle u. a.) gewiB ahnliche Erfolge erzielt werden konnen. Die meisten 
dieser Wasser kann man auch zu Hause kurgemaB gebrauchen lassen. 

Auf den gleichen Wirkungen beruhen die Erfolge der kiinstlichen und natiirlichen 
Lithiumwasser (Kronenquelle in Obersalzbrunn, ABmannshausen, Salzschllrf u. a.). Die 
altere Ansicht, daB die Lithiumsalze ein besonders giinstiges Losungsvermogen fUr die 
Harnsaure besaBen, ist widerlegt. Man gab aus diesem Grunde friiher den KrankeD 
auch Pulver von 0,1-0,2 LithioD carbonicum, von deneD sie 2-3mal taglich ein Pulver 
in einem Glase Selterl!l- oder Biliner Wasser gelost Dahmen. 

Sehr wichtig sind die in neuerer Zeit gemachten Erfahrungen (HIS, GUD­
ZENT) u. a., wonach die Radiumemanation einen auffallenden EinfluB auf die 
Loslichkeit und Zersetzung der Harnsaure ausiiben soll. Man setzt die Kranken 
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taglich fiir 2-3 Stunden in sog. Emanatorien und beobachtet dann nicht 
selten, daB die Harnsaure aus dem Blut verschwindet und die Krankheits­
erscheinungen sich bessern. 1m Anfang der Behandlung tritt freilich noch 
Mufig ein akuter Gichtanfall ein, der sich bei fortgesetzter Behandlung aber 
nicht wiederholt. Auch Radiumtrinkkuren sollen von giinstigem EinfluB auf 
die Stoffwechselstorung bei der Gicht sein. Entsprechende Heilbader (Bram­
bach, Joachimsthal u. a.) wurden bereits oben angefiihrt. 

Was die Behandlung des akuten Gichtanfalles anbetrifft, so sind eingreifen­
dere Mittel jetzt fast allgemein verlassen worden. Der Kranke muB selbst­
verstandlich das Bett hiiten, das ergriffene Zehengelenk wird in Watte ein. 
gehiillt, das ganze Bein hoch gelagert, eine 8trenge Diiit (flei8chfrei und purin­
arm) angeordnet. Flir aUBreichende Stuhlentleerung ist durch einen Einlauf 
zu sorgen; bestehen starkere Magenbeschwerden, so laBt man lO-15 Tropfen 
verdiinnter Salz8aure oder ein Amarum nehmen. Werden die Schmerzen sehr 
heftig, so sind neben warmen Umschlagen narkotische Einreibungen, Auf­
streichen von Ichthyol- oder Salitvaseline, von Rheumasan oder Spiro8al zu 
empfehlen. Ob es auBerdem noch innere Medikamente gibt, die den Gicht­
anfaH wesentlich abzukiirzen vermogen, ist ungewiB. In friiheren Zeiten war 
das Kolchikum (3-4mal taglich 20-30 Tropfen Vinum oder Tinctura Colchici) 
das beliebteste Mittel, das gegenwartig seltener angewandt wird, aber trotz­
dem versucht zu werden verdient. Auch das Golchicin (Pillen zu je 0,002 
Colchicin Merck, 2-3 Tabletten taglich) kann vorsichtig angewandt werden. 
Das Kolchikum ist auch ein Hauptbestandtei1 der zahlreichen Geheimmittel 
gegen die Gicht, unter denen der "Liqueur Laville" und "Alberta remedy" be­
sonders beriihmt sind und von den Kranken selbst oft sehr gelobt werden. 
Recht gute Wirkung hat mitunter A8pirin (mehrmals taglich 5-1,0). Auch 
das Antipyrin, Salipyrin, Salol und ahnliche Mittel iiben zuweilen sicher einen 
schmerzstillenden EinfluB auf die Gelenkerkrankung aus. 

Von zweifelhaften theoretischen Voraussetzungen ausgehend, hat man eine Reihe 
von Medikamenten empfohlen, welche die Fii.higkeit haben sollen, Harnsii.ure in groBer 
Menge zu losen. Hierher gehoren namentlich Piperazin, Lycetol, Lysidin, Sidonal (Ver­
bindung der Chinasii.ure mit Piperazin), Urotropin, Urosin, Ural, Uricedin, Citarin, 
Chinotropin u. a. Manche !rzte berichten iiber giinstige Erfahrungen mit diesen, nebenbei 
gesagt meist sehr kostspieligen Mitteln; andere dagegen sahen keinen Erfolg. Auch 
die Reklame spielt in der Gichttherapie eine groBe Rolle! 

Einen hohen Wert bei der Gichtbehandlung besitzt dagegen das zuerst 
von NICOLAIER und DOHRN empfohlene Atophan (Phenylchinolin-Carbonsaure). 
Sowohl im akuten Gichtanfall, als auch bei chroni8cher Gicht und harnsaurer 
Diathese, bewirkt das Atophan eine auffallende Steigerung der Harnsaure­
ausscheidung und eine Verminderung der Gelenkschwellungen, der Schmerzen 
und der sonstigen Beschwerden. Man verschreibt es in Tabletten zu 0,5, im 
ganzen etwa 2,0-3,0 g am Tag, gelOst in reichlichen Mengen Wasser oder 
Tee. Am besten wirkt es, wenn es gleich beim Auftreten der pramonitorischen 
Symptome genommen wird. Bei chronischer Gicht gibt man es in regel­
maBigen Zwischenzeiten von 2-3 Wochen 3-4 Tage lang in groBerer Menge 
(2,0-3,0 g taglich). Verursacht Atophan Storungen der Magentatigkeit, so 
kann das geschmacklose N ovatophan in gleichen Gaben gereicht werden. Auch 
Atophan-Suppo8itorien zu 1 g sind mitunter wirksam. Intravenos oder intra­
muskular kann Atophan (zugleich mit Novocain) als Atophanyl (1 Ampulle zu 
5 oder lO ccm 1-2mal taglich) gegeben werden . .Ahnlich wie Atophan haben 
auch Acitrin-comp.-Tabletten (Phenylzinchoninsaureathylester mit Colchicin) 
(3-4mal taglich 1 Tablette) eine giinstige, die Harnsaureausscheidung er­
hohende Wirkung hei chronischen Gichterkrankungen. Atophan und Atophan-
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abkammlinge sind jedoch nur mit groBer Vorsicht kurzdauernd zu verordnen, 
da sie vor aHem bei langerem Gebrauch Leberschadigungen zur Folge haben. 

Die chronischen gichtischen Gelenkveranderungen werden in ahnlicher Weise be­
handelt wie die anderen Formen der chronischenArthritis. Vorsichtige Massage 
und Bader (Thermalbader, Schwefelthermen, Schwefelschlammbader), ferner 
BIERSche Stauung, Diathermie und HeiBlufteinwirkungen sind die wirk­
samsten Mittel, die mit dem Gebrauch der gegen die gichtische Disposition iiber­
haupt anzuwendenden allgemein-diatetischen Vorschriften und Arzneimittel zu 
verbinden sind. Auch dem langere Zeit durchgefiihrten Gebrauch des Jod­
kalium wird von einigen Arzten ein giinstiger EinfluB zugeschrieben. 

Die Therapie der iibrigen Komplikationen, insbesondere der gichtischen 
Schrump/niere, braucht nicht besonders besprochen zu werden, da die Be­
handlung des Grundleidens stets die Hauptsache ist und im iibrigen nur die 
schon friiher in den betreffenden Kapiteln erwahnten symptomatischen An­
ordnungen in Betracht kommen. 

Viertes Kapitel. 

Die krankhafte Fettleibigkeit. 
(Korpulenz. Fettsucht. Polysarcia adiposa.) 

Begriffsbestimmung und Itiologie. Da der Fettgehalt des Korpers ziemlich 
groBen Schwankungen unterliegt, so ist eine strenge Grenze zwischen dem 
normalen Verhalten und der als krankhaft zu betrachtenden Fettleibigkeit 
nicht vorhanden. EBSTEIN hat in geistreicher Weise drei Grade der Fett­
leibigkeit unterschieden: beim ersten Grade beneidet man die Fettleibigen, 
beim zweiten bespiittelt man sie, beim dritten bemitleidet man sie. In prak­
tischer Beziehung darf die Grenze da gezogen werden, wo die Fettleibigkeit 
den von ihr Betroffenen lastig zu werden und ihnen Beschwerden zu verur­
sachen anfangt. Hat die Fettleibigkeit einen gewissen Grad erreicht, so blei­
ben auch schwerere Folgen fast niemals aus, und es ist dann berechtigt, die 
"Fettsucht" als eine wirkliche Krankheit, nicht nur als einen unbequemen 
Zustand des Korpers anzusehen. Freilich vermischen sich in solchen Fallen 
sehr haufig die Symptome der Fettleibigkeit mit anderen Krankheitserschei­
nungen, die als beigeordnete Folgezustande durch dieselben Ursachen 
wie jene entstanden sind. 

Die hiiufigste und hauptsachlichste Ursache der Fettleibigkeit ist eine im 
Verhiiltnis zum Verbrauch andauernd zu reichliche Zufuhr von N ahrungs­
stollen. Bei den Wohlhabenden ist oft vorzugswcise die ungenugende Muskel­
tiitigkeit bei gleichzeitiger reichlicher Nahrungszufuhr ein Hauptgrund des 
Fettansatzes. DaB aber trotz sehr betrachtlicher Muskelarbeit doch noch 
Fettansatz durch Ubererniihrung erzielt werden kann, beweisen die fettleibigen 
bayrischen Brauknechte und Fleischer, die bei ihrem iibermaBigen Bier­
verbrauch die Menge der zugefiihrten Kohlenhydrate selbst durch ihre schwere 
Arbeit nicht vollig zersetzen konnen. Ob im einzelnen FaIle der tJberschuB 
an Nahrung vorzugsweise die EiweiBkorper, die Kohlenhydrate oder die Fette 
betrifft, ist an sich gleichgiiltig, da bei geniigenden quantitativen Verhalt­
nissen unter jeder dieser Bedingungen ein Fettansatz stattfinden kann. 
Immerhin ist es, wie gleich gezeigt werden ·wird, am haufigsten ein trber­
schuB an Fett und Kohlenhydraten der Nahrung, der den zunehmenden Fett­
reichtum des Korpers zur notwendigen Folge hat. Da es sich fast immer um 
stetig wirkende Faktoren handelt. so braucht der jeweilig vorhandene tJber-
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schuB durchaus nicht sehr groB zu sein. Sehr viele Fettleibige wundern 
sich dariiber, daB sie immer mehr an Korpergewicht zunehmen, obgleich sie 
"gar nicht mehr essen als andere, magere Menschen". Dies wird leicht ver­
standlich, wenn man bedenkt, daB ein taglich stattfindender Ansatz von nur 
5 g Fett geniigt, um das Korpergewicht innerhalb 10 Jahren (also etwa in der 
Zeit vom 35. bis zum 45. Lebensjahre) um 37 Pfund zu vermehren. In Wirk­
lichkeit findet nicht selten ein noch groBerer taglicher Fettansatz statt. 

Geht man auf die Frage nach den Ursachen des Fettansatzes etwas naher 
ein, so ergeben sich die hierbei vorzugsweise zu beriicksichtigenden physio­
logischen Gesichtspunkte in einfacher und klarer Weise aus den zuerst von 
VOIT, PETTENKOFEB und ihren Schiilern gefundenen Ernahrungsgesetzen. 
Hiernach weiB man, daB sowohl die EiweiBkorper, als auch die Kohlenhydrate 
der Nahrung die QueUe des im Korper entstandenen Fettes sein konnen, daB 
aber andererseits auch - und zwar in ziemlich ausgiebiger Weise - das in der 
Nahrung enthaltene Fett als solches in die Fettzellen des Korpers abgelagert 
werden kann. Beim Zerfall der EiweifJsubstanzen wird stets Fett abgespalten, 
das zwar meist oxydiert, unter Umstanden aber auch unverandert im Kor­
per zuriickgehalten wird. Die Fettbildung aus EiweiB ist sogar fiir gewohnlich 
wahrscheinlich weit bedeutender als die Fettbildung aus den Kohlenhydraten 
der Nahrung, obgleich es als feststehend zu betrachten ist, daB auch aus den 
Kohlenhydraten unter Umstanden im Korper Fett entsteht. Die groBe Bedeu­
tung der Kohlenhydrate bei der Entstehung der Fettleibigkeit liegt aber weniger 
darin, daB sie unmittelbar zur QueUe der Fettbildung werden, als in dem 
Umstande, daB sie als leicht zersetzliche Substanzen das aus den EiweiBkorpern 
gebildete und das aus der Nahrung unmittelbar resorbierte Fett vor dem wei­
teren Zerfall schiltzen und somit seinen Ansatz in hohem MaBe begiinstigen. 

Man sieht also, daB bei einer im einzelnen sehr verschiedenartig zusammen 
gesetzten Nahrung ein Fettansatz im Korper stattfinden kann. Die in Wirk­
lichkeit am haufigsten stattfindenden Verhaltnisse richten sich natiirlich 
vorzugsweise nach der durch unsere Sitten und Gewohnheiten bedingten Art 
der Ernahrung. Da letztere fast stets eine "gemischte" ist, d. h. gleichzeitig 
aus EiweiB, Fett und Kohlenhydraten besteht, so ist es auch in den meisten 
Fallen ein "OberschuB an allen diesen drei Nahrungsstoffen oder wenigstens 
ein "OberschuB an Fett und Kohlenhydraten, der den Fettansatz bedingt. 
Ebensogut kann auch ein Mensch fettleibig werden, wenn er sehr wenig Fett, 
aber vielEiweiB undKohlenhydrate, oder wenn er wenig Kohlenhydrate, jedoch 
viel Fleisch und Fett genieBt. Um diese Verhaltnisse wenigstens einigermaBen 
durch bestimmte Zahlenangaben anschaulich zu machen, fiihren wir hier das 
von VOIT gewahlte Beispiel an, daB ein erwachsener kraftiger Mann, der 
durch eine tagliche Aufnahme von 118 g EiweiB und 259 g Fett seinen Korper­
bestand an Fett und EiweiB im Gleichgewicht erhalt, bei jedem Zuwachs des 
Fettgehaltes dieser Nahrung unter sonst gleichen Bedingungen Fett ansetzen 
wiirde. Dasselbe wiirde aber auch geschehen, wenn er anstatt der erwahnten 
Nahrungsmengen taglich mehr als 118 g EiweiB und 600 g Starkemehl oder 
taglich mehr als 118 g EiweiB, 100 g Fett und 368 g Starkemehl genieBen 
wiirde1). Es liegt auf der Hand, daB der durch die zuletzt genannten Zahlen 
ausgedriickte Wert, der in der Tat annahernd dem mittleren KostmaB eines 

1) Dieser Berechnung liegt die wichtige, von RUBNER gefundene Tatsache zugrunde, 
daB "diejenigen Mengen der Nahrungsstoffe in bezug auf den Fettansatz gleichwertig 
sind, welche bei ihrer Oxydation zu Kohlensaure und Wasser die gleiche Warmemenge 
bilden". In dieser Beziehung entsprechen 100 g Fett = 211 g EiweiB = 232 g Starke­
mehl = 234 g Rohrzucker = 255 g Traubenzucker. 
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im Korpergleichgewicht bleibenden Erwachsenen1) der wohlhahenderen Bevolke­
rung entspricht, leicht iiberschritten werden kann, und daB dann eine Ab­
lagerung des im Korper iiberschiissig vorhandenen Fettes eintreten muB. 

Unter den einzelnen Nahrungsmitteln miissen wir noch die Bedeutung 
einer Gruppe derselben fiir die Entstehung der Fettleibigkeit besonders hervor­
heben, namlich die der alkoholischen Getranke. DaB die leider sehr verbreitete 
Unsitte des iibermaBigen Genusses alkoholischer Getranke in dieser Beziehung 
eine wichtige Rolle spielt, ist unzweifelhaft. Man braucht nur an die haufige 
Fettleibigkeit der Bierbrauer und Gastwirte, der Bewohner gewisser Lander, wo 
das Biertrinken vorzugsweise zu Hause ist (Bayern!), und zahlreicher anderer 
an den AlkoholgenuB gewohnter Menschen zu denken. Dabei ist aus leicht 
begreiflichen Griinden der GenuB des Bieres" in dieser Hinsicht von schadliche­
rem Einfluss als das Trinken von Wein und Schnaps. Denn das Bier enthalt 
auBer dem Alkohol auch eine nicht geringe Quantitat von Kohlenhydraten, 
die namentlich deshalb in Betracht kommen, wei! die taglich aufgenommene 
Gesamtmenge des Bieres haufig sehr betrachtlich ist. Zahlreiche Personen, 
die sich iiber die Bezeichnung von "Trinkern" oder gar "Saufern" hochlichst 
erziirnen wiirden, genieBen lange Zeit hindurch 5-6 Glas Bier taglich, die 
etwa 150 g Kohlenhydrate enthalten, also beinahe die Halite des gesamten 
taglichen Bedarfs an diesem Nahrungsstoff. Und wie hiiufig wird diese Menge 
weit iiberschritten! Dazu kommt nun auBerdem noch der Gehalt des Bieres 
an Alkohol (3-4 %), der ebenfalls den Fettansatz begiinstigt, da der Alkohol 
als leicht oxydabler Stoff das im Korper vorhandene Fett in nicht unbedeu­
tendem MaBe vor der Verbrennung schiitzt (lg Alkoholliefert bei der Ver­
brennung 7 Kalorien) und auBerdem vielleicht durch eine unmittelbare Scha­
digung der Zellen ihre Fahigkeit zur Stoffzersetzung vermindert. Auch ist 
zu bedenken, daB die meisten Biertrinker sich wenig Bewegung machen. 
Schon das lange Sitzen auf der Bierbank, ferner die geistige und korperliche 
Tragheit, die der iibermaBige BiergenuB stets hervorruft, und endlich die zu­
nehmende Fettleibigkeit selbst machen die Unlust der meisten Biertrinker zu 
anhaltender Korperbewegung erklarlich. 

Somit diirfte es sich wohlleicht erweisen lassen, daB in der weitaus groBten 
Anzahl der FaIle die krankhafte Fettleibigkeit vorzugsweise nur in der zu 
reichlichen Zufuhr von Nahrungsstoften ihren Grund hat. Auf die gegenteilige 
Angabe der meisten Fettleibigen, daB sie "gar nicht mehr als andere aBen", 
ist nichts zu geben. Die meisten von ihnen wissen iiberhaupt gar nicht, wieviel 
Nahrungsstoffe sie beim Essen und Trinken aufnehmen, wahrend andere, 
nachdem sie bereits fett geworden sind, freilich weniger essen als friiher, aber 
immer noch genug, um ihren Korperbestand an Fett auf gleicher Hohe zu 
erhalten. Neben der ubermiifJigen Nahrungszufuhr spielt zweifellos die zu 

1) VOlT gab ala KostmaB ffir einen Wohlhabenden 127 g EiweiB, 89 g Fett, 362 g 
KoWenhydrate, ffir einen kraftigen Arbeiter 118 g EiweiB, 56 g Fett und 500 g KoWen­
hydrate an. In den armeren Schichten der Bevolkerung ist aber namentlich der EiweiB­
gehalt der Nahrung oft erheblich geringer. Die Erfahrungen der Kriegsjahre haben 
gezeigt, daB das zur Erhaltung des Korpers notwendige EiweiBminimum wesentlich ge­
ringer ist, ala man friiher annahm. Es betragt ffir einen Erwachsenen von 70 kg Korper­
gewicht etwa 30 g tierisches EiweiB oder 60-70 g PflanzeneiweiB. Rechnet man nach 
Kalorien, so belii.uft sich der mittlere Stoffumsatz eines erwachsenen Mannes auf etwa 
2400-2800 Kalorien, bei anhaltender Muskelarbeit steigt dieser Umsatz aber sofort auf 
3000-3500 Kalorien. Schwer arbeitende Lasttrager setzen bis zu 5000 Kalorien und mehr 
um. Doch sind auch bei wesentlich geringerer Kalorienzufuhr noch erhebliche Muskel­
leistungen moglich. Auf das K ilogramm Korpergewicht gerechnet, kommen in 24 Stunden 
bei Korperruhe etwa 20 Kalorien, bei maBiger Arbeit 25 Kalorien, bei anstrengender 
Muskelarbeit 55 Kalorien. 
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geringe Muskelarbeit ebenfalls eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Fett­
leibigkeit. Hierher gehort vor allem ein zu geringes MafJ von Korperbewegung. 
Da die Muskelarbeit auf die Zersetzung des Fettes in hohem Grade einwirkt, so 
ist es verstandlich, daB Menschen mit sitzender Lebensweise, die viel schlafen 
und sich wenig Bewegung machen, vielleichter feU werden als solche, die tag­
lich eine schwere korperliche Arbeit zu verrichten haben. Zweifellos entstehen 
die meisten gewohnlichen FaIle krankhafter Fettleibigkeit durch die bekannt­
lich so haufige Vereinigung von uberreichlicher N ahrungsaufnahme mit geringer 
korperlicher Arbeit. Das geringe MaB der geleisteten Muskelarbeit braucht zwar 
nicht immer von sozialen Verhaltnissen oder von korperlicher Tragheit ab­
hangig zu sein. Auch sonstige krankhafte Zustande, die eine starkere Muskel­
arbeit unmoglich machen, wahrend sie die Nahrungsaufnahme nicht beein­
trachtigen, fuhren oft zu ungewohnIicher Fettleibigkeit. So findet man bei 
Kranken mit chronischen Gelenkerkrankungen, mit Lahmungen, mit Herz­
fehiern, bei gewissen zerebralen Defekten u. dgl. oft ausgesprochene Fettleibig­
keit, die sich ohne weiteres auf die angefiihrten Ursachen zuruckfiihren laBt. 

Weit schwieriger als bei diesen klar zu uberschauenden Verhaltnissen ge­
staltet sich aber die Frage nach der Entstehung der Fettsucht, wenn wir zu 
entscheiden suchen, ob es neben dieser einfachen "Mastfettsucht" oder exo­
genen Fettsucht auch eine konstitutionelle oder endogene Fettsucht gibt, d. h. 
eine Fettleibigkeit, die sich nicht auf ubermaBige Nahrungszufuhr zuruck­
fiihren laBt, sondern auf einer krankhaft verminderten Fahigkeit des Korpers 
beruht, das in ihm gebildete oder ihm zugefuhrte Fett zu zerstoren. In der 
Tat ergaben schwierige und muhsame Stoffwechseluntersuchungen an Fett­
leibigen, daB bei einem Teil der Fettleibigen eine Verminderung des Fettumsatzes 
vorliegt. Fur die Annahme derartiger "konstitutioneller" Verhaltnisse kann man 
ferner die FaIle von Fettsucht im Kindesalter, das familiiire und erbliche Auf­
treten der Fettleibigkeit und die Neigung gewisser Rassen (z. B. der judischen) 
zur Fettleibigkeit anfuhren. Bemerkenswert erscheint auch die Tatsache, daB 
Leute mit emphysemat6sem (plethorischem, apoplektischem) Habitus eine 
groBere Neigung zur Fettleibigkeit haben, als Leute mit asthenischem Kor­
perbau. Bei derartigen Menschen scheint auch eine vermehrte Neigung zur 
gichtischen und diabetischen Stoffwechseistorung zu bestehen, wie uberhaupt 
eine gewisse innere Verwandtschaft zwischen Gicht, gewissen Formen des 
Diabetes und krankhafter Fettieibigkeit nicht in Abrede zu stellen ist. In 
allen diesen Fallen darf aber der EinfluB der "Disposition" nicht uberschatzt 
werden, da bei genauerem Zusehen sich recht haufig auch die fruher an­
gefiihrten Verhaltnisse der Ernahrung und der Muskelarbeit als wesentlich 
mitwirkende Umstande zur Erklarung der Fettleibigkeit nachweisen lassen. 
Immerhin kennt man eine Reihe wichtiger physiologischer Tatsachen, die auch 
die GroBe des Fettumsatzes als von gewissen inneren Bedingungen abhangig 
erscheinen lassen. Besonders wichtig sind die Beziehungen der Drusen mit 
innerer Sekretion zum Fettumsatz und somit zur Entstehung der Fettlei­
bigkeit. Ovarien (Fettansatz im Klimakterium, nach der Kastration, bei Sto­
rungen der Menstruation u. a.), Schilddruse (Abmagerung bei Darreichung von 
Schilddrusensubstanz und beim Morbus Basedowi), Hypophyse (Typus adi­
posogenitalis, s. S.271) kommen vorzugsweise in Betracht. Die Tatsachen 
der infantilen und der erblichen (familiiiren) Fettleibigkeit sprechen ebenfalls, 
wie gesagt, unzweideutig fur die Bedeutung konstitutioneller endogener Mo­
mente beim Entstehen des ubermaBigen Fettansatzes. 

In manchen Fallen krankhafter Fettleibigkeit scheint es sich urn eine W uche­
rung des Fettgewebes zu handeln (diffuse Lipomatose). Eine derartige Annahme 
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ist namentlich dann berechtigt, wenn die ungewohnliche Fettentwicklung eine 
bestimmte Lokalisation zeigt (am Abdomen, an den Beinen, an den Mammae 
u. a.). Nicht selten beobachtet man FaIle, wo Oberkorper und Arme keines­
wegs besonders fett sind, wahrend der Leib, die Beckengegend und die Beine 
einen starken Fettansatz zeigen. Kurz zu erwahnen ist hier auch die sym­
metrische multiple Lipomatose (d. i. eine symmetrische flache Lipombildung 
am Nacken, an den Oberarmen, an der Brustwand usw.). 

Pathologie der Fettleibigkeit. Hat die Fettleibigkeit eine gewisse Grenze 
iiberschritten, so gibt sie sich schon auf den ersten Blick durch das veranderte 
Aussehen des Korpers zu erkennen. Da das Unterhautzellgewebe eine Haupt­
statte fiir die Ablagerung des Fettes ist, so erreicht der Panniculus adiposus 
bald eine nicht unbedeutende Dicke. Das Gesicht wird hierdurch runder 
und plumper, die Augen erscheinen verkleinert, unter dem Kinn wolbt 
sich ein zweiter Wulst als "Doppelkinn" hervor, die Brust erscheint breiter, 
die "Tallie" verschwindet, und namentlich bei Frauen entwickeln sich die 
Mammae nicht selten zu unformlichen Massen, iiber denen die Haut so ge­
spannt wird, daB es zur Entstehung richtiger Striae kommt. .Vor allem wird 
aber die Haut des Abdomens zum Hauptspeicher des Fettes. Der Bauch 
wolbt sich immer mehr und mehr vor, bis er schlieBlich zum wahren "Hange­
bauch" wird und seine untere Flache die Vorderseite der Oberschenkel be­
riihrt. In den Inguinalgegenden, unterhalb der Mammae, zwischen den Hinter­
backen kommt es nicht selten zur Intertrigobildung, und die gauze Haut fiihlt 
sich fettig an, da die Sekretion der Talgdriisen vermehrt ist. Gleichzeitig mit der 
Vermehrung des Fettgewebes im Panniculus adiposus findet auch eineFettablage­
rung an zahlreichen inneren Organen statt (Netz, Mediastinum, Herzbeutel, 
Nierenkapsel u. a.), auf die wir zum Teil unten noch einmal zuriickkommen. 

DaB der Korperumfang und das Korpergewicht unter diesen Umstanden 
betrachtlich zunehmen miissen, versteht sich von selbst. Als ungefahrer 
Anhalt mag die Angabe dienen, daB boi erwachsenen mittelgroBen Mannern 
jedes Korpergewicht fiber 85 Kilo, bei Frauen jedes Korpergewicht fiber 
75 Kilo im allgemeinen als zu groB angesehen werden darf. In auBergewohn­
lichen Fallen von Fettleibigkeit ist schon wiederholt ein Korpergewicht von 
120-150 kg und sogar noch mehr beobachtet worden! Diese Vermehrung 
der Karpermasse ist auch die zunachst in Betracht kommende Ursache der 
Beschwerden. Die Fettleibigen haben bei jeder Bewegung eine groBere Muskel­
arbeit zu verrichten als ein magerer Mensch, und die notwendige Folge davon 
ist, daB sie leichter ermilden, daB sie "schwerfalliger" werden und aIle unnotigen 
Bewegungen nach Moglichkeit zu vermeiden suchen. 1m Zusammenhang 
mit der notwendigen groBeren Muskelanstrengung steht auch die bekannte 
Erscheinung, daB Fettleibige sehr leicht in SchweiB geraten. 

Die ernsteren Symptome der Fettleibigkeit, welohe eigentlich die ersten 
pathologischen Erscheinungen des Zustandes darstellen, beginnen aber erst dann, 
wenn die Atmung und die Herztatigkeit gestort werden. Die Kranken fangen 
an iiber Kurzatmigkeit zu klagen, und bei Hingerem Gehen, Treppensteigen 
u. dgl. tritt verhii.ltnismaBig rasch eine auffallende Atemnot ein. Nicht selten 
zeigen sich zu gleicher Zeit auch gewisse Symptome von seiten des Herzens: 
Pulsbeschleunigung, Herzklopfen, geringe UnregelmaBigkeiten der Herztatig­
keit, Aussetzen des Pulses u. dgl. Allmahlich nehmen aIle diese Erscheinungen 
einen hoheren Grad an und vereinigen sich mit anderen Symptomen, die eben­
falls auf einer beginnenden Herzinsuffizienz und den hiervon abhangigen Kreis­
laufstorungen beruhen und sich in der Neigung zu Stauungsbronchitis, in Appe­
tits- und Verdauungsstorungen, im Auftreten von 6demen u. dgl. auBern. 
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Eine genauere Analyse aller dieser Erscheinungen ergibt, daB bei ihrer 
Entstehung sehr mannigfache Ursachen ineinander greifen, die aber aIle 
schlieBlich zu derselben Wirkung fiihren, namlich zu der Erschwerung der 
Atmung und vor allem des Kreislaufs. Ein Teil dieser Ursachen liegt in 
dem vermehrten Fettgehalt des Korpers selbst. Es ist wahrscheinlich, daB 
die starke Fettablat;erung am Thorax eine unmittelbare Erschwerung der 
respiratorischen Bewegungen des Brustkorbes zur Folge hat, daB die Atemziige 
oberflachlicher werden, und daB hierin infolge der verminderten Aspirat£on 
des Thorax auch ein Grund zur Abschwachung des venosen Blutlaufes und 
des Lungenkreislaufs gegeben ist. Ebenso ist, wie gleich hier hervorgehoben 
sein mag, der MangeZ an ausgiebiger Korperbewegung iiberhaupt bei vielen 
Fettleibigen ein Umstand, der gewiB nicht unwesentlich zur Forderung von 
Kreislaufstorungen beitragt, da hierdurch die Wirksamkeit der so zahl­
reich an den Korperfaszien angebrachten und nur bei Korperbewegungen in 
Tatigkeit tretenden Saugapparate (BRAUNE) ffir den venosen Blutlauf erheb­
lich vermindert wird. DaB die FettabZagerung in der Umgebung des Herzens 
unmittelbar hemmend auf dessen Bewegungen einwirkt, ist nicht so sicher, 
wie vielfach geglaubt wird. Von groBerem EinfluB ist aber die Fettdurch­
wachsung des H erzmuslcels selbst, d. h. die Ablagerung von Fett in dem inter­
muskularen Bindegewebe des Herzmuskels. Indessen ist es zweifelhaft, ob diese 
Erscheinung, deren Haufigkeit iibrigens nicht iiberschatzt werden darf, iiber­
haupt primar auftritt und nicht vielmehr erst eine Folge vorhergegangener atro­
phischer Zustande im Herzmuskel ist (vgl. in Bd. I das Kapitel iiber die bei 
Fettleibigen auftretenden Herzbeschwerden). 

Immerhin kann es keinem Zweifel unterliegen, daB in fast allen den Fallen, 
wo die Fettleibigkeit wirklich zu schwereren Folgesymptomen fiihrt, das 
VerhaZten des Herzens durchaus im Mittelpunkt aller Erscheinungen steht. 
Hierbei handelt es sich, wie soeben schon angedeutet, zum Teil um die un­
mittelbaren Folgen des vermehrten Fettansatzes im Korper. zum groBeren 
Teil aber um Komplilcationen, die meist aus denselben Ursacken wie die Fett­
leibigkeit hervorgegangen und dieller beigeordnet sind. Was den vermehrten Fett­
ansatz betrifft, ist daran zu erinnern, einmal daB die reichliche Fettentwick­
lung an sich zu einem Hindernis ffir den Kreislauf in den vom Fettgewebe 
eingeschlossenen kleineren GefaBen und Kapillaren werden kann, und daB ferner 
mit der reichlichen Entwicklung von Fettgewebe auch eine Neubildung von 
GefaBen und somit auch wahrscheinlich eine Vermehrung der Blutfiiissigkeit 
einhergehen muB. Hieraus erklart sich zum Teil die gesteigerte Inanspruch­
nahme des Herzens und die daher bei Fettleibigen haufige Herzhypertrophie. 
Deren Zustandekommen bedingen jedoch auch noch andere Umstande: zunachst 
dieselbe Ursache, welche der Fettleibigkeit selbst zugrunde liegt, die ver­
mehrte Aufnahme von Nahrungs- und GenuBmitteln, ferner gewisse andere, 
sich haufig gleichzeitig mit der Polysarkie und auch aus denselben Ursachen 
entwickelnde anatomische Veranderungen, vor allem eine ausgebreitete 
Arterioslclerose. Ergreift diese die KoronargefaBe des Herzens, so ist hiermit 
wiederum die Moglichkeit weiterer Folgezustande (Myodegeneration des Her­
zens) gegeben. Auch die chronische Nierenschrumpfung muB hier als eine nicht 
seltene und zum Teil auf dieselben Ursachen zuriickzufiihrende Komplikation 
der Fettleibigkeit erwahnt werden, von selteneren gleichzeitigen Erkrankungen 
(Gicht, Diabetes u. a.) ganz zu schweigen. 

DemgemaB erscheint die Fettleibigkeit oft nur als eine der vielfachen 
schadlichen Folgen einer anhaltend unverniinftigen Lebensweise. Sie ist 
gewissermaBen die erste Warnung fUr den Kranken und den Arzt, die auf 
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die drohende Gefahr ernster Erscheinungen hinweisen solI. Darin liegt ihre 
groBe praktische Bedeutung. Denn in einem mannigfaltigen Ineinandergreifen 
der verschiedensten Ursachen und Wirkungen zeigt sich oft die krankhafte 
Fettleibigkeit vereinigt mit anderen pathologischen Zustanden (Herzhypertro­
phie, Fettdurchwachsung des Herzens, Arteriosklerose, Schrumpfnieren u. a.), 
die sich als einzelne Glieder zu einer fiir Gesundheit und Leben verderblichen 
Kette schlieBen konnen. Es ware unniitz, das hierbei am Ende stets zustande 
kommende schwere Krankheitsbild der andauernden Herzinsuffizienz noch ein­
mal ausfiihrlich zu schildern, da wir in dieser Beziehung vollstandig auf das im 
1. Bande bei der Besprechung der Herzkrankheiten Gesagte verweisen konnen. 

Dem Arzt erwachst aber hieraus die Aufgabe, in jedem Falle von krank­
hafter Fettleibigkeit, zumal bei bereits eingetretenen Beschwerden, vor allem 
Herz, Lungen, GefafJe und Nieren zu priifen, eine Aufgabe, die namentlich in 
bezug auf das Herz sehr schwierig sein kann, da das reichliche Fettpolster 
der Brust die Untersuchung (Palpation, Perkussion) oft erschwert. Immerhin 
bieten die Auskultation, das Verhalten des Pulses (bestandige Beschleunigung 
oder Verlangsamung, Irregularitat) und des Blutdrucks bei geniigender Auf­
merksamkeit meist Anhaltspunkte genug zur Beurteilung des Zustandes. In 
allen Fallen sollte ferner eine Rontgenuntersuchung nie unterlassen werden. -
Auf weitere Einzelheiten der Untersuchung braucht hier nicht naher einge­
gangen zu werden. Bemerkt mag nur noch werden, daB die nicht selten ge­
fundene LebervergrofJerung nicht, wie friiher angenommen wurde, auf der 
Bildung einer Fettleber beruht, sondern meist als Stauungsleber aufzufassen ist. 

Wenn wir somit bei der Besprechung der iibermaBigen Fettleibigkeit 
von diesem scheinbar ungefahrlichen und oft sogar den Gegenstand der 
Heiterkeit bildenden Korperzustand in das Gebiet schwerer und lebensgefahr­
licher Erkrankungen gelangt sind, so muB andererseits betont werden, daB 
die erwahnten schweren Folgeerscheinungen und Komplikationen doch 
keineswegs in jedem Falle einzutreten brauchen. Nicht selten bleibt die Fett­
leibigkeit auf einem geringen Grade stehen; sie ist dann zwar mit mancher­
lei Unbequemlichkeiten, aber doch mit keiner eigentlichen Gefahr verbunden. 
Dies trifft namentlich fiir solche Falle zu, die zwar auch auf einer zu reich­
lichen Nahrungsaufnahme bei ungeniigendem Stoffverbrauch beruhen, wo 
aber keine sonstigen Schadlichkeiten auf den Korper eingewirkt haben. Daher 
ist die Fettleibigkeit der Alkoholiker fast immer ein bis zu einem gewissen 
Grade gefahrlicher Zustand, wahrend viele Falle von Fettleibigkeit bei alteren 
Leuten, bei Frauen u. a. fast gar keine ernstere Bedeutung haben. Hier 
leiden die Betroffenen zwar auch unter ihrer Korperlast, sie sind weniger 
leistungsfahig als friiher, sie kommen leicht auBer Atem, haben eine gewisse 
Neigung zu Katarrhen, rheumatischen Beschwerden u. dgl., die oben er­
wahnten schweren Folgeerkrankungen bleiben aber ganz aus. Immerhin 
erheischen auch diese schein bar harmlosen Zustande die Aufmerksamkeit 
des Arztes, da die Moglichkeit der Entwicklung schwerer KompIikationen 
doch niemals ganz ausgeschlossen werden kann. 

Einiges muB noch iiber die konstitutionellen Formen der krankhaften Fett­
leibigkeit angefiihrt werden. Gewisse konstitutionelle Momente wird man 
nicht selten auch bei der Fettleibigkeit infolge anhaltender V"berernahrung 
nachweisenkonnen (Familienveranlagung, Menstruationsst6rungen, Menopause, 
Veranderungen der Schilddriise u. dgl.). Es gibt Menschen, die trotz reichlicher 
Nahrungszufuhr gar keine "Anlage zum Dickwerden" haben, und andere, die 
auch bei annahernd normaler Lebensweise eine auffallende Neigung zum 
Fettansatz zeigen. Am meisten tritt das konstitutionelle Moment hervor bei 
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den schon in verhii.ltnismaBig frillier Jugend auftretenden Fallen krankhaftcr 
Fettleibigkeit. Als eine besonders wichtige Form ist hier die durchaus eigen­
artige Dystrophia adiposo-genitalis (A. FROHLICH) zu nennen (s. d.). Es han­
delt sich um kindliche oder jugendliche Personen, die in ihrem Langenwachs­
tum im allgemeinen zuriickgeblieben sind, dabei aber besonders an den Mam­
mae, an den Hiiften, Waden, an der Bauchwand eine ungewohnlich starke 
Fettanhaufung zeigen. Fast immer ist eine ausgesprochene Entwicklungs­
hemmung der Genitalien, kleiner kindlicher Penis, atrophische Hoden vorhanden. 
Der Haarwuchs am Mons veneris und in den Achselhohlen ist sehrgering 
oder fehlt ganz. Auffallend ist die wiederholt beobachtete Verbindung mit 
ausgesprochenem Diabetes insipidus (s. d.). Die Krankheit scheint mit Funk­
tionsstorungen der Hypophysis cerebri zusammenzuhangen (s. S. 271). Wieder­
holt wurden bei der Sektion solcher Falle Tumoren der Hypophyse gefunden. 

Endlich sei bier auch noch die Adipositas dolcYrosa (DERcUMsche Krankheit) erwiihnt. 
Sie tritt besonders bei iilteren, nervos veranlagten Frauen auf und besteht in starker 
Fettvermehrung besonders am Rumpf und den Gliedmal3en mit Freibleiben des Ge­
sichts, der Hande und der FiiIle. Mit der Fettentwicklung bildet sich zugleich eine grolle 
Schmerzhaftigkeit und Hyperasthesie aUB, die sich besonders in den Beinen geltend 
macht und daB Gehen sehr erschweren kann. Auch in den Seitenteilen des Leibes konnen 
die Fettpolster eine grolle Schmerzhaftigkeit gegen Druck zeigen. Die Muskulatur ist 
schlecht entwickelt, die Haut zuweilen leicht odematos. Fast immer finden sich gleich­
zeitig Zeichen allgemeiner Neurasthenie oder Hysterie. Die Schilddruse ist gewohnlich 
auffallend klein. 

Behandlung der Fettleibigkeit. Das im Korper angehaufte Fett kann nur 
dadurch wieder zum Verschwinden gebracht werden, daB sein Verbrauch im 
Korper gesteigert, wahrend jeder Ersatz des Verbrauchten vermieden wird. 
Hierzu gibt es zwei Mittel: Beschriinkung in der Zuluhr von N ahrungsstollen, die 
zur Fettbildung im Korper AnlaB geben, und Anregung der.jenigen Umstande, 
welche die Zerstorung des Fettes im Korper begiinstigen, also vor allem vermehrte 
Muskelarbeit. Alle Entfettungskuren, so zahlreich sie auch sein mogen, laufen 
auf denselben Grundsatz hinaus: verminderte Zufuhr und gesteigerten Abbau. 

Die nahere Durchfiihrung kann aber in sehr verschiedener Weise erreicht 
werden. Hierin unterscheiden sich die einzelnen Verfahren zur Behandlung 
der Fettleibigkeit, und hierin liegen ihre Vorziige und Nachteile. Denn es 
muB bedacht werden, daB die Entfettung des Korpers keine schadliche Folgen 
fiir diesen haben darf. Die Kur soli den Korper nicht schwachen, sondern 
die Patienten zugleich krii.ftigen und leistungsfahiger machen und keine Gefahr 
fiir sie einschlieBen. 

Die erste Bedingung zum Gelingen jeder Entfettungskur ist die, daB die 
Menge der genossenen Nahrung im ganzen eingeschriinkt wird. Es hat gar 
keinen Sinn, den Fettleibigen eine bestimmte Sorte von Nahrungsmitteln 
(etwa die Kohlenhydrate oder die Fette) als allein schadlich zu verbieten, 
odeI' ihnen im Gegenteil andere Nahrungsmittel als unschadlich unbedingt 
zu erlauben. Jeder Mensch kann EiweiBstoffe, Fette und Kohlenhydrate zu 
gleicher Zeit in verhaltnismaBig erheblicher Menge genieBen, ohne Fett an· 
zusetzen, wahrend andererseits ein DbermaB jedes einzelnen dieser Nahrungs­
stoffe einen Ansatz von Fett zur Folge haben kann. Dabei ist ferner die­
jenige Nahrungsmenge, die jemand genieBen kann, ohne Fett anzusetzen, 
keineswegs bei jedem Menschen dieselbe, sondern sehr verschieden je nach­
dem bereits im Korper vorhandenen Stoffgehalt, je nach den verschiedenen 
Ausgaben des Korpers u. a. Daher laBt sich auch schwer ein allgemeiner 
Kiichenzettel fiir Fettleibige aufstellen, zumal der einzelne Fall nicht selten 
besondere Vorschriften verlangt. Die endgiiltige Entscheidung iiber die 
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ZweckmiWigkeit der eingeschlagenen Behandlung liefert nur deren Erfolg, 
und als Richtschnur zu dessen Beurteilung dienen allein die Waage und die 
Beriicksichtigung des Befindens. 

Betrachten wir die einzelnen Nahrungsmittel naher, so ist die EiweifJ­
zufuhr verhaltnismaBig am wenigsten einzuschranken, da eine Verarmung des 
Korpers an EiweiB jedenfalls von schadlichen Folgen sein wiirde. Natiirlich 
solI auch die genossene EiweiBmenge nicht so groB sein, daB das hieraus 
abgespaltene Fett im Korper liegen bleibt. Dagegen ist in manchen Fallen 
sogar ein EiweifJansatz des Korpers wiinschenswert, well hierdurch die 
Leistungsfahigkeit der Muskeln und des Herzens gesteigert und die Zer­
setzungsgroBe der stickstof£freien Korperbestandtelle vermehrt wird. 

Weit mehr einzuschranken dagegen ist die Zufuhr der Fette und der Kohlen­
hydrate, da sie, zumal bei gleichzeitiger geniigend reichlicher EiweiBnahrung, 
am leichtesten einen Fettansatz zur Folge haben und den Verbrauch des 
im Korper bereits aufgespeicherten Fettes verhindern konnen. Dabei ist zu 
bedenken (s. 0.), daB bei demselben Gehalt der Nahrung an EiweiB Kohlen­
hydrate in doppelt so groBer Menge wie Fett genossen werden konnen, ohne 
daB Fett angesetzt wird, so daB es keineswegs ratsam ist, den Fettleibigen 
vorzugsweise Fett, aber nur wenig Mehlspeisen zu geben. 

Wenn durch die von EBSTEIN vorgeschlagene Diat (etwa 102 g EiweiB, 47 g 
Kohlenhydrate, 85 g Fett = 1300 Kalorien) zur Behandlung Fettleibiger ein 
Magererwerden des Korpers erzielt wird, so ist dies vollkommen begreiflich 
in Anbetracht der hierbei genossenen ziemlich geringen Mengen von Fleisch 
und Fett. Genau derselbe Erfolg wiirde aber erreicht werden, wenn man das 
Fett durch die entsprechende Menge Kohlenhydrate ganz oder zum Tell er­
setzen wiirde. 

Die Bantingkur (172 g EiweiB, 80 g Kohlenhydrate, 8 g Fett = 1100 Kalo­
rien), von ihrem Erfinder zuerst an sich selbst erprobt, ist insofern sehr zweck­
maBig, als sie eine reichliche EiweiBzufuhr gestattet und die Zufuhr von Koh­
lenhydraten und vor allem von Fett beschrankt. 

UMBER schrankt die Fette in ahnlicher Weise ein. Bei seiner Kur werden 
94 g EiweiB, 102 Kohlenhydrate, 8 g Fett = 880 Kalorien erlaubt. 

Praktisch sehr wichtig ist in vielen Fallen das strenge Verbat des Biertrinkens. 
Zahlreiche Falle von Fettleibigkeit beruhen ausschlieBlich auf der iiberreich­
lichen Menge von Kohlenhydraten, die manche Menschen mit dem von ihnen 
taglich in unverniinftigen Quantitaten genossenen Bier aufnehmen. Andern 
derartige fettleibige Biertrinker ihre Lebensweise nur in dem einen Punkte, 
daB sie 1/4-1/2 J ahr lang gar kein Bier trinken, so ist die Abnahme des Korper­

fettes fast ausnahmslos sehr betrachtlich. 
Sind dem Arzt die im vorhergehenden angedeuteten Grundsatze gegen­

wartig, so wird die praktische Aufstellung der Kostordnung fiir Fettleibige, 
die den Fettgehalt ihres Korpers herabsetzen wollen, keine Schwierig­
keiten machen. DaB sich genaue Zahlenangaben nicht allgemein aufstellen 
lassen, ist schon oben gesagt worden. Es gibt nicht eine besonders zu empfehlende 
Methode der Entfettung. Man kann dasselbe Ziel auf die verschiedenste 
Weise erreichen, und die Kunst des Arztes besteht nur darin, den Speisezettel 
in einer solchen Weise anzuordnen, daB der beabsichtigte Erfolg ohne Scha­
digung und auch ohne zu groBe Unbequemlichkeiten fiir den Kranken er­
reicht wird. Geht man von dem mittleren KostmaB eines Erwachsenen aus 
(etwa 125 g EiweiB, 80 g Fett, 350 g Kohlenhydrate), so diirfte z. B. eine 
Nahrung, die 125 g oder noch etwas weniger EiweiB, 10 g Fett und 150 g 
Kohlenhydrate enthii.lt, in den meisten Fallen von Fettleibigkeit sicher eine 
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Abnahme des Korperfettes zur Folge haben. Man kann die Werte fiir Kohlen­
hydrate sogar noch mehr herabsetzen, doch empfiehlt es sich im allgemeinen, 
aIle Entfettungskuren nicht zu sehr zu iiberstiirzen. Eine allmahlich, aber 
dauernd fortschreitende Verminderung des Korpergewichts (von wochentlich 
etwa 2-3 Pfund) ist den raschen Entziehungsversuchen, wie sie z. B. in 
manchen Badeorten iiblich sind, vorzuziehen. Dabei ist natiirlich im Beginn 
der Kur der Fettverlust groBer als spater, wo der Kranke bereits einen 
Teil seines Fettes verloren hat, und dementsprechend muB auch die dargereichte 
Kost allmahlich verandert werden. 

Als Beispiel einer besonderen Kostordnung fiir Fettleibige im Beginn 
einer Entziehungskur moge ungefahr folgendes dienen: morgens eine Tasse 
Kaffee mit etwas Milch und 50 g Vollkornbrot, mittags ein Teller Fleischbriihe, 
etwa 120 g mageres Fleisch oder Fisch mit Salat, griinem Gemiise und etwa 
25 g Brot. Als Nachtisch 150 g Obst. Als Getrank Wasser oder 1/4 Liter leich­
ten Wein. Nachmittags eine Tasse Kaffee, hOchstens mit etwas (20-30 g) 
Brot dazu. Abends zwei Eier oder 100-120 g Fleisch mit 30 g Brot, Obst, 
Salat, 1/4 Liter Wein oder 1-2 Tassen Tee ohne Zucker mit Zitrone. Butter 
solI anfangs ganz gemieden, spater nur in kleiner Menge erlaubt werden. Eine 
derartige Kost ist nun aber nicht bloB einige Wochen, sondern monatelang 
und langer fortzusetzen. Dabei ist es durchaus notwendig, alle 1-2 Wochen 
das Korpergewicht zu bestimmen. Nimmt dieses langsam und gleichmaBig 
ab, ohne daB das Allgemeinbefinden dabei eine Storung erleidet, so beweist 
dies mehr als alles andere, daB die Diat richtig gewahlt ist. Nimmt das Korper­
gewicht dagegen ohne sonstigen Grund nicht ab, so ist zweifellos die Nahrungs­
menge noch zu groB und muB weiter vermindert werden. Kann mehr Nahrung 
aufgenommen werden, ohne daB das Korpergewicht wieder ansteigt, so ist 
dies unbedenklich zu gestatten, insbesondere wenn sich eine bemerkbare Mat­
tigkeit des Korpers einstellt. Doch wird hierbei stets zunachst der EiweiB­
gehalt der Nahrung zu steigern sein, wahrend die Menge der Kohlenhydrate 
und Fette nie zu sehr vermehrt werden darf. Erst wenn das Korpergewicht 
so weit herabgesetzt ist, daB es die dem Alter und Geschlecht entsprechende 
Durchschnittszahl erreicht hat, kann die "Kur" aufhoren und dem Nahrungs­
bediirfnisse wieder ein groBerer Spielraum gestattet werden. 

Hat man sich die allgemeinen Grundsatze der Ernahrungslehre klar ge­
macht, so wird man hiernach die zahlreichen einzelnen empfohlenen Ent­
fettungskuren leicht richtig beurteilen konnen. Die vielfach auch zur Ent­
fettung empfohlene KARELLsche Milchkur (s. Bd. I) hat vor allem den Vorzug 
groBer Einfachheit. Da die Milch 3 % EiweiB, 3,5 % Fett und 4,5 % Zucker 
enthalt, so wiirden die taglichen Nahrungsmengen beim GenuB von 2 Litern 
nur 60 g EiweiB, 70 g Fett und 90 g Zucker betragen, wobei also auch bei 
gleichzeitigem Zusatz von Brot oder Zwieback der Kaloriengehalt der 
Nahrung immer noch recht gering ware (1 Liter Milch entspricht etwa 
650 Kal.). Eine derartige Milchkur wird aber selten langere Zeit hindurch 
vertragen, zumal sie auch haufig hartnackige Verstopfung macht. - Viel­
fach empfohlen wird die sog. Kartotfelkur von P. ROSENFELD. Sie hat den 
Vorzug, daB die Kranken dabei wegen der groBen absoluten Mengen der 
zugefiihrten Nahrung das Gefiihl der Sattigung (d. h. der Magenfiillung) 
haben, wahrend der eigentliche Nahrwert der Kartoffeln trotz des hohen 
GehaltsanKohlenhydraten(21 % ) wegen des niedrigen Fett-(O, 1 % ) undEiweiBge­
ha.ltes (1,1-1,5 %) gering ist. 1 Kilo gekochte Kartoffeln entspricht etwa 600 fiir 
den Menschen verwertbaren Kalorien. ZweckmaBiger als die "Kartoffelkuren" 
erscheinen Gemu8e- und Obstkuren, die mehr Abwechslung im Kiichenzettel ge-
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statten und leicht zu einer wirksamen Entfettung verwandt werden konnen. 
Auch das Einschalten von wochentlich einem oder zwei Karelltagen, Obst­
tagen, Gemilsetagen oder Rohlcosttagen in eine langere Zeit durchgefiihrte fett­
arme oder Magerkost ist sem zweckmaBig. 

Wahrend das bisher Gesagte sich lediglich auf die Beschrankung der Fett­
bildung bezieht, kann die Behandlung der Fettleibigkeit sich andererseits 
auch derjenigen Faktoren bedienen, welche die Zerst6rung des Fettes im 
Organismus begiinstigen. In erster Linie ist hier die M uskelarbeit zu nennen, 
unter deren EinfluB zweifellos ein gesteigerter Zerfall des Korperfettes statt­
finden muB. In richtiger Weise und in verniinftigem MaBe angewandt ist daher 
die Verordnung ausreichender Korperarbeit, wie sie am besten beim Berg­
steigen ausgefiihrt wird, ein hochst wertvolles Unterstutzungsmittel jeder 
Entfettungskur, zumal hierbei, wie namentlich OERTEL hervorgehoben hat, 
durch die Anregung der Herztatigkeit und die AuslOsung tiefer Inspirationen 
gleichzeitig auch eine Kraftigung des Herzmuskels und eine Beforderung 
des Kreislaufs erzielt wird. Dabei kann selbstverstandlich gleichzeitig 
die Nahrungsmenge gesteigert werden, ohne daB hierdurch die trotzdem 
noch erfolgende Abgabe von Korperfett verhindert wird. Handelt es sich 
um Falle von Fettleibigkeit, wo diese weniger auf iiberreichlicher Nahrungs­
zufuhr, als vielmehr auf ungeniigender Muskelarbeit beruht, so diirfte es 
iiberhaupt ratsam sein, auf die Vermehrung der Muskeltatigkeit das meiste 
Gewicht zu legen. Denn sicher ist es fUr den Korper vorteilhafter, durch 
regen Stoffumsatz bei reichlicher Nahrungszufuhr seinen iiberschiissigen FeU­
vorrat zu verlieren, als durch eine zu groBe Beschrankung der Nahrungs­
zufuhr gewissermaBen in einen Hungerzustand versetzt zu werden. Aber 
hierbei solI es nicht mit einer einmaligen kurzen Gebirgsreise sein Bewenden 
haben, sondern notwendig ist vor allem ein andauernder grofJerer Gebrauch 
der Muskeln (Turnen, Spazierengehen, Radfahren u. dgl.). Recht zweck­
maBig sind die in verschiedener Form kauflichen Apparate fiir Zimmer­
gymnastik (Turngeraie, Ruderapparate usw.). 

Von weit geringerem EinfluB auf die Steigerung der Oxydationsvorgange 
als die Muskelarbeit ist der Gebrauch der Bader (kalte Bader, Solbader, 
kohlensaurehaltige Bader u. a.), deren Nutzen aber immerhin nicht unter­
schatzt werden darf, zumal auch ihre bekannte anregende Wirkung auf das 
Nervensystem in Betracht zu ziehen ist. 

GroBes Gewicht wird auf die "Entwasserung des Korpers" gelegt. Obgleich 
dieser Gesichtspunkt hauptsachlich bei der Behandlung der Kreislaufstorungen 
(s. Bd. I) in Betracht kommt, indem durch eine Verminderung der Fliissig­
keitsmengen im Korper die mechanische Verbesserung der Kreislauf­
storungen und venosen Stauungen wesentlich gefordert werden soIl, so ist 
die Verminderung der Wassermengen im Korper doch auch bei den Ent­
fettungskuren nicht auBer acht zu lassen. Jeqenfalls ist die Hauptursache 
der raschen Gewichtsabnahme, die man in der Tat bei Fettleibigen infolge 
der Fliissigkeitsentziehung sieht, nicht im Fettverlust, sondern in der bedeu­
tenden Abnahme des Wassergehaltes des Korpers zu suchen. Eine Einschran­
kung der Flilssigkeitszuluhr und auch der Kochsalzeinnahme ist daher sehr 
wichtig. Die Fliissigkeitsmenge ist auf etwa 11/2 Liter taglich zu beschranken. 
An Stelle von Salz ist die Verwendung von kochsalzlreien Diatsalzen (Ourtasal 
u. a.) zweckmaBig. Salyrganinjektionen wenden wir bei Fettleibigen zur Ent­
wasserung nur in groBen Abstanden, etwa alier 14 Tage, an und nur dann, 
wenn intravenose Injektionen moglich sind. I ntramuskuldre Salyrganinjektionen 
sind bei Fettsucht wegen Nekrosengefahr an den Einstichstellen zu vermeiden. 

22* 
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Die Entfettungskuren durch Dampfbader, Massagen oder durch elektrische 
Muskelerregungen mit Hilfe des Bergonie-Apparates unterstiitzen zu wollen, 
halten wir fUr zwecklos. 

Wir haben jetzt noch die Versuche zu besprechen, den Stoffwechsel durch 
die Verabreichung bestimmter Medikamente zu beeinflussen. Vor allem ist 
die Darreichung von Schilddrusentabletten zu nennen, <;lurch die zweifell08 
zuweilen eine erhebliche Abnahme des Korpergewichtes erzielt werden kann. 
Die Schilddriisenbehandlung kommt besonders bei der konstitutionellen, endo­
genen Fettleibigkeit in Betracht. Bei Zuckerkranken und bei dekompensierten 
Herzkranken sind Schilddriisenpraparate nicht anzuwenden. Auch bei kom­
pensierten Herzmuskelschadigungen ist groBe V orsicht und sorgfaltige Uber­
wachung notig. Zunachst wird taglich 1 Tablette zu 0,1 verordnet. Allmahlich 
steigt man bei Erwachsenen bis auf 3 Tabletten zu 0,3 und setzt die Dar­
reichung 4----6 Wochen lang fort. Tritt keine Storung von seiten des Allgemein­
befindens und des Herzens ein, so kann die Kur nach mehrwochiger Pause 
in gleicher Weise wiederholt werden. Die Diat ist gleichzeitig zu regeln. Die 
Erfolge sind recht gut, namentlich bei der nicht seltenen Vereinigung von Fett­
leibigkeit mit allgemeiner Nervositat, wobei freilich die Suggestion gewiB auch 
eine Rolle spielt. AuBer den gewohnlichen Schilddriisentabletten konnen 
andere Schilddriisenpraparate (Elithyran, Thyreoglandol, Thyreoglandosan, 
Thyreoiddispert u. a.) in ahnlicher Weise verordnet werden. Auch Thyroxin 
in langsam steigender Dosierung bei gleichzeitiger laktovegetabiler Kost kann 
versucht werden. - Bei hypophysarer und ovarieller Fettsucht kommt die 
Darreichung von Hypophysen- und Ovarialpraparaten in Betracht, wodurch 
einzelne Erfolge erzielt wurden. Auch Lipolysinum masculinum und femini­
num, sowie das Inkretan, Kombinationen mehrerer endokriner Organpraparate 
(Thyreoidea, Hypophyse, Keimdriisen, Pankreas), konnen versucht werden. 

Man sieht somit, daB uns zur Behandlung der Fettleibigkeit eine Anzahl 
wirksamer Mittel zu Gebote stehen, deren besondere Anwendung im ein­
zelnen Fall aber nicht nach der Schablone, sondern unter genauer Beriick­
sichtigung der besonderen Verhaltnisse geschehen muE. Die Hauptsache 
freilich ist, daB die Verordnungen des Arztes nicht nur vorgeschrieben, 
sondern auch - erfiillt werden, und dies ist ein Punkt, an dem der Erfolg 
mancher Kur scheitert. Denn der Ausfiihrung der vorgeschriebenen MaB­
nahmen stellen sich nicht nur der Mangel an Willenskraft und Ausdauer bei 
den Patienten, sondern oft auch die Anforderungen des Berufes und der 
gesellschaftlichen Stellung entgegen. Daher ist es zuweilen iiberhaupt un­
moglich, die Behandlung unter den gewohnlichen Verhaltnissen durchzu­
fiihren, und in dieser Hinsicht verdienen somit die Sanatorien und die be­
sonderen Bader und Kurorte in der Tat empfohlen zu werden, da die betreffen­
den Kranken in vielen Fallen hier allein die Ruhe finden und den EntschluB 
fassen konnen, die notwendige A.nderung ihrer Lebensweise vorzunehmen. 
DemgemaB beruhen die unbestreitbaren Erfolge von Karlsbad, Marienbad, 
K issingen, Tarasp und ahnlichen Kurorten bei der Behandlung der Fett­
leibigkeit gewiB nur zum kleinsten Teil auf der spezifischen Wirkung ihrer 
Heilquellen, zum groBten Teil dagegen auf der Durchfiihrung derselben 
diatetischenAnordnungen, die oben des naherenauseinandergesetzt worden sind. 
Doch solI auch den Trinkkuren selbst ihre Bedeutung nicht ganz abgesprochen 
werden, insofern durch ihre abfiihrende Wirkung eine geringere Resorption 
der genossenen Nahrung bedingt ist, wodurch freilich auch die Gefahr der 
EiweiBverarmung des Korpers nahegelegt wird. Hierauf beruht die oft von 
den Patienten beklagte "schwachende Wirkung" jener Trinkkuren, die nur 
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durch eine geniigende EiweiBzufuhr vermieden werden kann. Mit Riicksicht 
auf das, was oben iiber die zuweilen vielleicht dienliche "Entwasserung des 
Korpers" gesagt ist, hat man bei der Verordnung von Brunnenkuren auch 
auf die Vermeidung einer zu reichlichen Fliissigkeitszufuhr Bedacht zu nehmen. 

Fiinftes Kapitel. 

Kurze tJbersieht iiber einige seltene Storungen des Stoffweehsels. 
A. Storungen im StoHwechsel von Kohlenhydraten. 

1. Die Pentosurie. 
Durch Zufall entdeckte SALKOWSKI im Jahre 1892, daD es Menschen gibt, deren Ham 

zwar stark reduziert, aber nicht zur Garung gebracht werden kann. Es handelt sich um 
eine Pentosurie, d. h. um die Ausscheidung von Pentose (C&H]oO&), einer Zuckerart, die 
alB Polysaccharid (Pentosan) in vielen GemiiBearten, im Gumlni, im Agar u. a. vorkommt. 
Bei der im menschlichen Ham vorkommenden Pentose handelt es sich um die optisch 
inaktive Arabinosll. Beim Pentosuriker ist aber die Ausscheidung der Pentose unab­
Mngig von ihrer Zufuhr in der Nahrung, die Pentose wird wahrscheinlich synthetisch im 
Korper gebildet. Es handelt sich eigentlich um keine Krankheit, sondem nur um eine 
StoffwechselBtorung, die merkwiirdigerweise zuweilen familiar auftritt. Die Menschen 
mit Pentosurie sind im iibrigen vollstandig gesund oder haben hOchstens iiber allgemeine 
neurasthenische Beschwerden zu kla.gen. Nicht selten werden sie fiir Diabetiker gehalten, 
bis die genaue Untersuchung des Hams die wahre Natur des ausgeschiedenen reduzieren-
den Korpers aufklart. q D' L"vul . ... Ie a osune. 

AlB Lawlose oder Frulctose. (Fruchtzucker) bezeichnet man diejenige Hexose (CUH120 U)' 

welche die Polarisationsebene des Lichts im Gegensatz zum Traubenzucker (Dextrose) nach 
links dreht. In bezug auf Garung und Reduktion verhalt sich die Lavulose ebenso wie 
die Dextrose. Spontane Lawlosurie ist eine sehr seltene StoffwechselBtorung. Die betreffen­
den Menschen leiden an Durst und Polyurie, fiihlen sich aber sonst gesund. Bei vollstandig 
kohlenhydratfreier Kost verschwindet die Lavulose aus dem Ham. Wiederholt ist auch 
die Vereinigung von Lavulosurie mit echtem Diabetes mellitus beobachtet worden. -
Alimentiire Lavuwsurie, d. h. Ausscheidung der Lavulose im Ham nach innerer Dar­
reichung von 100 g Lavulose, gilt nach den Untersuchungen von STRAUSS alB Zeichen 
einer gestorten Leberfunktion. 

B. Storungen im intermediiiren EiweiBstoffwechsel (Aminosiiurendiathesen). 
Die folgenden StoffwechselBtorungen sind Erkrankungen, bei denen der Korper dauemd 

oder vOriibergehend die Fahigkeit verliert, einzelne Bestandteile (Aminosauren), in die das 
EiweiDmolekiil im Korper zersetzt wird, weiter aufzuspalten. Es werden dann einzelne 
Aminosauren, die normalerweise in ihre Endprodukte abgebaut werden, unverandert mit 
dem Ham ausgeschieden. 

1. Die Cystinurie. 
Das Cystin ist ein schwefelhaltiger Ba.ustein der EiweillkOrper (Ditkiodiaminodimilck­

saure), der alB Abbauprodukt des Eiweilles im Zellstoffwecksel (und nicht etwa im Darm) 
entsteht. Das Cystin wird in der Regel weiter zersetzt und kommt unverandert im nor­
malen Ham nicht vor. In den BatteneD Fallen von Cystinurie tritt es entweder geloat auf 
lmd ist dann durch Essigsaure fallbar, oder es erscheint alB Hamsediment in kennzeich­
nenden kleinen, sechseckigen, farblosen Tafeln, die sich in Ammoniak losen. Die Cystin­
urie kann familiar auftreten. Sie hat in der Regel keine klinische Bedeutung, doch kann 
es zuweilen zur Bildung kleiner Cystinsteine kommen, die alie Zeichen einer Nephro­
lithiasis machen. Wichtig ist die Tatsache, daD die Cystinuriker nicht nur Cystin, sondem 
auch andere Aminosauren (z. B. Leuzin und Tyrosin), die llmen per os dargereicht wer­
den, nicht oxydieren, sondem unverandert ausscheiden. 

2. Die Alkaptonurie. 
1m Jahre 1859 machte BOEDEKER die Entdeckung, daD es Menschen gibt, deren 

Ham beim Stehen an der Luft in kurzer Zeit braun'oder schwarz wird. Versetzt man 
den Ham mit Alkali, so tritt die DunkeHarbung sofort ein. Nach dieser Eigenschaft 
des Hams, unter gleichzeitiger Sauerstoffaufnahme Alkali an sich zu reiDen, hat man 
den Namen Alkaptonurie (dnUtV = ergreifen) gewahlt. BAUlIIANN wies 1891 nach, daD 
die dunklen Stoffe Abkommlinge einer besonderen Saure sind, der Homogentisinstiure 
(Hydrochinonessigsaure). Die Homogentisinsaure stammt aus dem Tyrosin und zum 
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Teil auch aus dem Phenylalanin. Diese beiden Aminosauren, die aus dem Zerfall des 
Eiweilles entstehen, werden vom Gesunden weiter zu Harnstoff, Kohlensaure und Wasser 

verbrannt. wahrend der A1kaptonuriker sie nur 
bis zur H omogentisinsaure abbaut und diesp dann 
unverandert ausscheidet. Durch vermehrte Ei­
weil3-, besonders Kaseinzufuhr steigt auch die 
Alkaptonurie, ebenso durch Darreichung von 
Tyrosin. Die BiIdung der Homogentisinsaure er­
folgt in den Geweben und nicht etwa im Darm. 

Die Alkaptonurie tritt nirht selten familiar 
auf. Eine besondere klinische Bedeutung hat sie 
in der Regel nicht, da die Betreffenden sich dabei 
vollstandig wohl befinden Mnnen. Die Anomalie 
wird nur durch das Dunkelwerden des Harns ent­
deckt. Auch die Wasche bekommt braune Flecke, 
die durch Seife (Alkali!) nicht ausgewaschen wer­
den konnen. Der Harn gibt eine positive TRoM­
MERsche Probe, da er alkalische Kupferlosung 
reduziert, aber eine negative NYLANDERsche Re­
aktion, zeigt auch natiirlich weder Polarisation 
noch Garung. BeiZusatz verdiinnter Eisenchlorid­
losung tritt voriibergehende Blaufarbung ein. 

In einer Anzahl von Fallen fiihrt die in Rede 
stehende Stoffwechselstorung aber doch zu wei­
teren Erscheinungen. Die Homogentisinsaure 
wird namlich von den Knorpeln (und wohl auch 
von den Bindesubstanzen) aufgenommen und 
bewirkt hier ebenfalls schliel3lich Schwarzfarbung 
(sog. Ochronose, die schon VIRCHOW entdeckt hat). 
Diese Veranderung der Knorpel kann zuweilen 
zu ausgesprochenen chronisch-arthritischen Ver-

Abb.63. OchronoBe bei Alkaptonurie. Pigmen· iinderungen (Arthritis alcaptonurica) fiihren. Am 
tatlon der Ohrknorpel. 

Lebenden kann man die Knorpelverfarbung be-
souders deutlich an den Ohrmuscheln bei durchfallendem Licht wabrnehmen (Abb. 63). 
Auch an der Nase und in den Achselhohlen ist eine gewisse Dunkelfarbung zuweilen 
unverkennbar, die AchselhOhlenfarbung ist abhiingig von der Dunkelfarbung des Talg­

Abb. 64. Pigmentflecke In den Skleren bel 
Alkaptonurie. 

driisensekrets. Daher sind auch etwaige 
Cerumenpfropfe bei den Alkaptonurikern 
schwarz gefiirbt. Besonders kennzeich­
nend sind aber umschriebene dunkle 
Flecken beiderseits auf der Sklera nach 
aul3en von der Hornhaut (s. Abb. 64). 
Sie sind bereits in vielen Fallen in genau 
gleicher Weise beschrieben worden. -
Allts in allem genommen, scheint eine 
gewisse Analogie zwischen der Stoff-
wechselstorung bei der Alkaptonurie 
und der Gicht unverkennbar zu sein. 

Vielleicht spielen ahnliche, aber nicht so leicht erkennbare Stoffwechselstorungen eine 
Rolle auch bei manchen sonstigen chronisch-deformierenden Gelenkleiden. 

Bei der Behandl·ung der Alkaptonurie ist eine an aromatischen Aminosauren und Kohlen­
hydraten arme Gem1l8e-Fet!-Eierkost zu versuchen. Etwaige Gelenkveriinderungen sind 
in der iiblichen Weise (Bader, Diathermie, Massage, Radium usw.) zu behandeln. 

3. Die Hamatoporphyrie. 
Einige sehr seltene, aber hochst merkwiirdige Krankheitszust.ande entstehen auf der 

Grundlage einer konstitutionellen Stoffwechselstorung, die Porphyrismus genannt wird. 
Sie sind zuerst im Jahre 1911 von H. GUNTHER als besondere klinische Krankheitsbilder 
beschrieben worden. 

Zuniichst gibt es eine konstitutionelle angeborene Hiimatoporphyrie. Die hiermit behafte­
ten Menschen entleeren seit frlihester Kindheit stets einen auffallend dunkeln, rotbraunen 
oder fast schwarzlichen Harn, in dem, vor allem spektroskopisch, reichliche Mengen von 
Porphyrinen nachweis bar sind. 1m Kot finden sich ebenfalls Porphyrine, und auch im 
Gewebe werden solche in ungewohnlicher Menge gebildete Farbstoffe abgelagert. Die mit 
dieser Storung behafteten Menschen befinden sich aber im iibrigen ganz wohl, haben fiir 
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gewohnlich keinerlei Beschwerden und konnen ein hohes Alter erreichen. Nur in einer 
Hinsicht bieten sie oft noch eine hOchst merkwiirdige Eigentiimlichkeit dar: Sie sind 
namlich auffallend uberempfindlich gegen Licht. Bei starkerer Einwirkung von Sonnen­
licht, also namentlich im Sommer, treten leicht entziindliche Erscheinungen, Blasen­
bildung, in manchen Fallen sogar formliche Geschwiirsbildungen an den belichteten Haut­
stellen (Gesicht, Hande) auf (s. Abb. 65). Die Geschwiire an den Handen und ihre Narhen 
konnen schlieBlich zu schweren Verstiimmelungen der Finger fUhren. Lichtschadigungen 
der Augen konnen durch sekundare Entziindung sogar Erblindung verursachen. Diese 
unter dem Namen des Hydroa aestivale bekannte Erscheinung hangt sicher mit einer eigen­
tiimlichen "photobiologischen Sensibilisierung" der Haut durch ein Porphyrin zusammen, 
<'inem Vorgang, den man auch experimentell nachweisen kann. So werden z. B. rote Blut· 
korperchen in einer solchen PorphyrinIosung nur bei gleichzeitiger Lichteinwirkung auf­
geIost, Infusorien bleiben in der Losung im Dunkeln wochenlang leben, wahrend sie bei 
BeIichtung rasch absterben; weiBe Mause, denen k1eine Porphyrinmengen injiziert sind, 
leben im Dunkeln ungestort weiter, wahrend sie bei TagesIicht bald unter eigentiimlichen 
Vergiftungserscheinungen zu­
grunde gehen. 

Eine andere merkwiirdige 
k1inische Erscheinungsweise der 
Hamatoporphyrie ist die akute 
idiopathische oder genuine Ham­
atoporphyrie (Haematoporphy­
ria s. Porphyria acuta). Die be­
treffenden Menschen zeigen bei 
volligem Wohlbefinden auch 
eine standige leichte Vermeh­
rung der Hamatoporphyrinaus­
scheidung im Harn und im 
Stuh!. Von Zeit zu Zeit treten 
aber A nfalle von heftigen Behmer­
zen im Epigastrium und ober­
halb der Symphyse auf, meist 
ohne bekannte Veranlassung. 
Mit den Leibschmerzen verbin­
den sich in der Regel eine 
starke Verstopfung, Erbrechen 
und als besonders kennzeich­
nend die Entleerung eines 
dunkeln, "portweinfarbigen" 
Harns, der reichIich Porphyrine 
enthalt. Auch im Kot sind dann 
groBe Mengen von diesem Farb­

Abb.65. Haematoporphyria congenita. Ausgedehnte Narben, Pig­
mentierungen nnd VerBtUmmlungen nach UeschwUrsblldungen an 
den Handen und 1m Gesicht, an Nase, Ohren nnd Aug~n alB 
FQrge l10n LichtBen.ibiliBiPTUng (Hydroa aeativale). Das Spitzglas 
neben dem Kranken enthiilt eine Probe seines rotbraunen, taBt 

Bchwlirzlichen Harna. 

stoff nachweisbar. Die Anfalle konnen mehrere Tage lang dauern. Sie wiederholen sich 
ofters in kiirzeren oder liingeren Pausen. Die Ursache der Schmerzeri ist wahrscheinlich 
in krampfhaften Zustanden des Darms zu suchen. Nach dem Aufhoren der Schmerzen 
tritt wieder fast volliges Wohlbefinden ein. Nur eine gewisse nervose Reizbarkeit und 
auBerdem zuweilen auch eine Neigung zu starkerer Rautpigmentierung sind andauernd 
vorhanden. Die Erscheinungen der Lichtsensibilisierung sind bei der akuten Hiimato­
porphyrie nicht nachweisbar. Nach dem AufhOren des Anfalls nehmen Harn und Stuhl 
wieder ihre gewohnliche Beschaffenheit an. 

Die Anfalle werden anfangs nicht selten falsch gedeutet, fiir Kardialgien, Chole­
lithiasis u. dgl. gehalten. Ein in der Leipziger KIinik beobachteter Fall wurde mit der 
Diagnose Ileus eingeliefert, ein anderer mit der Diagnose Cholelithiasis. Wie gesagt, 
gehen die Erscheinungen in der Regel wieder zuriick. Aber zuweilen schlieBt sich an den 
Anfall ganz unerwartet ein schweres nervoses Krankheitsbild an, das an die aufsteigende 
LANDRYSche Paralyse (s. d.) erinnert und in wenigen Tagen tOdlich enden kann. In 
anderen Fallen treten die Zeichen einer Polyneuritis auf, die sich mit abwechselnden 
Besserungen und VerschIimmerungen iiber Monate erstrecken. Die sparlichen Sektionen 
haben bisher keine deutlich nachweisbaren Veranderungen im Nervensystem ergeben. 

Ein wei teres Vorkommen der Hamatoporphyrie, und zwar ihrer akuten, anfallsweise 
auftretenden Form, hat man bei chronischer Sul/onal- und Trionalvergiftung infolge eines 
anhaltenden MiBbrauchs dieser Schlafmittel beobachtet. 

Aus dem Gesagten ergibt sich die Prognose der Hamatoporphyrie. Die Behandlung 
kann einstweilen nur symptomatisch sein, 80 lange man nicht naher in die eigentliche 
Natur dieser ratselhaften Stoffwechselstorung eingedrungen ist. 



NAHRSCHADENKRANKHEITEN 
(A VITAMINOSEN) UND VERW ANDTE 

KRANKHEITSZUSTANDE. 

In den folgenden Kapiteln wird eine DarsteHung derjenigen Krankheits­
zustande gegeben, die durch eine fehlerhafte Ernahrung, durch Nahrschdden, 
und zwar durch den Mangel an Vitaminen hervorgerufen werden, und die 
man deshalb unter dem Namen Avitaminosen zusammenfaBt. Man rechnet 
zu ihnen nicht nur den Skorbut, die Moller-Barlowsche Krankheit und die 
Beril;eri, die allgemein als Avitaminosen anerkannt sind, sondern reiht auch 
Krankheitszustande in diese Gruppe ein, deren Atiolgie noch nicht vollig 
geklart ist, bei denen jedoch nahe Beziehungen zu den Vitaminen bestehen 
(Pellagra, Spru, Odemkrankheit). Auch die Rachitis und die Osteomalazie, 
die viele Forscher fUr Vitaminmangelkrankheiten halten, sollen in dieser Gruppe 
von Krankheiten besprochen werden. 

Erstes Kapitel. 

V orbemerkungen zur Lehre von den Vitaminen. 
Erst seit etwa zwei Jahrzehnten ist es bekannt, daB mit der Nahrung neben 

den Nahrstoffen noch gewisse "Erganzungsstolle" (H. SCHAUMANN) unbedingt 
zugefuhrt werden mussen, um das Leben zu erhalten. Die hohe Bedeutung 
dieser von CASIMIR FUNK (1912) "Vitamine" und von RAGNAR BERG "Kom­
plettine" genannten Stoffe fur Wachstum, Erhaltung und Fortpflanzung 
wurde in der Folgezeit immer mehr erkannt. Vor aHem brachten die letzten 
Jahre auf dem Gebiete der Vitaminforschung wesentliche Fortschritte. 

Es gelang neuerdings, einige V itamine, von denen es mehrere gibt, die sich 
gegenseitig nicht ersetzen konnen, in chemisch reiner oder fast reiner Form dar­
zustellen. 1m allgemeinen gelingt der Nachweis der Vitamine nur durch lang­
wierige Tierversuche, und zwar durch das Studium der durch ihren Mangel 
hervorgerufenen Ausfallserscheinungen. Zur regelrechten Aufrechterhaltung 
seiner Funktion benotigt der Organismus nur auBerordentlich kleine Mengen 
der Vitamine. Fehlen diese in der Nahrung, oder sind sie nur in ungenugender 
Menge vorhanden, so entstehen bei Tier und Mensch schwere Krankheitserschei­
nungen, die als Mangelkrankheiten oder als Avitaminosen bezeichnet werden. 

Zur Unterscheidung der Vitamine haben amerikanische Forscher die Buch­
staben A, B, C usw. gewahlt. Anerkannt sind zur Zeit die folgenden funf 
Vitamine: 

1. das antixerophthalmische Vitamin A, 
2. das antineuritische und antidermatitische Vitamin B, 
3. das antiskorbutische Vitamin C, 
4. das antirachitische Vitamin D, 
5. das Fortpflanzungs-Vitamin E. 
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1m folgenden sei das zum Verstandnis Wichtigste von unseren gegenwartigen 
Kenntnissen der einzelnen Vitamine zusammengestellt. Ausfiihrliches ist in 
den Werken von STEPP und GYORGY, von RAGNAR BERG und von CASIMIR 

FUNK nachzulesen1). 

1. Das Vitamin A. 
W. STEPP fand 1909 bei tierexperimenteIlen Versuchen als erster, daB zum Wachstum 

und zur Aufrechterhaltung des Lebens neben den Hauptnahrstoffen noch gewisse fett­
ii.hnliche Substanzen notwendig sind_ Aus diesen ersten Grundlagen hat sich nach zahl­
losen Tierversuchen, vor aIlem amerikanischer Forscher, die Lehre von den fettlOsZichen 
Vitaminen entwickelt, deren Ausschaltung kennzeichnende Ausfallserscheinungen 
1. WachstumsstiZZstand und KiYrpergewichtsabnahme, 2. Keratomalazie und 3. Rachitis 
zur Folge babe. Urspriinglich wurden aIle fettloslichen Faktoren mit dem gemeinsamen 
Namen Vitamin A bezeichnet. Heute gilt als Vitamin A der Stoff, welcher wachstums­
fordernd ist und das Auftreten von Keratomalazie verhiitet. Der antirachitische Faktor 
ist als selbstii.ndiger Karper abgetrennt und Vitamin D genannt worden. Er wird ala 
Vitamin D gesondert besprochen werden. 

Vitamin A ist ein lipoid- und fettloslicher Korper. Er findet sich im unverseifbaren An­
tell der Fette, ist stickstofffrei und wird im Gegensatz zu Vitamin D durch Bestrahlung 
nicht erzeugt. Daa Vitamin A ist relativ hitzebestii.ndig und wird z. B. durch kurzes Auf­
kochen nicht zerstort. Durch Oxydation wird es unwirksam. Alkalien gegenii.ber ist es 
unempfindlich. DaB das kiinstlich dargesteIlte Biosterin (TAKAHAsm) ein annii.hernd reines 
Vitamin A ist, hat sich nicht bestii.tigt. Nahe Beziehungen bestehen jedoch zwischen dem 
Vitamin A und dem Karotin, jenem im Pflanzenreich weit verbreitetem gelbrotem Farb­
stoff, an dem besonders Mo.l"rriiben und Tomaten reich sind. MOORE wies zuerst nach, daB 
das aus der pflanzlichen Nahrung stammende Karotin in der Leber in das eigentliche 
Vitamin A verwandelt wird. Karotin ist das Provitamin zum Vitamin A. Chemisch steht das 
Vitamin Adem Karotin, das leicht rein darzusteIlen ist, nahe. Es handelt sich um einen 
kompliziert gebauten, stark ungesiittigten Alkohol. Man wahlte das gut bekannte Karotin 
aIs internationales MaB fiir Vitamin A. Eine Vitamin A-Einheit ist 1" reines Karotin. 

Das Vitamin A ist in tierischen N ahrungsmitteln, das Provitamin A vorwiegend in pflanz­
lichen Stoffen enthalten. Das Vitamin A ist in tierischen Fetten, in Milch, Butter, Eigelb, 
aber auch in den inneren Organen, besonders in der Leber und vor aIlem im Lebertran reich­
lich vorhanden. Depotfette (Schweinesc.hmalz) und Pflanzenfette (olhaltige Samen und Ge­
treidekOrner, daher auch K unstfette und Ole, insbesondere Margarine) sind frei von VitaminA. 
Das Provitamin A (Karotin) ist in griinen Pflanzen, besonders in Kke, Kohl, Salat, Spinat 
enthalten. Mit dem GrUn/utter geht es in den TierkOrper und in die tierischen Stoffe iiber. 
So hii.ngt der Kuhmilchvitamingehalt von dem Reichtum des Futters an Vitamin A abo 
Reichliche Mengen Vitamin A beherbergen vor aIlem Mohrriiben, Tomaten und Pfiffer­
linge, wahrend sich in anderen W urzeln und Frilchten nur geringe Mengen finden. 

Der Mangel des vom antirachitischen Vitamin D getrennten Vitamins A fiihrt bei 
jungen Tieren einerseits zu WachstUm8stillstand und Kiirpergewichtsabnahme, zum "nutri­
tive coZlapse" bis zum Tode und andererseits zu kennzeichnenden Augenerkrankungen. 
Diese bestehen vor aIlem in Versiegen der Trii.nensekretion, Austrocknungserscheinungen 
an den Bindehii.uten, Erweichung und Geschwiiren der Hornhaut, die spii.ter zu Augenver­
lust fwen. Die Leipziger Forscher FREISE, A. FRANK und GOLDSCHMIDT erkannten als 
erste, daB es sich dabei um typische KeratomaZazie (Xerophthalmie, Xerosis conjunctivae) 
handelt. In Tierexperimenten tritt die Augenerkrankung bei Fehlen des Vitamins A 
fast mit Sicherheit auf. Beim Menschen wird die Krankheit vor aIlem bei SaugUngen mit 
Vitamin-A-Unterernahrung (einseitige Ernii.hrung, Mehlnii.hrschii.den, geringer Vitamin­
gehalt der Milch) beobachtet. Eine ganze Reihe von begiinstigenden Bedingungen (Gehalt 
der Nahrung an anderen Vitaminen und an Salz, innersekretorische Vorgange u. a.) 
sind fiir die Entstehung der Krankheit maBgebend. Wichtig ist, daB die Zahl der 
Keratomalaziefii.Ile in Danemark wahrend der Kriegszeit mit zunehmender Butter­
ausfuhr und dem dadurch sinkenden Butterverbrauch anstieg. Als die Bevalkerung 
dieser Lander infolge Verbots der Butterausfuhr dann nicht mehr fiir sich selbst nur 
Magermilch, Buttermllch und Margarine verwandte, ging die Zahl der Erkranknngen 
betrii.chtlich zuriick. Durch Zufiitterung von Lebertran und /rischer Butter, die an Vitamin A 
sehr reich sind, kann die Erkranknng leicht geheilt werden. 

1) C. FUNK, Die Vitamine. 3. Aufl. Miinchen 1924. Verlag J. F. Bergmann, Miinchen. 
- R. BERG, Die Vitamine. 2. Aufl. Leipzig 1927. Verlag S. Hirzel, Leipzig. - W. STEPP 
und P. GYORGY, Avitaminosen und verwandte Krankheitszustande. Berlin 1927. Ver­
lag J. Springer, Berlin. 
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Auoh die Hemeralopie (Nachtblindheit) ist als eine Vitamin-A-Mangelkrankheit anzu­
sehen, und zwar solI sie dadurch hervorgerufen werden, daB bei Fehlen von Vitamin A 
die Regeneration des Sehpurpurs nicht regelrecht vor sich geht. 

Weiterhin solI bei Vitamin A-Mangel die Blutbildung gest6rt sein, so daB Vitamin A­
A vitaminosen stets mit Aniimie einhergehen. 

Vitamin A-Mangel solI ferner zu Schadl:gungen der Epitheldecke der Schleimhiiute und zur 
Verminderung der Widerstandsjiihigkeit gegen Bakterien fiihren. Steinbildung in Harn­
und Gallenwegen solI nach Tierversuc;hen eine weitere Folge sein. Infolge der wichtigen 
Rolle, die das Vitamin A bei der Verhutung 'Von lnfektionen spielt, wird es von manchen 
Verfassern "antiinjektioses" Vitamin genannt. 

2. Das Vitamin B. 
Der friiher als Vitamin B bezeichnete Stoff ist nicht einheitlich. Er ist aus wahrschein­

lich sechs verschiedenen Faktoren (B1- B6) zusammengesetzt. Klinische Bedeutung haben 
jetzt nUl' das antineuritische Vitamin Bl und das antidermatitische Vitamin B 2 • 

Das antineuritische (Anti-Beriberi) Vitamin Bt. 
Das Vitamin BI ist ein Stoff, dessen Fehlen in der Nahrung Nervenstorungen und 

Degeneraaonserscheinungen der N erven bedingt, und der bei der Atiologie der mensch­
lichen Beriberi (Polyneuritis endemica) einE' wE'sentliche Rolle spielt. Bereits 1897 
konnte der hollandische Arzt EIJKMAN bei Hiihnern durch einseitige Fiitterung mit ent­
hulstem, poliertem Reis eine ahnliche Krankheit (Polyneuritis gallinarum) hervorrufen. 
Spater fand man, daB auch geschiilte Gerste, geschiilter Weizen und aHe aus reinstem 
M ehl bereiteten Brote, Graupen u. a. krankheitserzeugend wirkten. Wie bei diesen 
Nahrungsmitteln auf mechanischem Wege, k6nnen andere durch Einwirkung von Wiirme, 
von chemischen Mitteln oder durch langes Lagern des lebenswichtigen Stoffes beraubt 
werden. Fiigt man dem geschalten Reis, des sen GenuB Krankheitserscheinungen zur Folge 
hatte, wieder Reiskleie zu, so wird die Krankheit in kurzer Zeit geheilt. Ebenso beseitigen 
Vollreis, jrische Erbsen, Bohnen u. a. die Lahmungen, wirken antineuritisch und heilend. 

Das Vitamin BI ist stickstoffhaltig, in Wasser und Oliveniil leicht liislich, unliislich 
in absolutem Alkohol und Ather. Es ist dialysabel, bestandig gegen schwache Sauren, 
empfindlich gegen Alkalien und auch gegen hiihere Temperaturen und Lagerung. WIND­
AUS gelang es, das Vitamin BI aus Heje und aus Reiskleie rein darzustellen. Es ist eine 
stickstoffhaltige Base, die mit Sauren Salze bildr;t, und hat die Zusammensetzung 
CI2HI7NaOS. Das von ODAKAKE gewonnene kristallisierte Oryzanin ist wohl derselbe Stoff. 

Das antineuritische Vitamin BI findet sich am reichlichsten in der Bierhete, ferner 
in den iiufJe;ren Hullen (Kleie) und vor aHem im Keimling der KOrnerfmchte (Reis, Mais, 
Weizen, Haler, Gerste), in groBer Menge in den Hulsenfruchten (Bohnen, Erbsen, Linsen), 
in vielen grunen Pflanzen (z. B. Spinat, Kohl, Klee), in Ruben (besonders Mohrriiben), in 
Kartofjeln und in vielen Fruchten (Tomaten, Apjelsinen. Zitronen, Pjlaumen, Trauben). 
Vitamin BI ist ferner vorhanden in K uhrnilch, im Eigelb und in den inneren Organen, 
dagegen nicht im Muskeljleisch. Mehle, mit Ausnahme des Roggenmehls, und Lebertran 
sind frei von Vitamin BI . 

Mangel an Vitamin BI auBert sich in Abmagerung und in Allgemeinerscheinungen. Es 
treten ferner nervose Storungen und Liihmungen ein, die auf schweren Schadigungen von 
Nerven- und Muskelgewebe beruhen. In unseren Gegenden kommen Mangelkrankheiten 
infolge ungeniigender Zufuhr an Vitamin BI nicht vor, da unsere Hauptnahrungsmittel 
geniigende Mengen dav?n enthalten. Zweifellos spielt der aIs Vitamin BI bezeichnete Stoff 
eine groBe Rolle in der Atiologie der Beriberi. Aber wir werden unten bei der Besprechung 
dieser Krankheit sehen, daB auch die Beriberi keine reine Avitaminose ist, sondern daB 
bei der Entstehung dieser Krankheit daneben noeh andere, bisher unbekannte Ursachen, 
ob pradisponierend oder auslosend bleibt dahingestellt, in Betracht zu ziehen sind. 

Das antidermatitische (Anti-Pellagra) Vitamin B2. 
Vitamin B2-Mangel soil Pellagra zur Folge haben. Diese Krankheit tritt in Landern 

auf, wo der an Vitamin B2 sehr arme Mais die Hauptnahrung bildet. Wird Ratten, Hun­
den oder Affen eine von Vitamin B2 freie Nahrung verfiittert, so entsteht bei ihnen eine 
Krankheit, die groBe Ahnlichkeit mit der Pellagra hat (Dermatitis, Haarverlust, Wachs­
tumsstorungen, Katarakt). 

Vitamin BI und B2 finden sich gemeinsam in den gleichen Nahrungsmitteln (s.o.). 
Einige enthalten jedoch nur BI, z. B. Tomaten, andere nur B2 , z. B. EiereiweifJ. Aus Hefe 
gelang es Praparate herzustellen, die jeweils nur den einen dieser beiden Stoffe enthielten. 
B2 ist hitzebestandig. 1m Autoklaven erhitzte Hefe enthalt noch den Pellagraschutzstoff 
B2, aber nicht mehr das antineuritische Vitamin BI. Das Vitamin B2 ist wahrscheinlich 
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ein gegen Hitze, Alkalien und Sauren sehr widerstandsfahiger neutraler Stoff. Besonders 
reich an B2 sind H efe, frisches M uskelfleisch, Rinderleber und frische V ollmilch. 

Die Vitamine Bs-Ba. 
Dber die ebenfalls aus der Hefe gewonnenen Vitamine Bs-Be sind die .Ansichten noch 

widersprechend. Es solI sich um wasserlOsliche "W achstum88tolle" handeln. Weitere 
Forschungen miissen hier erst Klarung bringen. 

3. Das Vitamin C. 
Die Kenntnis eines Skorbut verhiitenden Vitamins ist auf die Untersuchungen der 

nordischen Forscher AXEL HOLST und FROLICH zuriickzufiihren, denen es 1907 gelang, 
durch einseitige Ernahrung ein skorbutiihnliches Krankheitsbild kiinstlich bei Meer­
schweinchen hervorzurufen. Verfiitterten sie spater frisches griines Gemiise und Obst, 
so verschwanden die Krankheitserscheinungen, oder der Zusatz dieser Nahrungsmittel 
verhinderte deren Ausbruch. DRUMMOND bezeichnete diesen skorbutverhiitenden Stoff 
als Vitamin C. 

Einige chemische Eigenschaften dieses Korpers sind folgende: Es ist lOslich in Wasser 
und durch Alkohol extrahierbar. Durch Alkalien wird er zerstort, in sauerer Umgebung 
bleibt er erhalten. Auch gegen Luftsauerstoff ist Vitamin C sehr empfindlich. Durch Trock­
nen, Erhitzen und Lagern wird es unwirksam. SZENT-GYORGYI isolierte aus Nebennieren­
rinde, sowie aUB Apfel8inen und aus Kohlblattern ein antiskorbutisches Vitamin, eine 
Hexuronsaure C6Hs0 6 , in reinem kristallinischem Zustand, dem er den Namen Ascorbin­
Biiure gab. Durch tagliche Gabe von 1/2-1 mg Ascorbinsaure (aus Nebenniere) in kristal­
lisierter Form gelang es, Meerschweinchenskorbut zu heilen und Meerschweinchen gegen 
Skorbut zu schiitzen. 

Vitamin C ist ein Bestandteil aller griinen Pflanzen, vor allem ist es in frischen GemUsen 
(Spinat, Wei{Jkohl, Knoblauch, Kopfsalat, LiYwenzahn) und in trischen Frilchten und Frucht­
satten (Apfelsinen, Orangen, Zitronen, Tomaten) vorhanden. Es findet sich ferner in 
Zwiebeln, Kartoffeln, Ruben und Radieschen. 1m keimenden Samen wird Vitamin C in 
groBer Menge gebildet, wahrend der ruhende Samen (z. B. Erbsen, Bohnen) davon frei 
ist. In Pilzen ist kein Vitamin C enthalten, es fehlt in Eiern und auch in den oft als 
Vitaminnahrung angepriesenen Bananen. Langeres Lagern, ferner Trocknen und Konser­
vieren, zum Teil auch Kochen zerstort die antiskorbutische Wirkung. DOr'TgemUse, Kon­
serven, Sauerkohl, Kompotte und gekochte GemUse enthalten daher kein Vitamin C. In 
die Milch geht es nur in geringen Mengen iiber. Durch wiederholtes Aufwarmen, Kochen, 
Eindampten, . Pa8teurisieren und Sterilisieren der Milch wird der Skorbutschutzstoff 
zerstort. 

Ratten, Kaninchen und Mau8e sind immun gegen Mangel an Vitamin C. Men8ch, Aile 
und M eerschweinchen sind dagegen sehr empfindlich. Durch den Mangel an Vitamin C in 
<len Nahrungsmitteln entsteht der Skorbut der Erwachsenen. Auch die Moller-Barlowsche 
Krankheit, der Skorbut der Sauglinge und Kinder, ist eine Vitamin-C-Avitaminose. 

4. Das Vitamin D. 
Das antirachitische Vitamin D ist, wie wir oben sahen, von dem urspriinglichen 

Vitamin A als selbstandiger Korper abgetrennt worden. Es kommt besonders reichlich 
im Leberlran und im Eigelb vor, wahrend es in Milch und Butter, die reichlich Vitamin A 
enthalten, ganz oder fast ganz fehlt. 

Der Englander E. MELLANBY hatte 1918 als erster bei vitaminarnl ernahrten Hunden 
eine rachitisahnliche Krankheit beobachtet. Die Untersuchungen Me COLLUMS und 
anderer amerikanischer Forscher hatten dann zur Annahme eines besonderen anti­
rachitischen Vitamins gefiihrt. Dabei war aufgefalIen, daB Tiere, die dem Sonnenlicht 
ausgesetzt worden waren, auch bei Mangel an antirachitischem Vitamin nicht erkrankten. 
Weitere Untersuchungen ergaben, daB auch die Bestrahlung von Nahrungsmitteln ver­
mag, diesen antitachitische Witksamkeit zu verleihen. Tiere, die im Dunkeln gehalten 
wurden und mit Sonnenlicht bestrahUe Vitamin-D-freie Nahrung erhielten, gediehen ebenso 
wie solche, die eine an diesem Vitamin reiche Kost bekamen (A. F. HESS 1924). Weiter­
hin gelang es, die antirachitischen Faktoren in den verschiedensten. vor der Krankheit 
nicht schiitzendenNahrungsmitteln (Leinsamenol, Wolltett, Weizenkeimlingen, Milch u. a.) 
durch Bestrahlung mit kiinstlichem uUraviolettem Licht wirksam zu Machen. A. F. HESS 
(New York) und ROSENHEIM (London) nahmen zunachst (1925) an, daB alIe Sterine, das 
Cholesterin in tierischer und das Phytosterin in pflanzlicher Nahrung. die chemischen 
Substanzen seien, welche durch Sonnenlicht aktiviert wiirden und antirachitische Eigen-
8chaften annahmen. Weitere Aufklarung brachten 1926 die Forschungen von WINDAUS 
(Gottingen). Nach ihm enthalten aIle Nahrungsstoffe, die durch Bestrahlen antirachi-



348 Nii.hrschii.denkrankheiten. 

tische Eigenschaften gewinnen, als Vorstufe der antirachitischen Substanz, als Pro­
vitamin D, das Ergo8terin. Dieses findet sich fast stets als geringe Beimengung im Chole­
sterin und kommt auch als pflanzliches Sterin z. B. in Pilzen und in der Hefe vor. Durch 
Bestrahlen mit einer Wellenlange von 290-300 pp geht das inaktive Provitamin Ergo­
sterin in das aktive Vitamin D iiber. WINDAUS u. a. ist es gelungen, das Vitamin D rein 
darzustellen. Das reine Vitamin D kristallisiert in Biischeln farbloser Nadeln vom Schmelz­
punkt 114-115°. Es ist dem Ergosterin isomer und entspricht der Formel C2sH 440. 

Mit 1/500 mg bestrahlten Ergosterins, auch noch mit 1/1000 mg erzielte man bei rachi­
tischen Ratten sichere Heilwirkungen (WINDAUS, HOLTZ). Be8trahltes Ergosterin, in tag­
lichen Gaben von 1-4 mg in Olivenol gelost, vermag nach GYORGY u. a. (1927) auch bei 
Kindem die Rachitis zur volligen klinischen Heilung zu bringen und soIl ferner bei der 
Osteomalazie einen raschen Riickgang der Beschwerden bewirken. 

Vollkommen geklart ist die Rolle des Vitamin D bei der Rachiti8 und bei der wesens­
gleichen 08teomalazie durch diese auBerordentlich wichtigen Untersuchungen und Er­
fahrungen noch nicht. Wir werden bei der Besprechung dieser beiden Krankheiten 
sehen, daB eine ganze Reihe von Bedingungen zusammenwirken muB, um das Knochen­
wachstum in der typischen Weise zu storen. 

In sehr hohen Gaben wirkt bestrahltes Ergosterin oder das chemisch reine Vitamin D 
toxi8Ch. Bei der Ratte stellen sich nach iibermaBiger Zufuhr FreBunlust, Gewichtsver­
lust, Haarveranderungen, Durchfalle und vor allem Verkalkungen an den GefaBen, die 
denen bei der Arteriosklerose ahneln, ein. Beim Menschen sind die Erscheinungen einer 
solchen Hypervitamino8e D noch nicht sicher beobachtet worden. 

5. Das Vitamin E. 
1m Verlauf der zahlreichen Vitaminstudien an Ratten war beobachtet worden, daB 

bei genugender Anwesenheit aller bekannten Nahr8toffe und auch der Vitamine A, B, C und D 
die Ratten zwar gediehen und sich regelrecht fortpflanzten, daB aber die zweite und dritte 
Generation bei Fortsetzung dieser "vollkommenen" Nahrung unfruchtbar blieb. Bei 
den Mannchen waren die Keimzellen degeneriert, bei den Weibchen starben die Embryonen 
wahrend der Graviditat ab (EVANS 1925). Durch Zufuhr bestimmter Nahrungsmittel 
lieBen sich diese Erscheinungen beseitigen. 

Die meisten Forscher nehmen an, daB es sich bei diesen Erscheinungen um Wirkungen 
eines fiir das Bestehen einer ungestorten Funktion der Zeugungsorgane unentbehrlichen 
Vitamins handelt, daB Fortpflanzung8vitamin oder Vitamin E genannt wird. Wahr­
scheinlich ist das Vitamin E ein aus einem Antisterilitatsfaktor und einem Laktations­
faktor bestehender Komplex. 

Von seinen chemischen Eigenschaften ist wenig bekannt. Das fettlosliche Vitamin E 
ist stickstofffrei. 1m Gegensatz zu anderen Vitaminen ist es gegen Hitze, Licht und 
Sauerstoff nicht empfindlich. Auch von Sauren und Laugen wird es nicht angegriffen. 

Vitamin E ist in fast allen griinen Gemilsen vorhanden, und vor allem auch in jenen 
NahrungsmitteIn, die arm an anderen Vitaminen sind, im Mais, Han/samen, poliertem 
Reis, Bohnenmehl u. a. Am reichlichsten ist es in Weizenkeimen enthalten. Lebertran, 
Speck und auch Hefe sind frei von Vitamin E. 

Vitamin E kann, wie viele Vitamine, im Korper gespeichert werden und vermag die 
nachste Generation zu schiitzen. EB findet sich daher auch in der Milch. 

Mangelkrankheiten infolge Mangels an Vitamin E kommen beim Menschen wohl nicht 
vor, da sich das Vitamin E in den iiblichen Nahrungsmitteln in geniigender Menge findet. 

Zweites Kapitel. 

Der Skorbut. 
(Scharbock.) 

Beim Skorbut handelt es sich urn eine "hamorrhagische Diathese" I d. h. 
es besteht die Neigung zum Auftreten spontaner Blutungen, und zwar infolge 
Mangels oder ungenugender Zufuhr frischer vegetabilischer Nahrung. Neben den 
Blutungen, die sich in der aufJeren Haut und gelegentlich auch in den Schleim. 
hr'iuten und den inneren Organen zeigen, ist fur den Skorbut eine eigenartige Er­
krankung der Mundschleimhaut, insbesondere des Zahnfleisches kennzeichnend. 

Der Skorbut tritt in sporadischer Weise, viel Mufiger aber in epidemischer 
und endemischer Ausbreitung auf. Namentlich in fruheren Zeiten, als die 
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auBeren hygienischen Verhaltnisse bei der Ansammlung groBerer Menschen­
massen wenig beachtet wurden, kamen sehr ausgebreitete und gefahrliche 
Skorbutepidemien vor, wie aus zahlreichen Berichten iiber das Auftreten der 
Krankheit in Armeen, in belagerten Stadten, ganz vorzugsweise aber auf 
Schiffen hervorgeht. Der "Seeskorbut" war und ist unter Umstanden noch 
jetzt eine gefiirchtete Krankheit, der friiher oft ganze Schiffsmannschaften 
zum Opfer gefallen sind. In der Gegenwart kommen in Friedenszeiten Skor­
butepidemien erheblich seltener und auch nicht mehr in groBer Ausdehnung 
vor, am haufigsten in Strafanstalten und Gefangnissen, in Kasemen u. dgl. 
Nur in NordruBland, in den Polargebieten und in einzelnen tropischen Gegen­
den ist noch jetzt der Skorbut endemisch verbreitet. Wahrend des Weltkrie­
ges sind namentlich in den spateren Monaten des Winters verschiedentlich 
groBere oder kleinere Skorbutepidemien nicht nur beim deutschen Feldheer 
(RuBland, Rumanien, ostliches Osterreich, Balkan, Tiirkei), sondem auch 
l!-uf Seite der Entente (Mesopotamien, NordruBland u.a.) beobachtet worden. 

Itiologie. Die eigentliche Ursache des Skorbuts sucht man seit langer 
Zeit in gewissen Miingeln der Erniihrung. Man glaubte zunachst, daB ent­
weder eine schlechte, verdorbene, nicht ausreichende N ahrung oder das einseitige 
Vorwiegen gewisser N ahrungsmittel, so namentlich des als Schiffskost viel 
gebrauchten Salzfleisches (Pokelfleisches) die Krankheit hervorrufe. Spater 
erkannte man, daB der Mangel an Pflanzenkost, namentlich an frischer 
vegetabilischer Nahrung die Ursache des oft verhangnisvollen Leidens ist. 
Jetzt kann als feststehend gelten, daB der Skorbut eine Avitaminose ist, eine 
Krankheit, die nur entsteht, wenn in der aufgenommenen Nahrung lange 
Zeit ein bestimmter lebenswichtiger Stoff, das Vitamin 0, gefehlt hat. Dieses 
Vitamin ist, wie wir oben S, 347 gesehen haben, in allen frischen griinen Ge­
miisen, in Kartoffeln und frischen Friichten enthalten. Tierexperimente haben 
gezeigt, daB man durch entsprechende Fiitterung bei Meerschweinchen ein 
skorbutahnliches Krankheitsbild hervorrufen kann. Gibt man diesen Tieren 
spater eine Vitamin-C-reiche Kost, so verschwinden alle Krankheitserschei­
nungen. Wir wissen jedoch nicht, in welcherWeise das Fehlen des Vitamins C 
auf die Stoffwechselvorgange einwirkt, und wie es die Veranderungen her­
vorruft, die zu dem als Skorbut bezeichneten Krankheitszustand fiihren. 

Untererniihrung ist fUr die Entstehung des Skorbuts nicht von entscheiden­
der Bedeutung. Schon eine geringe Zufuhr von frischen Kartoffeln, Ruben 
oder anderen Vegetabilien wirkt krankheitsverhiitend. Einzelne FaIle konnen 
durch die Nichtbeachtung vemiinftiger Emahrung oder durch besondere 
Emahrungsgewohnheiten bei einzeln lebenden Mannem oder alleinstehen­
den Frauen erklart werden. 4-8 Monate muB man dem Mangel an frischer 
Pflanzenkost ausgesetzt sein, ehe die ersten Krankheitserscheinungen auf­
treten. Allgemeine Unterernahrung scheint ebenso wie haufige Infektionen 
die Entwicklung der Krankheit zu begiinstigen. Ala sonstige pradisponie­
rende, aber nicht entscheidende Einfliisse sind noch zu nennen: ungilnstige. 
feuchte Wohnraume, femer Temperatureinflilsse (KaIte, Nasse, andererseits 
auch anhaltende Ritze), iibermaBige kOrperliche Arbeit u. dgl. Schwachliche 
Menschen werden anscheinend haufiger befallen als kriiftige. Geschlecht und 
Alter haben auf die Skorbuterkrankungen keinen wesentlichen EinfluB. Der 
Skorbut im Sauglings- und Kindesalter wird im Anhang zu diesem Kapitel 
besonders besprochen werden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der Skorbut beginnt meist nicht plOtz­
lich, sondem allmahlich mit gewissen allgemeinen K rankheitssymptomen. Diese 
bestehen vorzugsweise in einer allgemeinen Mattigkeit und Schwache, in einem 
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Gefiihl von Druck und Beklemmung auf der Brust und in Herzklopfen. Zu 
diesen Erscheinungen gesellen sich rheumatische, ziehende Schmerzen im 
Kreuz und in den GliedmaBen, besonders in den Beinen. Namentlich auf­
fallende Schmerzen in den Schienbeinen sind ein kennzeichnendes Anfangs­
symptom. Auch iiber leichte Sehstorungen, vor aHem liber Hemeralopie 
(Nachtblindheit), wird nicht selten geklagt. Die Kranken werden in allen 
schwerenFallen bettlagerig, sind gegen Kalte sehr empfindlich und leiden 
oft an einer auffallenden Schlafrigkeit und geistigen Apathie. 

Nachdem diese Anfangssymptome einige Tage oder sogar noch langer ge­
dauert haben (Stadium der Latenz), entwickeln sich gewisse andere Krankheits­
erscheinungen, die fiir den Skorbut vorzugsweise kennzeichnend sind und 
die richtige Erkenntnis des Zustandes leicht ermoglichen (manilestes Stadium). 

Abb. 66. Hautblutungen bei Skorbut. 

Zunacbst geb6rt bierher das Auftreten 8pontaner Hamorrhagien, hauptsacb­
lich an den unteren GliedmafJen (Abb. 66 u. 67). Ein Teil der Blutungen sitzt 
in der Haut und verursacht hier zahlreiche kleinere und groBere, etwas er­
habene dunkelrote Flecke, die mit besonderer Vorliebe um die Haarfollikel 
herum ihren Sitz haben . AuBerdem, und dies ist eine besondere Eigentiim­
lichkeit des Skorbuts, treten fast immer auch in den tieferen Weichteilen, im 
8ubkutanen Bindegewebe, in und zwischen den M uskeln, seltener auch im oder 
unter dem Periost Blutungen auf, die teils als harte und schmerzhafte 
AnschweHungen der betroffenen Teile fiihlbar sind, teils auch durch die bald 
erfolgende AuflOsung und Diffusion des Blutfarbstoffes zu sehr charakteristi­
schen Farbveranderungen der Raut fiihren. In dieser entstehen dil/use 
bliiuliche, in der Peripherie mehr grunliche oder gelbliche, olt ziemlich grofJe 
Flecke, die ganz wie ausgedehnte traumatische Sugillate aussehen. Sie 
werden selbstverstandlich um so dunkler und ausgedehnter, je reichlicher 
und naher der Raut die subkutane Blutung stattgefunden hat. Durch die 
tiefen Blutungen tritt, wie gesagt, oft eine sehr ausgepragte, stark schmerz­
hafte Muskelschwellung ein, so namentlich an den Waden, durch die aHe Be­
wegungen sehr erschwert sind, so daB der Gang mit gebeugten Knien und 
SpitzfuBstellung erfolgt ("Tanzerinnengang"). Auch an den oberen GliedmafJen 
und am Rumple treten mitunter ahnliche Blutungen auf, doch immerhin 
seltener und fast nur in schweren Fallen. 1m Gesicht und am behaarten 
Kopf hat man nur ausnahmsweise die Bildung von Ramorrhagien beob-
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achtet. - Erwahnenswert ist, daB zuweilen einzelne Hautstellen infolge der 
Blutung nekrotisch werden und sich abstoBen konnen. Treten von auBen 
pathogene Keime hinzu, so bilden sich Ulzerationen (Skorbutgeschwilre), die 
nur unter ungiinstigen auBeren Umstanden eine gefahrliche Ausdehnung er­
reichen konnen. 

In den gewohnlichen, vereinzelt vorkommenden Skorbutfallen sind Schleim­
hautblutungen (abgesehen von der gleich naher zu besprechenden Zahnfleisch­
erkrankung) und Blutungen in inneren Organen eine ziemlich groBe Seltenheit. 
Hochstens ist ein geringer (nur chemisch oder mikroskopisch nachweisbarer) 
Blutgehalt des Harns festzustellen. In schweren Fallen, wie sie namentlich bei 
epidemischer Ausbreitung der Krankheit unter schlechten hygienischen Ver­
haltnissen beobachtet werden, kommen dagegen innere Blutungen etwas 

Abb.67. Hautblutungen bei Skorbut. 

haufiger vor. Besonders zu erwahnen sind Anfalle von N asenbluten, ferner 
M agenblutungen, Darmblutungen, Bronchialblutungen, N ieren- und N ierenbecken­
blutungen (Hdmaturie), Blutungen in den serosen Hduten, Gehirnblutungen u. a . 

Neben den Blutungen ist das zweite Hauptsymptom des Skorbuts eine 
eigentiimliche Erkrankung der Mundschleimhaut, insbesondere des Zahn­
fleisches. Erst durch den Nachweis des gleichzeitigen Vorkommens der skorbu­
tischen Haut- und Muskelblutungen und der skorbutischen Zahnfleisch­
veranderungen kann in den sporadischen Fallen die Diagnose mit Sicher­
heit gestellt werden. 

Die skorbutische Zahnfleischerkrankung tritt gewohnlich schon friihzeitig 
im Krankheitsverlauf .auf, manchmal zu gleicher Zeit mit den Blutungen, 
zuweilen aber auch etwas friiher oder spater. Das Zahnfleisch nimmt eine 
bldulich-zyanotische Fdrbung an, schwillt an, wird lockerer und gewulstet, 
schmerzhaft und blutet leicht (Abb.68). Am starksten bilden sich diese 
Veranderungen gewohnlich an den vorspringenden Stellen des Zahnfleisches 
zwischen den einzelnen Zahnen aus, wahrend sie sich auffallenderweise fast 
gar nicht an den Stellen entwickeln, wo Zahnliicken vorhanden sind. Dem­
entsprechend fehlt die skorbutische Zahnfleischerkrankung auch fast immer 
bei zahnlosen Greisen und bei Kindern. - In schweren Fallen tritt zu der 
Schwellung des Zahnfleisches eine zunachst oberflachliche, spater zuweilen 
auch tiefer greifende N ekrose hinzu, die zur Bildung unreiner Geschwiirs­
flachen fiihrt. Dann breitet sich der Vorgang nicht selten auch auf die iibrige 
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Mundschleimhaut aus, so daB eine diffuse, mit hochst iiblem Geruch ver­
bundene ulzerose Stomatitis entsteht. Es entwickelt sich ein qualvoller Zu­
stand, bei dem die Kranken infolge der vermehrten Speichelsekretion fort­
wahrend ausspucken oder schlucken miissen. Haufig werden die schlecht 
ernahrten Zahne locker und fallen nach und nach aus. Auch mehr oder 
weniger ausgedehnte Nekrosen der Alveolarfortsatze konnen entstehen. 

Weniger kennzeichnend als die Blutungen und die Zahnfleischverande­
rungen, aber doch ebenfalls nicht selten, sind noch gewisse Erkrankungen der 
Ubrigen Organe und einige Allgemeinerscheinungen. Unter den letzteren ist 
vorzugsweise die Skorbutandmie hervorzuheben. Wenn diese sekunddre An­

dmie zum Teil auf die mangelhaften 
auBeren Verhaltnisse der Kranken 
zuriickzufiihren ist, so scheint doch 
auch die Krankheit selbst einen un­
mittelbaren schadlichen EinfluB auf 
die Blutbildung und die Gesamt­
ernahrung auszuiiben. In allen 
schweren Fallen sehen die Kranken 
auffallend blaB und fahl aus, die 
Haut ist welk und trocken, die Mus­
kulatur und das Fettpolster magern 
rasch ab. Die Untersuchung des BIu· 
tes ergibt eine Abnahme der Erythro­
zyten mit herabgesetztem Fdrbeindex. 
Zumeist besteht relative Lympho­
zytose, selten eine ausgesprochene 
Leukozytose. Blutpldttchenzahl und 
ebenso Blutungs- und Blutgerin­
nungszeit sind normal. Das Rumpel­
Leedesche Phdnomen (s. S. 230) ist 
stark positiv. Die Eigenwdrme bleibt 
in vielen Fallen unverandert. Zu-

Abb. 68. Zahnfleischveriinderungen bei Skorbut'l b h' B (Gingivitis scorbutica). WeI en treten a er auc 1m eginn 
der Erkrankung oder spater einzelne 

Temperatursteigerungen auf. Eintretende Komplikationen sind nicht selten 
von hOherem Fieber begleitet. Der Puis ist beim Skorbut mitunter auffallend 
verlangsamt (bis auf 60-40 Schlage); in anderen Fallen ist er beschleunigt, 
dabei meist klein und weich. 

Was die zuweilen vorkommenden Erscheinungen von seiten der bisher 
noch nicht besprochenen inneren Organe betrifft, so ist zunachst die nicht 
seltene anfangliche Angina zu erwahnen. Meist zeigt sie sich in einfach katar­
rhalischer Form; sie kann aber auch einen hamorrhagischen Charakter an­
nehmen. Wichtig ist ferner das haufige Auftreten einer Bronchitis. Auch 
Bronchopneumonien und echte kruppose Pneumonie sind bei schwerem Skor­
but wiederholt beobachtet worden. Ferner kommen komplizierende Pleuri­
tiden und Perikarditiden vor, die mitunter durch die hamorrhagische Be­
schaffenheit der entstehenden Exsudate ausgezeichnet sind. Endlich miissen 
noch die skorbutischen Gelenkerkrankungen hervorgehoben werden. Sie be­
stehen in akuten, oft gleichfalls hamorrhagischen Ergiissen in die Gelenkhohlen 
hinein. Wie schon friiher (S. 227) betont wurde, ist die Vereinigung mit Ge­
lenkschwellungen eine Eigentumlichkeit vieler "hdmorrhagischen Erkrankungen". 
Herz und Lungen zeigen beim Skorbut im allgemeinen keine Veranderungen. 



Skorbut. 353 

Anli.Inische Gerausche werden gelegentlich beobachtet. Die Milz ist gewohn­
lich nicht vergroBert. Albuminurie ist wiederholt festgestellt worden, jedoch 
fast nur in schweren Fallen, bei denen sich auch eine ausgebildete akute Glo­
merulonephritis entwickeln kann. Meist findet man reichlich Urobilin im Harn. 

Krankheitsverlauf. Verschiedene Formen des Skorbuts. Prognose. Die bei 
uns vorkommenden Einzelfalle von Skorbut haben fast immer einen gut­
artigen Verlau/. Die Krankheitserscheinungen beschranken sich im wesent­
lichen meist auf die Storung des Allgemeinbefindens, auf die Blutungen an 
den unteren GliedmaBen und die Zahnfleischerkrankung, wahrend die 
oben angefiihrten schwereren Komplikationen nur selten auftreten. Die 
Dauer der meisten FaIle betragt trotzdem einige W ochen. Sie ist urn so 
langer, unter je ungiinstigeren auBeren Verhaltnissen sich die Kranken be­
finden. Immerhin ist der Ausgang schlieBlich fast stets gut. Bemerkens­
wert ist aber die Neigung des Skorbuts zu Ruck/iillen, wodurch der Krankheits­
verlauf sehr in die Lange gezogen werden kann. Auch wenn die Krankheit 
gliicklich vollig iiberstanden ist, bleibt doch, ahnlich wie beim akuten Ge­
lenkrheumatismus, eine gewisse Disposition zu neuen Erkrankungen an 
Skorbut zuriick. Die Ausheilung groBer Muskelhamatome erfolgt durch binde­
gewebige Organisation. Die Haut iiber derartigen oft brettharten "skorbuti­
schen Sklerosen" mit bindegewebiger Induration der Muskulatur ist zumeist 
glanzend, gespannt, mitunter 6demat6s. Zuweilen sind Kontrakturen oder 
Atrophien, besonders der Beinmuskeln mit bleibenden Gehst6rungen, die Folge 
eines iiberstandenen Skorbuts. 

Ungiinstiger ist die Prognose der schweren Fiille, wie sie besonders unter 
schlechten hygienischen Verhaltnissen und bei unzweckmaJ3iger Ernahrung 
und Pflege der Kranken vorkommen. Hier endet die Krankheit nicht selten 
tOdlich, teils infolge der zunehmenden Kachexie, teils infolge gefahrlicher 
Komplikationen und Sekundarinfektionen (Gehirnblutungen, Perikarditis, 
Pneumonien, septische Infektionen, Ruhr, Tuberkulose). 

Bemerkenswert ist, daB namentlich bei epidemischer oder endemischer Aus­
breitung des Skorbuts nicht selten unentwickelte und ungewohnliche Fiille der 
Krankheit zur Beobachtung kommen. Diese gehoren meist, doch nicht immer, 
zu den leichteren Formen der Krankheit. Man findet z. B. eine skorbutische 
Gingivitis und Stomatitis ohne Blutungen, oder umgekehrt hamorrhagische 
Raut- und Schleimhauterkrankungen ohne entsprechende Zahnfleischverande­
rung, oder heftige, vielleicht von subperiostalen Blutungen abhangige Tibia­
schmerzen u. dgl. Sogar das Vorkommen von reiner Skorbutanamie ohne we­
sentliche 6rtliche Erscheinungen ist bei Skorbutepidemien beschrieben worden. 

Diagnose. Die Diagnose des Skorbuts ist bei gleichzeitiger Entwicklung 
der beiden Hauptsymptome - Blutungen und Zahn/leischerkrankung - sowie 
beim Vorliegen einer Skorbutanamnese sehr leicht. Fehlt aber das eine oder 
das andere Symptom, oder ist es nur undeutlich vorhanden, so kann die 
Auffassung des einzelnen Krankheitsfalles und seine Abgrenzung von gewohn­
licher Stomatitis ulcerosa, von den Purpuraerkrankungen (s. S. 225ff.) und 
von leukamischen hamorrhagischen Diathesen (s. S. 211ff.) Schwierigkeiten 
machen. Genaue Blutuntersuchungen und das Achten auf Lymphknoten­
schwellungen und Milzvergr6Berung, die nicht zum Krankheitsbild des Skor. 
buts gehtiren, konnen die Diagnose klaren. Ais Merkmal ist hier noch ein­
mal hervorzuheben, daB es sich beim Skorbut fast niemals ausschlieBlich um 
Hautblutungen, sondern fast immer um tie/er (in den Muskeln, Faszien) sitzende 
groBere Blutungen handelt, die in der Haut erst sekundar die kennzeichnen­
den sugillatahnlichen, blau.gelblichen Flecken hervorrufen. 

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. ll. Therapie. 31. ll. 32. Auf!. II. Band. 23 
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Therapie. Die Behandlung des Skorbuts muB in erster Linie stets diiitetisch 
sein. Gute Luft, ausreichende, zweckmaBige Ernahrung (antiskorbutische 
Kost) und gehOrige Pflege fiihren, rechtzeitig angewandt, in den meisten 
Fallen die Krankheit zur Heilung, wahrend beim Fehlen geeigneter Er­
nahrungsmoglichkeiten aIle iibrigen Mittel den Arzt vOllig im Stich lassen. 

Von der Anschauung ausgehend, daB in dem Mangel an frischer Pflanzen­
kost der Hauptgrund fiir die Entstehung des Skorbuts liegt, ist den Kranken 
der reichliche Genu(3 von frischem, nicht zu lange gekochtem Gemuse (Spinat, 
Wei(3kohl, Sauerampfer u. dgl.), von Kartolfeln, Ruben, von rohem Obst, 
Radieschen, Salaten, Zwiebeln und von Fruchtsiiften, namentlich Zitronen- und 
A pfelsinensaft, vorzuschreiben. Auf ihrem Reichtum an Vitamin 0 beruht 
der Ruf, den sich seit alten Zeiten gewisse Pflanzenarten als "Antiskorbutika" 
erworben haben, so vor aHem das in den alteren Beschreibungen von Polar­
reisen oft erwahnte Lolfelkraut (Cochlearia officinalis) und die in der Volks­
medizin verwendete Aufkochung von Tannennadeln. 

In symptomatischer Beziehung ist die Behandlung der skorbutischen Mund­
erkrankung sehr wichtig. Reinlichkeit und haufiges Ausspiilen des Mundes 
mit desinfizierenden und leicht adstringierenden Losungen (W asserstolf­
superoxyd, Salbeitee u. a.) ist die Hauptsache. ZweckmaBig ist es auch, 
das entziindete und gelockerte Zahnfleisch ofter mit einer Mischung von 
gleichen Teilen Tinct. M yrrhae und Tinct. Ratanhiae einzupinseln. - Die 
Resorption der Blutergusse in den unteren GliedmaBen wird durch feuchte 
Umschliige, durch Wiirmeanwendung und durch vorsichtiges Massieren be­
fordert. Namentlich bei schmerzhaften blutigen Infiltrationen der tieferen 
Weichteile sind Einreibungen mit Chloroformol u. dgl. niitzlich. - In schweren 
Skorbutfallen miissen Exzitantien (Kampfer, Ather, Wein) angewandt werden. 
AuBerdem verlangen etwaige Komplikationen noch eine besondere Behand­
lung. Die Rekonvaleszenz wird durch fortlaufende zweckmaBige Ernahrung, 
durch Bader, Eisen- und Chinapraparate wirksam gefordert. Zuriickbleibende 
Muskelverhartungen und Kontrakturen werden mit Massage, hydrothera­
peutischen Ma(3nahmen und tJbungstherapie behandelt. 

Anhang. 
Der Skorbut im Kindesalter. 
(Moller-Barlowsche Krankheit.) 

Beim Skorbut der Sauglinge und der Kinder handelt es sich ganz entsprechend dem 
Skorbut der Erwachsenen um einen eigentiimlichen Symptomenkomplex, der sich infolge 
ungeniigender Zufuhr von Vitamin-C-haltigen Nahrungsmitteln und vermehrten Ver­
brauchs dieses Vitamins im Korper entwickelt. Er ist gekennzeichnet durch eine hamor­
rhagische Diathese und durch besondere Knochenveranderungen. Nach MOLLER, der diese 
Krankheit 1859 als "akute Rachitis" beschrieb und nach B.ARLow, der 1883 als erster 
in dieser "akuten Rachitis" eine rein skorbutische Erkrankung erblickte, wird diese auch 
als Moller-BarWwsche Krankheit bezeichnet. 

Atiologie. Die Krankheit wird nur bei kiinBtlich geniihrten Kindem beobachtet, am 
haufigsten im Lebensalter von 1/2-11/2 Jahren. Zuweilen sind es Kinder, die schon 
vorher deutliche Zeichen von Rachitis an sich trugen, in anderen Fallen aber auch vorher 
ganz gesunde und krii.ftige Kinder. Bei Brustkindern soll die Krankheit nie vorkommen. 
Seit langem wird vermutet, daB die Ursache des Leidens in gewissen Storungen der Er­
niihrung zu suchen ist, und zwar kommt der Milch eine besondere Bedeutung zu. Die 
Krankheit tritt nur bei Sauglingen auf, die vorzugsweise mit abgekochter oder mit 
Bterilisierter Milch, mit Kondensmilch, Kindermehlen oder konservierten Heilmilch­
nahrungen ernahrt werden. Durch das wiederholte Aufwarmen, Kochen, Eindampfen 
oder Lagern der oft schon einmal pasteurisierten Milch wird der spezifische Skorbut­
schutzstoff, das Vitamin C, in der Milch zerstort. Bei Kleinkindern ist eine gemischte, 
aber an Vitamin C zu arme Kost die Ursache der Krankheit. Gibt man erkrankten Saug­
lingen frische Rohmilch oder Ammenmilch, ernahrt man altere Kinder mit Vitamin-C-
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reichen Nahrungsstoffen-(frischen Gemiisen, Obst usw.), so verschwinden aIle Krankheits­
erscheinungen. 

Symptome uod Kraokheltsverlauf. Ganz allmahlich, ohne Fieber oder mit nur ge­
ringen Fiebersteigerungen verbunden, treten auBerst 8chmerzkafte An8chwellungen an den 
Knochen, insbesondere an den Epiphysen der langen Rohrenknochen, doch auch an den 
Rippen, am Unterkiefer, Schadel und besonders oft an den Augenhohlen auf. Die Epi­
physen kOnnen gelockert oder sogar vollstandig gelost werden, die Gelenke selbst bleiben 
aber frei. Bei genauer Untersuchung zeigt sich, daB die Anschwellungen von periostalen 
Blutergussen herriihren. Infolge dieser Knochenveranderungen werden die Bewegungen 
der Kinder natiirlich stark gehemmt. Die Kinder schreien beim AnfassED und bei Be­
wegungsversuchen. SchlieBlich liegen die Beinchen fast unbeweglich im Bett. tTht man 
auf den unteren Teil der Oberschenkel einen leichten Druck aus, so werden die Beine in 
gespreizter Stellung angezogen und die Schultern gehoben ("Hampelmannphanomen"). 

Mit der Knochenerkrankung verbinden sich zuweilen auch sonstige Erscheinungen einer 
hilmorrhagi8chen Diathese (Haut- und Weichteilblutungen, hamorrhagische Entziindung 
der serosen Haute, sehr haufig Hamaturie). Sind einzelne Zahne bei den Kindem bereits 
durchgebrochen, so entstehen am Zahnfleisch deutliche 8korbuti8che Veranderungen. Sind 
die Kinder noch zahnlos, fehlt die Gingivitis meist ganz. Haufig stellt sich eine aus­
gesprochene 8ekundare Anamie ein. In schweren Fallen werden die Kinder wachsbleich. 

Als Komplikationen konnen Bronchitiden, Bronchopneumonien, Darmkatarrhe u. a. 
eintreten. Der Verlauf ist - wenn die diatetische Behandlung (s. u.) nicht eingreift -
meist langwierig. In leichteren Fallen, welche die Regel bilden, werden die Blutergiisse 
an den Knochen resorbiert und wiederholen sich nicht, so daB nach Wochen oder nach 
Monaten Heilung eintritt. In schweren, unbehandelten Fallen treten aber stets neue 
Blutungen auf, und die Kinder gehen schlieBlich an ErschOpfung zugrunde. 

Die Prognose der Krankheit ist giinstig, wenn sie richtig erkannt wird, und wenn die oft 
iiberraschend schnell wirkende richtige Emahrungsbehandlung rechtzeitig angewandt wird. 

Pathologisch-aoatomisch handelt es sich neben den periostalen Blutungen in den 
Epiphysengegenden um eine eigenartige Erkrankung des wachsenden Knochens. Das 
in allen Fallen schwer veranderte Knochenmark ist in ein zeIl- und gefll.Barmes, fein­
faseriges "Geriistmark" verwandeit. Die Knochenbildung ist vollig gestort. Die Knochen 
sind daher atrophisch und osteoporotisch. Infraktionen und Frakturen, insbesondere 
auch Epiphysenlosungen sind haufig. An den Knorpelknochengrenzen der Rohren­
knochen finden sich besonders kennzeichnende Veranderungen. Es zeigt sich hier ein 
Gebiet, das man als "Trnmmerfeldzone" bezeichnet hat, in dem Knochenbll.lkchen, Kalk­
teilchen, nekrotische Gewebsbrockel, Blut und Pigmentmassen durcheinanderliegen. 

Diagnose. Die Erkennung der Krankheit ist bei den voll ausgebildeten Fallen leicht. 
Vor allem mull stets an die MOLLER-BARLowsche Krankheit gedacht und anamnestisch 
nach Nll.hrschaden gefahndet werden. Mitunter Ieistet die RiintgenunterBUchung dia­
gnostische Hille. Neben den die Diaphyse der Rohrenknochen stellenweise mantelartig 
umgebenden Schatten der Blutergiisse ist die obenerwahnte "Triimmerfeldzone" oft als 
dunkler Querschatten an den Diaphysenenden zu erkennen. 

AuBer dem ausgesprochenen Krankheitsbild gibt es auch 'u!nausgepragte Falle, die ganz 
ohne die kennzeichnenden Anschwellungen der Glieder oder vollig ohne sichtbare Blu­
tungen verlaufen, bei denen nur das typische Rontgenbild, eine sparliche Hamaturie, die 
kennzeichnenden Zahnfleischverll.nderungen oder die allgemeine Empfindlichkeit bei 
scheinbar unerklarlicher Anamie auf die richtige Diagnose fiihren. In solchen Fallen 
kann mitunter nur der Erfolg einer zweckmaBigen Ernll.hrungsbehandlung die vermutete 
Diagnose bestatigen. 

Therapie. Die Behandlung, die vor allem in diatetischen MaBregeln besteht, hat zu­
meist iiberraschend gute Erfolge. In der Regel erholen sich die Kinder in einigen Wochen 
vollig. Statt der sterilisierten, gekochten Milch erhalten die Kranken rohe Kuhmilch 
(wenn nicht Ammenmilch zu beschaffen ist, was natiirlich das beste ist). AuBerdem be­
kommen altere Kinder vor allem fruche GemiiBe (Spinat, Mohrriiben, Apfelmus, geschabte 
Bananen). Bei kleineren Kindem gibt man teeloffelweise frischen gesiiBten Kirsch- und 
Himbeersaft, im Winter Apfel8inensaft oder den ausgepreBten Saft von Mohrrnben. 

Drittea Kapitel. 

Die Rachitis. 
(Engliscke Krankkeit. Zwiewucks.) 

Die erate genaue Beachreibung und der jetzt allgemein iibliche Name der 
"Rachitis" (von eaXt~, die Wirbelsaule) stammen von dem Englander GLISSON 

23* 
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her, der 1650 eine umfassende Monographie iiber diese Krankheit herausgab, 
die seiner Ansicht nach erst im Anfang des 17. Jahrhunderts in England auf­
getreten ist. Daher kommt es auch, daB die Rachitis noch jetzt haufig die 
"englische Krankheit" genannt wird. Gegenwartig ist die Rachitis ein 
namentlich in der nordlichen gemaBigten Zone (insbesondere Norddeutsch­
land, Oberitalien u. a.) sehr verbreitetes Leiden. In den Tropen, im Hoch­
gebirge und im hohen Norden kommt sie nicht vor. 

Itiologie. Die Rachitis tritt bei Kindem in den ersten Lebensjahren auf. 
Der Beginn der Krankheit fallt meist in das zweite Lebenshalbjahr, wahrend 
die schweren Erscheinungen des Leidens gewohnlich erst im 2. Lebensjahre 
auftreten. Die friiher ala "fatale Rachitis" bezeichneten angeborenen Ver­
anderungen am Knochensystem haben mit der Rachitis nichts zu tun, es 
sind zumeist kongenital syphilitische Knochenerkrankungen. Falle von 
"Rachitis tarda", bei denen die Krankheit bei Kindern von 8-10 Jahren 
und dariiber entsteht, sind selten. In der Nachkriegszeit, seit dem Jahre 1918, 
wurde in Deutschland und Osterreich in den Stadten und Industriegebieten 
die Spiitrachitis entsprechend der Zunahme der Friihrachitis auffallend haufig 
und zwar bei Jugendlichen vom 14. bis zum 19. Jahre beobachtet. Das Ge­
schlecht iibt keinen wesentlichen EinfluB auf die Haufigkeit der Erkrankung aus. 

Alle ungunstigen aufJeren Verkiiltnisse, die auf die Ernahrung und das 
Gedeihen der Kinder einwirken, vor allem Mangel an Sonne, Licht und Luft, 
begiinstigen die Entwicklung der Rachitis. Daher kommt es, daB diese bei 
der armeren Bevolkerung haufiger als bei der wohlhabenden, in feuchten, 
naBkalten Niederungen haufiger ala in trockenen Klimaten, in den dicht­
bewohnten dumpfen Stadtviertein der groBen Stadte haufiger als auf dem 
Lande ist. 1m Winter ist sie haufiger als im Sommer, wo sie fast gar nicht 
zur Beobachtung kommt. Die Krankheit fehlt in den Tropen, und auch im 
Hockgebirge ist sie nicht anzutreffen. Es lag daher nahe, in der mangelnden 
Sonnenbestrahlung die Ursache der Rachitis zu suchen. Durch neuere experi­
mentelle und klinische Untersuchungen wurde bestatigt, daB die Gegen­
wart ultravioZetter Strahlen im Sonnen- wie im kiinstlichen Licht rachitis­
verhiitend wirkt (Lichttheorie). Lichtmangel ist aber wohl nicht die alleinige 
Ursache der Rachitis, ebensowenig kann in den seit langem angeschuldigten 
Pflegesckiiden, mehrfach uberstandenen Infektionen und lntoxikationen vom 
Darm aus die wesentliche Ursache der Erkrankung gesucht werden. 

Oft ist behauptet worden, daB eine gewisse erbliche Veranlagung bei der 
Rachitis eine groBe Rolle spiele. Es ist bemerkenswert, daB verhaltnismaBig 
haufig in disponierten Familien mehrere Kinder trotz verschiedener Ernahrung. 
trotz Wechsel des W ohnortes und selbst trotz Aufziehens auBerhalb der Familie 
von der Krankheit befallen werden. Auch frukgeborene Kinder und Zwillinge 
erkranken erfahrungsgemaB sehr haufig an Rachitis. CZERNY stellte daher 
die Theorie auf, daB die Erkrankung wahrscheinlich auf Grund eines an­
geborenen, gegenuber der Norm herabgesetzten Kalkgekaltes des kindlichen Orga­
nismus entstekt. 

Immer mehr wurde das Augenmerk der Forscher ferner auf die Bedeutung 
der Erniihrung fiir die Entstehung der Rachitis hingelenkt. Die kUnstlich 
erniihrlen Sauglinge sind der Rachitis viel mehr ausgesetzt als Brustkinder. Un­
zweckmiifJige Erniihrung hat einen wesentlichen EinfluB auf die Entstehung 
der Erkrankung. Bei iiberfiitterten Kindern oder solchen, die Erscheinungen 
von Milchnahrschaden aufweisen. ist Rachitis auBerordentlich haufig. 

Seitdem es MELLANBY 1918 gelungen war, durch Vitamin-A-arme Ernah­
rung bei Hunden eine rachitisahnliche Knochenerkrankung hervorzurufen, 
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machte man den Mangel des in tierischen Fetten, vorallem im Lebertran, 
vorhandenen Vitamins A fiir die Krankheit verantwortlich. Spatere Erfah­
rungen bei Tierexperimenten und bei therapeutischen Versuchen an Kindern 
zwangen jedoch zur Annahme, daB der urspriinglich als Vitamin A bezeich­
nete Stoff aus zwei Vitaminen besteht. Von diesen wurde der eine, der an­
tirachitische Faktor, nunmehr Vitamin D genannt, wahrend der andere, ein 
wachstumsforderndes und antixerophthalmisches Prinzip, die Bezeichnung 
Vitamin A behielt (s. S. 345). 

Das antirachitische Vitamin D kommt besonders reichlich im Lebertran 
und im Eigelb vor, wahrend es in Milch und Butter, die reichlich Vitamin A 
enthalten, nicht nachgewiesen werden konnte. A. F. HESS gelang es 
1924, die antirachitischen Faktoren in den verschiedensten, vor der Krank­
heit nicht schiitzenden Nahrungsmitteln (Fetten, Olen, Milch u. a.) durch 
Bestrahlung mit ultraviolettem Licht wirksam zu machen. Durch diese Ent­
deckung konnte eine Verbindung zwischen der Vitamin-D-Theorie und der 
Lichttheorie hergestellt werden. Man nimmt an, daB natiirliche oder kiinstliche 
ultraviolette Strahlen in den Korpergeweben, und zwar wahrscheinlich in der 
Haut das den Kalk- und Phosphorhaushalt regelnde Vitamin D erzeugen. 
Die Ursache der Rachitis sei das Versagen dieses Vorganges entweder infolge 
mangelhafter Lichtzufuhr oder infolge unzureichenden V orhandenseins ge­
eigneter Provitamine. SpatereForschungen (WINDAUS, HOLTZ 1927) ergaben, 
daB das Ergosterin (s. S. 348) mit diesem Provitamin D identisch ist, d. h. mit 
jenem Stoff, der durch Bestrahlung in Vitamin D iibergeht. Therapeutische 
Versuche bei rachitischen Kindern mit solchem durch Ultraviolettbestrahlung 
aktivierten Ergosterin (" Vigantol" der I. G. Farbenindustrie A.-G. und von 
E. MERCK, Darmstadt) vermochten vollige klinische Heilung mit rontgenolo­
gisch sichtbarer frischer Kalkeinlagerung zu bringen. 

Die Rolle der Vitamine in der Atiologie der Rachitis ist durch diese auBer­
ordentlich wichtigen Untersuchungen noch nicht vollkommen geklart. Es 
muB noch dahingestellt bleiben, ob eine Schadigung des Systems der Driisen 
mit innerer Sekretion infolge vitaminarmer Nahrung an der Entstehung der 
Rachitis beteiligt ist. Wahrscheinlich miissen verschiedene auBere und in­
nere Einfliisse zusammenwirken, um das Knochenwachstum in der typischen 
Weise zu stOren. AuBer dem kalkansatztorderndem Vitamin D, das in seiner 
Vorstufe durch ultraviolette Strahlen aktiviert werden kann, sind auch an­
dere Momente, eine gewisse erbliche Veranlagung, die Domestikation (beson­
ders Freilicht- und Bewegungsmangel), Pflegefehler und einseitige, unnatilrliche 
Erndhrung fiir die Entstehung der Rachitis von wesentlicher Bedeutung. 

Pathologische Anatomie. Die Rachitis besteht in einer eigenartigen Storung der Vor­
gange beim Knochenwachstum. Infolge einer ungenugenden oder fast ganz mangelnden 
Ablagerung von Kalksalzen in das neugebildete Knochengewebe werden oder bleiben die 
Knochen biegsam und weich. Die EinsChmelzung des bereits gebildeten Knochengewebes 
geht dagegen nicht wesentlich tiber das normale MaB hinaus. 

Am auffallendsten sind die auf einem Langsdurchschnitt des Knochens sichtbaren 
Veranderungen an den Epiphysengrenzen. Hier ist der art, wo sich das Langenwachstum 
der Knochen, die normalen Vorgange der Knochenbildung, in erster Linie abspielen. 
Normalerweise ist der Epiphysenknorpel des kindlichen Knochens von der Diaphyse 
durch zwei schmale Schichten getrennt: 1. eine auBere, nach dem Epiphysenknorpel zu 
gelegene blauliche Schicht von etwa 1-2 mm Dicke; dies ist die K norpelwucherungszone, 
in der die Teilung und Reihenbildung der Knorpelzellen in regelmaBiger Anordnung statt­
findet, und 2. eine innere, nur etwa 1/2 mm dicke, mattgelbe Schicht, die Verkalkungszone 
oder Verknocherungsschicht, in der die eigentliche Knochenbildung, d. h. das Hinein­
wachsen der GefaBschlingen, das Auftreten der Osteoblasten, die Kalkablagerung und 
die Markraumbildung stattfindet. Beim gesunden Knochen laufen beide Schichten 
einander parallel und sind vollkommen geradlinig begrenzt. Bei rachitischen Knochen 
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dagegen sind Bie, namentlich die Knorpel'/1J'llCherungszone, betriichtlich verbreitert, und statt 
der geradlinigen Bcharfen Grenzen greifen die beiden Schichten breit, unregel­
maBig und zackig ineinander.. Die histologische Untersuchung, auf deren Einzel­
heiten wir nicht naher eingehen kiinnen, zeigt aufs deutlichste die, wenn man sich so 
ausdriicken darf, vollstandige Verwirrung, in die das Knochenwachstum geraten ist. 
Die Wucherung der Knorpelzellen hat iibermii.Big zugenommen, die reduzierte Grund­
substanz des Knorpels zeigt eine fibrillare Beschaffenheit. In der Verkalkungszone, 
in der normalerweise der Knorpel verkalkt und verkniichert, sieht man eine ganz 
unvollkommene, unregelmaBige Kalkablagerung und eine ungewiihnlich starke, den 
Knorpel einschmelzende Markraumbildung. Diese erfolgt durch das Einwachsen von 
Gefal3en, die in lebhafter Neubildung begriffen sind, den Knorpel wie lakunare Hohl­
raume durchsetzen und von osteoidem Gewebe umgeben sind. Es folgt also auf den 
Knorpel statt der Verkalkungszone eine verschieden breite Schicht, in der ein osteoides 
Gewehe vorherrscht. 

Entsprechende Vorgange wie bei der enchondralen, d. h. vom K norpel ausgehen­
den Ossifikation an den Epiphysen finden auch am Periost und am Endost statt. Die 
innerste Osteoblastenschicht des Periosts ist ebenfalls verdickt. Es findet sich hier 
reichlich neugebildetes, weiches, schwammiges, kalkloses oder nur unvollkommen verkalktes 
osteoides Gewehe. Auch im Innern wird der verkalkte Knochen durch Osteoblasten und 
perforierende Kanale rascher resorbiert und durch ein unvollstiindig verkalktes osteoides 
Gewebe ersetzt. So werden die Knochen innen wie aul3en mit Osteoidsiiumen belegt. 

Aus allen diesen Verhaltnissen erklaren sich unmittelbar die groben Formverande­
rungen der rachitischen Knochen. Die Wucherungsvorgiinge bedingen die starken Auf­
treibungen an den Epiphysen der Riihrenknochen und die Verdickung der platten Schadel­
knochen. Die ungewiihnliche Weichheit der Knochen ist eine Folge der ungeniigenden 
Verkalkung und der allerdings eine viel geringere Rolle spielenden gesteigerten Knochen­
einschmelzung. Durch mechanische Inanspruchnahme, durch Muskelzug und sonstige 
Belastung entstehen die mannigfachen, kennzeichnenden Verkriimmungen (s. u.) der 
weichen Knochen. 

Tritt eine Heilung der Rachitis ein, so bildet sich das osteoide Gewebe unter Aufnahme 
von Kalksalzen in festen Knochen um. Dieser wird sogar ungewiihnlich dicht, hart und 
schwer, behalt aber meist dauernd seine fehlerhafte Gestalt bei. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das erste Auftreten der Rachitis erfolgt 
zuweilen so allmahlich, daB es sich fast ganz der genaueren Beobachtung 
entzieht. Erst wenn sich auffallende Formveranderungen an den Knochen 
ausbilden, wenn die Kinder trotz ihres Alters noch keine Gehversuche machen 
oder das bereits erlernte Gehen wieder aufgeben, werden die Eltern auf das 
Leiden aufmerksam, und die genaue Untersuchung des Knochensystems 
laBt dann die Krankheit stets leicht erkennen. 

In anderen Fallen gehen dem Auftreten der kennzeichnenden Knochen­
veranderungen gewisse, allerdings sehr uncharakteristische V orliiu/er vorher, 
die tells in katarrhalischen Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals 
und der Atmungsorgane, vor allem aber in gewissen Allgemeinerscheinungen 
bestehen. Die Kinder sind namentlich des Nachts unruhig, schreien viel, 
bohren mit dem Hinterkopf in die Kissen und zeigen eine Neigung zu starker 
SchweifJbildung, so daB namentlich das Kopfkissen oft ganz durchnaBt ist. 
Die vasomotorische Erregbarkeit der HautgefaBe ist gesteigert. Leichte 
mechanische Reizungen machen rote Streifen und Flecke (Dermographismus). 
Haben die Kinder schon vor der Erkrankung die ersten Gehversuche ge­
macht, so horen sie damit wieder auf. 

Die sichere Erkennung der Rachitis ist erst dann moglich, wenn sich 
die kennzeichnenden Erscheinungen an den Knochen eingestellt haben. 
Die wichtigsten hierher gehorigen Anomalien, die natiirlich nicht in 
allen Fallen in gleicher Vollstandigkeit und Starke entwickelt sind, auf 
deren etwaiges Vorhandensein man aber stets zu achten hat, sind folgende: 
Zuerst bemerkt man am Hinterkop/ eine Erweichung der Schadelknochen. 
Man fahndet nach dieser Kraniotabes (ELSASSER), indem man den Kop£ 
des Kindes so zwischen beide Hande nimmt, daB die Fingerspitzen die 
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Gegend der Lambdanaht abtasten 
konnen. In schweren Fallen ist das 
ganze Hinterhaupt pergamentahnlich 
eindriickbar. Bei vorgeschrittener Er­
krankung fallt am Kopf ferner nicht 
selten die verhaltnismaBig betracht­
liche GroBe und die annahernd vier­
eckige Form ("Oaput quadratum") 
auf, bedingt durch eine Verdickung 
der Tubera parietalia und frontalia. 
1m Verhaltnis zum vergroBerten 
Hirnschadel erscheint der im Wachs­
tum zuriickgebliebene Gesichtsschadel 
oft auffallend klein. Die Fontanellen 
bleiben bis ZUlli 2. und 3. Lebensjahre 
offen, ihre Rander erscheinen weich 
und nachgiebig. Eigentiimlich ist 
eine Gestaltveranderung der Kiefer, 
namentlich des Unterkiefers. Dieser 
ist nicht bogenformig, svndern eckig, 
und zwar in der Gegend der Eck­
zahne winklig geknickt, so daB die 
Schneidezahne in einer ziemlich ge­
raden Linie stehen,dabei auBer-
dem auch oft noch etwas schief 
nach innen gerichtetsind. N ach 
FLEISCHMANN, der dieses Ver­
halten zuerst beschrieben hat, 
hangt die erwahnte Formver­
anderung von der Zugwirkung 
der Mylohyoidei und Masse­
teren auf den weichen Kno­
chen abo Der Oberkiefer er­
scheint oft in der Querrichtung 
verkiirzt, in der Sagittalrich­
tung verlangert, schnabelfor­
mig vortretend. Die Entwick­
lung der Zahne erfolgt bei 
rachitischen Kindern fast im­
mer auffallend spat, unregel­
maBig und langsam. Dabei 
bleiben die Zahne weich, zei­
gen Schmelzdefekte, neigen zu 
Karies und schleifen sich 
leicht abo 
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Kennzeichnend und schon 
in den leichtesten Fallen auf­
fallend sind die Verande-

Abb. 69-71. Rachitische Knochenverkrilmmungen. 

rungen am Thorax. Am deutlichsten sind stets die Auftreibungen an der 
Grenze zwischen knocherner Rippe und Rippenknorpel, welche, durch die 
Haut hindurch fiihlbar und sichtbar, den "rachitischen Rosenkranz" dar­
stellen. In schweren Fallen bildet sich ferner haufig eine Einziehung der seit-
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lichen Thoraxwande aus, und zwar vorzugsweise derjenigen Abschnitte, die 
demAnsatz des Zwerchfells entsprechen. Diese Einziehungen sind der Haupt­
sache nach die Wirkung des inspiratorischen Zwerchfellzuges wie der ge­
samten Atemmuskulatur auf die krankhaft weichen und daher nachgiebigen 
Rippen. Die starksten Veranderungen kommen zustande, wenn die Atmung 
und insbesondere die Zwerchfelltatigkeit. infolge irgendeiner Erkrankung 
der Luftwege (Bronchitis, Bronchopneumonie) angestrengt wird. Da in 
solchen Fallen der Eintritt der Luft in die verstopften unteren Lungenab­
schnitte erschwert ist, so kann auBerdem der auBere Luftdruck die Einziehung 
des Thorax noch vermehren. SchlieBlich konnen an beiden Seiten des Thorax 
tiefe Gruben entstehen, wahrend das Brustbein vorn ungewohnlich vorsteht, 
eineDeformitat, die als rachitische HiLhnerbrust (Pectus carinatum) bezeichnet 
wird. Die untersten Rippenbogen springen wiederum nach auBen vor und 
setzen sich von den eingezogenen oberen Teilen des Brustkorbes zuweilen 
durch eine deutliche Furche (Harris0n8che Furche) abo DaB die einmal ent­
standene MiBbildung des Thorax auch ihrerseits zu einer Erschwerung der 
Atmung beitragt, liegt auf der Hand. 

Die SchliL8selbeine sind mitunter abnorm gekriimmt und werden nicht 
selten der Sitz von Infraktionen (s. u.). Die Wirbelsiiule bleibt, wenn die 
Kinder eine andauernde ruhige Bettlage einnehmen, meist unverandert. 
Wenn sich dagegen beim Sitzen der Kinder, beim Getragenwerden, bei Geh­
versuchen u. dgl. starkere Zug- und Druckwirkungen geltend machen, so 
treten oft Verkriimmungen der Wirbelsaule ein (rachitische Skoliose und 
Kyphose), die schlieBlich einen sehr hohen Grad erreichen konnen. Die Ver­
anderungen des knochernen Beckens haben zunachst gewohnlich keine be­
sondere klinische Bedeutung; spaterhin werden sie aber durch die vorzugs­
weise im Sagittaldurchmesser eintretende Verengerung des Beckens bei 
Frauen bekanntlich von groBer geburtshilflicher Wichtigkeit. 

An den GliedmafJen treten sowohl die Verdickungen an den Epiphysen­
enden, als auch die durch mechanische Ursachen, vor aHem durch den Druck 
des Korpers beim Stehen eintretenden Verkriimmungen der Knochen sehr 
hervor. Die Verdickungen sieht man namentlich an den unteren Epiphysen 
der Vorderarmknochen, auBerdem auch oft an den entsprechenden Teilen der 
Tibia und Fibula. Da diese Auftreibungen dicht iiber den Hand- und FuB­
gelenken liegen und von den Gelenken durch eine Furche getrennt sind, wird 
der Eindruck doppeIter Gelenke hervorgerufen ("ZwiewuchB"). Auch die 
Phalangen der Finger zeigen mitunter spindelformige Verdickungen ("Perl­
schnurfinger"). Die Verkriimmung istfast stets am starksten und daher am 
leichtesten erkennbar an den Schienbeinen, die mit ihrer Konvexitat nach auBen 
gekriimmt werden, wodurch die bekannten O-Beine (Siibelbeine) der rachi­
tischen Kinder entstehen. Tritt Vaigusstellung in den Knie- und FuBgelenken 
ein, so spricht man von rachitischen X-Beinen. Seltener, bei starker Rachitis 
aber sehr ausgepragt, sind Verkriimmungen an den Oberschenkeln und zu­
weilen auch an den Armknochen. Infolge der verkriimmten Beine be­
kommen die Kinder jenen bekannten, auf den StraBen vieler GroBstadte so 
haufig zu sehenden watschelnden Gang. Die starksten Verkriimmungen bilden 
sich aus, wenn die Knochen nicht nur verbogen, sondern formlich geknickt 
sind. Derartige ,~rachitische Infraktionen" die stets auf geringe traumatische, 
Anlasse zuriickzufiihren sind, finden sich am haufigsten in dem unteren Drittel 
der Tibia, seltener an den Schliisselbeinen, Rippen, Vorderarmknochen u. a. Die 
Knickung erfolgt meistens nur auf der einen (konkaven) Seite, weshalb man 
die rachitischen Infraktionen gewohnlich mit dem Einknicken einer Feder-
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spule oder einer Weidenrute vergleicht. - Wahrscheinlich sind die rachitisch 
erkrankten Knochen nicht spontan, wohl aber auf Druck zuweilen recht 
schmerzhaft. So erklart sich zum Teil das meist starke Schreien der rachi­
tischen Kinder bei festerem Anfassen des Brustkorbes u. dgl. 

Was die Erscheinungen am ubrigen Korper betrifft, so konnen die rachi­
tischen Kinder, abgesehen von den Knochenveranderungen, in einzelnen 
Fallen ein vollkommen normales Bild darbieten. Der allgemeine Ernahrungs­
zustand kann sogar sehr gut sein. In der Regel, namentlich in allen 
schwereren Fallen, ist dagegen die Rachitis mit allgemeiner Aniimie und 
schlechtem Erniihrungszustand verbunden. Insbesondere sind die Muskeln auf­
faHend schlaff und atrophisch (rachitische Myopathie). Der Muskeltonus ist 
herabgesetzt, die passive Beweglichkeit der Glieder daher ungewohnlich groB. 
Der Turgor der Haut ist vermindert. Die Kinder sehen blaB, mager und 
welk aus. Bei erheblichem Grade der Anamie findet sich zumeist ein M ilz­
tumor. Nicht selten sind auch die Leber und zahlreiche Lymphknoten ver­
groBert. Der Leib ist in der Regel aufgetrieben. Die geistige Entwicklung wird 
durch die Krankheit in der Regel nur in schweren Fallen gehemmt. Haufig 
werden bei rachitischen Kindern anhaltende drehende oder roHende Be­
wegungen des Kopfes (Spasmus nutans s. rotatorius) beobachtet, die spater 
zumeist von selbst wieder verschwinden. Von nervosen Symptomen konnen 
ferner Nystagmus und Reflexanomalien beobachtet werden. Auch das schon 
erwahnte starke Schwitzen der Kinder, namentlich am Kopfe, gehort hierher. 
Zu erinnern ist hier ferner an das verhaltnismaBig haufige Zusammentreffen 
von Spasmophilie und Rachitis. Oft ist dabei eine Neigung zum Stimmritzen­
krampf (Spasmus glottidis) vorhanden. Sehr haufig tritt zu der Rachitis ein 
chronischer Darmkatarrh hinzu, oft entwickeln sich auch eine chronische Bron­
chitis und Bronchopneumonien. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist fast stets sehr langwierig. Gewohnlich 
vergehen Monate oder selbst einige Jahre, bis der ProzeB abgelaufen ist, was 
man daran erkennt, daB die Fontanellen sich schlieBen, daB das Langen­
wachstum der Knochen zunimmt, und vor aHem auch daran, daB die Kinder 
kraftiger werden und Gehversuche machen. Manche Residuen, wie die ge­
kriimmten Schienbeine, in vorgeschrittenen Fallen auch die MiBbildungen am 
Brustkorb, an der Wirbelsaule, am Becken, bestehen freilich haufig das 
ganze Leben hindurch, und auch in den giinstigsten Fallen bleiben die von 
der Rachitis befallenen Menschen meist kleiner als Gesunde, da auch das 
Langenwachstum der Knochen, namentlich an den unteren GliedmaBen, 
vermindert ist. In einzelnen Fallen tritt volliger Stillstand des Langenwachs­
tums und damit der "rachitische Zwergwuchs" ein. 

Rachitis tarda. Spatrachitis tritt, wie erwahnt, bei Jugendlichen im Alter 
von 6-18 Jahren auf. Entweder sind diese in der friihen Jugend von der 
Rachitis verschont geblieben, oder die Krankheit tritt als Rezidiv der Friih­
rachitis nach mehrjahriger Pause in Erscheinung. 

Schmerzen in den Unterschenkeln, in den Knochelgegenden oder bisweilen in 
den ganzen Beinen beim Gehen und Stehen miissen vor allem bei jugendlichen 
Arbeitern und Arbeiterinnen an Rachitis adolescentium denken lassen. Spater 
werden Knochenveranderungen, oft nur an einzelnen Teilen des Skeletts, nach­
weisbar. Epiphysenschwellungen an den Vorderarmknochen, iiber den Kno­
cheln und den Oberschenkelkondylen konnen auftreten. Mitunter sind An­
deutungen eines rachitischen Rosenkranzes an den Rippen vorhanden. Die 
Krankheit kann zu X-Beinen (Genua valga), O-Beinen (Genua vaga), Platt­
fu{3en und Verbiegungen des Schenkelhalses (Ooxa vara) fiihren. Auch Ver-
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kriimmungen der Wirbelsaule (Kypkose, Skoliose) , seltener der Schliisselbeine 
und Rippen werden beobachtet. Infraktionen und Frakturen sind selten. 
Bei Kindern mit Spatrachitis bleibt das Liingenwachstum zuriick. Bleibende 
Verunstaltungen, mitunter auch rachitischer Zwergwuchs konnen die Folge 
einer Rachitis tarda sein. 

Die Allgemeinerscheinungen sind zumeist nicht sehr ausgesprochen. Eine 
starkere Aniimie ist gewohnlich nicht vorhanden. Oft ist der ganze Korperbau 
infantil, die Entwicklung der Geschlechtsorgane, der sekundaren Geschlechts­
merkmale und der Intelligenz ist hinter der Norm etwas zuriickgeblieben. 

Zur Spatrachitis wird von manchen Forschern auch die Apophysenerkrankung der vor­
deren Tibiakante (SCHLATTERsche Krankheit) gerechnet. Bei dieser scheinen sich an dem 
zwiachen Apophyse und Diaphyse gelegenen Knorpelstreifen die gleichen Vorgange ab­
zUElpielen wie bei der Friihrachitis an der Knorpelfuge, die die Epi- und Diaphyse 
trennt. Zumeist handelt es sich um Lehrlinge oder jugendliche Arbeiter. Die Krankheit 
beginnt mit unbestimmten Kniegelenksschmerzen und AuBert sich spater in Schmerz­
haftigkeit und Druckempfindlichkeit der Tuberosita8 tibiae. 

Ob ferner die Osteoarthrosis deformans iuvenilis: die Erkrankung des Huftgelenks (PER­
THES sche Krankheit), des Os naviculare pedis (KOHLER sche Krankheit), des M etatarsale II 
(KOHLER) oder verschiedener Handwurzelknochen (Os lunatum, Os naviculatum [KIEN­
BOCK] u. a) mit der Spatrachitis etwas zu tun haben, ist sehr zweifelhaft (s. S. 138). 

Prognose. Eine unmittelbare Gefahr fiir das Leben bietet die Rachitis 
als solche nicht dar. Viele rachitische Kinder sterben aber an dem begleiten­
den Darmkatarrh, an hinzutretender Bronchopneumonie, Tuberkulose u. dgl. 
Die Prognose ist daher bei der Rachitis im allgemeinen um so giinstiger, 
unter je besseren auBeren Verhaltnissen der Verpflegung und Ernahrung die 
Kinder sich befinden und je eher sie in arztliche Behandlung kommen. Die 
Folgen, welche die Rachitis fiir das spatere Leben haben kann (Beckenverenge­
rung bei Frauen, Hiihnerbrust, Kyphoskoliose), ergeben sich von selbst. 

Diagnose. Die Erkennung der Rachitis bietet nur ausnahmsweise Schwierig­
keiten, da die kennzeichnenden Knochenveranderungen leicht nachweisbar 
sind. Kongenital-syphilitische Knochenerkrankungen, die Moller-Barlowsche 
Krankheit (s. S. 354), das infantile M yxodem (s. S. 252), die Okondrodystrophie 
und die Osteopsathyrosis foetalis (Osteogenesis imperfecta) konnen zu Verwechs­
lungen AniaB geben. Bei der letzten Krankheit stehen multiple Knochen­
briiche ohne irgendwelche Storungen an den Epiphysenknorpeln im Vorder­
grund. Von groBer diagnostischer Wichtigkeit ist die Rontgenuntersuchung: 

Bei der fruhinfantilen Form sind vor aHem Veranderungen an den Epi-Diaphysen­
grenzen kennzeichnend. Die Epiphysenfugen sind verbreitert und unregelmaBig zackig 
begrenzt. Den kalkarmen osteoiden Wucherungen an den Epiphysengrenzen entsprechen 
unregelmaBige, oft becherf6rmig ausgehOhlte AufheHungen der Diaphysenenden. Die 
Knochenschatten sind nicht sehr intensiv, die Kortikalis ist verschmalert, die Spongiosa 
rarefiziert. Grobere Veranderungen: Verbiegungen, Einknickungen, Frakturen sind 
natiirlich leicht zu erkennen. 

Bei der Spatrachitis laBt das Rontgenbild die Kalkverarmung, Atrophie und Rarefika­
tion der Knochen an der allgemeinen, ungewohnlichen AufheHung erkennen. Wie bei 
der Friihl'achitis erscheint die Epiphysenfuge sehr verbreitert mit unregelmaBiger, "aus­
gefranster" Begrenzung gegen die Diaphyse. 

Therapie. Die erfahrensten Kinderarzte stimmen darin iiberein, daB der 
Schwerpunkt der Rachitisbehandlung in den meisten Fallen auf die Besserung 
und Richtigstellung der Ernahrung der Kinder zu legen ist. Bei Brustkindern 
ist die Zahl der Mahlzeiten auf fiinf zu beschranken. Friihzeitig gehe man 
von der ausschlieBlichen Frauenmilchernahrung ab und leite eine Zwiemilch­
ernahrung ein. Schon vom 3. bis 4. Lebensmonat an fiittere man eine kiinst­
liche Mahlzeit (GrieBbriihe, d. h. eine Abkochung von GrieB in Fleischbriihe, 
nicht in Kuhmilch) zu. Bei alteren Kindern gebe man bereits im 5. Monat 
BriihgrieB und Gemuse (besonders Saft von rohen Mohrriiben, Spinat als 
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Zusatz zum BriihgrieB, Fruchtsii.fte, vor allem Apfelsinensaft). Bei kiinst­
lich genii.hrten Kindern ist die Ernlihrung richtigzustellen. Nlihrschaden 
miissen kunstgemliB behandelt werden. In leichten Flillen geniigt die Richtig­
stellung der Nahrung allein, um die Rachitis zur Heilung zu bringen. In 
schweren Flillen beginne man auch hier bereits im 5. Monat mit der Bei­
fiitterung von Haferflockensuppe, GrieBbriihe und Gemil8e. 

Man bringt die Kinder soviel wie irgendmoglich in die tri8che Lutt und 
ins SonnenZicht. Dieses kann durch die Strahlentherapie, insbesondere mit 
der Queclcsilberquarzlampe ("lcilnstliche Hohensonne") wirksam ersetzt werden. 
Die Anwendung ultravioletter Strahlen bringt die Rachitis, vor allem in Ver­
bindung mit einer zweckmliBigen Ernlihrungstherapie, rasch und sicher zur 
Ausheilung; Bestrahlungen mit der Quarzlampe vermogen sogar bei ge­
flihrdeten Sliuglingen das Auftreten von rachitischen Symptomen zu verhUten. 
Bestrahlte N ahrgemi8che, bestrahlte Milch, Eigelb u. a. (s. S. 348), sowie vor allem 
bestrahltes Ergo8terin (" Vigantol" der Firma Merck, Darmstadt, und der 
I. G. Farbenindustrie A.-G.) spielen bei der Heilung und der Vorbeugung 
der Rachitis eine groBe Rolle. 

V igantol ist mit rein em lcristallisiertem Vitamin D bereitet. 100m V igantol-(jl (= etwa 
25 Tropfen) enthalt 0,3 mg krist. Vitamin D. 1 Vigantol Dragee enthalt 0,06 mg krist. 
Vitamin D. 1 mg krist. Vitamin D sind rund 50000 internationale Einheiten. Ais inter­
nationale Einheit fiir das Vitamin D dient 1 mg einer Losung von 1 mg Ergosterin, 
das in vorgesohriebener Weise bestrahlt wurde, in 10 oom Olivenol. 

Bei Sauglingen und Kleinkindern geniigen 5-10 Tropfen Vigantol-Ol oder 1-2 Vi­
gantol-Dragees taglioh in warmer Miloh, Kakao, Suppe usw. gegeben, um Bohon naoh 
wenigen Tagen eine Besserung zu erzielen. Naoh vierwoohiger Darreiohung sohaltet 
man eine mehrtagige Pause ein. Bereits 10-14 Tage naoh Beginn der Kur ist die 
Kraniotabes abgeheilt. Rasoh steigt der Kalk- und Phosphorgehalt des Blutes. Meist 
sind Bohon naoh der zweiten Woohe im Rontgenbild frisohe Kalkeinlagerungen erkenn­
bar, die im weiteren Verlauf der Vigantolbehandlung stark zunehmen. In vielen Fallen 
wird innerhalb 4-6 Woohen Heilung erzielt. Bei grofJeren Kindem gibt man in der­
selben Weise 10-15 Tropfen Vigantol-Ol oder 2-3 Vigantol-Dragees, beiErwach8enen 
5-10 Tropfen Vigantol-Ol oder 1-2 Vigantol-Dragees. 

Um Raohitis vorzubeugen, gibt man bei Sii.uglingen und Kleinkindern taglioh 2-5 
Tropfen Vigantol-Ol oder 1[.-1 Dragee mit Einsohaltung von Stagigen Pausen naoh 
je 4 Woohen, bei groUeren Kinder taglioh 5 Tropfen Vigantol-Ol oder 1 Vigantol-Dra­
gee. Naoh je vierwoohiger Darreiohung sohaltet man eine S tagige Pause ein. 

Neben dem Einhalten einer zweckmaBigen Ernahrung und neben der Strah­
lentherapie ist der altbewahrte Gebrauch des Lebertrans therapeutisch und 
prophylaktisch von groBtem Nutzen. Der Lebertran kann als Heilmittel 
gegen die Rachitis angesehen werden. Er verdankt seine Wirksamkeit vor 
allem seinem hohen Gehalt an Vitamin D. 

Am besten ist ungereinigter Lebertran. Sehr viel wird Phosphorlebertran gegeben. 
Man verordnet Phosphori 0,01, Olei jeooris aselli ad 100,0 und lii.Ut hiervon taglioh 
1-2 Kaffeeloffel nehmen. Det' Lebertran ist viele Woohen lang zu geben. Naoh je 2 
bis 3 Flasohen lii.llt man eine langere Pause eintreten. Verweigern ilm die Kinder 
anfangs, so sohiittet man 1/. TeelOffel davon in den Mund und gibt sohnell die Flasohe 
hinterher. Das Mittel wird, wie wir aus eigener Erfahrung bestatigen konnen, fast 
immer gut vertragen, und haufig zeigen sioh sohon naoh einigen W oohen seine giinstigen 
Wirkungen, indem die Fontanellen sioh verkleinern, die Kinder besser sitzen und 
stehen und iiberhaupt kraftiger werden. 

Auoh Detavit, eine tranfreie Vitamin A- und D-Emulsion, die etwa die doppelte 
Vitamin A- und D-Menge des gewonliohen Lebertrans enthalt, kann versuoht werden 
(Kinder tgl. 1[2-1 Teeloffel, Erwaohsene tgl. 1 Ellioffel). 

1m Heilungsstadium ist es zweckmaBig, dem Lebertran ein Kalkpraparat 
zuzufiigen. Man verschreibt Calc. phosphor. tribas. puriss. exact. pulv. 20,0, 
Olei jecoris aselli ad 200,0 und laBt tliglich 2 KaffeelOffel nehmen. Im all­
gemeinen diirfte durch Darreichung der kalk- und phosphorreichen Kuh-
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milch der Kalkbedarf der Kinder hinreichend gedeckt sein. Nur im Heilungs­
stadium der Rachitis ist der Bedarf an Kalk sehr groB, und man kann den 
gesteigerten Anspriichen durch Verordnung des Kalkes (Oalcium phosphori­
cum tribasicum in Pulvern zu 1,0-3,0 mehrmals taglich oder als Zusatz zur 
Milch oder zum Lebertran) entgegenkommen. 

Neben allen diesen Verordnungen ist eine gute Pflege des Kindes von groBter 
Wichtigkeit. Die Kinder sind taglich zu baden. Gelegentlich kann ein Solbad 
genommen werden. Sehr wichtig ist es, daB die Kinder auf einer guten RofJ­
haarmatratze ohne Kopflcissen liegen und weder zu friihzeitig Gehversuche 
machen, noch unnotigerweise gehoben und getragen werden. Durch mog­
lichste Vermeidung aller schadlich wirkenden mechanischen Einfliisse kann 
dem Entstehen starkerer Knochenverkriimmungen am wirksamsten vor­
gebeugt werden. Andererseits ist aber auch eine gewisse Anregung der Muslcel­
tiitiglceit bei den rachitischen Kindern nicht auBer acht zu lassen. Die Kinder 
sollen frei (nicht fest gewickelt) daliegen und mit Vorsicht ihrem Bewegungs­
drang (Zappeln, Kriechen usw.) nachgehen diirfen. 

In bezug auf die zuweilen notwendige orthopiidische und chirurgische Be­
handlung der zuriickleibenden Knochenverkriimmungen muB auf die Fach­
schriften verwiesen werden. 

Viertes Kapitel. 

Die Osteomalazie. 

Die Osteomalazie ist eine Krankheit, die darin besteht, daB das Skelett 
allmahlich an Kalk verarmt. Der feste, normale Knochen wird nach und 
nach entkalkt, und er atrophiert, wahrend weicher, kalkloser Knochen neu 
gebildet wird. Die Knochen werden infolgedessen ungewohnlich weich. 

Itiologie. Seit den Untersuchungen LOOSERS kann angenommen werden, 
daB hinsichtlich der anatomischen Veranderungen und auch wohl in ihren 
letzten Ursachen Rachitis, Rachitis tarda und Osteomalazie wesensgleich sind. 
Auch die Hungerosteopathien, die wahrend des Weltkrieges und in der Nach­
kriegszeit in Osterreich und Deutschland so auBerordentlich haufig beob­
achtet wurden, lassen sich von dieser Krankheitsgruppe nicht abtrennen. Die 
osteomalazischen Erkrankungen konnen als die Rachitis des ausgewachsenen 
Menschen bezeichnet werden. FlieBende Obergange bestehen zwischen der 
Rachitis des Pubertatsalters, der Spatrachitis, und der Osteomalazie der Er­
wachsenen. Die Unterschiede im Krankheitsbild der Rachitis und der Osteo­
malazie sind nur dadurch bedingt, daB die Erkrankung einerseits die wachsen­
den, andererseits die fertigen Knochen betrifft. 

Die Osteomalazie ist eine Krankheit der Erwach8enen zwischen 30 und 50 Jahren, 
selten tritt sie schon in jiingeren Jahren auf. FiiIle im hoheren Alter werden als 
"senile Osteomalazie" bezeichnet. Auffallend ist die sehr iiberwiegende Neigung des weib­
lichen GesMlechts zur Erkrankung, doch wird das Leiden auch bei Miinnern beobachtet. 

Osteomalazische Erkrankungen kommen in allen Teilen der Welt vor. In gewissen 
Gegenden Mitteleuropas (am Niederrhein, in Westfalen, in Ostflandern, in der Poebene, 
in Bosnien), aber auch in manchen Teilen Nordchinas, Japans und Indiens tritt die 
Krankheit verhiiltnismiillig hiiufig, mitunter geradezu endemisM, auf. 

Unter den disponierenden oder auslOsenden Ursachen zur Erkrankung 
spielt die Graviditat die grtiBte Rolle. Sowohl die ersten Anzeichen der 
Osteomalazie, als auch neue, auffallende Verschlimmerungen treten haufig 
wahrend oder im AnschluB an die Schwangerschaft auf. Zweifellos kommen 
aber auch einzelne Falle von Osteomalazie bei Frauen vor, die niemals ge-
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boren haben. In solchen Fallen soll der Eintritt der Menstruation jedesmal 
von ungiinstigem EinfluB auf die Krankheit sein. Jedenfalls sind die 
Beziehungen der Osteomalazie zu den Geschlechtsvorgangen so enge, daB 
man nicht ohne Berechtigung endokrine Stiirungen atiologisch verantwortlich 
macht. Insbesondere wird die puerperale Osteomalazie mit einer Hyper­
funktion der Ovarien in Zusammenhang gebracht. Gewisse therapeutische 
Erfolge (s. u.) scheinen sich mit dieser Annahme gut vereinigen zu lassen. 
Da aber auch im hoheren Alter und bei Mannern die gleichen Knochenverande­
rungen auftreten, betrachten viele Forscher (BIEDL, BAUER, CURSCHMANN, 

NAEGELI) die Osteomalazie als eine Starung im Gleichgewicht des gesamten 
endokrinen Systems (pluriglanduliire Genese). 

Eine gewisse, noch unbekannte Rolle spielen die Driisen mit innerer Sekre­
tion bei der Entstehung der Osteomalazie wohl sicher. Wesentlich wirken 
dabei aber einseitige mangelhafte Erniihrung und ungiinstige hygienische Ver­
hiiltnisse mit. Damit hangt es wohl auch zusammen, daB man wahrend des 
Weltkrieges zuerst in Wien, dann auch in Deutschland verhaltnismaBig haufig 
osteomalazische Erkrankungen bei Leuten beobachtet hat, die langere Zeit 
unter der Kriegserniihrung gelitten hatten (Kriegsosteomalazie, Hungerosteo­
pathie). Nach den Untersuchungen von STEPP, GYORGY u. a. soIl die primare 
Schadigung bei allen osteomalazischen Erkrankungen weniger einer quanti­
tativen Unterernahrung als einer fehlerhaften Zusammensetzung der Nah­
rung, und zwar einem Mangel an V itaminen, zuzusprechen sein. Bei den 
Kriegsosteopathien spielte besonders der Mangel an Fetten, Butter, Milch, 
Kase und Fleisch, nach den jetzigen Anschauungen alles Nahrungsmittel, in 
denen die V orstufe des Vitamin D enthalten ist, eine Rolle. Fast immer tra­
ten die ersten Beschwerden in den sonnenarmen Winter- und Friihlings­
monaten auf. Sie besserten sich oder verschwanden im Sommer, machten 
sich aber im nachsten Winter in verstarktem MaBe bemerkbar. In entspre­
chender Weise soll fiir die "endemische" Osteomalazie nachgewiesen worden 
sein, daB eine einseitige mangelhafte Ernahrung die Krankheit verursacht. 
Ungiinstige hygienische Verhaltnisse, das Leben in sonnenarmen Wohnungen 
begiinstigen das Entstehen der Osteomalazie. In gleicher Weise sollen auch 
die sporadischen FaIle zu erklaren sein. Von vielen Seiten wird daher jetzt 
angenommen, daB die Osteomalazie der Erwachsenen ebenso wie die Rachi­
tis der Kinder in erster Linie auf einem Vitamin-D-Mangel beruhe. 

Diese zweifellos sehr bestechende Anschauung bedarf jedoch weiterer Be­
statigung. Als voIlkommen geklart kann die Entstehung der Osteomalazie 
vorlaufig noch nicht angesehen werden. Wahrscheinlich miissen bei der 
Osteomalazie verschiedene auf3ere und innere Ursachen zusammenwirken, 
um bei besonders Disponierten die regulatorischen Funktionen des Blutdriisen­
systems fiir den Ablauf des Kalkstoffwechsels zu storen und die typischen 
Knochenveranderungen hervorzurufen. 

Pathologische Anatomie. Die anatomischen Vorga.nge an den Knochen bei der Osteo­
malazie entsprechen denen der Rachitis. An Stelle der Epi-Diaphysengreuze des wach­
senden Knochens, wie bei der Rachitis, ist bei der Osteomalazie die periostale Ossifikation 
am stii.rksten gestort. Histologische Untersuchungen zeigen, daB dabei der normale 
Abbau des Knochens durch resorptive Entkalkung in gesteigertem MaBe fortschreitet, 
wa.hrend in dem durch Anbau neugebildeten osteoiden GewPlJe die Verkalkung ausbleibt. 
Dieses osteoide Gewebe bildet die oberfla.chlichsten Schichten der Knochenbii.lkchen 
und der Rinde und die inneren Lagen der HA VERB Behan Lamellensysteme. So entstehen 
"osteoide Saume", d. h. kalkfreie Teile, die dem noch kalkhaltigen Knochen anliegen. 
Allma.hlich wird durch dessen Abbau die Markhohle immer weiter, so daB schlieBlich 
bei den schwersten Formen die Kortikalis nur noch papierdiinn ist, und der gauze Knochen 
einem "aufgeblasenen, getrockneten Darme" gleicht. In dem Knochenmark ist dann 
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die anfangliche Hyperamie (Osteomalacia rubra) geschwunden; das Mark wird fettreich, 
gelb (Osteomalacia flava) und kann schlieJllich ganz in Gallertmark umgewandelt werden. 
Zuweilen, vor allem bei den Hungerosteopathien kommt es zu echten osteoporotischen 
Veranderungen, wahrend die Bildung osteoiden Gewebes gering ist oder ganz fehlt. 

Die osteomalazisch erkrankten Knochen sind wewh und biegsam, so daJl schon unbe­
deutende Belastungen und selbst der Muskelzug zu Verbiegungen (s. u.) fiihrt. Spontan­
frakturen sind haufig. Heilt die Osteomalazie aus, so werden die Knochen nach Ver­
kalkung und Verknocherung des osteoiden Gewebes ahnlich wie bei der Rachitis sehr 
dicht, derb, sklerotisch. Bestehende Verkriimmungen bleiben dabei bestehen. 

Abb.72. Puerperale Osteomalazie. 

Symptome und Krankheitsverlaul. Die Osteo­
malazie zeigt fast immer einen sehr langsamen 
Beginn. Das erste Zeichen sind unbestimmte, tief­
sitzende Schmerzen, am haufigsten in der Kreuz­
und Nackengegend, im: Riicken, an den Rippen 
und in den Oberschenkeln. Der Druck auf die er­
krankten Teile ist meist sehr schmerzhaft. In ein­
zelnen Fallen lenken aus verhitltnismaBig geringen 
Anlassen eintretende und schlecht heilende Kno­
chenbruche zuerst den Verdacht auf ein bestehen­
des Knochenleiden. 

Wahrend die Schmerzen anhalten oder noch 
zunehmen, wird aHmahlich auch die Bewegungs­
fahigkeit, vor aHem das Gehen der Kranken 
immer unbeholfener, teils infolge der Schmerzen, 
teils durch die eintretenden Veranderungen am 
Becken und den Schenkelknochen. Der Gang 
wird sehr unsicher und langsam; er geschieht mit 
kleinen, miihsamen Schritten, indem dasBein 
jedesmal gleichzeitig mit dem Becken ruckweise 
gehoben und nach vorn geschoben wird. Diese 
eigentiimliche Gangart, wobei der Korper bei 
jedem kurzen, humpelnden Schritt eine kleine 
Einwartsdrehung macht, ist so kennzeichnend, 
daB man oft hierdurch aHein sofort die Krank­
heit erkennen kann. In anderen Fallen ist der 
Gang mehr watschelnd. Nach kiirzerer oder 
langerer Zeit wird das Gehen schlieBlich ganz 
unmoglich, und die Kranken werden dauernd 
ans Bett gefesselt. Auch hier bestehen die Schmer­
zen meist in heftiger Weise fort, zwar nicht 
eigentlich spontan und bei volliger Ruhe auf­
tretend, aber bei jedem Bewegungsversuch des 
Rumpfes und bei jedem Druck auf die erkrankten 

Knochen. Am empfindlichsten sind gewohnlich die unteren Rippen. das 
Brustbein, die Wirbel- und Beckenknochen, auch die Oberschenkel, wahrend 
die Knochen der oberen GliedmaBen und der Unterschenkel selten, die 
des Schadels nur ausnahmsweise starker schmerzhaft sind. 
i 

Mittlerweile hat sich gewohnlich auch schon eine Anzahl von Verbiegungen 
der Knochen herausgebildet, durch die das Aussehen des Skeletts wesent­
lich geandert werden kann. Am friihesten fallt zumeist die Formveranderung 
der Wirbelsaule (s. Abb. 72) auf, die in der Regel in dem oberen Abschnitt 
kyphotisch, seltener in anderer Richtung verbogen wird, wobei der Kopf 
gewohnlich immer mehr nach vorn gegen das Sternum hin gebeugt wird. Die 
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Kranken werden dadurch betrachtlich kleiner, und gerade dieses Kleiner­
werden kann unter Umstinden ein wichtiges diagnostisches Merkmal sein. 
Kranke Frauen merken es manchmal zuerst daran, daB ihnen die Rocke 
vorn stets von neuem zu lang werden. Sehr stark ist in schweren 
Fallen meist auch die Verbiegung des Brustkorbes. Der Thorax ist seitlich 
zusammengedriickt, das Brustbein stark vorgetrieben und winklig geknickt. 
AuBerlich weniger auffallend, aber durch die innere Untersuchung nachweis­
bar und, wie bekannt, von groBer geburtshilflicher Wichtigkeit sind die Ver­
iinderungen des Beckens, die in besonders ausgesprochener Form bei puerpe­
raler Osteomalazie beobachtet werden. Durch die Oberschenkelkopfe wird 
das Becken zusammengedriickt, wahrend die Symphyse schnabelformig 
nach vorn geschoben wird. Da der Druck der Wirbelsaule infolge des Ge­
wichts des Rumpfes ein starkes Vorspringen des Kreuzbeins mit dem Pro­
montorium bewirkt, so zeigt der Beckeneingang im ganzen oft eine annahernd 
kartenherzformige Gestalt. Diese Beckenveranderung tritt meist friihzeitig 
ein; sie ist wohl auch die Hauptursache des veranderten Ganges (s.o.). 

An den GliedmafJen treten, namentlich in den Fallen, in denen die Kranken 
schon friihzeitig bettlagerig werden, die Verbiegungen seltener auf. Aber 
auch sie konnen sich in der mannigfachsten Weise ausbilden. Zuweilen sind 
sie noch durch eingetretene Frakturen kompliziert. Die wichtigsten Aufschliisse 
iiber die Formveranderungen der Knochen und die Abnahme ihres Kalk­
gehalts ergibt die Rontgenuntersuckung. 

Namentlich am Becken und an den Oberschenkeln konnen die Abnahme des Kalk­
gehaltes und vor allem die eingetretenen Verschiebungen und Formveranderungen der 
Knochen auf Rontgenaufnahmen sehr deutlich zum Ausdruok kommen. In fast allen 
Knochen fa.llt die Aufhellung, die verwaschene BiUkchenzeichnung und das Schwinden 
der Spongiosastruktur auf. 

In einigen beschriebenen Fallen hatte die Weichheit der Extremitaten­
knochen einen so hohen Grad erreicht, daB man die Glieder willkiirlich wie 
Wachs biegen und ihnen die absonderlichsten Stellungen geben konnte. In 
so vorgeschrittenen Fallen scheint auch die Schmerzhaftigkeit der Knochen 
schlieBlich aufzuhoren. Die KopI- und Gesiektsknocken bleiben in fast allen 
Fallen von der Krankheit verschont. Nur an den Ziihnen macht sich die 
entkalkende Wirkung der Osteomalazie bemerkbar. Die Zahnkaries greift 
rasch um sich, auch fallen die Zahne sehr leicht aus. 

In den M uskeln sind Zittern und fibrillare Kontraktionen gesehen worden. 
Auch solI man zuweilen schon durch leichte Hautreize schmerzhafte Kon­
traktionen der darunterliegenden Muskeln hervorrufen konnen. Kennzeich­
nend fiir die Osteomalazie ist besonders die Sehwiiehe der Ileopsoas und die 
"Adduktionskontraktur" der Oberschenkel. Die Oberschenkel konnen in allen 
schwereren Fallen nicht gebeugt, die Beine ohne Unterstiitzung der Ober­
schenkel nicht gestreckt erhoben werden. Diese Paresen und Liihmungen der 
Muskulatur des Beckengiirtels und der Ober8ehenkel konnen schon sehr friih­
zeitig auftreten, noch ehe die Knochenerkrankungen deutlich bemerkbar 
sind. Lahmungen, Reflex- und Sensibilititssrorungen infolge Querschnitts­
lasionen des Riickenmarks, die durch Frakturen oder Einknicken einzelner 
Wirbel hervorgerufen wurden, sind sehr selten. In einem Falle beobachteten 
wir den charakteristischen Symptomenkomplex der Kaudakompres8ion (s. d.) 
infolge Infraktion des osteomalazischen Kreuzbeins. 

Der Allgemeinzustand der Kranken bleibt, abgesehen von den Schmerzen 
und der Bewegungssrorung, oft lange Zeit gut, auch bei den Hungerosteo­
pathien braucht er nicht reduziert zu sein. Veranderungen der inneren Or-
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gane fehlen in der Regel, und der Appetit ist ungestort. Psyckisck zeigen die 
Kranken zumeist eine erhohte Reizbarkeit, oft beherrscht sie eine groBe Angst 
vor jeder Beriihrung. Die Seknenreflexe sind gesteigert. Nicht selten ist eine 
latente oder auch manifeste Tetanie mit der Osteomalazie vergesellschaftet. 
In fortgeschrittenen Fallen zeigt sich oft eine Abnahme der geistigen Krafte, 
und eine gewisse Stumpfheit macht sich bemerkbar. Geringe subfebrile 
Temperatursteigerungen treten mitunter bei starkeren Verschlimmerungen auf. 
Gelegentlich sind die Zeichen einer sekundiiren Anamie vorhanden. Eine 
geringe Vermehrung der Leukozyten findet sich haufig. Albuminurie ist 
wiederholt gefunden worden. Der BENcE-JoNEssche EiweiBkorper, der vor 
allem beim multipeln M yelom im Harn vorkommt, ist auch bei der Osteo­
malazie zuweilen nachgewiesen worden. Zu erwahnen ist endlich noch der 
verhaItnismaBig haufig bei der Osteomalazie gemachte Befund von Kalk­
konkrementen in der Blase und in den Nieren. 

Vielfach hingewiesen hat man auf das Vorkommen von Symptomen, die 
fUr StiYrungen der inneren Sekretion bei der Osteomalazie sprechen. Am 
haufigsten ist wohl die auch bei nicht puerperaler Osteomalazie eintretende 
Amenorrkoe vieler Kranken. Ferner hat man zuweilen Symptome von Tetanie, 
Morbus Basedowi, seltener von Myxodem u. a. beobachtet. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist chronisch. Ihre Dauer betragt selten 
weniger als 2-3 Jahre, zuweilen selbst 5-10 Jahre und noch weit mehr. 
Dabei beobachtet man scheinbare Besserungen und Stillstande und dann 
wieder neue Steigerungen des Leidens (insbesondere in den Friihjahrs­
monaten, bei einer Graviditat, im Wochenbett). Wird die Krankheit nicht 
behandelt und tritt keine zweckmaBige Anderung der Ernahrung und der 
allgemeinen Lebensbedingungen ein, so fiihrt die Krankheit zum Tode. Er 
erfolgt entweder durch allgemeinen Marasmus oder infolge der durch die 
Thoraxdeformitat immer mehr und mehr ersckwerten Atmung (Atelektase der 
Lunge, Bronchopneumonien u. dgL). In leichteren Fallen, namentlich bei 
rechtzeitiger geeigneter Pflege und Behandlung, kann aber auch eine voll­
standige Heilung eintreten oder in schwereren Fallen trotz eingetretener De­
formitaten wenigstens Aufhoren der Schmerzen, Besserung des Ganges und 
ein dauernder Stillstand der Krankheit. 

Diagnose. Die Diagnose der Osteomalazie ist in den seltenen vollentwickel­
ten Fallen nicht schwer, im Anfang des Leidens und bei leichten, unausge­
pragten Formen der Krankheit dagegen oft unmoglich, wenn nicht eine be­
sondere endemische Haufigkeit des Leidens die Aufmerksamkeit auf dieses 
von vornherein gelenkt hat. Namentlich konnen beginnende Erkran­
kungen leicht zu der falschlichen Annahme eines sich entwickelnden Leidens 
des Riickenmarkes oder der Wirbelsaule fiihren. Oft wird die richtige Dia­
gnose der Osteomalazie dadurch iibersehen, daB man an die Krankheit nicht 
denkt und die Beschwerden der Kranken (Schmerzen, Gehstorung) falsch 
deutet. Nicht selten werden die anfanglichen Klagen der Kranken auf rheuma­
tische Beschwerden bezogen, oder die Krankheit wird fiir eine funktionelle 
Neurose gehalten. Oft laBt erst der eigentiimliche humpelnde und watschelnde 
Gang ("Entengang") an die Moglichkeit einer Osteomalazie denken. In 
friiheren Stadien ist der Drucksckmerz bei seitlicher Kompression des Brust­
korbs, vor allem in der Gegend der falschen Rippen ("Flankendrucksckmerz"), 
kennzeichnend. Auch die empfindlichen Schmerzen, die ein geringer Druck 
auf das Sternum, das Kreuzbein, die Beckenknochen usw. auslOst, ferner die 
sich meist schon friihzeitig bemerkbar machende Sckwiicke und die Paresen 
der M uskulatur des Beckengiirtels und der Oberschenkel miissen an Osteo-
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malazie denken lassen. Durch die Ergebnisse der Rontgenuntersuchung und 
einer genauen Beckenuntersuchung kann die Diagnose dann mit Sicherheit 
gesteHt werden. Zuweilen wird der Arzt erst durch eine eintretende Fraktur 
oder durch die auffallende Verkriimmung der Wirbelsaule oder des Brustbeins 
auf die richtige Diagnose gefiihrt. 

Recht wichtig ist der Umstand, daB es auch leichte, unausgepriigte Formen 
der Osteomalazie gibt, die sich nur durch Schmerzen in den Hiiften und im 
Kreuz und durch leichte Gehstorungen kundtun, ohne zu starkeren Form­
veranderungen der Knochen zu fiihren. Jedenfalls ist es wichtig, an diese 
Moglichkeit zu denken und durch genaue Anamnese und Untersuchung die 
Diagnose zu klaren. Namentlich die oben erwahnte Kriegsosteomalazie scheint 
ofter in solchen leichteren Formen aufzutreten. Unter Umstanden kann auch 
der therapeutische Erfolg der Phosphordarreichung und einer zweckmaBigen 
Ernahrung (s. u.) die Diagnose bestatigen. 

In einzelnen Fallen ist eine Verwechslung mit diffuser Knochenkarzinose, 
ferner mit Ostitis fibrosa und mit dem multiplen M yelom der Knochen mog­
Hch, durch die ahnliche Symptome und MiBgestaltungen des Skeletts ent­
stehen konnen. Zumeist tragt dann eine genaue Rontgenuntersuchung zur 
Klarung der Diagnose beL Bei der senilen Osteoporose kommen Biegsamkeit 
der Knochen oder spontane Knochenschmerzen nicht vor. Sie ist vor aHem 
durch die Briichigkeit der Knochen (z. B. Schenkelhalsfraktur) gekennzeichnet. 

Therapie. Die Behandlung der osteomalazischen Erkrankungen muB in 
erster Linie diiitetisch sein. Den Kranken ist eine kriiftige, gemischte Kost zu 
verordnen. Vor allem sind frische Gemiise und frisches Obst, aber auch Milch, 
Butter, Kase, Eier, Reis, Fisch und Fleisch zu empfehlen. Saurebildende 
Speisen (schwarzes Brot, Kartoffeln) sind nach v. WINCKEL zu verbieten. 
Mit Nahrungsmitteln, denen ein besonderer Gehalt an Vitamin D zukommt, 
werden iiberraschend gute Heilerfolge erzielt. Auch die Darreichung des Vita­
mins D in Form von bestrahlten N iihrgemischen (Milch, Eigelb u. a.) und von be­
strahlteln Ergosterin (" Vigantol") wirkt sehr giinstig. Licht, Luft und Sonne sind 
ferner wesentliche Heilfaktoren. Unmittelbare Bestrahlungen mit Sonnenlicht und 
in den Wintermonaten Anwendung der "kiinstlichen H6hensonne" sind zu 
empfehlen. Unterstiitzt wird diese Behandlung durch sorgfaltige Hautpflege 
und durch Bader (Salzbader, CO2-Bader) und andere entsprechende hydro­
therapeutische MaBnahmen. Auch auf die Besserung der W ohnungsverhalt­
nisse, Vermeiden sonnenarmer, feuchter Wohnungen, Landaufenthalt u. a. 
ist zu achten. 

Nicht nur in leichten, sondern zuweilen auch in schweren Fallen ist Phos­
phor ein bewahrtes Heilmittel bei der Osteomalazie, dessen Darreichung man 
am zweckmaBigsten mit der des ebenfalls sehr wirksamen Lebertrans ver­
bindet (Phosphori 0,01, 01. jecoris aselli ad 100,0, 3 mal taglich ein EBloffel). 
Auch in Pillenform kann der Phosphor verabreicht werden (3mal taglich 
1/2-1 mg). Nach mehrwochigem Phosphorgebrauch horen die Schmerzen 
in den Knochen auf, und die vorher bettlagerigen Kranken lernen wieder 
gehen. Neben dem Phosphor wird meist Kalk (Calcium lacticum, Kal­
ziumkompretten, Kalzantabletten u. a.) gegeben. Zuweilen hat das Adrenalin 
einen giinstigen EinfluB. Namentlich die Kombination von Phosphor mit 
Adrenalin (3 mal wochentlich eine subkutane Injektion von 1 ccm einer 10f0oigen 
Losung) scheint von guter Wirkung zu sein. 

Bei Graviden ist in schweren Fallen eine Unterbrechung der Schwangerschaft 
angezeigt. In der Laktationsperiode ist ein Aussetzen des Stillens anzuordnen. 
In prophylaktischer Beziehung ist darauf hinzuweisen, daB die an Osteo-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf\. II. Band. 24 
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malazie erkrankten Frauen stets auf die Gefahren einer etwaigen neuen 
Konzeption aufmerksam zu machen sind. Man hat daher in solchen Fallen, 
wo die Verschlimmerungen der Krankheit sich stets an neue Schwanger­
schaften anschlossen, die Kastration ausgefiihrt. Hierbei hat sich gezeigt, 
daB die Wegnahme der Ovarien zuweilen auch eine auffallend rasche Besse­
rung der Krankheit selbst zur Folge hat, eine Beobachtung, die fiir einen 
inneren Zusammenhang der Vorgange in den Ovarien mit den Krankheits­
erscheinungen der Osteomalazie (s.o.) zu sprechen scheint. Statt der Ka­
stration sind auch Rontgenbestrahlungen der Ovarien vorgenommen worden, 
um die Tatigkeit der Keimdriisen zu unterdriicken. Diese eingreifenden MaB­
nahmen diirfen aber nur in Anwendung kommen, wenn aIle anderen Mittel 
versagen. 

Fiinftes Kapitel. 

Die Beriberi. 
(Polyneuritis endemica.) 

Beriberi, von den Japanern Kakke bezeichnet, ist eine in tropischen und 
subtropischen Gegenden verbreitete Krankheit. Sie ist klinisch gekennzeich­
net durch Veranderungen am Kreislauf, sowie durch Storungen der Motilitat 
und der Sensibilitat infolge von Degenerationen der peripherischen Nerven 
und Muskeln. 

Verbreitung. In groBerem Umfang kommt die Beriberi fast ausschlieBlich 
in den Landern zur Beobachtung, in denen Reis die Hauptnahrung bildet. 
Der ferne Osten, Ohina, Japan, Vorder- und Hinterindien und die Inseln der 
SUdsee sind die Hauptgebiete ihrer Verbreitung. Auch in Brasilien ist die 
Krankheit haufig. Sie kommt ferner in anderen sudamerikanischen Landern 
und im tropischen Afrika vor. 

Eine Abart der Krankheit, die Segelschillberiberi, war friiher unter den 
Schiffsbesatzungen gefiirchtet. Wahrend des Weltkrieges hatten die europa­
ischen Truppen in Mesopotamien und an den Dardanellen unter dieser Krank­
heit zu leiden. Gelegentlich kommt sie bei Polarexpeditionen und in Gefangenen­
lagern zur Beobachtung. 

Atiologie. Wegen des endemischen Auftretens und der Verbreitung in be­
stimmten <Jrtlichkeiten, in Gefangnissen, Fabriken, Schulen usw. wurde zu­
erst vielfach an eine infektiose Ursache der Beriberi geglaubt. AIle Bemiihungen, 
einen spezifischen Krankheitserreger zu entdecken, waren jedoch bisher ergeb­
nislos. Eine groBe Anzahl von Forschern hat dagegen schon seit langem 
die einseitige Ernahrung mit schlechtem Reis fiir die Entstehung des Leidens 
verantwortlich gemacht. tJberall da, wo in Gefangnissen, Kasernen oder 
Arbeiterkolonien enthulster, "polierter", d. h. seines Silberhiiutchens beraubter 
Reis die Hauptnahrung bildete, trat Beriberi endemisch auf und schwand 
sofort wieder, sobald ungeschalter Reis gegeben wurde. EIJKMAN konnte 
bereits 1897 bei Hiihnern eine ahnliche Krankheit (Polyneuritis galli­
narum) hervorrufen, wenn er sie einseitig mit enthiilstem, poliertem Reis 
fiitterte. FUNK hat dann spater (1912) aus dem Silberhautchen des Reis, 
aus der Reiskleie, aus Milch, Gehirn usw., eine basische Substanz gewon­
nen, die bei der experimentellen Vogelberiberi groBe Heilkraft besitzt, 
und die er "Vitamin" nannte, um deren Wichtigkeit fiir vitale Vorgange 
zum Ausdruck zu bringen. Nachdem viele Tierversuche und klinische 
Erfahrungen gezeigt haben, daB der Mangel des antineuritischen Vitamins Bl 
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in der Nahrung die Hauptursache der Menschenberiberi darstellt, ist die 
Beriberi jetzt allgemein als eine Avitaminose anerkannt worden. 

Beim Schalen und Polieren des Reis gehen auBer der Fruchthiille das Silber· 
hiiutchen und die ihm anhangende "Aleuronzellenschicht" sowie der Keimling 
des Reiskorns verloren. In diesen beiden Teilen ist der lebenswichtige Stoff, 
das Vitamin B 1 , in groBter Menge vorhanden. Die Krankheit ist nicht an die 
Reisnahrung gebunden. Auch geschiilte Gerste, geschiilter Weizen und aIle aus 
reinstem M ehl hergestellten Brote u. a. konnen krankheitserzeugend wirken. 
Ebenso konnen viele andere Nahrungsmittel, wie wir S.346 sahen, durch 
Konservieren, Erhitzen oder langes Lagern ihres Vitamin.Bl"Gehaltes ver· 
lustig gehen und Beriberierkrankungen verursachen. So ist die Segel. 
schiff beriberi die Folge einer Ernahrung mit Dauerproviant bei Mangel 
an frischen vitamin.Bl"reichen Nahrungsmitteln. Die Kost der im Welt· 
krieg in Kut el Amara eingeschlossenen englischen Truppen, die unter Beri· 
beri zu leiden hatten, bestand aus weiBem Mehl, Pferdefleisch und Fleisch· 
konserven. 

Vollig geklart ist aber die Atiologie der Beriberi noch nicht. Obgleich dem 
Mangel an Vitamin Bl zweifellos die gr6Bte Rolle zuzusprechen ist, sind die 
meisten Tropenarzte der Meinung, daB noch weitere, bisher unbekannte Be· 
dingungen pradisponierend oder auslOsend hinzutreten miissen, urn die 
Krankheit hervorzurufen. Diese ist zumeist an bestimmte Ortlichkeiten 
gebunden, wahrend sie bei vollig gleicher Ernahrung an anderen Orten 
nicht auftritt. Ein feuchtwarmes Klima begiinstigt das Entstehen der Krank· 
heit, und in den heif3en Sommermonaten ist die Zahl der ErkrankungsfaHe 
am groBten. 

In der Mehrzahl erkranken junge Erwachsene, und zwar Manner haufiger 
als Frauen. K inderberiberi ist selten, dagegen bieten Sauglinge beriberi. 
kranker Frauen oft das Bild der Siiuglingsberiberi dar. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Vom klinischen Standpunkt zeigt sich 
die Beriberi je nach den vorherrschenden Symptomen im wesentlichen in 
vier Formen. Diese sind aber durchaus nicht streng voneinander zu trennen, 
sondern sie gehen oft ineinander iiber: 1. Sensibel·motorische Form, bei der 
Herzklopfen, Storungen der Sensibilitat und der motorischen Funktionen 
~owie leichte Odeme an den Beinen bestehen. Kommt es statt Besserung zu 
einem Fortschreiten der Symptome, so haben wir die 2. trockene, atrophische 
Form vor uns. Atrophie und Lahmung der Unterschenkel, seltener der Hande, 
tritt in den Vordergrund. Die Sensibilitat der Haut ist herabgesetzt, Kreis· 
laufstorungen treten auf, erreichen aber nie einen solchen Grad wie bei 
der 3. hydropischen Form. Bei dieser treten starkste Odeme, vor allem 
an den Beinen auf, deren Ausdehnung mit der Abnahme der Herztatig. 
keit zunimmt. 4. Die akute, perniziose oder kardio·vaskuliire Form ent· 
wickelt sich ganz plOtzlich bei kraftigen, jugendlichen Leuten. Sehr rasch, 
innerhalb weniger Stunden, entsteht unter Erbrechen und vermehrter PuIs· 
und Atemfrequenz ein schweres Krankheitsbild, das vor aHem bedrohliche 
Erscheinungen von seiten des Herzens zeigt. Es kommt zu einer starken 
Dilatation der. rechten Herzkammer. Unter heftigsten frequenten Palpi. 
tationen, Zyanose und Odemen tritt der Tod oft nach wenigen Tagen im 
KoHaps ein. 

Diese Krankheitsformen, die seit langem unterschieden werden, vermis chen 
sich, wie gesagt, in der verschiedensten Weise. Es gibt leichte, unausgepriigte 
Fiille mit den unbedeutendsten Symptomen und aIle Ubergange bis zu den 
schwersten Krankheitsformen. Es ist schwierig, bei dem verschiedenen Auf. 

24* 
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treten und der wechselnden Starke der Erscheinungen ein treffendes Krank­
heitsbild zu schildern. 

Die Krankheit beginnt in den meisten Fallen ganz allmahlich, schlei­
chend, mit Schwere und Schwache in den Beinen, Abgeschlagenheit, "Obel­
keit, leichten gastrointestinalen Storungen, Herzklopfen und Brustbeklem­
mung. Nur selten vermogen die Kranken eine besondere Veranlassung, eine 
Anstrengung, eine Erkaltung, einen Diatfehler als Anfang der Erkrankung 
anzugeben. 

Bald stellen sich Storungen von seiten des Nervensystems, und zwar aus­
gesprochene polyneuritische Erscheinungen ein. Die Kranken klagen iiber 
Pariisthesien, iiber das Gefiihl der Vertaubung in den FuBsohlen, iiber Ameisen­
laufen, Kribbeln, seltener iiber Schmerzen in den GliedmaBen. Zuerst an 
den Unterschenkeln und an den FiiBen, spater auch an den Fingerspitzen, 
in der Unterbauchgegend und in der Umgebung des Mundes treten Storungen 

Abb. 73. Belderseitige RadiaIi8~ und PeronausIahmung bei Beriberi. 
(Beobachtung von Prof. I. SHIMAZONO in Tokio.) 

der Hautsensibilitiit (Hypiisthesien) auf, in der Regel in symmetrischer Aus­
breitung. Bald stellen sich langsam fortschreitende Liihmungen ein, die ganz 
verschiedene Grade, von leichten Abschwachungen der Beweglichkeit bis zu 
vollkommener Paralyse der betroffenen Korperteile erreichen konnen. Es 
handelt sich stets urn schlaffe, fast immer symmetrisch auftretende Lahmungen, 
die zunachst die unteren GliedmafJen, und zwar die Peronausgebiete, betreffen. 
Das Gehen wird schwerfalliger, und in ausgesprochenen Fallen ist der Gang 
der Kranken kennzeichnend. Die FuBspitzen sinken beim Heben der Beine 
der Schwere folgend kraftlos herab. Stampfend wird der FuB aufgesetzt. 
Spater folgen auch Lahmungen der Arme und Hiinde. Nur selten wird die 
Rumpfmuskulatur betroffen. Bei ruhiger Bettlage ist in schweren Fallen die 
SpitzfuBstellung und die Haltung der Hande infolge der Extensoren­
liihmung kennzeichnend (Abb. 73). Von den iibrigenMuskelgebieten sind nur 
noch Paresen der Atemmuskeln und Liihmungen der Kehlkopfmuskulatur 
haufig, wodurch die Stimme oft heiser oder sogar aphonisch wird. Die ge­
liihmten Muskeln atrophieren sehr rasch und in erschreckender Weise. Sie 
sind zumeist auf Druck sehr empfindlich und zeigen friihzeitig Ent· 
artungsreaktion. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe sind im Anfang 
mitunter maBig gesteigert, f:pater sind sie gewohnlich abgeschwacht, oder 
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sie fehlen ganz. Das Rombergsche Phiinomen ist zumeist nur angedeutet. 
Ataxie ist· nicht vorhanden. Pyramidenbahnsymptome, insbesondere das 
Babinskische Phiinomen werden nicht beobachtet. Die Pupillenreaktionen 
sind ungestort. Blasen- und Mastdarmfunktion bleiben erhalten. Psychische 
Storungen fehlen so gut wie immer. 

Storungen von seiten der Kreislaufsorgane, insbesondere des Herzens sind 
stets vorhanden. Infolge der friihzeitig entstehenden Vagusschadigungen ge­
Mren UnregelmiifJigkeiten des Herzschlags, Tachykardie und Herzklopfen zu 
den friihsten Symptomen. Spater treten schwere organische Veranderungen 
am Herzen, zunachst eine ausgesprochene Dilatation der HerzhOhlen, im 
weiteren Verlauf eine muskuliire H ypertrophie besonders der rechten Herz­
halfte ein. Schwere Insuffizienzerscheinungen konnen folgen. Mitunter treten 
diese anfallsweise in sehr stiirmischer Weise auf. Sie konnen voriiber­
gehen oder als "akute perniziose Form" der Beriberi, als "ShOshin" ("Herz­
stofJen") der Japaner, zum Tode fiihren (s. o.). - Der Puls ist frequent, groB 
und oft celer. Der systolische Blutdruck ist gewohnlich nicht verandert, doch 
ist der diastolische Blutdruck fast immer herabgesetzt. 

Odeme gehoren zu den kennzeichnenden Erscheinungen der Beriberi. Zu­
meist finden sie sich am FufJrucken und an den Unterschenkeln. Sie sind in 
den einzelnen Fallen ganz verschieden in ihrer Starke. Von den leichtesten 
Knochelschwellungen bis zum starksten allgemeinen Hydrops konnen aIle 
Grade beobachtet werden. Pleura- und Perikard- Transsudate sind haufig, 
wahrend Aszites seltener vorkommt. 

Das Allgemeinbefinden ist bei der Beriberi auBer bei schweren Herzanfallen 
nicht wesentlich gestort. Das BewufJtsein ist nie getriibt. Magendarmerschei­
nungen (Verstopfung, Gefiihl der Volle im Leib, Appetitlosigkeit) sind haufige, 
aber keine regelmii.Bigen Begleitsymptome. Der Urin ist im allgemeinen 
normal. Temperatursteigerungen werden in unkomplizierten Fallen nicht be­
obachtet, nur bei den Zustanden von akuter Herzinsuffizienz konnen geringe 
Temperatursteigerungen eintreten. 

Das Blut zeigt bei der Beriberi meist einen normalen Gehalt an Hamo­
globin, roten und weiBen Blutzellen. Nur in schweren Fallen steigt die Leu­
kozytenzahl iiber 10000. Es besteht absolute und relative Lymphozytose 
und Eosinophilie. Die Blutplattchen sind erheblich vermehrt. 

Patbologiscbe Anatomie. In den peripherischen Nerven und den quergestreiften Mus­
keln liegt der Hauptangriffspunkt der Krankheit. Nach den wertvollen Untersuchungen 
DUMKS zeigt die histologische Untersuchung der befallenen peripherischen Nerven, daB 
die entzundliihen Erscheinungen hinter den degenerativen Vorgangen weit zuriickstehen. 
Diese sind gekennzeichnet durch eine von der Peripherie nach dem Zentrum zu fortschrei­
tende Faserdegeneration mit Zerfall der Markscheide und des Achsenzylinders, die ent­
weder auf wenige Fasern beschrii.nkt bleiben kann oder den ganzen Querschnitt um­
faBt und von allen Seiten gleichmaBig den groBen Hauptstammen zustrebt. Die kranken 
Muskeln zeigen Schwund der kontraktilen Fasern und eine oft erhebliche Verme~g 
der Muskelkerne. 1m Riickenmark fand DURCK Degenerationen der Hinter- und Pyra­
midenseitenstrange, Bowie der hinteren und vorderen Wurzeln in ihrem intramedullii.ren 
Verlauf. 

Das Herz ist in seiner Gesamtheit kugeHormig vergroBert. Ein konstanter und auf­
fallender, in seinen Ursachen noch ungeklarter Befund ist die Hypertrophie der reChten 
HerzhaHte. Am Herzmuskel finden sich Triibungen, Fragmentation, fettige und hyaline 
Entartung. 

Diagnose. Die Diagnose der Beriberi ist fiir den, der an die Krankheit 
denkt, nicht schwer. Diagnostische Schwierigkeiten konnen unausgepragte 
FaIle bereiten. Von groBemWert sind anamnestische Erhebungen beziiglich 
der Ernahrung, vor aHem bei Einzelerkrankungen und bei dem Auftreten 
von Beriberi ahnlichen Erkrankungen in Kasernen, Gefangenenlagern, auf 
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Schiffen usw. Differentialdiagnostisch wichtig gegeniiber der Alkohol- und 
Malarianeuritis, sowie der Pellagra ist die Tatsache, daB bei Beriberi die 
Verstandestatigkeit stets ungestort bleibt, und daB bei diesen Krankheiten 
Odeme gewohnlich nicht auftreten. Die Unterscheidung des Beriberiherzens 
von anderen Herzerkrankungen ist meist nicht schwierig, da bei der Beriberi 
die kardiovaskularen Erscheinungen mit neuromuskumren vereinigt sind. 
Mitunter wird eine dureh Klappenveranderungen bedingte M itralinsuf/izienz 
dadurch vorgetauscht, daB bei der Beriberi infolge der muskularen Insuffi­
zienz ein lautes systolisehes Gerausch entsteht. Bei der dureh mangelhafte 
Ernahrung hervorgerufenen Odemkrankheit werden kardiovaskulare und 
Nervenerscheinungen nicht beobachtet. Wenn diese aber, z. B. in leichteren 
Fallen von Segelschiffberiberi, nicht sehr ausgepragt sind, ist die Unter­
scheidung von der Odemkrankheit kaum moglich. Mitunter versagt auch der 
Anhaltspunkt, daB bei der Odemkrankheit Bradykardie ein regelmaBiges 
Symptom ist, wahrend bei der Beriberi meist Tachykardie beobachtet wird. 

Die Prognose ist nicht ungiinstig, doch ist immer daran zu denken, daB in 
jedem FaIle p16tzlich Zustande akuter Herzinsuffizienz eintreten konnen. 
Dei' haufigste Ausgang ist Genesung. Auch bei zweckmaBiger Ernahrung 
und Behandlung dauert die Wiederherstellung oft monatelang. In schweren 
Fallen bleiben mitunter Residuen infolge von Schrumpfungsvorgangen in 
Wadenmuskeln und Sehnen (Pes varoequinus-Stellung) zuriick. Zuweilen zieht 
sich die Krankheit iiber Jahre hin, Riickfalle sind besonders in den Sommer­
und Herbstmonaten haufig. Die Sterblichkeit schwankt jenach der Gegend 
und den auBeren Umstanden. 

Therapie. Bei der Behandlung ist zunachst auf zweckentsprechende, ab­
wechslungsreiche, gute, kraftige Vitamin B1-reiche Erniihrung Wert zu legen. 
Frische Gemiise (Spinat, Kohl) und frisches Obst (Tomaten, Apfelsinen, 
Zitronen, Weintraub en) , Bohnen, Erbsen, Linsen, ferner Kuhmilch, Eier 
und frisches Fleisch, miissen gereicht werden. Seit langem ist im fernen Osten 
die Heilkraft einer Bohne (Phaseolus radiatus) bekannt. Diese beruht sieher 
auf dem Reichtum an Vitamin B l . Reis ist am besten zu vermeiden. Bei 
akuten Krankheitserscheinungen konnen weitgehend gereinigte Vitamin B1-

Praparate, z. B. "Roh-Oryzanin" in Gaben von 0,5-1,0 g taglich mehrmals 
subkutan oder intravenos injiziert werden. Abfuhrmittel stehen von altersher 
in gutem Rufe bei Beriberi. 

Bei akuten Herzerscheinungen ist ein Aderlap zumeist von Vorteil, Diga­
talis- und Strophanthininjektionen scheinen bei akuter Herzinsuffizienz besser 
zu wirken als Kampferpriiparate. Auch Strychninum nitricum, 0,002-0,003 
in Aqua destillata ge16st und intravenos injiziert, soIl von giinstigem Ein­
fluB sein. Kleine Gaben von Morphium, Veronal, Luminal u. a. tragen zur 
Beruhigung bei. Bettruhe ist natiirlich in allen sehweren Fallen anzuordnen. 
Von groBer Bedeutung ist ferner die mechanisehe Behandlung der gelahmten 
Muskeln dureh Massage und tJbungen, ferner die Elektrotherapie. Ortswechsel 
ist oft von bester Wirkung. 

Propbylaxe. Bei der Prophylaxe ist der Hauptwert auf Vitamin Bl-reiche Ernahrung 
(s. S.346) zu legen. Ungeschiilter Reis, stark ausgemahlene Mehle und daraus herge­
stellte Brote, femer einseitige Nahrung mit Konserven, Dauerproviant, Dorrgemiise u. a. 
sind zu vermeiden. An Stelle von geschiiltem Reis mull Vollreis oder nur wenig polierter 
Reis gegeben werden. Hefepraparate, Zitronensaft und Tomaten sollen aIs Nahrungs­
zusatz auf Schiffen, Expeditionen usw. vorbeugend wirken. Besonderer Wert mull auch 
auf Drainierung und Ventilation der feuchten, tiefliegenden Kasernen, Gefangnisse, 
Arbeiterhauser, jener Lieblingsorte der Beriberi, gelegt werden. Ortswechsel nach hOher 
liegenden Gegenden wirkt bei endemischem Auftreten der Krankheit stets giinstig. 
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Die Pellagra ist unter der armeren, landlichen Bevolkerung der vorzugs­
weise Mais bauenden Lander weit verbreitet. Die Krankheit ist klinisch 
gekennzeichnet durch typische Erytheme an unbedeckten Korperstellen, 
durch Magen-Darmstorungen, durch nervose und psychische Erscheinungen 
und durch ihren chronischen Verlauf mit periodischen, zu bestimmten Jahres­
zeiten wiederkehrenden akuten Ausbruchen. 

Verbreitnng. In Spanien, wo sie bereits 1735 von GASPAR CASAL als "Mal 
de la Rosa" beobachtet wurde, in Portugal, in Italien, in Siidtirol und in den 
Balkanstaaten, besonders in Rumiinien und Bessarabien tritt die Pellagra 
als Volkskrankheit auf. Auch in Agypten, Nordafrika, Kleinasien, Indien und 
den Mittelmeerliindern ist sie endemisch. Seit 1906 ist sie auch in Nordamerika 
in zunehmender Ausdehnung festgestellt worden. 1m Jahre 1923 wurde die 
Zahl der Pellagrosen in den Vereinigten Staaten von namhaften Forschern 
(C. H. LAVINDER) auf 50000 geschii.tzt. 

Itiologie. Die eigentliche Entstehungsursache der Pellagra ist noch nicht 
mit Sicherheit geklart. Von vielen Forschern wird die einseitige Maisnah­
rung als Ursache angesehen oder die Wirkung von schlecht aufbewahrtem, 
durch toxinbildende Pilze oder Bakterien verunreinigtem Mais. Eine wichtige 
Rolle, besonders ffir das Auftreten der Exantheme, wird dabei dem Sonnen­
Licht zugesprochen. Von anderer Seite wird angenommen, daB die Pellagra 
durch eine andauernd einseitige, fehlerhafte Ernahrung verursacht werde, die 
vom Mais selbst unabhangig sei. Die meisten Forscher meinen, daB ein V ita­
minmangel die Hauptrolle spiele. Es handelt sich dabei, wie zuerst GOLD­
BERGER feststellte, um das Fehlen des Pellagraschutzstotfes, des Vitamins B2 
(s. S. 346). Wahrscheinlich mussen jedoch noch andere unbekannte Be­
dingungen hinzutreten, um den grundlegenden Kostfehler zu verstarken und 
um so die Pellagra auszulOsen. 

Diese Ernahrungstheorie hat die Infektionstheorie immer mehr verdrangt. 
Immerhin hat die alte Ansicht, daB die Pellagra eine Infektionskrankheit mit 
noch unbekanntem Erreger sei, auch noch Anhanger. 

Pellagra kommt in jedem Lebensalter vor, vor allem ist das dritte und 
vierte Lebensjahrzehnt gefahrdet, und zwar Frauen mehr als Manner. Fast 
aIle Pellagrosen gehoren zur ackerbautreibenden, in armlichen Verhaltnissen 
lebenden Bevolkerung. Auch in Armenheimen, Waisenhausern, Gefangenen­
lagern u. a. ist die Krankheit haufig. 

Sehr wichtig sind die jahreszeitlichen Schwankungen im Auftreten der 
Pellagra. 1m FriLhling und FriLhsommer ist die Krankheit am haufigsten, 
und auch im Herbst macht sie sich bemerkbar. Pellagrafreie Zeiten sind der 
Sommer und Winter. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Die Krankheit beginnt gewohnlich mit 
Allgemeinsymptomen, mit Kopfschmerzen, Schwindel, Verstimmung, Schlaf­
losigkeit, allgemeiner Schwache und leichten Magen-Darmstorungen, die 
monatelang dem eigentlichen Auftreten der kennzeichnenden Krankheits­
erscheinungen vorausgehen konnen. Diese bestehen in Hautveriinde­
rungen, in gastrointestinalen Storungen und in nervosen und psychischen Sym­
ptomen. 

Vornehmlich an den unbekleideten Korperteilen, fast immer symmetrisch, 
entstehen scharf begrenzte, auffallend braunrote, flachenhafte Erytheme, 
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die dem gewohnlichen Sonnenbrand gleichen. Zunachst treten sie an den 
Handrucken (Abb. 74, 75), oft auch an den FufJrucken auf und greifen auf 
die Vorderflache der Arme und die Unterschenkel iiber, lassen aber Handteller 
und FuBsohlen stets frei. Den Nacken und Hals umgeben sie bandformig 
(CAsALscher Kragen) und setzen sich anhangerartig auf die vordere Brust­
wand fort. Fast immer ist auch das Gesicht befallen (Abb. 74). Es erkranken 
also die dem Sonnenlicht ausgesetzten Korperteile, doch werden gelegentlich 
symmetrisch angeordnete pellagrose Hautveranderungen auch an bedeckten 

Abb.74. Hautverlinderungen im Gesicht. und an den Hand­
rUcken bei Pellagra. (Beobachtung von Prof. RILLE, 

Leipziger dermato\ogische Klinlk.) 

Korperstellen beobachtet. Die 
Rotungen werden allmahlich 
dunkler braunrot. Blasenbil­
dungen konnen sich zeigen. 
Spater bilden sich trockene, 
rauhe, abschilfernde Flachen. 
In vorgeriickteren Stadien kon­
nen diese Hautveranderungen, 
die der Krankheit ihren Namen 
gegeben haben (Pelle agra = 
rauhe Haut) auch in pustulose 
Ekzeme mit Borkenbildung 
iibergehen. Nach einigen Wo­
chen heilen sie unter starker 
Schuppung ab, treten aber in 
jedem Friihling und in jedem 
Herbst von neuem in starkerem 
oder schwacherem MaBe im 
Verein mit den iibrigen Sym­
ptomen wieder auf. Allmahlich 
werden die befallenen Raut­
stellen atrophisch, glatt, per­
gamentahnlich und dunkel pig­
mentiert. 

Friihzeitig stellen sich im 
Veriauf der Krankheit gastro­
intestinale Storungen ein, die 
sich in Appetitlosigkeit, "Obel­
keit, Erbrechen und den Zeichen 

einer chronischen Gastritis bemerkbar machen. Durchfalle wechseln mit Ver­
stopfung abo Die Stiihle sind wasserig, enthalt.en unverdaute Speiseteile und 
gelegentlich Blutbeimengungen. Koliken und Tenesmen werden selten be­
obachtet. Die Mundschleimhaut ist meist auffallend gerotet. Trockenheit und 
Salzgeschmack oder ein lastiger SpeicheIfIuB qualen die Kranken. Mitunter 
entwickeit sich eine schwerere Stomatitis, besonders treten blaschenformige 
und geschwiirige Veranderungen an der Zunge auf. Infolge der haufigen 
Riickfalle in jedem Friihling und Herbst wird die Zunge allmahlich braunrot 
und glatt, es entsteht eine atrophische Glossitis. 

Zu diesen Hauterscheinungen treten nervose Symptome, Parasthesien und 
Schmerzen an Handen und Beinen, trophoneurotische Storungen an Nageln 
und Haaren, Neuritiden, Nachlassen der Sehkraft und Lichtscheu. Schwache 
der unteren GliedmaBen und Steigerung der Sehnenreflexe ist fast immer 
vorhanden. In vorgeriickteren Stadien werden spastische Paresen und Sen­
sibilitatsstorungen beobachtet. Auch Lahmungen konnen auftreten. Ver-
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anderungen des Liquor cerebrospinalis sind nicht beschrieben worden. Psy­
chisch zeigt sich oft eine Neigung zu trauriger melancholischer Gemiitsstim­
mung. Selbstmorde von Pellagrosen sind nicht selten. Die Leute werden 
allmahlich wortkarg und stumpf, Gedachtnis und Geisteskraft lassen nacho 
Bei einem nicht geringen Teil der Kranken entwickeln sich schlie13lich unheilbare 
Geistesst6rungen. Diese der Pellagra folgenden oder sie begleitenden Psy­
chosen sind ganz verschiedenartig. Es konnen sich manisch-depressive 
Zustande, die mit Halluzinationen und religiosen Ideen einhergehen, Angst­
psychos en, Katatonie, stuporose Demenz u . a. entwickeln. Das Ende ist 
meistens vollkommene Verblodung der kachektischen Kranken. 

Abb. 75. Hautveranderungen der HandrUcken bei Pellagra. 

Die unkomplizierte Pellagra verlauft fast immer ohne Fieber, nur in schweren 
und in akut verlaufenden Fallen sind geringe unregelmaBige Temperatur­
steigerungen beschrieben worden. Herz und Lungen zeigen nichts besonderes. 
Der Blutdruc1c ist immer herabgesetzt. Das Blut zeigt keine kennzeichnenden 
Veranderungen auBer einer geringen sekundaren Anamie. Mitunter scheint 
eine leichte Lymphozytose zu bestehen. 

Die Pellagra zieht sich meist iiber viele Jahre hin. Besserungen wechseln 
mit erneuten Verschlimmerungen abo RegelmaBig im Friihjahr, seltener im 
Herbst, treten Riicldalle in Gestalt von Erythemen und sonstigen Erschei­
nungen auf. In vielen Fallen ist der Krankheitsverlauf leicht, die Erschei­
nungen sind nur wenig ausgepragt. Auch Pellagra ohne Hautveranderungen 
("Pellagra sine Pellagra") ist nicht ganz selten. Andererseits gibt es schwere 
akut verlaufende Formen der Pellagra, die als "Typhus pellagrosus" bezeich­
net werden. Alle Erscheinungen verlaufen dann unter hohem Fieber und Be­
wuBtseinsstorungen sehr rasch. Unter schnellem korperlichen Veriall tritt 
nach 1-2 Wochen der Tod ein. 
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Patbologlsche Anatomie. Der Sektionsbefund ist bei Pellagra wenig kennzeichnend. 
Die Organe und Korpergewebe, vor aHem auch die Knochen sind atrophisch. Am Gehim 
falit eine allgemeine Atrophie der Himrinde auf, die Ganglienzellen zeigen die verschie­
densten Grade der Degeneration und Pigmenteinlagerungen. Am Riickenmark finden 
sich degenerative Veriinderungen, haupts8.chlich in den Hinter- und Seitenstrangen. Die 
Schleimhaut des Magendarmkanals, besonders die der MundhOhle und der Zunge ist 
atrophisch. Die Wandschichten des Magens und besonders des Darmes sind auffallend diinn 
infolge Atrophie der Muskelschichten. Entziindliche und geschwiirige Veranderungen 
des Darmes sind auf Sekundarinfektionen zurUckzufiihren. Die Hauterscheinungen werden 
durch eine Dermatitis hervorgerufen, die zu Atrophie und Hyperpigmentation fiihrt. 

Diagnose. Die Diagnose der Pellagra bereitet keine Schwierigkeiten, wenn 
die Rauterscheinungen im Friihling auftreten, begleitet von einer Stomatitis, 
von Durchfallen und von nervosen Storungen. FUr das Erythem ist die sym­
metrische Lokalisation an den oben besprochenen Korperstellen, die flli.chen­
hafte Braunrote mit scharfer Begrenzung, die Schuppung, die spatere Pigmen­
tierung und die schlieBlich eintretende Atrophie der Raut typisch. Schwierig 
ist die Erkennung der leichten, unausgepragten FaIle. Bei fehlenden Raut­
veranderungen kann die Diagnose Pellagra sine Pellagra aus den iibrigen 
klinischen Symptomen: atrophische Glossitis, Achylia gastrica, chronischer 
Darmkatarrh, Riickenmarkserscheinungen, den jeweiligen Riickfallen im 
Friihling und aus dem sogenannten pellagrosen Habitus: Wortkargheit, un­
geschicktes Benehmen und Indolenz gestellt werden. 

Vor allem hat man sich vor Verwechslungen mit Syphilis, Lepra, Spru 
und Beriberi zu hiiten. Schwierig kann die Diagnose ferner sein, wenn die 
Pellagra mit anderen Krankheiten gemeinsam auftritt. Am haufigsten sind 
Komplikationen der Pellagra mit Malaria, Ankylostomiasis, Syphilis, Dys­
enterie und Alkoholismus. 

Prognose. Die Prognose der Pellagra ist ungiinstig. N ur wenn die Krankheit in 
den Anfangsstadien erkannt wird, fiihrt Nahrungswechsel bald zu einer Besse­
rung. Riickfalle treten jedoch stets ein, sobald die Ernahrung wieder mangelhaft 
wird. Mitunter laBt eine Reilungtrotz geeigneter Behandlungmonatelang auf sich 
warten. Die Prognose ist giinstiger, wenn ein Ortswechsel vorgenommen werden 
kann, wenn es moglich ist, den Pellagrosen in eine Gegend zu bringen, die frei von 
Pellagrafallen ist. Wird die Krankheit nicht erkannt, oder kann die Kost nicht 
zweckentsprechend geregelt werden, so verschlimmert sich dasLeiden unaufhalt­
sam. Sind erst schwere nervose oder gar Geistesstorungen eingetreten, so ist die 
Krankheit unheilbar. Zustande von typhoider Pellagra, die auch im Verlauf 
chronischer Erkrankungen eintreten konnen, fiihren gewohnlich rasch zum Tode. 

Therapie. Die Behandlung muB sich im allgemeinen darauf beschranken, 
entsprechend den bisher giiltigen Anschauungen, den Kranken mais/reie, 
abwechslungsreiche gute und kraftige Nahrung zu geben. Besonders ist Wert 
darauf zu legen, daB in der Nahrung geniigende Mengen von EiweifJ und von 
Vitaminen enthalten sind. Es miissen Fleisch, frische Milch, Buttermilch, saure 
Milch, Erbsen, Bohnen, frisches Gemiise und frisches Obst gegeben werden. Von 
den Amerikanern ist empfohlen worden, in akuten und schweren Fallen neben 
dieser Kost getrocknete Brauerei- oder Backereihe/e (15-20 g 3-6mal taglichin 
Milch) zu verabreichen. Der Zustand soll sich dann schneller bessern. Von Medi­
kamenten ist am meisten eine Arsenbehandlung (s. S. 169) zu empfehlen. Bei 
jeder Mahlzeit muB verdiinnte Salzsaure genommen werden. Der M undp/lege ist 
groBte Aufmerksamkeit zu widmen. Je nach den auftretenden Symptomen 
muB versucht werden, die Darmerscheinungen und die nervosen Storungen 
symptomatisch zu bessern. Die Rautveranderungen sind am besten gar nicht 
oder nur mit reizlosem Puder oder Verbanden mit milden Salben zu be­
handeln. 
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Die Kranken sind in moglichst giinstige auBere Verhaltnisse zu bringen. 
Gegebenenfalls sind sie aus den Pellagragegenden zu entfernen. In Nord­
italien hat sich die Einrichtung von besonderen Pellagrosorien bewahrt, von 
Heimen, in denen schwerer Erkrankte aufgenommen und behandelt und 
Leichtkranke ambulatorisch beraten werden konnen. 

Siebentes Kapitel. 

Die Sprue 
(Aphthae tropicae. Diarrhoea alba.) 

Die Spru ist eine in tropischen Landern verbreitete Krankheit, die mit 
kennzeichnenden Zungenveranderungen, schwerer Anamie und hartnackigen 
Durchfallen mit schaumigen, farblosen Stiihlen einhergeht. 

Verbreitung. Eine haufige Krankheit ist die Spru im ganzen malaischen 
Archipel, in Vorderindien, Indochina, China, Korea und auf den Philippinen. 
Ein zweiter Hauptherd der Spru ist das tropische Mittelamerika, besonders 
die Antillen. In den Sudstaaten Nordamerikas wird die Krankheit ebenfalls 
beobachtet. Einzelne Sprufalle kommen in allen tropischen Gebieten vor. 
Auch in Europa (Holland, Deutschland, Danemark) sind Falle beobachtet 
worden, die das gleiche Krankheitsbild wie die tropische Spru darboten. 

Atiologie. Die Ursache der Spru ist noch ungeklart. Nach manchen Au­
toren handelt es sich um eine primiire Erkrankung des Pankreas. Es kann 
aber als festgestellt gelten, daB Pankreas und Leber erst sekundar be­
eintrachtigt werden. 

Von vielen Forschern wird die Spru fiir eine Infektionskrankheit gehalten, und zwar 
wird seit der Mitteilung KOHLBRUGGES (1901) vielfach der Soorpilz (Monilia albicans) 
als der Spruerreger angeBehen. ASHFORD verBucht Beit 1914 zu beweiBen, daB eine be­
Bondere, von ihm Monilia psilosis genannte Pilzart atiologisch verantwortlich zu machen 
sei. ZweifelloB werden bei Sprukranken Monilien in der MundhOhle, im Darmkanal 
und im Stuhl in iiberwiegender Menge getroffen. Es iBt aber doch wohl anzunehmen, 
daB diese Monilieninvasion als eine sekundare Erscheinung, als ein Oberwuchem der 
Garungserreger in einem bereits geschadigten Darm, anzusehen ist. 

Sehr viele Forscher meinen jetzt, daB die eigentliche Ursache der Spru 
eine tehlerhatte Erniihrung, ein Niihrschaden, seL Was aber das Wesentliche 
ist, und wie die Schadigung des Darmes und der iibrigen Organe zustande 
kommt, ist noch vollig unbekannt. Nach SCOTT solI ein Obermafi an Fett 
und EiweifJ in der Kost die Krankheit verursachen. Andere betonen die Ein­
seitigkeit der Diat, bei der zuviel Brot und Konserven genossen wiirden, 
wahrend die Nahrung verhaItnismaJ3ig arm an Vitaminen sei. Fiitterungs­
versuche mit vitaminfreier Kost bei Affen sollen zu einem der Spru ahnlichen 
Krankheitsbild gefiihrt haben. Die Rolle der Vitamine bei der Atiologie der 
Spru ist jedoch noch nicht geklart, und von vielen Tropenarzten wird sie 
nicht anerkannt. Wahrscheinlich miissen sehr viele noch unbekannte Bedin­
gungen zusammenwirken, damit eine durch lange Zeit hindurch fortgesetzte 
fehlerhafte Erniihrung zu diesem eigenartigen Krankheitsbild fiihrt. 

Meist sind es wohlhabende Europiier, die nach langerem Aufenthalt in tropi­
schen Gebieten oder erst nach dem Verlassen der Tropen erkranken. An dem Un­
terschied in der Ernahrung liegtes wohl, daB Eingeboreneseltener befallen werden. 
Mitunter erkranken mehrereMitglieder einer Familie, doch sind "Ansteckungen" 
nicht beobachtet worden. In manchen Gegenden solI das Auftreten der Krank­
heit an bestimmte Ortlichkeiten, an "Spruhauser" gebunden sein. Gewohnlich 
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entwickelt sich die Spru bei kraftigen Menschen inmittlerem Lebensalter. Kinder 
erkranken selten. Frauen sind der Spru ebenso ausgesetzt wie Manner. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit beginnt ganz allmahlich. 
Oft besteht bereits monatelang eine Neigungzu leichten morgendlichen Durch­
fallen, bei denen die Stiihle nichts Auffallendes darbieten. Die Kranken klagen 
dabei iiber Magendriicken, AufstoBen und Gefiihl der Volle im Leib. Allmahlich 
treten etwa 2-3mal des Morgens breiige, spiiter schaumige, sehr massige Ent­
leerungen auf, die eine graue, strohgelbe oder fast weifJe Farbe haben und einen 
eigentiimlichen saueren Geruch verbreiten. Die entleerten Stiihlc zeigen eine 
sauere Reaktion, sie garen sehr stark, sind von Schaumblasen durchsetzt, und 
diese fiillen das GefaB beim langeren Stehen bis zum Rande. Die Oberflache 
hat einen metallischen Glanz. Blut und Eiter sind in ihnen nicht vorhanden, 
sie enthalten aber unverdaute Teile der Nahrung und sind ungemein reich 
an Fetten. 

Zu gleicher Zeit oder nachdem die Darmerscheinungen e~e Zeitlang be­
standen haben, entstehen kennzeichnende Veranderungen an der Zunge. An 
der Spitze und an den Seiten bilden sich rote, etwas erhabene Flecken und 
kleine Blaschen. Entsprechende Veranderungen finden sich auch auf der 
Mundschleimhaut, am Gaumen und im Schlund. Die Blaschen platzen und 
hinterlassen kleine Geschwiire, wahrend die Kranken iiber Brennen auf der 
Zunge und iiber Gefiihl des Wundseins in der Mundhohle und im Schlund 
klagen. Die Erscheinungen konnen sich bessern, nach einiger Zeit treten sie 
wieder auf, um spater abermals zu verschwinden. Allmahlich atrophiert das 
Zungenepithel, die Papillen schwinden und die Oberflache glattet sich ab, 
die Zunge erhalt ein rotes, glattes, trockenes, "gefirnifJtes" Aussehen. 

Unter abwechselnden Besserungen und Verschlimmerungen wird der All­
gemeinzustand schlechter. Es entwickelt sich eine immer mehr zunehmende 
Aniimie, die hochste Grade erreichen kann. Die Kranken magern aufs starkste 
ab, fiihlen sich schwach und matt, zu geistiger und korperlicher Arbeit un­
fahig. Die Haut wird blaB und welk. Nicht selten werden dabei eigenartige 
Pigmentierungen der Haut und der Schleimhaute beobachtet, wie sie bei 
der Addisonschen Krankheit auftreten. Von seiten der inneren Organe sind 
in der Regel keine besonderen Erscheinungen nachzuweisen, nur die Leber­
diimpfung zeigt haufig eine deutliche Verkleinerung. Fieber ist nicht vor­
handen. Der Blutdruck ist herabgesetzt. Die Untersuchung des Magensaftes 
kann regelrechte Werte ergeben, oft findet sich aber eine Subaziditat oder 
Anaziditat. Pepsinmangel ist haufig. Das Fehlen einzelner Pankreasfermente 
zeigt die mangelhafte Funktion dieser Driise an. Glykosurie wird gelegentlich 
in vorgeriickten Stadien beobachtet. N ervose Erscheinungen gehoren nicht 
zum Krankheitsbild der Spru. Muskelkrampfe an Handen und Beinen kom­
men gelegentlich vor. Einige Male sind auch tetanische Zustiinde beschrieben 
worden. Infolge Unterernahrung konnen Odeme an den Beinen auftreten. 
Interkurrente Krankheiten oder Inanition fiihren den Tod herbei. 

Die Blutuntersuchung zeigt bei der Spru eine starke Anamie. Die Zahl der 
roten Blutkorperchen betragt 1,5-3 Millionen, oft noch weniger. Der Hamo­
globingehalt ist meist nicht entsprechend vermindert. Der Farbeindex 
betragt daher nicht selten 1,2-1,4. Auch hinsichtlich der Veranderungen 
der roten Blutzellen und des Auftretens von M egalozyten, N ormoblasten und 
anderen Jugendformen der Erythrozyten gleicht der Blutbefund bei der Spru 
haufig dem der perniziosen Aniimie. Es besteht ferner bei der Spru Leuko­
penie (5000-2500) und eine relative Lymphozytose. Die Blutplattchen sind 
vermindert. 
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Die Krankheit halt unter standigen Remissionen ein bis zwei Jahre an, 
kann sich aber auch unter Besserungen und immer wieder auftretenden Ver­
schlimmerungen iiber viele Jahre hinziehen. SchlieBlich gehen die Kranken, 
die in eine depressive, melancholische Gemiitsstimmung geraten, an Maras­
mus zugrunde. Es gibt aber auch akute Formen der Spru. 

Die Starke der Erscheinungen ist in den einzelnen Fallen ganz verschieden. 
Sie hangt von der Lebensweise und der Behandlung abo Unausgepriigte Falle, 
in denen die Zungensymptome gering sind, oder die ohne ausgesprochene 
Durchfalle einhergehen, sind haufig. In wieder anderen Fallen fallen die 
Durchfalle weniger auf, dagegen entwickelt sich die Anamie zu starksten 
Graden. Auch nach Abheilen der Magen-Darmerscheinungen kann ein Krank­
heitsbild bestehen bleiben und zum Tode fiihren, das von der Biermerschen 
Anamie nicht zu unterscheiden ist (miindl. Mitteilung von MANSON-BARR). 

Haufig schlieBt sich die Spru an Amobenruhr an oder verbindet sich mit 
Ankylostomiasis. Ferner konnen plOtzlich auftretende Anfalle von akuter 
Pankreatitis das Krankheitsbild komplizieren. 

Pathologische Anatomie. Flir die Spru kennzeichnende pathologisch-anatomische 
Organveranderungen gibt es nicht. An der Zunge finden sich chronisch-entzlindliche und 
atrophische Veranderungen. An Magen und Dorm sind die Befunde gegenliber den Er­
scheinungen zu Lebzeiten auffallend gering. Meist wird angegeben, daB eine hoch­
gradige Atrophie, besonders der Schleimhaut, dieser Organe vorhanden seL Chronische 
entzlindliche Veranderungen und unbedeutende, oberflachliche, nicht cha1'akteristische 
Geschwiire, vor aHem im Jejunum und Ileum, werden zumeist angetroffen. Milz und Leber 
sind stark atrophisch und enthalten reichliche Ablagerungen von Hamosiderin. Das 
Pankreas ist in manchen Fallen normal, in anderen von entziindlichen Infiltraten durch­
setzt, in wieder anderen zirrhotisch. Das Knochenmark war in den wenigen untersuchten 
Fallen durch rotes blutbildendes Mark ersetzt worden. 

Diagnose. Die Diagnose bietet in ausgebildeten Fallen keine Schwierig­
keiten. Durch die Erkrankung der Zunge, die morgendlichen Durchfalle 
und die eigentiimlichen Veranderungen der Entleerungen ist die Spru ge­
niigend gekennzeichnet. In unausgepragten Fallen ist vor allem die Diffe­
rentialdiagnose gegeniiber chronischer Ruhr, insbesondere Amobenruhr schwie­
rig. Die Zungen- und Mundsymptome konnen in der gleichen Weise bei der 
Biermerschen perniziosen Anamie, und, wenn auch sehr selten, bei Malaria­
anamien auftreten. Gegen perniziOse Anamie und fiir Spru wiirde sprechen, 
wenn keine vollstandige Achylie vorhanden ist. Die Blutuntersuchung allein 
ermoglicht nicht die Biermersche Anamie und die Spru zu trennen. Mehr­
fach sind die Zungen- und Mundveranderungen fiir syphilitische gehalten 
worden. Die Leberverkleinerung bei der Spru kann zu Verwechslungen mit 
den in tropischen Landern nicht seltenen zirrhotischen Veranderungen der 
Leber flihren. Auch chronische Pankreatitis ist auszuschlieBen. Die bei der 
Spru auftretenden Pigmentierungen konnen im Verein mit uncharakteristi. 
schen Darmerscheinungen an Pellagra denken lassen. Der masEenhafte Be­
fund von Monilien im Stuhl und in der Mundhohle kann fiir Spru sprechen, 
ist aber nicht beweisend. 

Prognose. Die Prognose der Spru ist immer ernst. Erkrankte Europaer sollten 
stets die Tropen verlassen. J e frUber die Krankheit erkannt und behandelt wird, 
um so giinstiger sind natiirlich die Heilungsaussichten. 1m iibrigen hangt der 
Krankheitsverlauf von dem genauen Befolgen einer zweckmaBigen Diat abo 

Therapie. Die Behandlung der Spru muB diatetisch sein. Sie zieht sich 
immer iiber W ochen hin. Oft treten Riickfalle auch bei zweckmaBiger 
Behandlung und scheinbarer Besserung immer wieder auf. Die Zufuhr der 
garungsfahigen Kohlenhydrate (Zucker, Brot u. a.) ist zu vermeiden. Die 
Kranken miissen eine eiweiBreiche Kost mit nicht allzu viel Fetten er-
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halten. Vielfach empfohlen werden zu Beginn der Krankheit oder der Ruck· 
falie M ilchkuren. Bald werden auch frisches Fleisch, Fleischsaft, gekochte 
Eier und Fruchte, namentlich Erdbeeren gegeben. Mit Obstkuren, wobei 
frische jeweilige Landeserzeugnisse (Orangen, Bananen, Aprikosen, Pfirsiche, 
A.pfel, Birnen, Ananas u. a.) gegeben werden, erzielen die Tropenarzte aus· 
gezeichnete Erfolge. Auch die Leberdiat, die bei der Behandlung der pernio 
ziosen Anamie eingehend besprochen worden ist, wirkt bei der Spru sehr gut. 

Bettruhe und Warme sind zwei weitere nicht zu unterschatzende Heil· 
mittel. Warme Umschlage und standiges Warmhalten des Leibes durch 
Flanellbinden sind zu empfehlen. 

1m Anfang der Behandlung kann eine einmalige groBere Gabe von Rizinus-
01 gegeben werden. Mehrmals taglich, zu allen Mahlzeiten, ist Salzsaure zu ver­
ordnen. Pankreaspraparate (Pankreon, mehrmals taglich 0,5g 1/2Stunde vor 
dem Essen) tragen zur Besserung beL Gegen die Durchfalle kann Bismutum 
subnitricum (0,5 g mehrmals taglich) gegeben werden. Die Munderkrankungen 
erfordern ortliche Behandlung durch Kokainpinselung und Spillungen. Starkere 
Anamie wird auBer durch eine zweckmafJige Kost (s. S. 167) auch durch Arsen· 
praparate gebessert. Beilaufig sei erwahnt, daB ASHFORD glaubt, durch 
Impfungen mit Kulturen seiner Monilia psilosis Besserungen gesehen zu haben. 

Achtes Kapitel. 

Die Odemkrankheit. 
(Hungerodeme. Epidemic dropsy.) 

In den unter ungiinstigen Ernahrungsverhaltnissen lebenden Teilen der 
Bevolkerung wurde wahrend des Weltkrieges ziemlich haufig eine eigentum­
liche Erkrankung beobachtet, die unter ahnlichen Verhaltnissen auch schon 
fruher den Arzten bekannt geworden war, und die sich vor allem durch die 
auffallende Entstehung von Odemen kennzeichnete. Diese Odemkrankheit 
genannte allgemeine Wassersucht ist nicht renalen oder kardiovaskularen 
Ursprungs, sondern sie ist eine Hungerkrankheit, die auf einer Unterernahrung 
von ganz bestimmtem Charakter beruht. 

Die Krankheit trat besonders in Gefangenenlagern, in Pflegeanstalten oder 
sonst in der Bevolkerung, vor aHem in GroBstadten und Industriegebieten, 
bei solchen Leuten auf, die nicht in der Lage waren, sich ausreichende Lebens­
mittel zu verschaffen. Auch fruher wurden derartige Krankheitszustande 
in Hungersnoten, bei MiBernten, zu Kriegszeiten, in schlecht verproviantierten 
Heeren und in Gefangnissen beobachtet. In Deutschland wurden in den 
beiden letzten Kriegsjahren und in den ersten Nachkriegsjahren viele Tau­
sende befallen. A. v. JAKSCH konnte zu dieser Zeit in den bohmischen In­
dustriegegenden 22842 Odemkranke mit lO28 Todesfallen beobachten. 

Manner wurden haufiger befallen als Frauen, namentlich dann, wenn sie 
schwere Arbeit leisten muBten und gleichzeitig auch unter Kalte zu leiden 
hatten. Kinder waren weniger gefahrdet als Erwachsene. 

Atiologie und Pathogenese. Dieser traurige, aber wissenschaftlich sehr 
wichtige Krankheitszustand hat zu zahlreichen eingehenden Unter· 
suchungen AnlaB gegeben, die auch fur gewisse allgemeine Fragen der 
Pathologie des Stoffwechsels, der Odembildung, des Ein£lusses der Or­
gane mit innerer Sekretion u. a. von Bedeutung sind (SCHITTENHELM und 
SCHLECHT, MAASE und ZONDEK, W. H. JANSEN u. a.). Die Ursache der 
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Krankheit liegt sicher in der unzureichenden Erniihrung, in dem zu geringen 
Kaloriengehalt der Nahrung, und zwar ist der Mangel an EiweifJ und besonders 
an Fett bei verhaltnismaBig iiberreichlicher Zufuhr von Wasser und Kochsalz 
anzuschuldigen. Der Korper verarmt immer mehr an EiweiB, Fett, Gly­
kogen und Lipoiden. Aber auch der im Korper aufgespeicherte Vitamin­
vorrat wird verbraucht, da die Nahrung zu gleicher Zeit vitaminarm ist. 

Hornhautgeschwaren und Nachtblindheit, die gelegentlich bei Odemkranken beobachtet 
worden sind, liegt Mangel an Vitamin A zugrunde, und die Hungerosteopathien, die Kriegs­
o8teomalazien, beruhen auf :Vitamin D-Mangel. Selten ist der infolge Vitamin C-Mangels 
entstandene Skorbut mit Odemkrankheit verbunden. Haufiger sind bei HungerOdemen 
polyneuritischeErscheinungen, die auf Vitamin BI-Mangel zu beziehen sind. Dem Vitamin 
BI-Mangel ist vielleicht eine besondere Bedeutung bei der Entstehung der Odemkrankheit 
zuzumessen. Oft scheint diese unausgepragten Formen der Beriberi zu ahneln. Zwischen 
beiden Krankheiten bestehen woW sicher Beziehungen. Wir sah.en ferner bei der Bespre­
chung der einzelnen Krankheiten, daB bei allen Avitaminosen Odeme auftreten kiinnen. 

Neben der Inanition und dem Vitaminmangel spielt die Atrophie endokriner 
Organe eine unterstiitzende Rolle, um das Krankheitsbild der Hungerodeme 
hervorzurufen. Der Salzgehalt der Nahrung ist dabei von besonderer Be­
deutung. Russische Gefangene nahmen wahrend des Weltkrieges nicht selten 
groBe Mengen Kochsalz zu sich, weil sie wuBten, daB sie danach Anschwel­
lungen bekamen und ins Lazarett verlegt werden muBten. Da bei den Unter­
ernahrten auch eine Kalziumverarmung vorhanden ist, kommt es bei ihnen zu 
einer StOrung der normalen Regulierung des Salz- Wasseraustausches zwischen Zelle 
und Umgebung. So entsteht auBer der allgemeinen Schwache und Abmagerung 
eine ungewohnliche Durchliissigkeit der Kapillarwande, die bei der reichlichen 
Wasser- und Kochsalzzufuhr (vgl. oben S. 12, 13) die Entstehung der Odeme 
bedingt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Krankheit beginnt ganz allmah­
lich mit den Erscheinungen allgemeiner Mattigkeit und Schwache, mit dem 
Gefiihl einer schmerzhaften Schwere und Miidigkeit der Beine und allgemeiner 
Abmagerung. Oft besteht langere Zeit ein Praodem, das einen guten Er­
nahrungszustand vortauscht. Ziemlich plotzlich machen sich dann deutliche 
Odeme bemerkbar, mitunter zunachst im Gesicht, ahnlich wie bei einer Ne­
phritis, meist aber zuerst an den FuBknocheln und den Unterschenkeln. Sie 
gehen bald auf den ganzen Korper iiber. Es entstehen unformige, teigige 
odematose Schwellungen der ganzen Beine, des Skrotums, des Penis, des 
Riickens, nicht selten der Hande und der Arme, fast immer auch des Gesichts. 
Die Korperhohlen werden in geringerem MaBe betroffen. Hydroperikard ist 
selten, Transsudate in den Brusthohlen bleiben immer gering, und auch der 
Aszites nimmt gewohnlich keine starkeren Grade an. 

Am Herzen ist auBer gelegentlichen akzessorischen Gerauschen und einer 
auffallenden, fast immer vorhandenen Verlangsamung des Pulses nichts Krank­
haftes nachzuweisen. Bei der letzten Erscheinung handelt es sich um eine 
echte Sinusbradykardie. Der Blutdruck zeigt herabgesetzte, oft ungewohnlich 
niedrige Werte. Die N ierenfunktion der Odemkranken ist ungestort, der Rest­
stickstotf im Blut gewohnlich nicht erhoht. Der Harn wird haufig und meist 
in ve:rmehrter Menge abgesondert. Er enthalt kein EiweiB, keille Zylinder 
und kein Blut, auffallend ist aber der hohe Kochsalzgehalt. Milz und Leber 
sind nicht vergroBert. Nicht selten bestehen Durchfalle ohne Schleim- und 
Blutbeimengungen. Meist handelt es sich dabei um Garungsdyspepsien. 
Das BewufJtsein ist bei der Odemkrankheit stets ungetriibt. Parasthesien 
und SensibilitatsstOrungen sind selten. Die Sehnenreflexe konnen herabgesetzt 
sein oder ganz fehlen. 
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Die Korpertemperatur ist normal, oft ist sie unter 36,5 0 gesunken. Die 
Blutuntersuchung ergibt meist einen regelrechten Befund. Mitunter weisen 
die Blasse der Haut und die Abnahme der Zahl der roten Blutkorperchen und 
des Hamoglobins auf eine sekunddre Anamie hin. Es besteht Leukopenie 
bei relativer Lymphozytose. Die Blutplattchenzahl ist nicht vermindert. 

Treten bessere Verhaltnisse der Ernahrung und Pflege ein, so verschwinden die 
Krankheitserscheinungen. Doch konnen auch ohne bdeme die iibrigen Korper­
veranderungen noch langere Zeit nachweis bar sein. Bessern sich die auBeren 
U mstande nicht oder treten noch andere Erkrankungen (Dysenterie, Pneumonie, 
Tuberkulose u. a.) hinzu, so ist das Leben in hohem MaBe gefahrdet. 

Pathologische Anatomie. In den reinen Fallen ergibt die Sektion den Befund hOchst­
gradiger Abmagerung und volligen Schwundes des gesamten Fettgewebes. Es findet sich 
femer eine auffallende Atrophie der Muskeln und der meisten inneren Organe, besonders 
des Herzens, der Leber, Milz, Schilddriise usw. 

Diagnose. Die Diagnose der bdemkrankheit macht keine Schwierigkeiten. 
Es ist daran zu denken, daB sie nicht selten mit anderen Mangelkrankheiten 
(Hornhautgeschwiiren, Hemeralopie, Osteopathien, Skorbut und Beriberi) ver­
gesellschaftet auftritt. 

Therapie. Kommen die Kranken rechtzeitig in bessere Ernahrungsverhalt­
nisse, so tritt vollige Heilung ein. Zunachst muB durch Zufuhr von Fetten (z. B. 
Lebertran) und EiweifJ (Eier, frisches Fleisch) die Unterernahrung behoben 
werden. Zu gleicher Zeit ist auf reichliche Zufuhr von Vitaminen zu achten. 
Bettruhe beseitigt im Verein mit zweckmaBiger Ernahrung die bdeme schnell. 



KRANKHEITEN DES NERVENSYSTEMS. 

I. Krankheiten der peripherischen N erven. 

ERSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der sensiblen Nerven. 

Erstes Kapitel. 

Allgemeine Vorbemerknngen iiber die Stornngen 
der Sensibilitat. 

Die Storungen der Sensibilitat machen sich, wie die aller anderen Nerven­
funktionen, nach zwei Richtungen hin geltend. Entweder beobachtet man 
unter pathologischen Verhaltnissen eine krankhafte H erabsetzung (H ypiisthesie) 
oder vollstandige Aufhebung der Sensibilitat (Anasthesie), oder eine krank­
hafte Steigerung (H yperasthesie). Wahrend bei der H ypiisthesie und A n­
asthesie die gewohnlichen oder sogar die starksten Reize, die die sensiblen 
Nerven treffen, nur eine schwache, undeutliche oder selbst gar keine ent­
sprechende Empfindung hervorrufen, werden bei der H yperasthesie schon durch 
schwache Reize auffallend starke, schmerzhafte Empfindungen erweckt. Von 
der Ryperasthesie zu unterscheiden, aber haufig mit ihr gleichzeitig vorhanden, 
sind die "sensiblen Reizerscheinungen". Man versteht hierunter Empfindungen, 
die nicht durch auGere, sondern durch innere, auf die Nervenfasern odf'\r deren 
Fortsetzungen selbst einwirkende Reize zustande kommen. 1m Gebiet der 
Rautsensibilitat, die uns im folgenden vorzugsweise beschMtigen wird, zeigen 
sich die sensiblen Reizerscheinungen teils als wirkliche Schmerzen, teils als 
Parasthesien, d. h. ungewohnliche Empfindungen in der Raut, die als 
"Ameisenlaufen (Formikation)", "Kribbeln", "taubes Gefiihl", "Pelzigsein", 
"Ritze-" und "Kaltegefiihl" u. dgl. bezeichnet werden. 

Die einzelnen Qnalitiiten der Sensibilitiit der Rant nnd der tieferen Teile 
nnd die Methoden ihrer Priifnng. Wie aus der Physiologie bekannt ist, ruft 
die Reizung der sensiblen Hautnerven je nach der Art des auf sie einwirkenden 
Reizes eine Anzahl qualitativ verschiedener Empfindungen in uns hervor. 
Wollen wir daher bei Kranken ein genaues Urteil iiber den Zustand ihrer 
Rantsensibilitat gewinnen, so ist es notwendig, aIle einzelnen Qualitaten der 
Empfindung besonders zu priifen. Denn wir sehen haufig, daB die Storungen 
der Sensibilitat sich nicht gleichmaBig iiber .aJ.le erwahnten Qualitaten er­
strecken, sondern daB die eine Art von Reizen noch vollkommen lebhafte 
Empfindungen zur Folge hat, wahrend fiir eine andere Art von Reizen eine 
mehr oder minder vollstandige Anasthesie besteht. Man bezeichnet derartige 
beschrankte, nur auf eine oder einige bestimmte Arten von Reizen sich be­
ziehende Anasthesien der Raut als "dissoziierte" oder "partielle Empjindungs-
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liihmungen". Die genaue Untersuchung alier einzelnen Empfindungsqualitaten 
bei Nervenkranken ist deshalb so wichtig, da wir seit den Untersuchungen 
von BLIX, GOLDSCHEIDER, v. FREY u. a. wissen, daB die verschiedenen Quali­
taten der Bautempfindung durch besondere Aufnahmeorgane und besondere 
Nervenfasern dem BewuBtsein iibermittelt werden, daB es also in der Baut 
besondere Nervenendapparate zur Aufnahme der Beriihrungs- und oberflach­
lichen Druckreize, besondere fiir die Schmerzreize, fiir die Kaltereize, die 
Warmereize usw. gibt. Die Fasern fiir die verschiedenen Qualitaten der Baut­
empfindung haben im Ruckenmark einen verschiedenen Verlauf (s. das fol­
gende Kapitel). Die Priifung der einzelnen Empfindungsqualitaten ist daher 
namentlich fur die Lokalisation spinaler Krankheitsvorgange von groBem 
Wert. 

Die Nervenendigungen der Haut sind vor aliem fur dreierlei Arten von 
Reizen empfindlich: fiir mechanische Reize (Mechanosensibilitat), fiir thermische 
Reize (Thermasthesie) und fiir Schmerzreize (Algiisthesie). Demnach hat eine 
genaue Sensibilitatspriifung der Haut die Beruhrungsempfindungen (oberflach­
liche Druckempfindung), die Empfindlichkeit fiir Wiirmereize und Kiiltereize 
und endlich die Empfindlichkeit gegen Schmerz erregende Reize zu beriick­
sichtigen. Die tieferen Teile (Muskeln, Faszien, Periost, Gelenke) sind, ent­
sprechend ihrer physiologischen Bedeutung, fiir gewohnlich nur mechanischen 
Reizen (Druck und Dehnung) ausgesetzt. Demnach ist auch nur ihre Mechano-
8ensibilitat sehr fein ausgebildet, und die Prufung der Sensibilitat in den 
tieferen Teilen bezieht sich nur auf mechanische Reizwirkungen (tiefer 
Druck und passive Bewegungen). 1Jber diese verschiedenen Qualitaten. 
der Empfindung und ihre gesonderte Untersuchung ist folgendes zu be­
merken: 

1. Beriihrungsempfindung. Die Beriihrungsempfindungen werden 
durch einfache leichte mechanische Reize der Hautoberfliiche hervorgerufen. 
Zwischen "Beruhrungen" und den leichtesten "Druckreizen" ist kein grund­
satzlicher Unterschied. Es kommt nur darauf an, daB nicht auch die tieferen 
Weichteile (Faszien, Muskeln usw.) durch den Druck mechanisch gereizt 
werden. Am besten priift man die oberflachliche Bautempfindlichkeit an 
den Haaren. Jede leichte Verbiegung eines Baares ruft sofort eine Empfindung 
hervor, bedingt durch den leichten mechanischen Druck oder Zug der in den 
Haarbiilgen reichlich vorhandenen Nervennetze (M. v. FREY). An den haar­
losen Bautstellen sind wahrscheinlich die MEISSNER schen Korperchen 
die Aufnahmeorte fiir die Beruhrungsreize. Die bekannte Erfahrung, daB 
ein leichtes Streichen der Baut deutlicher empfunden wird als die einfache 
Beriihrung, erklart sich teils aus der beim Stl'eichen stattfindenden Summa­
tion von Empfindungsreizen, teils aus der dabei stattfindenden starkeren 
mechanischen Reizung der Bautoberflache (Lanugoharchen, Bautleisten). 

Die Untersuchung der Empfindlichkeit der Haut fiir einfache BerUhrungen geschieht 
gewohnlich in der Weise, daB man die zu priifende Hautstelle wiederholt mit dem 
Finger, mit einem feinen Pinsel oder irgendeinem stumpfen Gegenstand (nicht aus 
Metall, urn die KiiJteempfindung auszuschlieBen) beriihrt oder leicht streift und de\1 
Kranken angeben laJlt, ob er die Beriihrung empfunden hat oder nicht. Vberall, wo 
man die Empfindlichkeit behaarter Hautstellen zu priifen hat, empfiehlt es sich sehr, 
die Empfindlichkeit der Haare (d. h. der Haarbalge) zu priifen. AIle Sensibilitatspriifungen 
nimmt man in der Regel bei geachw88enen Augen der Kranken vor. Am besten ist es, 
die notwendige Aufmerksamkeit des Kranken durch ein fragendes "jetzt" stets von 
neuem auf die Untersuchung zu lenken, wobei;man aber abwechseInd entweder eine 
wirkliche Beriihrung ausfiihrt oder den Kranken nur zum Schein fragt. Auf diese Weise 
ist man am sichersten vor Irrtiimern geschiitzt, die durch Mangel an Aufmerksamkeit 
und V'bung von seiten der Patienten leicht hervorgerufen werden. Man kann auch die 



Vorbemerkungen iiber die Storungen der Sensibilitat. 387 

Kranken die bei geschlossenen .Augen vorgenommenen Beriihrungen der Raut ziihlen 
lassen, oder man beriihrt die Raut an verschiedenen Korperstellen (abwechselnd an 
beiden Beinen usw.), wobei die Kranken dann nur den on der Beriihrung (s. u.) anzu­
geben haben. Die Richtigkeit dieser .Angabe schlieBt selbstverstandlich auch das Er­
haltensein der Beriihrungsempfindung in sich. DaB Vergleichen der Sensibilitat an 
symmetrischen Korperstellen ist namentlich bei einseitig auftretenden Storungen wichtig. 

In nicht seltenen Fallen empfinden die Kranken n09h die leiseste Be­
riihrung, geben aber trotzdem an, daB die Empfindung an dem erkrankten 
Teile "unbestimmter", "stumpfer", kurzum "anders" sei als an vollig normal 
empfindenden Rautstellen. 

2. Warme- und Kalteempfindung (Temperatursinn). Wie schon oben 
angedeutet, ist man durch physiologische Untersuchungen (GOLDSCHEIDER 
u. a.) zu der Anschauung gelangt, daB die Empfindungen fiir Kiilte und 
W iirme als zwei verschiedene Funktionen der Rautnerven aufzufassen sind, 
die auch von verschiedenen Nervenendigungen und Nervenfasern vermittelt 
werden. Wie EBBECKE nachgewiesen hat, wird Kiilteempfindung ausgelost 
durch eine Temperaturdifferenz in der Rautschicht an der Grenze zwischen 
Epidermis und Outis, wahrend Warmeempfindung hervorgerufen wird durch 
eine Temperaturdifferenz in der Rautschicht an der Grenze zwischen Cutis 
und Subcutis. Priift man die Empfindlichkeit der Raut fiir Warme und 
Kalte mit einem zugespitzten, erhitzten oder abgekiihlten Metallstabchen, 
so kann man sich leicht davon iiberzeugen, daB das heiBe Stabchen nur an 
ganz bestimmten Stellen der Raut eine Warmeempfindung, das kalte Stab­
chen nur an bestimmten anderen Stellen eine Kiilteempfindung hervorruft 
("Warmepunkte", "Kaltepunkte"), wahrend an den dazwischenliegenden 
Rautstellen iiberhaupt keine Temperaturempfindung entsteht. Mit dieser Auf­
fassung von dem Vorhandensein besonderer Nervenleitungen fiir die Warme­
und fUr die Kalteempfindung stimmen, wie wir auf Grund vielfacher eigener 
Beobachtungen bestatigen konnen, auch die pathologischen Erscheinungen 
vollkommen iiberein. Denn wir sehen, daB die Veranderungen in der Tem­
peraturempfindlichkeit der Raut sich keineswegs immer gleichmaBig auf den 
W iirmesinn und auf den Kiiltesinn beziehen. Es ist daher durchaus notwendig, 
diese beiden Arten der Temperaturempfindung stets gesondert zu priifen. 
Man findet dann nicht selten bei der vollkommen gut erhaltenen einen Art 
der Temperaturemp£indung starke Veranderungen der anderen, also aus­
gesprochene partielle Kiilteaniisthesie oder partielle W iirmeaniisthesie. Dabei 
konnen die betreffenden Empfindungen nur abgestumpft sein, so daB also 
heiBes Wasser nur als "lau", Eis nur als "kiihl" empfunden wird, oder sie sind 
vollstandig erloschen. 1m letzten Fane bewirkt das Anlegen eines heiBen 
oder eines kalten Gegenstandes nur eine Beriihrungsempfindung, aber gar 
keine Temperaturempfindung. Starke Temperatur-, insbesondere Warme­
reize rufen bekanntlich eine Schmerzempfindung hervor .. Diese kann natiir­
lich erhalten bleiben, ist aber gleichzeitig Analgesie (s. u.) vorhanden, so fehlt 
sie ebenfalls. 

1st Kiilteanasthesie vorhanden, so geben die Kranken nicht selten an, 
beim Beriihren der Raut mit Eisstiickchen eine deutliche W iirmeempfindung 
zu haben. Diese von STRUMPELL gefundene und als "perverse oder paradoxe 
Temperaturempfindung" bezeichnete Erscheinung lieBe sich vielleicht durch 
die Annahme erklaren, daB beim Fortfall der Kalteempfindung die starker 
erregbar gewordenen "Warmenerven" nun auch durch den Kaltereiz in 
Erregung versetzt werden . 

.AuBer den Temperaturempfindungen selbst untersucht man zuweilen auch die Fahig­
keit der Kranken in der .Auffassung von Temperaturunterschieden. Innerhalb der mitt-
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leren Temperaturgrade (25-35 0 C) werden Unterschiede von 1/20 C von gesunden Men­
schen noch deutlich wahrgenommen, im Gesicht und an den Fingern sogar von 0,2 0 C, 
am Riicken dagegen erst von ungefahr 1 0 C. 

Abweichungen des Temperatursinnes sind sehr haufig. Man findet sie nicht 
selten (namentlich bei Erkrankungen des Riickenmarks) auch in solchen Fallen, 
wo die einfachen Beriihrungsempfindungen noch vollstandig. erhalten sind. 
Die Untersuchung 8,er Warme- und Kalteemptindungen dart daher bei keiner 
Sensibilitatspriltung unterlassen werden. Sie kann mit einer fiir aIle praktisch­
diagnostischen Zwecke vollstandig ausreichenden Genauigkeit durch einfaches 
Beriihren der Raut mit weiten Reagenzglaschen, die mit Eisstiickchen oder 
mit heiBem Wasser angefiillt sind, ausgefiihrt werden. Die verschiedenen an­
gegebenen "Thermasthesiometer" sind fiir die Praxis zu umstandlich. Fiir eine 
fliichtige Priifung ist es auch schon zweckdienlich, zu untersuchen, ob der 
Kranke das warme Anhauchen einer Rautstelle von dem kiihlen Anblaseri 
unterscheiden kann. 

3. Schmerzempfindungen. Auch die Schmerzempfindung wird nach 
den Untersuchungen M. v. FREYS wahrscheinlich durch besondere Schmerz­
nerven ausge16st, deren Endapparate in den freien intraepithelialen N erven­
endigungen zu suchen sind. Darum sind zur Aus16sung von Schmerzempfin­
dungen stets solche Reize notig, die in tiefere Epithelschichten eindringen 
(Nadelstiche, heftiges Kneifen, starke Warmereize). Doch ist freilich das 
Vorhandensein besonderer. "Schmerznerven" von GOLDSCHEIDER bestritten 
worden. Die Schmerzempfindungen entsprechen nicht einer besonderen 
Qualitat des Reizes, sondern werden durch alle Reize ausge16st, die eine ge­
wisse Schadigung des Korpergewebes und insbesondere der betreffenden 
Nervenendigungen hervorrufen, darum auch durch starken Druck (" Quet­
schung"), starke Warmereize ("Verbrennung") u. dgL Der Schmerz hat die 
sehr wichtige und wohltatige Aufgabe, uns von dem Vorhandensein eines 
den Korper schadigenden Ereignisses in Kenntnis zu setzen und zu dessen 
Abwehr zu veranlassen. Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit der Raut 
gehen unter pathologischen Verhaltnissen durchaus nicht immer einander 
parallel. Wir sehen zuweilen, daB ein Kranker eine einfache Beriihrung der 
Raut nicht empfindet, wahrend ein Nadelstich sofort schmerzhaft ist. Um­
gekehrt finden wir noch weit haufiger, daB ein Kranker zwar schon ganz 
leichte Beriihrung der Raut empfindet, daB aber auch die starksten Reize 
der Haut (Kneifen, Stechen) nicht den geringsten Schmerz hervorrufen, son­
dern ebenfalls nur wie einfache Beriihrungen der Haut, hochstens wie ein 
Ieichter Druck empfunden werden. Diesen Zustand der Sensibilitat, den 
Verlust der Schmerzempfindlichkeit der Haut bei erhaltenem Beriihrungs­
gefiihl, bezeichnet man als Analgesie. Sowohl bei peripherischen als auch 
namentlich bei zentralen (besonders spinalen) Nervenleiden ist die Analgesie 
ein haufig zu beobachtendes Symptom. 

Die Untersuchung der Schmerzempfindlichkeit geschieht am besten durch Stechen 
mit einer 8pitzen Nadel oder durch starkes Kneifen von Hautfalten. VieHach angewandt 
wird die einfache Priifung, ob die Kranken imstande sind, Spitze und Kopf einer Steck­
nadel zu unterscheiden. Man erhalt so zugleich ein Urteil iiber die Beriihrungsempfind­
lichkeit; denn der Stich mit der Nadelspitze ruft unter normalen Verhaltnissen einen 
leichten Schmerz, das Anlegen des Nadelkopfes die Empfindung einer einfachen Be­
riihrung oder eines geringen Druckes hervor. Zu beachten ist, daB man bei der Priifung 
der Schmerzempfindlichkeit hinreichend tiefe (die Epidernris durchbohrende), aber 
zunachst nur ganz kurzdauernde Nadelstiche anwendet. Erst wenn diese nicht schmerz­
haft· empfunden werden, reizt man die Haut durch langer andauernde Nadelstiche. 
Sehr hiiufig tritt dann durch Summation de8 Reize8 (s. u.) noch eine lebhafte Schmerz­
empfindung ein. Besteht starkere Analgesie, so kann man eine Nadel andauernd tief 



Vorbemerkungen iiber die Storungen der Sensibilitat. 389 

in die Haut hineinstechen oder eine aufgehobene Hautfalte vollig durchstechen, ohne 
daB dabei Schmerz empfunden wird. 

Wahrend die Empfindungen fiir Beriihrung, Warme, Kalte und Schmerz 
als Oberfliichensensibilitiit oder Hautempfindungen zusammengefaBt werden 
konnen, haben wir nun der in physiologischer Hinsicht ungemein wichtigen 
Sensibilitiit der tieferen Teile, der Tiefensensibilitiit, unsere Aufmerksamkeit 
zuzuwenden. Die Tiefensensibilitat ist unter normalen Verhaltnissen eine 
reine Mechanosensibilitiit. Nur unter pathologischen Bedingungen konnen 
bekanntlich auch in manchen tieferen Teilen (Periost, Peritoneum, Pleura 
u. a.) lebhafte Schmerzempfindungen hervorgerufen werden. Temperatur­
empfindungen sind aus physiologisch leicht verstandlichen Griinden im 
Inneren des Korpers nicht vorhanden. 

4. Drucksinn. Unter Drucksinn im engeren Sinne verstehen wir die 
tie/en Druckempfindungen, ausgelOst von Druckreizen, die auch auf die tieferen 
Teile (Faszien, Sehnen, Muskeln, Periost) einwirken, wahrend die leisen Druck­
empfindungen der Haut als "Beriihrungsempfindungen" (s.o.) bezeichnet 
werden. Man kann sich durch einfache Versuche leicht davon iiberzeugen, 
daB die tieferen Teile eine spezifische Druckempfindlichkeit haben, daB z. B. 
jeder gesunde Mensch ganz deutlich merkt, ob ein Druck bis auf den Knochen 
reicht oder nicht. Darum werden die Unterschiede in der Starke des Druckes 
nicht einfach nach der Starke des Reizes, sondern nach der 6rtlich (in die 
Tiefe wirkenden) Ausdehnung des Druckreizes abgeschatzt. Die Priifung des 
Drucksinnes ermoglicht uns also unmittelbar ein Urteil iiber die Empfindlich­
keit der genannten tieferen Teile. 

Fiir klinische Zwecke ist die Untersuchung der Druckempfindlichkeit der 
tieferen Teile auBerst wichtig. Sie ergibt zuweilen deutliche Abweichungen, 
die man sonst nicht nachweisen kann. Partielle Drucksinnlahmungen oder 
Abschwachungen der Druckempfindlichkeit sind bei Riickenmarkskranken 
(Tabes, Myelitis, Kompression, Tumoren) und auch bei Gehirnkranken (ins­
besondere bei Briickenerkrankungen, Hirnrindenerkrankungen, infantiler 
Zerebrallahmung u. a.) keineswegs selten. Bemerkenswert, aber nach den 
obigen Auseinandersetzungen iiber die Bedeutung der tieferen Druckempfin­
dungen leicht verstandlich, ist es, daB Anomalien des Drucksinnes sehr oft 
mit Anomalien des Muskelsinnes (s. u.) gleichzeitig vorkommen, wahrend 
umgekehrt der Drucksinn sich meist normal verhalt, wenn auch der Muskel­
sinn ungestort ist. Drucksinn und Muskelsinn faBt man oft unter der gemein­
samen Bezeichnung der "Tiefensensibilitiit" zusammen. 

Zur genauen Priifung des Drucksinnes bei Kranken sind verschiedene Methoden und 
Instrumente (z. B. das "Pariisthesiometer" von EULENBURG) erfunden worden, die aber 
ihrer Umstandlichkeit wegen in die Praxis wenig Eingang gefunden haben. Fiir die 
gewohnlichen Bediirfnisse geniigt es vollstandig, wenn man den Drucksinn einfach mit 
dem aufgelegten Finger oder irgendeinem stumpfen Gegenstande priift. Man kann dann 
den mit dem Finger ausgeiibten Druck abwechselnd schwacher und starker machen 
und erfahrt so, ob die Kranken alle diese Unterschiede richtig anzugeben imstande sind. 
Gewohnlich priift man den Drucksinn der tieferen Teile einfach in der Weise, daB man 
bei geschlossenen Augen der Kranken mit der auf die zu priifende Korperstelle auf­
gesetzten Fingerspitze nacheinander einen leichteren oder starkeren Druck ausiibt. Die 
Kranken miissen jeden empfundenen Druck mit einem "jetzt" beantworten. Hierdurch 
laBt sich eine Abnahme der Druckempfindlichkeit stets rasch und sicher nachweisen. 

5. Die Empfindung mechanischer Dehnungen in den tieferen 
Teilen. Der Muskelsinn oder die Bewegungs- und Lage­
empfindungen. Unter dem Namen "Muskelsinn", "Muskelsensibilitiit" 
wird eine Anzahl von Empfindungen zusammengefaBt, die nicht aIle 
vollkommen gleichwertig sind. Am haufigsten bezeichnet man als "Muskel-
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sinn" die Fahigkeit, auch ohne Beihilfe der Augen ilber die jeweilige Stellung 
aZZer Glieder, sowie ilber den Umfang der von ihnen ausgefilhrten Be­
wegungen unterrichtet zu sein. Gibt man z. B. dem einen Arm eines Gesunden, 
der die Augen geschlossen halt, irgendeine beliebige Stellung mit der Auf­
forderung, den anderen Arm in die gleiche Stellung zu bringen, so kann der 
Gesunde dies mit ziemlich groBer Genauigkeit. Macht man ferner in den 
einzelnen Gelenken der GliedmaBen passive Bewegungen, so kann der Ge­
sunde auch bei geschlossenen Augen die Art und die Richtung selbst de;r 
kleinsten Bewegungen leicht vollkommen richtig angeben. Bei Nervenkranken 
dagegen gehen diese Fahigkeiten zuweilen in mehr oder weniger hohem 
Grade verloren, und man spricht dann von "Storung des Muskelsinnes". 
Indessen ist zu bemerken, daB das Urteil iiber die Lage der Glieder und iiber 
die mit ihnen passiv ausgefiihrten Bewegungen keineswegs ausschlieBlich von 
der Sensibilitat der Muskeln, sondern wahrscheinlich auch von der Sensibilitat 
der Faszien, Bander und Sehnen abhangt. AIle diese Teile und auch die Raut 
selbst werden bei den verschiedenen Bewegungen in wechselnder Weise ver­
schoben und angespannt. Immerhin ist es wahrscheinlich, daB in der Tat 
vorzugsweise die wechselnden Spannungszustande der M uskeln selbst oder 
ihrer Sehnen das Urteil iiber die Lage und die Bewegungen der Glieder er­
moglichen. Manche Forscher nehmen an, daB das Urteil iiber die GroBe und 
die Richtung der passiven Bewegungen von der Empfindlichkeit der gegen­
einander verschobenen Gelenkflachen abhangt. STRUMPELL glaubte dies nicht, 
weil er wiederholt Kranke mit vollstandig resezierten Gelenken untersucht 
hatte, die trotzdem jede kleinste passive Bewegung in den betreffenden Teilen 
vollstandig genau und richtig empfanden. Immerhin ist die Bezeichnung 
"Muskelsinn" wohl zu eng gefaBt, weil wahrscheinlich die Dehnung der 
Sehnen, der sehnigen Muskelansatze und der Faszien bei der Beurteilung 
der Bewegungen wesentlich mit in Betracht kommt. Man sollte daher an­
statt yom "Muskelsinn" von den "Lageempfindungen" (Gefilhl filr die Lage der 
Glieder) und von den "Bewegungsempfindungen" (Gefilhl filr passive Be­
wegungen) sprechen. Uber die nervosen Endapparate in den tieferen Teilen 
sind unsere Kenntnisse noch recht liickenhaft. In den Muskeln sollen vor­
zugsweise die "Muskelspindeln" als sensible nervose Endapparate aufzu­
fassen sein. 

Die Priifung der Bewegungsempfindlichkeit geschieht in der Weise, daB man bei 
geschlossenen Augen des Patienten dessen Arm oder Bein fest in beide Hande nimmt 
und nun anfangs groBere, spater immer kleinere passive Bewegungen nach oben, 
unten, rechts und links vornimmt. Der Kranke muB dann die Richtung der aus­
gefiihrten Bewegung angeben. Man kann auch mit den GliedmaBen einzelne Buch­
staben oder Ziffern in der Luft beschreiben, die von den Kranken bei geschlossenen 
Augen erkannt werden miissen. Soli die Priifung genau vorgenommen werden, so 
miissen die passiven Bewegungen in allen Gelenken (Schulter, Ellbogen, Hiifte, Knie 
usw.) einzeln untersucht werden. Insbesondere versaume man in wichtigen Fallen 
niemals, auch die Empfindungen bei Bewegungen in den distalen Gelenken (Hand, Finger, 
FuB, Zehen) genau zu priifen, da man hier oft grobe Storungen findet, wahrend die 
Empfindungen bei Bewegungen in den groBen proximalen Gelenken (Schulter, Hiifte) 
fast noch ganz ungestort sind. 

Das Gefuhl fur die Lage und Stellung der Glieder priift man in der Weise, daB man 
der einen Extremitat passiv eine beliebige Stellung gibt und den Kranken auffordert, 
die andere entsprechende Extremitat in eine moglichst gleiche Stellung zu bringen. 
Noch zweckmaBiger ist es, den Kranken zunachst bei offenen Augen eine bestimmte 
Bewegung ausfiihren zu lassen, insbesondere das Hinzeigen oder Hinfassen nach einem 
bestimmten Punkt (Gegenstand); dann muB der Kranke die Augen schlieBen und moglichst 
dieselbe Bewegung noch einmal ausfiihren. 

Starke StOrungen der Lage- und Bewegungsempfindungen findet man am 
haufigsten bei der Tabes dorsalis (s. u.), ferner nicht selten bei anderen spinalen 
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Hinterstrangerkrankungen, bei zerebralen Hemianasthesien und Hemiataxien, 
endlich bei hysterischen Anasthesien und Lahmungen. 

Verschieden von den bieher besprochenen Empfindungen ist das GefuhZ fur die Starke 
der wilZkUrZWk angewandten Muskelkootraktionen, der "Kraft8inn". Hierbei handelt es sich 
neben den peripherischen Empfindungen in den MuskeIn und Sehnen vielleicht noch um 
besondere Innervationsgefuhle. Wir vermogen beim Heben von Gewichten, wobei der Druck 
des Gewichtes auf die Haut moglichst auszuschlieBen ist, das leichtere von dem schwereren 
Gewicht verhiHtnismaBig genau zu unterscheiden. Hierbei kommt es nicht auf die abo 
soluten, sondern auf die relativen Unterschiede der Gewichte an: 1/40 des urspriinglichen 
Gewichtes hinzugefiigt oder entfernt kann gewohnlich noch deutlich wahrgenommen 
werden. Der Kraftsinn ist also noch etwas feiner als der Drucksinn. Um diesen bei der 
Priifung auszuschalten, laBt man die in ein Tuch eingeschlagenen Gewichte !nit der Hand 
aufheben. An den unteren GliedmaBen ist es nur schwer moglich, die gleichzeitigen 
Druckempfindungen ganz auszuschlieBen. 

Endlich ist zu erwahnen, daB die Kontraktion des Muskels an sich von einer Emp­
findung begleitet wird, wie wir dies z. B. bei der faradischen Reizung des Muskels beob· 
achten konnen (elektromuskulare Sen8ibilitat). Bei gewissen Krampfformen wird die Kon· 
traktion der Muskeln von einem lebhaften Schmerz begleitet. 

Als anatomisches Substrat fiir aile bisher erwahnten Empfindungen in den MuskeIn, 
Sehnen usw. dienen sensible Nerven mit besonderen Endapparaten, die in allen genannten 
TeHen in groBter Reichhaltigkeit nachgewiesen worden sind. 

Untersuchungen iiber den Kraftsinn und iiber die elektromuskulare Sensibilitat sind 
bei Nervenkranken wenig angestellt worden. Sie haben wohl auch keine praktieche Be· 
deutung. 

6. Elektrokutane Sensibilitat. Vibrationsempfindung. Die Priifung der 
Hautsensibilitat mit elektrischen Stromen ist von verschiedenen Seiten her vor· 
geschlagen worden. Der V orteil besteht darin, daB hierbei die Intensitat der Reizstarken 
sehr leicht und genau abgestuft in Zahlen (Rollenabstand bei Anwendung des faradischen, 
Galvanometerausschlag bei Anwendung des konstanten Stromes) ausgedriickt werden 
kann. Gewohnlich benutzt man den faradischen Strom zur Sensibilitatspriifung und be· 
stimmt, bei welchem Rollenabstand die erste Empfindung iiberhaupt, und bei welchem 
Rollenabstand die erste Schmerzempfindung auftritt. Pathologische Abweichungen er· 
geben sich durch Vergleiche mit normalen (womoglich symmetrischen) Hautstellen 
oder mit gesunden Menschen. Auch der galvanische Strom (Auftreten der brEmnenden 
Schmerzempfindung an der Stelle der Kathode) ist zu Sensibilitatspriifungen benutzt 
worden. Fiir praktische Zwecke ist die elektrokutane Sensibilitatspriifung entbehrlich, 
da ihre Ergebnisse dieselben sind wie bei der Priifung der Beriihrungs- und namentlich 
der Schmerzempfindung. Es gibt keine spezifischen elektrosensiblen Nerven. Der elek­
trische Strom wirkt aber reizend auf die Hautnerven ein, bei geringer Intensitat auf 
die Beriihrungsnerven, bei starker Stromstarke auf die Schmerznerven. BestehtAn­
asthesie und Analgesie, so hOrt damit auch die Empfindlichkeit fiir den elektrischen 
Strom auf. - Ebenso entbehrlich ist die Priifung der Vibrationsempfindung beirn Auf­
setzen schwingender Stimmgabeln auf Knochen und Weichteile. Die Vibrations­
empfindung ist ebemalls keine spezifische Empfindungsqualitat, sondern hangt unmittel­
bar von der MechanosenB~Dilitat der tieferen Teile, insbesondere der Knochen, abo Sie 
verhalt sich daher in den einzeInen Fallen meist ebenso wie der Drucksinn. 

7. Verspatung der Empfindung ("verlangsamte Empfindungsleitung"), 
Summation der Reize und Nachempfindungen. Bei Krankheiten 
des Riickenmarks (vorzugsweise bei Kompressionslahmungen und bei der 
Tabes, s. d.) ziemlich haufig, nicht selten auch bei peripherischen Nerven­
leiden (Neuritis) beobachtet man eine auffallende Verspatung des Eintritts 
der Empfindung nach der Einwirkung des Reizes. Diese Erscheinung bezieht 
sich vorzugsweise auf die Schmerzempfindung. Sticht man einem solchen 
Kranken in die FuBsohle, so dauert es mehrere Sekunden (angeblich zuweilen 
sogar 10-20), bis der Schmerz eintritt. Wie NAUNYN und E. REMAK bei 
Tabeskranken beobachtet haben, und wie seitdem oft bestatigt worden ist, 
tritt in solchen Fallen nach einem Nadelstiche zuerst eine einfache leichte 
Druckempfindung und· erst einige Sekunden spater die eigentliche Schmerz. 
empfindung ein, so daB die Kranken auf den Stich sofort mit "jetzt" und 
etwas spater erst mit einem "au" als Ausdruck des Schmerzes reagieren. 
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Will man diese Erscheinung genauer analysieren, somuB man vor allem 
zwischen einmaligen kurzen und anhaltenden Reizen (Nadelstichen) unter­
scheiden. Macht man z. B. einen einmaligen kurzen Stich in die Raut, so 
kann es vorkommen, daB der hiernach eintretende Schmerz verhaltnismaBig 
spat eintritt. Diese Erscheinung beruht vielleicht auf einer "Verlangsamung 
der Leitung", obwohl es freilich noch ganz unentschieden ist, ob diese Verlang­
samung wirklich in den peripherischen Nervenfasern oder in den eingeschalteten 
Ganglienzellen zustande kommt. Anders liegen die Verhaltnisse bei andauern­
den Schmerzreizen (anhaltenden Nadelstichen). Rierbei beobachtet man sehr 
hiiufig, daB die Kranken unmittelbar nach dem Einstechen der Nadel nichts 
oder nur eine einfache Beriihrung empfinden. Dauert der Nadelstich fort, 
so tritt aber, oft erst nach einigen Sekunden, mit einem Male eine lebhafte 
Schmerzempfindung auf. Diese Erscheinung beruht offenbar nicht auf einer 
Verlangsamung der Leitung, sondern auf einer Summation der Reizwirkung, 
die hierdurch erst allmahlich die notige Starke gewinnt, um endlich die vor­
handene Remmung zu durchbrechen und nun in voller Starke zum BewuBt­
sein zu gelangen. Gleichzeitig mit der Sehmerzempfindung tritt gewohnlich 
auch cine Reflexzuckung ein, und wir miissen daher bei der Priifung der 
Rautreflexe (s. u.) ganz dieselben Verhaltnisse in Betracht ziehen. 

An dieser Stelle verdienen auch die namentlich bei Tabeskranken in auf­
falligster Weise zu beobachtenden Nachempfindungen kurze Erwahnung. 
Sie bestehen darin, daB nach einem einmaligen kurzdauernden Nadelstich 
entweder ein Gefiihl von Brennen in der Raut auffallend lange fortdauert, 
oder daB nach dem Stich die erste Empfindung bald nachlaBt, dann 
aber an derselben Stelle der Raut noch mehrere Male neue plOtzliche 
Schmerzempfindungen auftreten, als ob die Kranken von neuem gestochen 
wiirden. 

8. Die Lokalisation der Rautempfindungen. Der Ortssinn der 
Raut. Unter normalen Verhaltnissen empfinden wir bekanntlich nicht nur 
die Beriihrung eines Gegenstandes, sondern wir konnen auch mit ziemlicher 
Genauigkeit den Ort unserer Raut angeben, an dem die Beriihrung statt­
gefunden hat. Dieses Vermogen bezeichnet man als die Fahigkeit der Lokali­
sation der Empfindung. Es ist diese Fahigkeit keine elementare Eigenschaft 
der Empfindungsqualitaten. Die Lehre von den "Lokalzeichen", d. h. die 
Lehre, wonach jeder Empfindung eine besondere von dem Ort der 
Empfindung abhangige qualitative Eigenheit zukomme, ist nicht haltbar. 
Die Lokalisation der Empfindung ist ein abgeleitetes Urteil iiber den Ort des 
Reizes, erst erworben wahrscheinlich hauptsachlich auf Grund der Bewegungs­
und M uskelempfindungen, die bei selbstgemachten Beriihrungen der eigenen 
Korperoberflache entstehen. - Bei Nervenkranken sehen wir nicht selten, 
daB die Rautempfindungen (es bezieht sich dies nicht nur auf die Beriihrungs­
empfindungen, sondern ebenso auch auf die iibrigen Empfindungsqualitaten) 
zwar noch vorhanden sind, aber schlechter und ungenauer lokalisiert werden, 
als dies unter normalen Verhaltnissen der Fall ist. Fast ilnmer findet man bei 
solchen Kranken auch Storungen im Gebiet der Tiefensensibilitat. 

Schon bei der einfachen Priifung der Beriihrungsempfindungen kann man, 
wenigstens im Groben, auch das Lokalisationsvermogen untersuchen, indem 
man 'die Kranken gleichzeitig angeben laBt, wo sie die Beriihrung verspiirt 
haben, oder indem man sie auffordert, mit der Rand die beriihrte Hautstelle 
selbst moglichst genau zu bezeichnen. 

Ein genaueres Verfahren riihrt von E. H. WEBER her. Es besteht darin, die kleinste 
Distanz zu bestimmen, wieweit zwei gleichzeitig angebrachte Hautreize voneinander ent-
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fernt sein miissen, um als zwei raumlich unterschiedene Empfindungen aufgefaBt zu 
werden. WEBER hat gefunden, daB diese Distanz an den verschiedenen Korperstellen 
ziemlich groBe Unterschiede darbietet, und hat danach die ganze Hautobernache in 
sog. Pastkreise eingeteilt. Als Anhaltspunkte fUr die Untersuchungen bei Kranken 
mogen hier einige der von WEBER bei Gesunden gefundenen Zahlen angegeben werden. 
Der kleinste Abstand, bei dem die beiden gleichzeitig auf die Haut aufgesetzten 
Spitzen eines Zirkels (es gibt besondere "Tasterzirkel" mit abgestumpften Elfenbein­
spitzen und graduiertem Quadranten) deutlich voneinander getrennt wahrgenommen 
werden, betragt an der Wange 11-15 mm, an der N asenspitze 6 mm, an der Stirn 
22 mm, an der Zungenspitze 1,2 mm, an dem Zungenrucken und den Lippen 4-5 mm, 
am Hals 34 mm, am Oberarm 77 mm, am Vorderarm 40 mm, am Handrucken 31 mm, 
an den FingerrUcken 11-16 mm, an den Fingerspitzen 2-3 mm, am Rilcken 55-77 mm, 
auf der Brust 45 mm, am Oberschenkel 77 mm, am Unterschenkel 40 mm, am FufJ­
rUcken 40 mm. Indessen zeigen diese Zahlen bei verschiedenen Menschen gewisse 
Schwankungen, so daB sie nur als Mittelwerte anzusehen sind. 

Eine groBe prakti8che Bedeutung kommt den Ortsinnpriifungen nach der WEBERSchen 
Methode nicht zu; sie sind zeitraubend und erfordern Intelligenz, Geduld und guten 
Willen von seiten des Kranken. In bemerkenswerter Weise macht sich der EinfluB 
der Ubung geltend, indem die wahrnehmbaren Abstande bei oft wiederholten Unter­
suchungen betrachtlich kleiner werden. Andererseits darf man die einzelne Untersuchung, 
wie iiberhaupt jede Sensibilitatspriifung, nicht zu lange Zeit fortsetzen, da sonst leicht 
eine ErmUdung des Kranken eintritt, und dessen Angaben ganz widersprechend werden. 
Priift man den Ortsinn in der Weise, daB man die beiden Reize nicht gleichzeitig, sondern 
gleich nacheinander anbringt und hierbei abwechselnd entweder zweimal denselben Ort 
oder jedesmal einen verschiedenen Ort der Haut beriihrt, so erhalt man, wie wir wieder­
holt festgestellt haben, von vornherein kleinere Zahlen als bei gleichzeitiger Beriihrung 
der Haut durch die beiden Zirkelenden. 

Unseres Erachtensbesteht die beste Methode zur Prufung des Lokalisations­
vermogens darin, daB man mit einem kleinen Stabchen oder auch mit der 
Fingerspitze auf der Raut Striche nach den verschiedenen Richtungen hin 
(nach aufwarts, abwarts usw.) maeht und die Kranken auffordert, die 
GroBe und Riehtung dieser Striehe ohne Zuhilfenahme der Augen anzu­
geben. LEu:BE hat fur die dabei auftretenden Empfindungen den Namen 
der Bewegungsempfindungen gebraueht. Offenbar hangen aber diese "Be­
wegungsempfindungen" unmittelbar von dem Lokalisationsvermogen der 
Raut abo 

Anhangsweise seien hier noch zwei eigentiimliche Anomalien der Empfindung erwahnt, 
die Polydsthesie (G. FISCHER) und die Allocheirie (OBERSTEINER). Die Polyasthesie be­
steht darin, daB gewisse Kranke (namentlich Tabeskranke) bei der Beriihrung der Haut 
mit nur einer Zirkelspitze die Empfindung haben, als ob sie zwei oder nock mekr Zirkel­
spitzen fiihlten. Die Ursache dieser auffallenden Empfindungsanomalie ist noch nicht 
hinreichend geklart. Bei der Allocheirie wird ein Hautreiz (Beriihrung, Schmerz) nicht an 
der gereizten, sondern an der entsprechenden Stelle auf der anderen Korperhalfte emp­
funden. Man hat diese merkwiirdige Erscheinung einige Male bei zerebraler Hemiplegie, 
Tabes u. a. beobachtet. 

9. Der eigentliehe Tastsinn. Stereognostiseher Sinn. Die hoehste 
und wertvollste Leistung der Korpersensibilitat, und zwar insbesondere der 
Sensibilitat unserer Hande und Finger, ist die dureh das "Betasten" der 
Gegenstande mogliehe Beurteilung ihrer GroBe, Form, Rarte, Besehaffenheit, 
kurz ihre Erkennung. Diese Funktion, der eigentliehe Tastsinn, ist offenbar 
eine komplizierte Verwertung aller einzelnen von den versehiedenen Raut­
nerven gewonnenen Empfindungen, wozu sieh stets gleichzeitig eine grofJe 
Anzahl von Bewegungsempfindungen und Lageemptindungen hinzugesellt. 
Der eigentliehe Tastsinn oder "stereognostisehe Sinn" besteht also -in der 
Verwertung und Zusammenfassung der einzelnen elementaren Raut· und 
Muskelempfindungen zu einem Urteil uber die Art und Bedeutung der er· 
haltenen Reize. Dabei spielen bei der Gewinnung dieses Urteils sieher die 
Tiefenempfindungen (Drueksinn und Muskelsinn) die wesentliehste Rolle. 
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Die Beurteilung der GrofJe und Form eines betasteten Gegenstandes kann nur 
eine Leistung des Muskelsinns (der Lageempfindung unserer tastenden Finger) 
sein, wahrend der Druck8inn dabei die notwendige feste Einstellung der tasten­
den Finger beherrscht und auBerdem vielfach fiir die Beurteilung der Qualitat 
der betasteten Gegenstande (hart, weich, schwammig) verwertet wird. Hier­
bei leistet uns auch der Temperatursinn der Haut oft wesentliche Dienste 
(Eis, Metalle u. a.). Immer setzt aber das "Tasten" und "Betasten" eine 
Rewegung der tastenden Teile voraus. Darum ist beim Menschen das "Tasten" 
vorzugsweise eine Aufgabe der fein empfindenden und zugleich sehr frei 
beweglichen Finger. Hat ein Kranker eine geliihmte Hand, so kann er trotz 
gut erhaltener Hautsensibilitat Gegenstande nur mit Miihe oder gar nicht 
durch Betasten erkennen. 1st eine Hand gut beweglich, aber ganz anasthetisch, 
so ist ein Erkennen von Gegenstanden durch Betasten natiirlich ebenfalls 
unmoglich. Dementsprechend hat sich also gezeigt, daB das Erkennen durch 
Betasten hauptsachlich eine Leistung des M uskelsinn8 und des tiefen Druck-
8inns ist. Namentlich bei zerebralen (kortikalen) Herderkrankungen finden 
wir nicht selten gute Sensibilitat der Haut und trotzdem vollige Unfahigkeit, 
betastete Gegenstande richtig zu erkennen. Priift man in solchen Fallen die 
Tiefen8ensibilitiit, so findet man fast immer deutliche Storungen. Namentlich 
Storungen des tiefen Druck8innes in den Fingerspitzen werden in solchen 
Fallen niemals vermiBt. Auch die Fahigkeit der richtigen Lokali8ation der 
einzelnen elementaren Empfindungen, aus denen das stereognostische Urteil 
abgeleitet wird, kommt sicher in Betracht und sollte daher in allen Fallen 
gestorter Stereognose gepriift werden. Jedenfalls zeigt sich, wie wir auf 
Grund zahlreicher Beobachtungen annehmen miissen, daB sich die Storungen 
der Stereognose, d. h. die Unmoglichkeit, Gegenstande durch bloBes Retasten 
zu erkennen, fast immer auf den Ausfall der dazu notwendigen Elementar­
empfindungen (Muskelsinn, Drucksinn, Lokalisationsvermogen) zuriickfiihren 
lassen. Nur in einzelnen seltenen Fallen haben die Kranken die Fahigkeit 
der richtigen Zusammenfa88ung und Deutung der an sich vorhandenen Emp­
findungen verloren. Dann handelt es sich also um eine Art "Seelen-Tast­
lahmung" in demselben Sinne, wie man von "Seelenblindheit" und "Seelen­
taubheit" spricht (Wernickesche Ta8tliihmung). 

Zur Priifung des stereognostischen Sinnes benutzt man entweder einfache 
geometrische Korper (Wiirfel, Kugel, Oktaeder) oder gewohnIiche Gebrauchs­
gegenstande (Schliissel, Miinzen, BIeistift, Messer u. dgl.). Die Storung des 
stereognostischen Sinnes wird von manchen N ervenarzten als StereoaniiBthesie 
bezeichnet, wahrend die Storung der psychischen Deutung und Erkennung 
der Tasteindriicke im Gegensatz dazu A8tereogno8ie genannt wird. 

Zweites Kapitel. 

Die sensiblen Leitungsbahnen und die Anasthesie der Haut 
und der tieferen Teile. 

Verlanf der sensiblen Leitnngsbahnen. Nachdem wir im vorigen Kapitel die ver­
schiedenen Qualitaten der Raut- und Muskelempfindung kennengelernt haben, miissen wir 
uns nun fragen, auf welchen Wegen die sensiblen Erregungen von der Peripherie bis 
in das Zentralorgan geleitet werden. Dabei stoBen wir zunii.chst auf die Frage nach dem 
Ursprung der peripkeriscken sensiblen Nerven. Denn, wie iede Faser im Nervensystem. so 
miissen wir auch die sensible Nervenfaser, die an ihrem peripherischen Endapparate in der 
Raut die auBeren Eindriicke aufnimmt, als den unmittelbaren Fortsatz einer Nervenzelle 
(Ganglienzelle) auffassen. Wirwissen nun mit Bestimmtheit, daB alle peripkeriscken sensiblen 
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N ervenfasern aus den Zellen der Spinalganglien (I ntervertebralganglien) stammen. Diese Zellen 
besitzen aIle oder wenigstens groBtenteils einen kurzen Fortsatz, der sich alsbald in die zwei 
Auslaufer der Zelle teilt: einen langen nach der Korperoberflache hinziehenden (den 
peripherischen sensiblen Nerv) und einen kiirzeren. der in die hintere Ruckenmarkswurzel 
eintritt und zur weiteren Fortleitung der sensiblen Eindriicke bestimmt ist. Fast aile 
Fasern der hinteren Wurzeln stammen demnach aus den Spinalganglien; sie wachsen 
wahrend der fOtalen Entwicklung aus ihren Ursprungszellen in das Riickenmark hinein. 
Die Spinalganglienzelle mit ihren beiden Fortsatzen, dem zur Peripherie des Korpers 
fiihrenden Fortsatz (peripherischer sen· 
sibler Nerv) und dem zum Riickenmark 
hinziehenden (hintere Wurzelfaser), bil· 
det das erste (peripherische) sensible 
Neuron. AIle von der Korperoberflache 
und den tieferen Teilen (Muskeln usw.) 
stammenden zentripetalen Erregungen 
werden also zunachst dem Riickenmark 
durch die hinteren W urzelfasern zuge· 
fiihrt. Die sensiblen Gehirnnerven (Tri· 
geminus, Vagus) sind den sensiblen 
Riickenmarksnerven vollkommen gleich 
zu setzen. 

Sobald die hinteren Wurzeln das 
Riickenmark erreicht haben, tritt eine 
sehr bemerkenswerte Sonderung der 
Pasern ein (s. Abb.77): der cine (me­
diale) Teil der Fasern tritt in den 
weiBen Hinterstrang des Riickenmarks 
ein, wahrend der andere Teil in das 
graue Hinterhorn gelangt. Ein Teil 
(Abb. 77. 4) geht zu den VorderhOrnern 
und splittert sich um deren motorische 
Ganglienzellen auf - dies sind offen-
bar Bahnen fiir die Reflexbewegungen. 

Die in den H interstrang eintretenden 
Fasern teilen sich gleich nach ihrem 
Eintritt in einen kiirzeren absteigenden 
und einen langen au/steigenden Haupt. Hintere Wurzel 
ast. Die kurzen absteigenden Aste 
dienen wahrscheinlich reflektorischen 
Vorgangen (s. u.). wahrend die in dem 
Hinterstrang aufsteigenden Fasern die 
eigentliche Fortsetzung der zentripeta· 
len Bahn bilden. Denjenigen Abschnitt 

"order. Wurzel 

Schleilenkreuzung 

Zen'ikalsegment 

Lumbalsegment 

der Hinterstrange, wo diese Wurzel­
fasern eintreten, nennt man die "hintere 
Wurzelzone" oder" Wurzeleintrittszone". 
Da aber nach oben hin immer neue 

Abb.76. Schema des Ve·rlaufB der Benslbl en Leitungs· 
bahnen. (Nach VERAGUTH.) 

Wurzelfasern eintreten, so werden die aus den unteren Abschnitten und insbesondere 
aus dem Lendenmark stammenden Fasern durch die neu hinzutretenden Fasern immer 
mehr medialwarts gedrangt. So kommt ea, daB die Fasern aus dem Lendenmark 
und aus dem unteren Brustmark im Halsmark ganz medial im Gebiet der sog. 
GOLLschen Strange liegen, wahrend die aus den hinteren Wurzeln der Zervikal· 
nerven stammenden Fasern in den "BURDAcHschen Strangen" nach oben ziehen. AIle 
diese in den Hinterstrangen aufwarts verlaufenden Fasern endigen in den Kernen der 
GOLLschen und BURDACHschen Strange im Beginn der Medulla oblongata. Aus den Zellen 
dieser Kerne entsteht das zweite sensible Neuron, dessen Fasern sich in der Medulla oblongata 
kreuzen (Fibrae arcuatae internae oder sensible Schleifenkreuzung, Abb. 76) und nun in 
ihrem weiteren Verlaufe die sog. Schleitenschicht bilden, die durch die Oblongata, die 
Briicke und die Hirnschenkelhaube hindurch zum GroBhirn zieht (s. Abb. 76). 

Der zweite (lateral gelegene) Teil der Fasern aus den hinteren Wurzeln tritt, wie er· 
wahnt. alsbald in die graue Substanz des Hinterhorns ein. Auch diese Fasern spalten sich 
in einen auf· und einen absteigenden Ast. Eine Anzahl besonders feiner Fasern bleibt 
hierbei an der Peripherie des Hinterhorns liegen (Zona terminalis in Abb.77, auch 
LISSAuERSche Randzone genannt). Die feinen Fasern ziehen wahrscheinlich durch die 
Zona spongiosa in das Hinterhorn hinein und treten hier in ahnliche Beziehungen zu den 
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Ganglienzellen wie die iibrigen groberen Fasern dieses Teiles der hinteren Wurzelfasern, 
die unmittelbar durch die Substantia gelatinosa in die HinterhiYtner eintreten und sich 
hier nach kurzem Verlauf um die Ganglienzellen der HinterhOrner mit sog. Endbiiumchen aut­
splittern. Mit diesen Zellen begiunt fiir diesen Abschnitt der sensiblen Bahn das zweite 
sensible Neuron: die Fortsatze (Fasern) dieser Zellen ziehen alsbald durch die vordere 
Kommissur in den Seitenstrang der anderen Seite, kreuzen sich also in der vorderen Rom­
missur des Ruckenmarks und ziehen in den vorderen und mittleren Teilen der Vorder­
seitenstrange (nach vorn und innen von der motorischen Pyramiden-Seitenstrangbahn) 
nach aufwarts, gelangen in der Medulla oblongata ebenfalls in die Schleifenschicht und 
vereinigen sich hier mit den oben beschriebenen Fasern aus den Zellen der GOLLschen 
und BURDAcHschen Kerne (Abb. 76). In der Capsula interna liegt die sensible Bahn in 

Abb. 77. Schema eines Riickenmarkquerschnittes mit be.onderer Beriicksichtigung des VerJaufes der 
hinteren Wurzelfasern. (Nach EDINGER.) 1 = Fasern in dem Hinterstrang, 2 = Fasern zu den Zellen 
der Ciarkesehen SauJe, deren Fortsetzungen in die KJeinhirn'Seitenstrangbahn eintreten, 3 = direkte 
Fasern in die "seltliche Grenzschieht" des Seitenstranges (1m Text. nicht erwahnt). 4 = Fasern zu den 
motorischen ZeIlen des Vorderhornes (Refiexfasern), 5 = Fasern in das Hinterhorn, sieh urn dessen 

ZeIlen aufsplitternd. 

deren hinterem Schenkel noch hinter der motorischen Pyramidenbahn. Vber ihren weiteren 
VerIauf herrscht manche Unklarheit. Ein Teil der Schleifenfasern endigt im ventralen 
Abschnitt des Thalamus opticus, aus dessen Zellen sich ein drittes sensibles Neurom 
entwiekelt, das seine Fasern zur Gehirnrinde sendet. Ein anderer Teil der Schleifen­
fasern zieht dagegen unmittelbar ohne Unterbrechung zur Gehirnrinde. Die Endigung 
der sensiblen Fasern aus den Hinterstrangen in der Gehirnrinde findet zum Teil wohl 
sieher statt in den Zentralwindungen, besonders in der hinteren Zentralwindung, auBer­
dem aber auch in den benachbarten Teilen des Parietalhirns und vielleicht auch des Stirn­
hirns. Es ist physiologisch hOchst interessant, daB die zentralen Endgebiete der sen· 
siblen Fasern ortlieh zum Teil mit den motorischen Zentren zusammenfallen. Wir 
kommen auf die sensiblen Rindenfunktionen bei der Besprechung der Erkrankungen der 
Gehirnrinde (s. u.) noch einmal zuriick. 

Der soeben beschriebenen Sonderung der zentripetalen hinteren Wurzelfasern in zwei 
Hauptgruppen (Fasern in die Hinterstriinge und Fasern in die HinterhOrner) entspricht 
sieher auch eine verschiedene physiologische Autgabe dieser beiden Fasergruppen. 
Die klinischen Beobachtungen iiber die Sensibilitatsstorungen bei Erkrankungen 
des Riickenmarks, insbesondere bei der Syringomyelie und bei der sog. Halbseiten­
lasion, lassen in dieser Hinsieht einige vollkommen sichere Schliisse ziehen. Wir 
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konnen mit Bestimmtheit sagen, daB die in die HinterhOrner eintretenden und sich bald 
danach im Rilckenmark selbst kreuzenden Fasern fiir die Leitung der Temperatur- und 
Sehmerzeindr'Ucke bestimmt sind, wahrend die in den Hinterstrangen ungekreuzt auf­
steigenden Fasern der Leitung der Muskelemptindungen (Lage- und Bewegungsempfin­
dungen), der tieferen Druckemptindungen und der einfachen Berllhrungsemptindungen 
dienen. Alle diese Empfindungen, die nur von einfachen mechanischen Reizen aus­
gelost werden, kann man als M echanosensibilitat zusammenfassen. Der Mechano­
sensibilitat der Haut stehen vielleicht auBer den Hinterstrangen auch noch andere 
Wege in den Seitenstrangen zur Verfiigung, die aber wohl nur dann in hOherem MaBe 
zur Verwendung kommen, wenn die Hinterstrangbahnen zerstort Bind. tjbrigens ist 
zu bedenken, daB fast jeder Beriihrungsreiz zugleich auch einen Temperaturreiz in 
sich schlieBt. 

Diese Art der Sonderung der Leitungsbahnen je nach der EmpfindungBqualitat er­
scheint physiologisch auch woW verstandlich. Schmerz- und Temperaturempfindungen 
dienen weniger der ErkenntniB der AuBenwelt alB vielmehr reHektorischen und regula­
torischen Zwecken. Ihre Zuleitung strebt daher moglichst bald den reHektorischen 
Apparaten der grauen Substanz zu. Beriihrungs-, Druck- und Lageempfindungen bilden 
in ihrer Gesamtheit den eigentlichen Tastsinn. Sie dienen uns zur Erkenntnis der 
AuBenwelt und zur Regelung unserer wiZlkUrlichen Bewegungen. Die ihnen dienenden 
Leitungsbahnen ziehen daher zu den hoheren Zentren, zur Gehirnrinde. - Fiir die 
Lokalisation spinaler Erkrankungen hat die genaue Untersuchung aller einzelnen 
Empfindungsqualitaten eine groBe Bedeutung. Erkrankungen der weiBen Hinter­
strange bedingen ganz andere SensibilitatsBtorungen als Erkrankungen der grauen 
HinterhOrner. Wir unterscheiden daher bei den spinalen SensibilitatBBtorungen einer­
seits einen Hinterstrangtypus (Verminderung der Beriihrungs-, Druck- und BewegungB­
empfindung bei erhaltener Schmerz- und Temperaturempfindung) und andererseits 
einen Hinterhorntypus (gestorte Schmerz- und Temperaturempfindung bei erhaltener 
BeriihrungB-, Druck- und Muskelempfindung). Natiirlich kommen sehr oft kombinierte 
Storungen VOr. 

Die allgemeinen Ursachen der Anasthesie. Was die einzelnen Ursachen der 
Anasthesie betrifft, so beobachten wir die peripherischen Andsthesien zunachst 
unter Umstanden, bei denen die Endorgane der sensiblen Hautnerven unmittel­
bar ihre Erregbarkeit eingebiiBt haben. Beim Erfrieren der Raut, nach der 
ortlichen Einwirkung von Ather und ahnlichen Stoffen, von atzend wirkenden 
Sauren und Alkalien (Karbolsaure u. a.), sowie von gewissen narkotischen 
Mitteln (Kokain u. a.) sehen wir eine Anasthesie der Raut eintreten, die von 
der Schadigung der sensiblen Endorgane abhangt. Rierher gehort wahr­
scheinlich auch die nicht seltene Anasthesie der Wascherinnen, deren Rande 
und Vorderarme tagtaglich der Einwirkung der Kalte, Lauge u. dgl. aus­
gesetzt sind. Denselben peripherischen Ursprung haben auch die Anasthesien 
bei Kreislau/storungen in der Raut, so namentlich bei der in den Randen 
zuweilen vorkommenden, auf einem Krampf der kleinen Arterien beruhenden 
"Anaemia spastica". Auch ausgedehnte degenerative Erkrankungen der End­
verzweigungen der sensiblen Nerven an den distalen Korperteilen ("Akro­
anasthesien") scheinen in einzelnen Fallen vorzukommen. 

Von den peripherischen Anasthesien im strengsten Sinne des W ortes unter­
schieden sind die peripherischen Leitungsanasthesien, welche durch die verschie­
denartigsten Lasionen der N ervenstdmme hervorgebracht werden konnen. 
TraumatischeSchadlichkeiten, Kompressionen durch Neubildungen u. dgl., endlich 
Entzundungen und Degenerationen der peripherischen N erven (Neuritis) sind die 
haufigsten Ursachen dieser nicht selten auf das Verbreitungsgebiet eines oder 
einzelner bestimmter Nerven beschrankten Anasthesien. Zu den peripherischen 
(neuritischen) Anasthesien gehoren zum groBen Teil auch die nach akuten Krank­
heiten (z. B. Typhus, Diphtherie) und bei einigen chronischen Erkrankungen 
(z. B. Diabetes) manchmal auftretenden umschriebenen Anasthesien. 

Spinale Andsthesien beobachten wir sehr haufig bei den verschiedensten 
Krankheiten des Riickenmarks, am haufigsten bei der Tabes dorsalis, weil 
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diese, wie wir spater sehen werden, eine unmittelbare Erkrankung der periphe­
rischen sensiblen Neurone ist. Doch auch bei dittusen akuten und chronischen 
Entziindungen des Ruckenmarks, bei dessen Kompression und traumatischen 
Zerstorungen, bei N eubildungen und namentlich bei der Syringomyelie kommen 
spinale Anasthesien oft vor. 

Zerebrale Aniisthesien beobachtet man namentlich bei Blutungen, Er­
weichungsherden und Tumoren, wenn die Erkrankung irgendeine Stelle der 
Schleifenbahn oder die hinteren Teile der inneren Kapsel ergreift. Derartige 
Anasthesien betreffen die dem Krankheitsherde gegeniiberliegende Karper-
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sieht, Abb. 79 vordere Ansieht. Der schrafflerte Teil in Abb. 78 stellt das Gebiet dar, welches der N. 

radialis versorgt. 

halfte und werden als Hemianiisthesie bezeichnet. 1m allgemeinen zeigt die 
Erfahrung, daB die organisch bedingten zerebralen Anasthesien selten sehr 
betrachtlich sind. Den hachsten Grad erreichen dagegen die hysterischen An­
iisthesien, die auf einer Starung der Aneignung der Sinneseindriicke durch 
das BewuBtsein beruhen. 

Die Symptome der Anasthesie. In vielen Fallen werden die Kranken selbst 
auf eine bestehende Anasthesie der Haut und der damit oft verbundenen 
Tiefenanasthesie aufmerksam. Sie bemerken, daB sie an gewissen Karper­
stellen den Druck der Kleider, der Bettdecke u . dgl. nicht mehr in der ge­
horigen Weise empfinden. Am ehesten mach en sich Anasthesien an den 
Hiinden bemerkbar, da sie in mannigfacher Weise die Beschaftigungen der 
Kranken beeintrachtigen. SO Z . B. verlieren die Kranken feinere Gegen­
stande, Nahnadeln u. dgl., leicht aus den Hiinden, ohne Hilfe des Gesichts­
sinns kannen sie durch bloBes Betasten die Gegenstande nicht erkennen und 
daher nicht richtig verwerten u. dgl. In anderen Fallen wird freilich die 
Anasthesie, namentlich am Rumpf, erst durch die Untersuchung gefunden. 
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Beachtenswert ist, daB hysterische Anasthesien, auch wenn sie sehr betracht­
lich und ausgedehnt sind, von den Kranken selbst oft ganz unbemerkt bleiben. 

Sehr haufig vereinigen sich die Anasthesien mit ungewohnlichen Gefuhls­
empfindungen (Parasthesien) an den betroffenen Hautstellen. Die Kranken 
empfinden daselbst ein GefUbI von "Taubsein " , "Pelzigsein", klagen tiber 
Kribbeln, Ameisenkriechen u. dgl. Ja, die anasthesierenden Hautstellen 
konnen sogar der Sitz sehr lebhafter Schmerzen werden (Anaesthesia dolorosa), 
wenn zentralwarts von der Leitungsunterbrechung abnorme Reizungen der 
sensiblen Nerven stattfinden. AuBerdem konnen neben der Anasthesie selbst­
verstandlich Storungen der Motilitat, der 
Reflexe und vasomotorische Storungen 
in mannigfachster Weise vorhanden sein. 
Besonders hervorheben mtissen wir die 
trophischen Storungen (Entztindungen, Ge­
schwiirsbildungen, Dekubitus u. dgl.), die 
nicht selten in anasthetischen Teilen be­
obachtet werden. Ob es sich hierbei zum 
Teil wirklich um unmittelbare Schadi­
gungen der Gewebe durch den Fortfall 
normaler "trophoneurotischer" Einfliisse 
handelt, ist eine noch unentschiedene 
Frage. Die Mehrzahl der gewohnlich "tro­
phischen" Storungen entsteht zweifellos 
durch aufJere Schadlichkeiten (kleine Ver­
wundungen mit anschlieBenden eitrigen 
Infektionen), die bei der bestehenden An­
asthesie und insbesondere Analgesie der 
Haut von den Kranken nicht gentigend 
beachtet und daher weder vermieden, 
noch in ausreichender Weise behandelt 
werden (vgl. insbesondere unten das Ka­
pitel tiber die Syringomyelie). Grobe 
auBere Verletzungen, Verbrennungen, De­
kubitusbildungen u. dgl. werden in an­
asthetischen Teilen von den Kranken oft 

Abb.80. Verteilung der sensiblen Hautnerven 
des rechten Handriickens. S c h war z: n. cuta· 
neus antebrachii lateralis, rot: n. ulnaris, 

b I au: n. radialis, gel b: n. medianus. 
(Nach E. REDON.) 

nicht bemerkt und erreichen daher eine ungewohnliche Ausbreitung und 
Verschlimmerung. 

Die willkurliche Bewegung wird durch eine Anasthesie der Haut zwar 
nicht merklich verandert, aIle feineren Bewegungen werden jedoch durch 
Hautanasthesien betrachtlich erschwert. So konnen Kranke mit herab­
gesetzter Sensibilitat an den Fingern meist keine feinere Handarbeit mehr 
verrichten, z. B. nicht mehr ordentlich nahen, da sie alle Augenblicke die 
Nahnadel verlieren. Starkere organische Storungen der Tiefensensibilitat 
(des Muskelsinnes) bewirken dagegen stets eine Unsicherheit der Bewegung, 
die man als Ataxie (s. d .) bezeichnet. Nur bei hysterischen Anasthesien tritt 
diese Bewegungsstorung nicht ein. Der Ausfall der regulierenden Muskel­
empfindungen kann zum Teil durch die Kontrolle des A uges ersetzt werden. 
Bei geschlossenen Augen werden daher die Bewegungen anasthetischer Teile, 
wenn sich die Anasthesie sowohl auf die Haut als auch auf die tieferen Teile 
(Muskeln, Gelenke) bezieht, vollstandig unsicher, da die Kranken dann jedes 
Urteil tiber den Umfang und die genauere Richtung ihrer Bewegungen ver­
lieren. 
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Auf die verschiedenen Formen und Verlaufsarten del' Anasthesien gehen 
wir hier nicht naher ein, da sie bei den einzelnen, del' Anasthesie zugrunde 
liegenden Krankheiten besprochen werden. Die A usbreitungsgebiete del' 
peripherischen sensiblen Nerven in del' Raut sind in den vorstehenden Ab­
bildungen (Abb.78-84) iibersichtlich dargestellt worden. Wie die Erfahrung 
zeigt, bewirkt auch die vollige Durchschneidung eines peripherischen sensiblen 
(oder gemischten) Nerven fast niemals eine vollkommene Anasthesie in dem 
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Verteilung der sensiblen Hautnerven an der unteren Extremitiit: Abb. 81 vordere, Abb. 82 hintere Ansicht. 

zugehorigen Rautgebiet, weil vielfache Anastomosen unter den Endverzwei­
gungen der sensiblen Nerven stattfinden. Die Verbreitungsgebiete der Ner­
yen aus den einzelnen sensiblen Rilckenmarkswurzeln in der Raut werden 
spateI' bei der Pathologie des Riickenmarks besprochen werden. 

Eine kurze gesonderte Besprechung erfordert noch die Anasthesie im Ge­
biet des Trigeminus. 

Die Anasthesie des Trigeminus wird beobachtet bei Geschwiilsten, syphi­
litischen Neubildungen, chronischen Entziindungen und ahnlichen Prozessen 
an der Schadelbasis, die den Stamm, das Ganglion GASSER! oder einen del' 
drei Aste des Trigeminus komprimieren oder sich auf die Nerven unmittel­
bar fortsetzen. Auch traumatische Lasionen des Trigeminus kommen ver­
haltnismaBig nicht selten vor. Die Ausbreitung der Anasthesie, je nachdem 
die Erkrankung den ganzen Trigeminus oder nur einen Ast betrifft, ist 
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aus Abb. 83 und 84 ersichtlich. Doch kommen individuelle Schwankungen 
in dieser Beziehung vor. Bei ganzlicher Anasthesie des Trigeminus sind auch 
die Konjunktiva und Kornea, die Schleimhaut der Nase, der Mundhohle und 
der Zunge bis zum Foramen coecum, sowie der weiche Gaumen auf der befal­
lenen Seite anasthetisch. Man findet daher nicht selten kleine Geschwiire an 
der Zunge und Mundschleimhaut, die von BiBverletzungen herriihren. Wichtig 
ist die bei Trigeminusanasthesie nicht seIten zu beobachtende "Ophthalmia 
neuroparalytica", eine ulzerose, fast immer im unteren Segment der Kornea 
beginnende Keratitis. Sie geht zuweilen in eitrige Entziindung des ganzen 
Augapfels iiber. Dieses Leiden wird von manchen Seiten fiir eine unmittel­
bare Folge der Storung besonderer "trophischer" Funktionen angesehen. 

Abb.83. Abb.84. 

Verteilung der senslblen Hautnerven am Kopfe. 
omtJ und omi N. occipitalis major und minor, e N. ethmoidalis, 
am N. auricularis magnus, 1 N. iacrimalis, 

CB N. cervicalis 8uperticialis, 1m N. subcutaneus maiae s. zygomaticus, 
V .. V" V, erster. zweiter, dritter Ast des Trigeminus (V)' at N. auricuio·temporalis, 

00 N. Bupraorbitalls, b N. buccinatorius, 
ot N. Bupratrochiearis, m N. mentalis, 
it N. infratroehlearis, B Hintere Aste der Zervikainerven. 

Nach sorgfaltigen experimentellen Untersuchungen ist aber sicher fest­
gestellt worden, daB auBere traumatische Einfliisse stets den ersten AnlaB und 
die Moglichkeit zum Eindringen von pathogenen Keimen geben. Infolge der 
Aniisthesie des Auges werden die eintretenden Entziindungserscheinungen 
von den Kranken nicht bemerkt und erreichen daher oft einen ungewohnlich 
hohen Grad. Ob wir auBerdem noch eine besondere verminderte Widerstands­
jiihigkeit des Gewebes und eine Beeintriichtigung aller ausgleichenden Funk­
tionen infolge der Nervenlasion annehmen miissen, ist noch ungewiB, aber 
nicht unwahrscheinlich. 

Die Haut des Gesichtes ist bei Trigeminusanasthesie oft etwas gedunsen 
und gerotet. Sie fiihlt sich zuweilen warmer, manchmal aber auch kiihler an. 
Die Rejlexe sind (bei peripherischer Anasthesie) erloschen, die Triinensekretion 
ist versiegt oder wenigstens dauernd vermindert. Der Geschmack auf den 
zwei vorderen Dritteln der betroffenen Zungenhalfte, welcher yom N. lingualis 
vermittelt wird, ist fast immer erheblich herabgesetzt. Nach den Unter­
suchungen von KRAUSE an Kranken, denen das Ganglion GASSER! exstirpiert 

StrtimpelI·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 26 
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war (s. u.), enthalt der Trigeminus namentlich Fasern, welche die Geschmacks­
empfindungen fiir siiB, sauer und salzig an der Zungenspitze und den zwei 
vorderen Dritteln des Seitenrandes vermitteln. Doch scheinen auch hier indivi­
duelle Schwankungen vorzukommen. Die Absonderung des Speichels erleidet in 
der Regel keine nachweisbare Veranderung. Dagegen beobachtet man zuweilen 
eine Verminderung der Schleimsekretion in der betreffenden N asenhOhle. 

AuBer den bisher besprochenen peripherischen Anasthesien des Trigeminus 
kommen, insbesondere bei der Syringomyelie und Syringobulbie, seltener 
auch bei anderen Erkrankungen der Oblongata, Anasthesien vor, die durch 
eine Schadigung der Kerngebiete des Trigeminus (nukleiire Anasthesie) bedingt 
sind. Hierbei zeigt sich das bemerkenswerte Verhalten, daB bei von unten 
nach oben fortschreitenden Erkrankungen zuerst die an die Haargrenze an­
stoBenden oberen Teile der Stirnhaut (die lateralen meist vor den medialen) 
anasthetisch werden, daB die Gefiihlsstorung dann bogenformig nach unten 
und innen gegen die Augenbrauen fortschreitet, dann die auBeren Abschnitte 
der Augenlider, danach ihre medialen Abschnitte und erst zuletzt die Haut 
der Nasenfliigel und des Nasenriickens ergreift. Somit scheint also der Stirn­
teil des ersten Astes des Trigeminus seine Fasern aus den am meisten distal 
(unten) gelegenen Kerngruppen zubeziehen (vgL unten die anatomische Ab­
bildung im Abschnitte iiber die Krankheiten der Oblongata), dann folgen 
nach oben Abschnitte fiir den dritten Ast (Schlafengegend), zuletzt fiir den 
zweiten Ast und fiir die Nasenaste des ersten Astes. Diese eigentiimliche 
Tatsache wird sofort verstandlich, wenn man an die phylogenetische Ent­
wicklung des Kopfes beim Menschen denkt. Die Sensibilitatsstorungen in 
der Mundschleimhaut zeigen sich gewohnlich zuerst in den hinteren Ab­
schnitten der Wangenschl~imhaut, dann im harten Gaumen und erst ganz 
zuletzt im Gebiete des weichen Gaumens und der Mandeln. Die Mundhohlen­
schleimhaut erhii,lt also ihre sensiblen Fasern aus dem distalen Abschnitt 
des Trigeminuskernes. 

Behandlung der Anasthesie. Da die Anasthesie in den meisten Fallen nur 
ein Symptom ist, so hat sich die Therapie selbstverstandlich zunachst 
gegen die Grundkrankheit zu richten. Hier haben wir nur diejenigen MaB­
nahmen anzufiihren, die in symptomatischer Beziehung gegen die Anasthesie 
zur Anwendung kommen konnen. 

Das Hauptmittel ist der elektrische Strom. Man behandelt die anasthe­
tischen Hautstellen mit dem faradischen Strom (gewohnliche Elektrode, noch 
besser faradischer Pinsel) oder mit der Kathode des galvanischen Stromes, 
indem auf der Haut etwa 2-3 Minuten lang mit der Elektrode langsam hin 
und her gestrichen wird. Zuweilen ist schon unmittelbar nach der Sitzung 
ein Erfolg 'ZU bemerken. Hysterische Anasthesien konnen auf diese Weise 
oft in kiirzester Zeit beseitigt werden. 

AuBer der Elektrizitat verordnet man Einreibungen (Kampferspiritus, Sp. 
formicarum, Sp. Serpylli u. a.), ferner Bader und ortliche (kalte und heiBe) 
Duschen, verbunden mit Abreibungen der Haut. Die Wirkung innerer Mittel 
(z. B. Strychnin) ist durchaus zweifelhaft. 

Wichtig ist es, die anasthetischen Teile gegen auBere Verletzungen zu 
schiitzen. Bei Anasthesie des GesaBes und der Hacken muB man nach Mog­
lichkeit die Bildung eines Dekubitus verhiiten. Bei der Anasthesie des Trige­
minus muB man das Auge durch einen sorgfaltig angelegten Schutzverband 
vor der Entwicklung einer neuroparalytischen Keratitis nach Moglichkeit be­
wahren und jede kleinste eintretende Entziindung mit groBter Sorgfalt bellan­
deln. Dann kann man schlimme Folgen fast mit Sicherheit vermeiden. 
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Drittes Kapitel. 

Die Neuralgien im allgemeinen. 
BegriHsbestimmung und ltiologie. Obgleich jeder Schmerz selbstverstii.nd­

lich durch krankhafte Nervenerregungen hervorgerufen wird, so ist es doch 
gerechtfertigt, eine besondere Art von Schmerzen mit dem Namen der 
N euralgien auszuzeichnen. Man versteht darunter Schmerzen, die durch die 
Erkrankupg oder die unmittelbare Reizung eines bestimmten sensiblen N erven 
bedingt sind. Der Name Neuralgie hat demnach sowohl eine symptomato­
logische ala auch eine pathologisch-anatomische Bedeutung. In ersterer Hin­
sicht zeichnen sich die meisten Neuralgien durch folgende Eigentiimlichkeiten 
aus: 1. Der Schmerz wird annahernd genau im Verlauf und im Verbreitungs­
gebiet eines oder einiger bestimmter N ervenstiimme oder N ervenzweige empfunden. 
Er ist 2. meist von sehr betrachtlicher Heftigkeit, und 3. ist er in der 
Regel nicht bestandig vorhanden, sondern zeigt deutliche SchwanJwngen. 
Viele Neuralgien treten in ausgesprochenen Schmerzanfallen auf, die von 
schmerzfreien Zwischenzeiten unterbrochen sind. In anatomiBcher Hinsicht 
ist die Neuralgie keine einheitliche Erkrankung. Jede schwerere anhaltende 
Reizung eines sensiblen Nerven fiihrt zu neuralgischen Schmerzen. Oft ist 
das Leiden nur die Teilerscheinung eines sonstigen ausgedehnteren Krank­
heitsvorgangs (symptomatische Neuralgien). In anderen Fallen ist aber 
die Erkrankung des sensiblen Nerven eine selbstandige Krankheit (idio­
pathische, primare Neuralgien). Bei manchen idiopathischen Neuralgien 
konnen wir mit groBer Wahrscheinlichkeit eine entzundliche Erkrankung des 
Nerven oder der Nervenscheide annehmen, so z. B. bei der Ischias. Bei 
anderen, und zwar gerade bei den am meisten typischen Neuralgien, wie 
z. B. bei den schweren Trigeminusneuralgien, ist diese Annahme dagegen 
unwahrscheinlich. Hier sind wir iiber das eigentliche Wesen der "neur­
algischen Erkrankung" noch sehr im unklaren,. Es treten zeitweise - in 
einzelnen Anfallen - ohne bekannte Ursache oder auf bestimmte Ver­
anlassungen hin auBerst lebhafte Reizvorgange in dem besonderen Nerven­
gebiete auf und fiihren zu den heftigsten Schmerzen. TROUSSEAU hat diese 
sensiblen Reizanfalle mit den motorischen Entladungen des epileptischen An­
falles verglichen und daher von "epilepti/ormen Neuralgien" gesprochen. 

Was das allgemeine Vorkommen betrifft, so sieht man die meisten Neuralgien 
im mittleren Lebensalter. Doch kommen Neuralgien des Trigeminus besondets 
auch bei alteren Leuten vor. Bei Kihdern sind Neuralgien selten. Das 
Geschlecht iibt insofern einen EinfluB aus, als gewisse Formen von Neuralgien 
(z. B. Ischias, Armneuralgien) haufiger bei Mannern beobachtet werden. An~ 
dererseits begiinstigen gewisse Phasen des weiblichen Geschlechtslebens 
(Pubertii.t, Schwangerschaft, Wochenbett, Klimakterium) das Auftreten von 
Neuralgien. Von einer gewissen Bedeutung ist die allgemeine neuropathische, 
in der Mehrzahl der Falle ererbte Veranlagung. Neuralgien treten oft bei Per­
sonen auf, die an sonstigen Neurosen leiden oder in deren FarniIien nervose 
Erkrankungen (Psychosen, Epilepsie, Hysterie, Neurosen) wiederholt vorge-' 
kommen sind. Auch die Korperkonstitution scheint von EinfluB zu sein. Nach 
einer haufig gemachten Angabe sind Neuralgien bei Anamischen, ferner bei 
Menschen, deren Konstitution durch kiirperliche und geiBtige tJberanstrengung, 
durch unzweckma{Jige Lebensweise, durch psychiBche Erregungen u. dgl. gescha­
digt ist, besonders haufig. Doch ist zu bemerken, daB viele der hierhergerech­
neten Schmerzzustande keine N euralgien im strengen Sinne des Wortes sind. 

26* 
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AIs unmittelbar einwirkende oder wenigstens veranlassende Ur8achen der 
Neuralgien sind zu nennen: 1. Erkiiltungen, Einwirkung von Zugluft, Wind, 
Nasse u. dgl. ("rheumati8che Neuralgien"). Wie die Kalte hierbei wirkt, 
ist durchaus nicht klar. Gewohnlich nimmt man an, daB durch ihre Ein­
wirkung unmittelbar oder auf reflektorischem Wege im Nerven leichte 
anatomische (entziindliche 1) Veranderungen entstehen. 2. Mechani8che und 
traumatiBche Einwirkungen. Hierher gehoren zunii.chst Verwundungen und 
Quetschungen, die den Nerven unmittelbar treffen. So entstehen z. B. 
zuweilen auBerst heftige Neuralgien durch das Eindringen von Fremdkarpern 
(Holzsplittern. Knochensplittern bei Verwundungen u. a.) in einen Nervenast. 
Zu erwahnen sind auch hier aie mitunter nach Amputationen auftreten­
den auBerst heftigen Neuralgien. Wahrscheinlich bedingen weniger die 
Amputationsneurome die Schmerzen. als vielmehr die in der Ampu­
tationsnarbe entstehenden Zerrungen und Dehnungen der Nervenstamme. 
Ferner gehoren hierher mannigfaltige Erkrankungen in der Umgebung von 
Nerven. Namentlich fiihren Erkrankungen der Knochen und des Periosts 
durch Druck und mechanische Reizung. vieUeicht auch manchmal durch 
fortgeleitete Entziindung zu Neuralgien in denjenigen Nerven. welche 
durch Knochenkanale, in Knochenfurchen u. dgl. ihren VerIauf nehmen. 
Endlich konnen Geschwiilste, Aneurysmen. Hernien, der gravide Uterus 
durch Druck auf benachbarte Nerven zu Neuralgien fiihren. Doch ist hervor­
zuheben, daB nicht jeder Druck auf einen Nerven in gleicher Weise zu Neur­
algie fiihrt. so daB wir also auch bei den Kompressionsneuralgien wahrschein­
lich noch besondere Folgeveranderungen 00 Nerven annehmen miissen. 
3. Sehr wichtig ist die Beziehung gewisser Infektionen und Intoxikationen 
zur Entstehung von Neuralgien. Zunachst ist es nicht unmoglich, daB manche 
der scheinbar "idiopathisch" entstandenen Neuralgien auf infektiose Ursachen 
zuriickzufiihren sind, eine Annahme, welche z. B. fiir die mit Zostereruption 
verbundenen Interkostalneuralgien und fiir manche akuten Trigeminusneur­
algien gemacht werden kann. Ferner stehen manche Neuralgien in sicherer 
Beziehung zu anderweitigen Infektionskrankheiten. Zu erwahnen sind die 
Malarianeuralgien, die unmittelbar von der Malariainfektion abhangen, oft 
in regelmaBigen Zwischenzeiten auftreten und durch eine spezifische Behand­
lung (Chinin) geheilt werden. AuBerdem werden 00 VerIauf und im AnschluB 
an Typhus, Pocken und andere akute Infektionskrankheiten, ferner im Sekun­
darstadium der SyphiliB nicht selten Neuralgien beobachtet. Von toxi8Ch 
wirkenden Stoffen wird vorzugsweise dem Alkohol. Blei, Ar8enik, Queck8ilber, 
zuweilen auch dem Nikotin eine Beziehung zum Zustandekommen von Neur­
algien zugeschrieben. Indessen handelt es sich hierbei meist nicht um echte 
Neuralgien, sondern um andersartige Schmerzen (die Arthralgien der Blei­
kranken, die polyneuritischen Schmerzen der Alkoholiker u. a.). 4. Auch bei 
manchen Stottwech8elkrankheiten, . bei der Gicht und namentlich haufig beim 
Diabetes mellitus kommen symptomatische Neuralgien vor. Man nOOmt an, 
daB hierbei ungewohnliche chemische Einfliisse auf die sensiblen Nerven wirk­
sam sind. 5. Endlich hat man friiher von "Reflexneuralgien" gesprochen, 
indem z. B. Erkrankungen der Geschlechtsorgane in entfernt gelegenen Nerven 
Neuralgien hervorrufen soUten. Derartige Beobachtungen halten aber einer 
strengen Kritik nicht stand. Fast OOmer handelt es sich in den so gedeu­
teten Fallen um Psychoneurosen. 

Allgemeine Symptomatologie der Neuralgien. Der neuralgi8che Schmerzanfall 
beginnt entweder ganz plOtzlich oder haufiger, nachdem eine Zeitlang gewisse 
Vorboten (Kaltegefiihl, Kribbeln, leichte schmerzhafte Sensationen u. dgl.) 
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vorangegangen sind. Die Schmerzen wahrend des Anfalls sind meist von 
auBerster Heftigkeit, sie werden teils als brennend und bohrend, teils als 
blitzartig zuckend und reiBend beschrieben. Oft treten kurze, voriibergehende 
Remissionen des Schmerzes ein. Die Lokalisation der Schmerzen entspricht 
meist genau dem befallenen Nervengebiet, so daB die Kranken den anato­
mischen Verlauf des Nerven oft ganz bestimmt angeben konnen. Auf der 
Hohe der Anfalle tritt jedoch nicht selten eine "Irradiation" (Ausstrahlung) 
des Schmerzes in benachbarte Nervengebiete ein. AuBere Reize (kaIte Luft), 
psychische Erregungen und namentlich Bewegungen des erkrankten Korper­
teils rufen haufig eine Steigerung der Schmerzen hervor. 

Bei der Untersuchung fallen zunachst gewisse Storungen der Sensibilitiit 
auf. Manchmal zeigt die Haut im Gebiete der Neuralgie eine geringe oder 
sogar starkere Aniisthesie, die besonders in der Zeit zwischen den einzelnen 
Anfallen und unmittelbar nach ihnen festzustellen ist. Viel haufiger besteht 
dagegen sowohl wahrend des AnfalIs als auch wahrend der schmerzfreien 
Zeit eine Hyperiisthesie der Haut und der darunterliegenden Teile. Nament­
lich sind bestimmte Punkte oft schon gegen leichten Druck in hohem Grade 
empfindlich und schmerzhaft. Man bezeichnet diese als Schmerzpunkte (points 
douloureux). Sie sind zuerst von VALLE IX 1811 bei den einzelnen Formen der 
Neuralgien ausfiihrlich, aber in viel zu sehr schematisierender Weise beschrie­
ben worden. Immerhin haben sie eine gewisse diagnostische Wichtigkeit, 
da sie haufig nicht nur wahrend der Anfalle selbst, sondern, obgleich in ge­
ringerem Grade, auch in den schmerztreien Zwischenzeiten aufzufinden sind. 
Die Schmerzpunkte entsprechen immer gewissen Stellen im Verlauf des 
Stammes oder der groberen Verzweigungen des befallenen Nerven und finden 
sich besonders da, wo man bei einem starkeren, in die Tiefe wirkenden Druck 
den Nerven gegen irgendeine feste Unterlage andriicken kann. Sie sind dem­
nach wahrscheinlich stets auf eine ungewohnliche Druckempfindlichkeit des 
erkrankten Nerven selbst zu beziehen. In manchen Fallen von Neuralgie 
konnen sie auch ganz fehlen. 

AuBer den sensiblen kommen auch motorische Symptome bei den Neuralgien 
nicht selten vor. Gleichzeitige Liihmungserscheinungen miissen stets als 
Komplikation angesehen werden, bedingt durch eine grobere Schadigung 
motorischer Nerven. Bei den reinen idiopathischen Neuralgien fehlen sie 
daher ganz. Dagegen hangen die haufig zu beobachtenden gleichzeitigen 
motorischen Reizerscheinungen meist unmittelbar von der Neuralgie ab und 
sind als Reflexzuckungen infolge der starken sensiblen Nervenreizung auf­
zufassen. 

Auch vasomotorische Symptome werden bei Neuralgien haufig beobachtet. 
Namentlich im Gesicht (bei Trigeminusneuralgien) sieht man oft eine auf­
fallende Blasse oder eine lebhafte Rotung der Haut und der Konjunktiva. 
Ferner konnen ungewohnliche Sekretionen (Tranen, SchweiB) im Anfall oder an 
dessen Ende auftreten. Von allen diesen Erscheinungen wissen wir nicht, 
ob sie durch unmittelbare oder reflektorische Nervenreizung zustande kommen. 
Trophische Storungen machen sich in verschiedener Weise bemerkbar. Wahrend 
des Anfalls treten Eruptionen von Urtikaria oder noch haufiger von Herpes­
bliischen im Verlauf des befallenen Nerven auf (Herpes zoster). Auch an­
dauernde Gewebsveriinderungen in den zu dem Gebiet der erkrankten Nerven 
gehorigen Teilen (Ergrauen und Ausfallen der Haare, seltener ungewohnlich 
starker Haarwuchs, Verdickungen oder Atrophie der Haut, deren Ver­
farbungen und Pigmentierungen, Atrophien der tieferen Teile u. dgL) sind 
bei langwierigen schweren Neuralgien haufig beobachtet worden. Endlich 
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sei noch erwahnt, daB man wahrend des Anfalls zuweilen eine H erabsetzung 
der Pulsfrequenz findet. 

Die allgemeine Ernithrung des K6rpers leidet bei den Neuralgien nament­
lich dann, wenn durch die Schmerzanfalle der Schlaf und die Nahrungsauf­
nahme bestandig gest6rt werden. Dann tritt allmahlich eine bemerkbare Einwir­
kung des Leidens auf die Gesamtkonstitution ein. Die Kranken werden blaB, 
magern ab, und nicht selten bleiben die andauernden qualvollen Schmerzen 
auch nicht ohne EinfluB auf den psychischen Zustand der Kranken. Diese 
werden reizbar und neigen zu depressiven AuBerungen. Wiederholt sind 
Selbstmorde aus AniaB schwerer unheilbarer Neuralgien vorgekommen. 

Was den gesamten Krankheitsverlau/ bei den Neuralgien anbetrifft, so 
kommen hierin die gr6Bten Verschiedenheiten vor. Das Auftreten der Krank­
heit in einzelnen An/allen, deren nahere Pathogenese uns freilich noch ganz­
lich unbekannt ist, ist vor allem kennzeichnend. Diese Anfalle treten zu­
weilen taglich oder sehr oft wahrend des Tages auf, zuweilen in gr6Beren, 
regelmaBigen oder in unregelmaBigen Zwischenraumen. Ihre Dauer betragt 
nur wenige Minuten oder mehrere Stunden. In der Zeit zwischen den An­
fallen befinden sich manche Patienten ganz wohl, bei anderen besteht auch 
dann noch eine gewisse Empfindlichkeit der Haut fort. Die Gesamtdauer der 
Krankheit betragt mitunter nur wenige Tage oder Wochen. Zuweilen besteht 
das Leiden dagegen mit mannigfachen Schwankungen jahre- und jahrzehnte­
lang. Andererseits kommen auch noch nach jahrelanger Krankheitsdauer 
Heilungen vor. Natiirlich hangt der Gesamtverlauf haufig von der etwa 
vorhandenen Ursache des Leidens (Geschwiilsten, Knochenkrankheiten, An­
eurysmen u. dgl.) abo 

Manche Einzelheiten werden im folgenden Kapitel zur Sprache kommen. 

Allgemeine Therapie der Neuralgien. Bei der Behandlung der Neural­
gien hat man zunachst immer mit aller Sorgfalt nach einer Ursache zu 
forschen, die vielleicht der Therapie zuganglich ist. Die Erfiillung der 
Indicatio causalis ist namentlich bei den Neuralgien aus mechanischen Ur­
sachen m6glich. Die Exstirpation von Geschwiilsten, die Exzision von Narben, 
die Entfernung von Fremdk6rpern, die Behandlung von entziindlichen 
Neubildungen, von syphilitischen Erkrankungen, von Aneurysmen u. dgl. 
ist manchmal von bestem Erfolg begleitet, wahrend freilich in vielen anderen 
Fallen die Grundkrankheit leider keiner erfolgreichen Thera pie zuganglich 
ist. Eine kausale Behandlung ist ferner bei den Neuralgien einzuleiten, die 
auf anamische Zustande, auf eine allgemeine neuropathische Konstitution, auf 
H ysterie u. dgl. zuriickzufiihren sind. In solchen Fallen ist stets neben der 
besonders gegen die Neuralgie gerichteten Therapie aufdie Allgemeinbehand­
lung (Diat, Lebensweise, psychische Behandlung, Bader, Eisen, Nervina usw.) 
groBer Wert zu legen, ebenso natiirlich auch bei den Neuralgien im Verlauf 
des Diabetes, der Gicht, der Syphili8 U. a. Insbesondere ist stets an die M6g­
lichkeit syphilitischer N euralgien um so mehr zu denken, als wir hierbei in 
der Anwendung des J odkalium ein Mittel von oft vorziiglicher Heilwirkung 
besitzen. Auch bei den Malarianeuralgien verm6gen wir der Kausalindikation 
zu geniigen. Tritt die Neuralgie in annahernd regelmaBigen Intervallen auf 
bei Personen, die aus einer Malariagegend stammen und vielleicht schon an 
anderen Malariaerscheinungen gelitten haben, so ist die Darreichung des Ohi­
nins in grBBeren Gaben (1,5-2,0 g) und eine anschlieBende kombinierte Ohinin­
Neosalvarsankur (s. Bd. I, Kapitel Malaria) oft imstande, die Anfalle zu be­
seitigen. Auch bei den anscheinend toxischen Neuralgien (Blei, Quecksilber, 
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AIkohol} hat die Behandlung in erster Linie auf die Entfernung der Krank­
heitsursache Bedacht zu nehmen. 

In allen Fallen, wo die ursachliche Behandlung nicht ausfiihrbar. oder 
allein nicht geniigend ist, kommen diejenigen zahlreichen Mittel und Be­
handlungsweisen in Betracht, welche der Indicatio morbi und Indicatio sym­
ptomatica entsprechen. Von der Voraussetzung einer entziindlichen Er­
krankung des Nerven ausgehend, hat man viel£ach versucht, durch ortliche 
Ableitungsmittel, Senfteige, reizende Einreibungen (Sen/spiritus, Veratrin­
salbe 0,5:20,0, Jodtinktur) , Blasenp/Zaster, einen EinfluB auf die Krankheit 
auszuiiben. 

Von giinstiger Wirkung ist zuweilen die ortliche elektrische Behandlung der 
N euralgien. Symptomatische, freilich voriibergehende Besserungen· erzielt 
man manchmal selbst dann, wenn die eigentliche Ursache des Leidens von 
der Elektrizitat nicht beein£luBt wird, wahrend bei den idiopathischen Neur­
algien haufig in frischen und mitunter selbst in veralteten Fallen vollstandige 
Heilungen erreicht werden konnen. In bezug auf die anzuwendende Methode 
gibt es keine ganz allgemein giiltigen RegeIn. Viele Facharzte haben ihre 
eigenen Heilverlahren. 

Am meisten iiblich sind die folgenden Anwendungsweisen: 1. Stabile Einwirkung der 
Anode eines konstanten Stromes auf den ergriffenen Nervenstamm in moglichst groBer 
Ausdehnung, namentlich auch auf die etwa vorhandenen Schmerzpunkte. Starkere 
Stromschwankungen und Stromunterbrechungen sind ganz zu vermeiden. Man steigert 
allmii.hlich die Stromintensitii.t bis zu mittlerer Starke. Die Dauer der Sitzun~en, die 
tii.glich wiederholt werden miissen, betragt 3-6 Minuten, zuweilen noch mehr. 2. Bei 
Neuralgien langerer Nerven sind stabile absteigende (zuweilen auch aufsteigende) krmstante 
StrOme anzuwenden, wobei die Anode auf den moglichst zentral gelegenen Punkt des 
Nervenstammes oder auf die Wirbelsaule, die Kathode auf einzelne peripherisch gelegene 
Stellen aufgesetzt wird. 3. Der faradische Strom ist ebenfalls mitunter von guter Wir­
kung. Entweder faradisiert man den Nerven mit mii.Big starken "schwellenden" Stromen, 
oder man behandelt die Raut iiber dem befallenen Nerven mit dem faradischen Pi.nsel. 
Dieses Verfahren ist zwar schmerzhaft, aber in einzelnen Fallen von gutem Erfolg be­
gleitet . 

.Als allgemeine Regel gilt, stets mit milder, sehr vorsichtiger Anwendung 
der Elektrizitat anzufangen und erst spater zu starkeren Stromen iiberzu­
gehen. Manchmal tritt eine auffallende Wirkung sofort (wahrend des Schmerz­
anfalles) ein, manchmal zeigt sich erst nach mehreten Sitzungen die erste 
Besserung. Hat man nach 2-3 Wochen und nach Anwendung der ver­
schiedenen elektrischen Methoden gar nichts erzielt, so ist es geraten, die 
elektrische Behandlung ala ffir den Fall ungeeignet ganz aufzugeben. Die 
Anwendung der statischen Elektrizitat, der ARsONV AL schen Strome, des eZek­
trischen Lichtes, des Elektromagnetismus u. a. hat bei echten Neuralgien kaum 
jemala Erlolg. Die viel£ach berichteten Heilerlolge beziehen sich wahrschein­
lich groBtenteils auf hysterische Schmerzzustande. Dagegen ist wiederholt 
iiber bemerkenswerte Erlolge berichtet worden, die man durch Rontgen­
bestrahlungen der erkrankten schmerzenden Nerven erzielt hat. 

AuBer der Elektrizitat kommt bei der Behandlung der Neuralgien eine 
Anzahl innerer Mittel in Betracht, die teils symptomatisch wirken sollen (Nar­
kotika), teils sich den Ruf einer spezi/ischen Wirksamkeit erworben haben. 
Unter diesen ist vor allem das Ohinin zu nennen. Keineswegs nur bei 
Malarianeuralgien, obgleich bei diesen am sichersten, sondern auch bei den 
"idiopathischen" Neuralgien kann das Chinin selbst in schweren Fallen noch 
vortre£fliche Dienste leisten. Wesentlich ist hierbei, daB das Mittel in ziem­
lich grofJen Dosen gegeben wird. Man fangt mit 1,0-1,5 g pro die an (am 
besten auf einmal gegeben) und kann in schweren Fallen bis zu 2 gsteigen. 
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Die besten Erfolge vom Chinin sieht man bei Trigeminusneuralgien, wahrend 
das Mittel bei anderen Neuralgien (z. B. Ischias) keine deutliche Wirkung 
zeigt. AuBer dem Chinin wendet man bei Neuralgien (insbesondere bei den 
frischen rheumatischen Formen) zuweilen auch mit Nutzen Natrium sali­
cyliaum, ferner besonders oft Antipyrin (1,0-2,0), Aspirin (1,0 mehrmals 
taglich), Pyramidon (0,25-0,5), Phenazetin (0,5-1,0), Salipyrin (1,5-2,0) 
und ahnliche Mittel an. Nachstdem kommen zu langerem Gebrauch 
vorzugsweise Arsenik und Bromkalium in Betracht. Arsenik wird in PiIlen­
form oder als Soluti~ Fowleri verordnet (3mal taglich 5 Tropfen, allmahlich 
steigend). Bromkalium ist nur in groBen Dosen (3,0-5,0-10,0 pro die) 
wirksam. 

Bei vielen schweren Neuralgien ist der Gebrauch der Narkotika nicht ganz 
entbehrlich. In hartnackigen, langdauernden Fallen tritt aber allmahlich 
eine Gewohnung an die Mittel ein. Man muB dann zu immer hoheren Dosen 
greifen, und auch diese lassen schlieBlich in ihrer Wirkung nacho Unter den 
ehronischen Morphinisten findet man zahlreiche Kranke, die an schweren 
Neuralgien gelitten haben oder noch leiden, so daB also auBerste Zuriickhal­
tung beim Gebrauch des Morphiums durchaus notwendig ist. Namentlich 
soll man sieh nie dazu entschlieBen, den Kranken die Morphiumspritze selbst 
in die Hand zu geben. Die verschiedenen Schla/mittel (Ohloralhydrat, Veronal, 
Sul/onal, Bromural, Adalin u. a.) werden bei schweren Neuralgien oft ange­
wandt. Die aufJerliche Anwendung von narkotischen Salben, Einreibungen 
u. dgl. wird in der Praxis vielfaeh geiibt, ist aber nur in leichteren Fallen von 
sichtlichem Nutzen. Man verschreibt Salben mit Extr. Belladonnae (2: 10), 
Extr.Opii und Veratrin ana 1,0 auf 20,0 Ungt. simpl. u. dgl. Hieran schlieBt 
sieh die auBere Anwendung von Chloroform (Auflegen von in Chloroform ge­
tauehtem Loschpapier oder Einreibungen mit Chloroformol) und Ather (ort­
lieher Atherspray) an. Eine recht groBe praktische Bedeutung hat die In­
jektionstherapie mit N ovokain, Beta Eukain und ahnlichen Mitteln gewonnen. 
Wir werden bei der Besprechung der einzelnen Formen der Neuralgien naher 
darauf eingehen. 

In schweren Fallen ist oft von groBer Bedeutung die chirurgische Behand­
lung der Neuralgien, die Durehschneidung des Nerven (N eurotomie), die Ex­
zision eines Stiiekes alis dem Nerven (Neurektomie), um dadureh das Zu­
sammenwaehsen des durchsehnittenen Nerven zu verhindern, oder endlich 
die Nervenherausdrehung (Exairese). Die nahere Beschreibung der Opera­
tionsmethoden ist in den chirurgischen Lehrbiichern nachzulesen. Hier ist 
nur hervorzuheben, daB die ehirurgische Behandlung der Neuralgien, nament­
lich der schweren Trigeminusneuralgien, oft vorziigliche Erfolge erzielt. Die 
Deutung dieser Erfolge ist aber nicht leicht. Wahrscheinlich handelt es 
sich nicht nur um eine Unterbrechung der Leitung von der schmerzaus· 
16senden Stelle zum empfindenden Zentrum, sondern auch um eine sekundar 
eintretende Veranderung des ganzen sensiblen Neurons, durch welche die 
neuralgische Veranderung aufgehoben wird. Selbstverstandlich tritt der Heil­
erfolg nicht in allen Fallen ein. Stets wird man die Operation nur in schweren 
Fallen vorschlagen, wo aIle iibrigen Mittel bereits vergeblich versucht worden 
sind, und wird den Patienten zwar die Moglichkeit oder sogar Wahr­
scheinliehkeit eines Erfolges, niemals aber eine sichere Heilung in Aus­
sieht stellen. - AuBer der Nervendurehschneidung ist auch ofter die 
blutige oder unblutige Nervendehnung bei Neuralgien versucht worden. Wir 
kommen auf dieses Heilverfahren bei der Bespreehung der Ischias noch 
einmal zuriiek. 
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Die Anwendung von heifJer Luft, heiBen Sandbadern, von Badern u. dgl. 
kommt vorzugsweise bei der Behandlung der Neuralgien im Bereich der 
Extremitatennerven (namentlich bei der Ischias) in Betracht und wird daher, 
ebenso wie die Massage, bei den betre£fenden einzelnen Formen der Neur­
algien naher besprochen werden. 

Viertes Kapitel. 

Die einzeInen Formen der N euraIgien und verwandte 
Erkrankungen. 

1. Nenralgie des Trigeminus. 
(Prosopalgie. Schmerztick. Fothergillscher Gesichtsschmerz.) 

Atiologie. Die Trigeminusneuralgie ist eine der haufigsten und wichtigsten 
Neuralgien, bei deren Entstehung die mannigfachsten, im vorigen Kapitel im 
einzelnen erwahnten Ursachen und pradisponierenden Momente eine Rolle 
spielen. Manche leichte Formen, namentlich Neuralgien im ersten Ast, ent­
stehen akut scheinbar ohne jede Veranlassung. Rierbei mogen irgendwelche 
unbekannte infektiOse oder autointoxikatorische Einfliisse eine Rolle spielen. 
Nicht selten, wiederum vorzugsweise bei den leichten Neuralgien im ersten 
Ast, lassen sichErkiiUungen (Wind, Nasse) als Ursache nicht von der Rand 
weisen. Neuralgien nach akuten Infektionskrankheiten (Grippe, Typhus), ferner 
vorzugsweise die M alarianeuralgien lokalisieren sich besonders haufig im ersten, 
seltener im zweiten, nur ausnahmsweise im dritten Ast des Trigeminus_ Ferner 
geben Erkrankungen der Schadelknochen und des Periost8 (Tumoren), haufig 
Erkrankungen der Zahne (Karies, Zahnwurzelzysten, UnregelmaBigkeiten der 
Zahnentwicklung und Zahnstellung), auBerdem Krankheiten der Nasen- und 
StirnhOhlen, der Kiefer, des Mittelohres und der Augen (Entzlindungen und auch 
"Uberanstrengungen des Auges) zu Trigeminusneuralgien AnlaB. Auch Er­
krankungen an der Gehirn- und Schadelbasis konnen durch Reizung der Tri­
geminuswurzeln zu heftigen Neuralgien fiihren. Gelegentlich wurde als Ur­
sache eines schweren, unheilbaren Falles ein Aneurysma der Carotis interna 
gefunden, das auf das Ganglion GASSER! drlickte. Besonders wichtig sind die 
schweren, jahrelang anhaltenden Trigeminusneuralgien, bei denen keine be­
stimmte Ursache oder hochstens eine allgemeine nervose Veranlagung nach­
weisbar ist. Diese Form tritt sehr haufig, und zwar vorzugsweise in vorgeruck­
tem LebensaUer auf, bei Mannern und Frauen etwa gleich oft. Bei einem groBen 
Teil dieser Falle ist ein Zusammenhang mit der gleichzeitig vorhandenen 
Arteriosklerose (zuweilen auch mit einer syphilitischen GefaBerkrankung) 
anzunehmen. Die arteriosklerotischen Veranderungen in den kleinen, das 
Ganglion GASSER! oder die Nervenaste versorgenden GefaBen konnen zu 
ErnahrungsstOrungen in dem Nervengewebe und dadurch zu den lebhaften 
Schmerzen flihren. 

Symptome und VerIau!. Die Schmerzanfalle bei der Trigeminusneuralgie 
sind meist sehr heftig. In schweren Fallen konnen sie eine qualvolle 
und schreckliche Rohe erreichen. Sie treten teils ganz ohne Veran­
lassung, teils bei geringen auBeren Einwirkungen (Waschen, Sprechen, 
korperlichen Bewegungen, psychischen Erregungen u. dgl.) auf. Schon im 
ganzen Gesichtsausdruck der Kranken pragt sich der Schmerz und die Furcht 
vor dem Eintritt des Schmerzanfalls aus. Manchmal kommen die Anfalle ziem­
lich regelmaBig zu bestimmten Tagesstunden, namentlich des Vormittags, bei 
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anderen Kranken zeigen sie sich regellos. Zuweilen liegen zwischen den ein­
zelnen Schmerzanfallen langere, schmerzfreie Zwischenzeiten, zuweilen folgen 
die Anfalle einander in fast ununterbrochener Reihe. TROUSSEAU hat qiese 
anfallsweise auftretenden Neuralgien "epileptiforme Neuralgien" genannt. Die 
blitzartig zuckenden und schneidenden Schmerzen erstrecken sich auf das 
Gebiet der befallenen Trigeminusaste, strahlen aber auch mitunter in den 
Hinterkopf, in den Nacken, in die Schultern usw. aus. Haufig sind reflek­
torische Zuckungen im Gesicht wahrnehmbar, namentlich Blepharospasmus 
und Zucken der Mundwinkel. Die vasomotorischen St6rungen machen sich an­
fangs als ungewohnliche Blasse, spater als deutliche Rote des Gesichts und 

der Konjunktiva bemerkbar. Bei 
Neuralgien in den zwei oberen Asten 
sieht man wahrend der Anfalle oft 
eine starke Tranensekretion. Seltener 
sind eine krankhafte Speichelsekre­
tion und eine verstarkte Absonde­
rung der Nasenschleimhaut. Manch­
mal, aber doch ziemlich selten, 
treten Herpeseruptionen (s. Abb. 85) 
im VerIauf des befallenen Nerven 
auf, Zoster frontalis, Herpes conjunc­
tivae u. a. Auch schwere, in die 
Gruppe der neuroparalytischen Oph­
thalmie (s. S. 401) gehOrige Erkran­
kungen des Auges sind in einigen 
Fallen beobachtet worden, ebenso 
Lahmungen im Gebiet der Augen­
muskeln. Derartige Komplikationen 
weisen wohl stets auf eine grobere 
organische Veranderung, meist auf 
Neubildungen an der Gehirnbasis 

Abb. 85. Herpes zoster im Trigeminusgebiet. hin. Bei langere Zeit bestehenden 
Neuralgien beobachtet man manch­

mal noch andere eigentiimliche trophische St6rungen: Veranderungen (Ver­
dickungen oder Atrophie) der Haut und des Unterhautzellgewebes, Ergrauen 
oder Ausgehen der Haare im Gebiet des N. frontalis u. a. 

Die meisten Trigeminusneuralgien haben ihren Sitz nicht im Gebiet des 
ganzen Nerven, sondern nur in einem oder in einzelnen seiner Aste (vgL 
Abb. 83 und 84, S. 401). Man unterscheidet danach: 1. die Neuralgie des ersten 
Astes (Neuralgia ophthalmica) , besonders haufig als Neuralgia supraorbitalis 
S. frontalis auftretend. Die Schmerzen strahlen vorzugsweise yom Foramen 
supraorbitale aufwarts in die Stirn aus, zuweilen auch in die Gegend des 
inneren Augenwinkels und des Nasenriickens (N. ethmoidalis) oder in die 
Jochbeinregion (N. lacrimalis). Dabei findet man in der Regel den Druck 
auf die Austrittsstelle des Nerven am Foramen supraorbitale mehr oder 
weniger schmerzhaft. Seltener sind Schmerzpunkte auch an der Nase, am 
inneren Augenwinkel, am Tuber parietale u. a. zu finden. 2. Die N euralgie 
des zweiten Astes (Neuralgia supramaxillaris), am haufigsten im Gebiet des 
Nervus infraorbitalis (Neuralgia infraorbitalis), mit Schmerzpunkten am 
Foramen infraorbitale, ferner am Jochbein, an der Oberlippe u. a. Der Haupt­
schmerz sitzt meist, yom Foramen infraorbitale ausgehend, im unteren Augen­
lid, in der Wange, im Oberkiefer, in der Oberlippe und zum Teil auch in der 
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Schlafengegend. Tranen des Auges wahrend der Schmerzamalle wird haufig 
beobachtet. 3. Die Neuralgie des dritten Astes (Neuralgia inframaxillaris) hat 
ihren Sitz hauptsachlich in den Verzweigungen des n.mandibularis (N. alveo­
laris info und N. mentalis). Der Schmerz betrifft sonach die Gegend 
des Unterkiefers und des Kinnes. Zuweilen treten die Schmerzen aber 
auch in der Schlafengegend (N. auriculo-temporalis) und in schweren Fallen 
besonders qualvoll in der Zunge (N. lingualis) auf. Schmerzpunkte trifft 
man am haufigsten am Foramen mentale und in der unteren Schlafen­
gegend. 

Ver Verlauf der Trigeminusneuralgien ist in den einzelnen Fallen sehr ver­
schieden. Man beobachtet aIle Formen, von den leichtesten, rasch voriiber­
gehenden, bis zu den schwersten, unheilbaren, welche die Kranken zur Ver­
zweiflung treiben. Die leichten Formen, wie sie nach ErkaItungen, im An­
schluB an akute Infektionskrankheiten u. dgl. auftreten, haben ihren Sitz 
meistens im Gebiet des ersten Astes (N. frontalis). Sie heilen bei entsprechen­
der Behandlung gewohnlich in einigen Wochen, doch ist eine Neigung zu 
Riickfallen oft unverkennbar. Die schweren, jahrelang anhaltenden Trige­
minusneuralgien (der eigentliche Schmerztick, "Tic douloureux") treten 
seltener im Gebiet des ersten Astes, haufiger im zweiten oder dritten Ast 
auf. Zuweilen konnen zwei oder auch aIle drei Aste gleichzeitig befallen 
sein. Mit Recht gelten Neuralgien im dritten Ast mit Beteiligung der Zunge 
als besonders schwer. Auch die schweren Neuralgien zeigen nicht selten 
einen eigentiimlichen Verlauf. Sie konnen monate- und jahrelang verschwin­
den, urn dann mit erneuter Heftigkeit aufzutreten. 

Diagnose. Die Diagnose der Trigeminusneuralgien ist im allgemeinen nicht 
schwierig, wenn man nur aufmerksam die Art und die Verbreitung des Schmer­
zes, sein Auftreten in einzelnen Amallen und das etwaige Vorhandensein von 
Druckpunkten beachtet. Selbstverstandlich ist stets eine genaue ortliche 
Untersuchung notig, um das Vorhandensein entziindlicher oder sonstiger 
Knochen-, Periost-, Nasennebenhohlen- und Zahnerkrankungen auszu­
schHeBen. Neuralgien des ersten Astes konnen mit anderen Formen des Kopf­
schmerzes, insbesondere auch mit echter Migriine (s. u.) verwechselt wer­
den, zumal bei dieser der Schmerz oft ebemalls im Gebiet des N. supraorbi. 
talis lokalisiert ist. Nur die genaue Beriicksichtigung der Begleiterscheinungen 
(Augenflimmern, Erbrechen u. a.) schiitzt vor Verwechslungen. Sind bei 
schweren Neuralgien im zweiten und dritten Ast die reflektorischen Muskel. 
zuckungen sehr stark, so kann bei ganz oberflachlicher Untersuchung die 
Trigeminusneuralgie auch mit einem klonischen Fazialiskrampf (der Schmerz­
tick, "Tic douloureux", mit einem M uskeltick, "Tic convulsif") verwechselt 
werden. 

Prognose. Die Prognose ist nie mit Sicherheit zu stellen. Am giinstigsten 
ist sie in frischen Fallen von Supraorbitalneuralgie und da, wo eine nacho 
weisbare, zu beseitigende Ursache zugrunde liegt. Beruht das Leiden dagegen 
auf einer groberen anatomischen, nicht zu entfernenden Ursache, oder handelt 
es sich um chronische FaIle, namentlich im zweiten und dritten Ast, so ist 
die Prognose oft leider zweifelhaft oder ganz ungiinstig. 

Therapie. Die Behandlung der Trigeminusneuralgien geschieht nach den 
im vorigen Kapitel besprochenen Grundsatzen. Beim Aufsuchen der Ursachen 
hat man bei Neuralgien des zweiten und dritten Astes vor allem nach Er. 
krankungen der Ziihne, ferner in allen Fallen nach etwaigen Affektionen der 
N ase, der N ebenhOhlen und des M ittelohres zu fahnden. Liegen derartige Er. 
krankungen vor, so sind sie facharztlich zu behandeln. Stark zerstOrte (kariose) 



412 Krankheiten des Nervensystems. 

Zahne sind unbedingt zu entfernen. Andererseits hat man die Kranken davor 
zu schiitzen, daB sie sich, wie wir es wiederholt erlebt haben, in ihrer Verzweif­
lung von unkundigen Zahnarzten ohne jeden Nutzen gesunde Zahne ausziehen 
lassen. Bei begriindetem Verdacht auf Syphilis muB eine spezifisehe Behand­
lung vorgenommen werden, besteht irgendeine Beziehung zu Malaria, so muB 
Chin in verordnet werden. Zuweilen kann man durch Druck auf den Nerven 
oder auch durch Kompression der Karotis den Schmerzanfalllindern oder ab­
kiirzen. Bei allen schweren Anfallen ist Bettruhe und eine kraftige Ab/iihrkur 
anzuordnen. 

1m iibrigen ist bei frischen ("rheumatischen") Neuralgien zunaehst eben­
falls das Chinin (1,0-2,5) oder eines der zahlreiehen "Nervina" (Antipyrin, 
Aspirin, Pyramidon, Compral, Phenazetin, Salipyrin, Diplosal, Exalgin, Trige­
min, Gardan, Novalgin u. a.) zu versuchen. Mitunter ist die Wirkung recht 
giinstig, in anderen Fallen unsicher. Mischungen der obengenannten Mittel 
(Antipyrin und Phenazetin, Aspiphenin u. a.) wirken manehmal giinstiger als 
die einzelnen Mittel. Empfohlen wird ferner die Anwendung des Chlorylens 
(Trichlorathylen), dessen Einatmung bei Gesunden Anasthesien im Bereich 
des Trigeminus hervorruft. Man laBt 20 bis 25 Tropfen auf Watte vorsichtig 
einatmen (l-2mal taglieh). 

AuBer den inneren Mitteln kommt namentlieh noeh die Elektrizitat in 
Betracht. Am zweckmaBigsten ist die Anwendung der Anode auf die be­
treffenden schmerzenden Austrittsstellen des N erven und die anderen 
Schmerzpunkte, wahrend die Kathode am Nacken gehalten wird. Schwaehe 
Strome, Vermeidung alIer plOtzlichen Stromsehwankungen! Recht gute 
Erfolge sollen zuweilen durch die Behandlung mit RlJntgenstrahlen erzielt 
worden sein. 

Dauert eine schwere Neuralgie trotz saehgemi1Ber elektrischer und medika­
mentOser Behandlung fort, so ist zunaehst ein Versuch mit der Injektions­
therapie zu maehen. In einigen Fallen sahen wir iiberrasehend ~ten Erfolg 
von Injektionen von 1/10-1/2 ccm einer 1 %igen wsung von Uberosmium­
saure an den Austrittsstellen des schmerzenden Nerven. Jetzt wenden wir 
meist eine Eukain-KochsalzlOsung an, von der etwa 15-20 cern an den Aus­
trittsstellen des schmerzenden Nerven eingespritzt werden konnen. Die nahere 
Beschreibung dieses Verfahrens findet man unten bei der Besprechung der 
lschias. Auch mit 1/'l%iger Novokain-Adrenalinwsung erzielten wir gute Er­
folge. Von der Neuralgiebehandlung mit Alkoholinjektionen konnen wir eben­
falls giinstige Erfolge beriehten. Die Alkoholinjektionstherapie scheint in 
bezug auf das Anhalten der Wirkung den iibrigen Injektionen iiberlegen zu 
sein. 

Erzielt aueh die Injektionstherapie keinen Erfolg, so kann dem Kranken 
eine operative Behandlung (Neurektomie) vorgesehlagen werden. Namentlich 
bei den Frontal- und Infraorbitalneuralgien ist die Neurektomie eine 
verhaltnismaBig leiehte Operation, die manche Heilergebnisse aufzuweisen hat. 
Auch bei den oft unheilbaren Neuralgien im dritten Ast kann die Neur­
ektomie von bestem Erfolg begleitet sein. Die nahere Besehreibung der ver­
sehiedenen Operationsmethoden muB den chirurgischen Lehrbiichern iiber­
lassen bleiben. In schweren Fallen ist gelegentlich mit Erfolg die Exstirpation 
des Ganglion Gasseri vorgenommen worden. 

MuB man sich auf eine rein symptomatische Behandlung besehranken, so 
sei man mit Morphiuminjektionen selbst bei anhaltenden, qualenden Schmerzen 
so zuriickhaltend wie moglich. 
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2. Okzipitalneuralgie. 
Von den im sensiblen Gebiete der vier oberen Zervikalnerven auftretenden Neuralgien 

ist die Neuralgie des Nervu8 occipitalis major (vgl. Abb. 83 und 84 auf S. 401) die ver­
hii.ltnismiUlig haufigste und praktisch wichtigste. Immerhin sind primare echte Okzipital­
neuralgien (nach Erkii.ltungen, akuten Infektionskrankheiten, mechanischen Schii.dlich­
keiten durch .Lasttragen auf dem Kopf und Nacken u. dgl.) ein recht seltenes Leiden. 
Etwas haufiger sind sekundare Neuralgien bei Erlcrankungen der oberen Halswirbel (Kanes, 
Arthritis deformans, Neubildungen). Die nicht seItenen hysteri8chen Okzipitalschmerzen 
unterscheiden sich bei genauerer Untersuchung meist leicht von echten Neuralgien. Von 
den eigentlichen Neuralgien wohl zu unterscheiden sind die schmerzhaften "rheuma­
tischen" Erkrankungen der Kopfschwarten (Muskeln, Faszie). 

Die Okzipitalneuralgie betrifft meist gleichzeitig das Gebiet beider Okzipitalnerven. 
Doch ist der Schmerz oft auf der einen Seite starker als auf der anderen. Schmerzpunkte 
sind am haufigsten in der Mitte zwischen dem Proc. mastoideus und den oberen Hals­
wirbeln zu finden. Vasomotorische Storungen am Ohr, Ausgehen der Haare u. dgl. sind 
ofters beobachtet worden. 

Die Progno8e richtet sich nach der Art der Erkrankung. Bei den primaren neur­
algischen Leiden ist sie im allgemeinen giinstig. iller kann in frischen Fii.llen durch 
A8pirin, Pyramidon, Phenazetin, Antipyrin, durch den konstanten Strom, zuweilen auch 
durch starkere Hautreize im Nacken (Vesikatoren) Heilung herbeigefiihrt werden. Anderer­
Baits ist natiirlich in den Fallen, welchen eine andersartige schwere Erkrankung (Wirbel­
karies, Geschwiilste u. dgl.) zugrunde liegt, die Prognose oft ganz ungiinstig, die Be­
handlung nur in symptomatischer Weise (Morphium usw.) moglich. 

AIle iibrigen Neuralgien im Gebiete des Plexus cervicalis sind selten und in ihrer 
Deutung oft unsicher. Sie kommen vor im Ausbreitungsgebiet des N. occipitalis minor 
(verhaltnismaJ3ig haufig durch Syphilis bedingt und dann durch Jodkalium heilbar), des 
N. auriculari8 magnu8, des N. subcutaneus colli und der Nn. supraclaviculares. Sogar 
eine "Neuralgia phrenica", bei der sich der Schmerz langs des Phrenikusverlaufs bis zu 
den Ansatzstellen des Zwerchfells erstrecken solI, ist beschrieben worden. Wahrschein­
lich handelt es sich aber hierbei um Verwechslungen mit ganz andersartigen Leiden 
(insbesondere mit Herz- und Gefallerkrankungen) oder mit hysterischen Symptomen. 

3. Neuralgien im Gebiete des Plexus brachialis. 
(Zerviko- Brachialneuralgie.) 

Brachialneuralgien sind im ganzen selten und fast niemals streng an das Gebiet eines 
einzelnen Nerven gebunden. 1m allgemeinen werden der Radialis und Ulnaris haufiger 
befallen als der Medianus. Auch Neuralgien des N. cutaneus brachii medialis und der 
anderen Hautaste, sowie Neuralgien in den sensiblen Verzweigungen des N. axillaris 
sind beschrieben worden. Ur8iichlich sind vor allem die Verletzungen und Quetschungen 
der Nerven, ferner Narben und Fremdkarper zu nennen. Insbesondere beobachtet 
man zuweilen nach Verletzungen der Finger (Quetschungen, Schnittwunden u. dgl.) 
heftige Neuralgien, wobei der Schmerz sich iiber groBere Abschnitte des ganzen 
Armes ausbreiten kann. In einzelnen dieser Fii.lle mag es sich um eine, von einem ver­
letzten kleinen Nervenastchen ausgehende, aufsteigende Neuritis handeln, in anderen 
Fii.llen sind es vielleicht Narbenzusammenziehungen, Neurilemmverdickungen, oder 
kleine, nach der Verletzung entstandene Neurome, welche die Schmerzen hervorrufen. 
Doch mull man bei allen dies en traumatischen und "reflektorischen" Neuralgien stets 
auch an die Moglichkeit hysterischer, d. h. rein psychogener Schmerzen denken, und gewill 
sind manche Fii.lle dieser Art friiher falsch gedeutet worden. Von Neurombildungen an 
den durchschnittenen Nervenstammen hangen die oft sehr heftigen, in Amputations­
stiimpfen entstehenden "Amputationsneuralgien" abo Schwere Neuralgien entstehen 
nicht seIten auch durch Druck auf die Armnerven, z. B. durch eine Halsrippe, bei Ge­
schwiilsten in der Achselhohle und am Hals (Karzinomen u. a.), bei Aneurysmen der Aorta 
u. dgl. Doppelseitige Armneuralgien miissen stets den Verdacht auf eine Erkrankung in 
der Nahe der hinteren oberen Riickenmarkswurzeln, besonders auf Pachymeningitis cer­
vicalis, Spondylitis der unteren Halswirbel, MeningeaItumoren u. dgl. lenken. 

Sieht man von den bisher besprochenen sekundar (nach Trauma und Kompression) 
auftretenden Neuralgien ab, so sind echte primare Neuralgien im Gebiete der Armnerven 
etwas sehr Seltenes. Am ehesten kann man noch zuweilen von rheumatischen, nach Er­
kaItungen entstandenen Neuralgien sprechen, wobei freilich die Grenze zwischen Neur­
algie und echter Neuritis (s. d.) oft recht verwischt ist. Fallt man aber den Begriff der 
Neuralgie weniger streng und rechnet man auch die nicht im Gebiete eines besonderen 
Nerven lokalisierten "nervosen", d. h. ohne nachweisbare sonstige ortliche Erkrankung 
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entstandenen Schmerzen hinzu, so sind derartige "Brachialgfen" haufiger zu beobachten. 
Sie treten VOl' aHem als Teilerscheinung del' Hysterie und Neurasthenie bei nervos ver­
anlagten Menschen, nicht selten in groBer Hartnackigkeit und anscheinender Heftigkeit 
auf. AuBerdem hat man besonders auf den Beruf und die Beschaftigung del' Erkrankten 
zu achten. Bei Naherinnen, Platterinnen, Klavierspielerinnen, bei Leuten, die mit auf­
gestiitzten Armen viel schreiben odeI' sonst arbeiten miissen, bei eifrigen Tennisspielern 
u. a. sieht man zuweilen ziemlich heftige Brachialgien, fiir die sich kein weiterer Grund 
nachweisen laBt ("Beschaftigungsneuralgien"). Allgemeine nervose Veranlagung ist 
iibrigens auch hierbei nicht selten mit im Spiele. 

Endlich sind noch die mit Arteriosklerose zusammenhangenden Brachialgien zu er­
wahnen. An den Armen konnen infolge von arteriosklerotischen GefaBveranderungen 
entsprechende Beschwerden auftreten, wie sie an den unteren GliedmaBen unter dem 
Namen des "intermittierenden Hinkens" odeI' del' Dysbasia angiosclerotica (s. Bd. I, 
S.568) bekannt sind. Beim echten stenokardischen Anfall (s. Bd. I, S. 523) strahlen die 
Schmerzen oft in den linken Arm aus. Manche anscheinend mit Gicht odeI' Diabetes 
mellitus zusammenhangenden Brachialgien mogen mit derartigen GefaBveranderungen 
und hierdurch bedingten Ernahrungsstorungen in den peripherischen Nerven zusammen­
hangen. VieHeicht Mnnen die erkrankten GefaBe selbst zu schmerzhaften Empfindungen 
AnlaB geben. 

Uber die nahere Symptomatologie del' Armneuralgien ist wenig hinzuzufiigen. Der 
Schmerz wird in sehr verschiedener Ausdehnung angegeben, ohne indessen, wie bereits 
erwahnt, streng lokalisiert zu sein. Bald sitzen die Schmerzen mehr im Oberarm, bald 
im Vorderarm odeI' in den Fingern. Schmerzpunkte finden sich zuweilen am Plexus 
brachialis, am Radialis (AuBenflache des Oberarmes), am Ulnaris (Sulcus am Condylus 
internus), am Medianus (innerer Rand des Bizeps) und an den Hautnerven dort, wo sie 
aus del' Faszie heraustreten. Vasomotorische und trophische Storungen ("glossy fingers", 
d_ i. eine eigentiimliche, glanzende, atrophische Beschaffenheit del' Haut an den Fingern, 
Herpeseruptionen u. dgl.) werden bei echten organischen Neuralgien nicht selten beob­
achtet, zuweilen auch eine ausgesprochene Atrophie des ganzen Armes. - Bei del' Dia­
gno~e del' Neuralgie hat man sich vor Verwechslungen mit Gelenkerkl·anl.,"Ungen [beginnen­
del' Osteoarthrosis (Arthritis) deformans, Periarthritis humero-scapularis (S. 148) u. a.] 
in acht zu nehmen. Schwierig ist es haufig, die Ursache der Neuralgie zu ermitteln. 
Dies erfordert stets eine sorgsame allgemeine Untersuchung und genaue Beriicksichtigung 
aller in Betracht kommenden, obenerwahnten Verhaltnisse. 

Die Therapie del' Armneuralgien ist schwierig, da es sich manchmal um sehr 
langwierige und hartnackige Erkrankungen handelt. AuBel' del' etwa moglichen Be­
seitigung del' Ursache kommen vorzugsweise in Betracht die elektrische Behandlung 
(absteigende galvanische Strome langs del' befallenen Nerven), ferner ala Linderunga­
mittel Natrium salicylicum, Antipyrin, Phenazetin u. a., endlich ortliche warme Ein­
wicklungen, Moorbader, Sandbader, Hei(Jluttduschen, Diathermie u. dgl. Mit Narkotika 
sei man sehr zuriickhaltend. Hangt die Brachialgie mit Neurosen zusammen, so kann 
nur eine entsprechende Allgemeinbehandlung (Hydrotherapie, schottische Duschen, 
Elektrisieren u. dgl.) mit psychisch-suggestiver Beeinflussung zum Ziele fiihren. In ein­
zelnen schweren Fallen muB man an die Moglichkeit eines chirurgischen Eingriffs 
(Nervendehnung, Exstirpation etwaiger Narben, einer Halsrippe u. dgl.) denken. 

4. InterkostalneuraIgie. 
(Dorso-I nterkostalneuralgie. ) 

Da die hinteren (dorsalen) .!ate der Brustnerven nur ausnahmsweise er­
kranken, so treten die hierhergehorigen Neuralgien fast immer als reine 
Inte1'kostalneuralgien auf. Sie betreffen meist die mittleren (etwa den fiinften 
bis neunten) Interkostalnerven, von denen einer oder haufig mehrere gleich­
zeitig befallen sind. Die Erkrankung findet sich ofter auf der linken Seite 
als auf der rechten. 

In iitiologischer Hinsicht ist es wichtig, daran zu erinnern, daB hartnackige 
Interkostalneuralgien haufig ein Symptom (oft lange Zeit das einzige) schwerer 
anatomischer Erkrankungen sind, so namentlich bei Rippenaffektionen, bei 
Wirbelleiden (Karies, Karzinom, Aktinomykose), bei Ruckenmarkskrankheiten 
(Tabes, Meningealtumoren, Syphilis) und bei Aneurysmen der Aorta. AuBer 
diesen symptomatischen Neuralgien kommen aber auch echte idiopathische 
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Interkostalneuralgien vor, nach un serer Erfahrung - abgesehen vom Herpes 
zoster - freilich viel seltener, als man nach manchen Angaben vermuten 
diirfte. Beschrieben worden sind die Interkostalneuralgien besonders bei 
anamischen und nervosen Frauen und Madchen in den jungeren und mittleren 
Jahren. Endlich sind noch Erkaltungen und traumatische Einflusse als Ur­
sache von Interkostalneuralgien zu erwahnen. 

Die Schmerzen bei der Interkostalneuralgie konnen eine groBe Heftigkeit 
erreichen. Sie werden durch Bewegungen des Thorax meist gesteigert. . Die 
Kranken vermeiden daher nach Moglichkeit tiefes Einatmen, Husten, lautes 
Sprechen u. dgl. Gewohnlich findet 
man drei Schmerzpunkte, einenneben 
der Wirbelsaule, einen etwa in der 
Mitte des Nerven und einen dritten 
neben dem Sternum oder am Musc. 
rectus abdominis. Von "trophischen 
StOrungen" ist das verhaltnismaBig 
haufige Auftreten eines Herpes zoster 
zu erwahnen. Die Schmerzen gehen 
dem Auftreten der Zostereruption 
vorher oder treten ziemlich gleich­
zeitig mit ihr auf. Nicht selten 
dauem sie auch nach der Abheilung 
der Hautaffektion noch eine Zeit­
lang fort. In der Haut zwischen den 
einzelnen Blaschen kann man haufig 
eine leichte Abstumpfung der Sensi­
bilitat feststellen. 

Der Zostererkrankung liegt eine 
echte Neuritis intercostalis zugrunde, 
und die Blasenbildung entsteht 
durch eine unmittelbare Fortleitung 
des entziindlichen Vorgangs von den 
Endzweigen der Nerven auf die 
Haut. HEAD und CAMPBELL haben 
in zahlreichen Fallen von Herpes 
zoster eine akute, meist hiimorrha- Abb. 86. Herpes zoster intercostalis. 
gische Entzundung der betreffenden 
Spinalganglien und hinteren Wurzeln nachgewiesen. In der Lumbalfliissigkeit 
sind wiederholt EiweiB- und Zellvermehrung gefunden worden, was ebenfalls 
fiir einen entzundlichen Vorgang spricht. Bemerkenswert ist, daB die Zoster­
falle nicht selten in einer gewissen epidemischen und zuweilen sogar endemi­
schen Ausbreitung auftreten, so daB man an eine infektiOse Ursache zu denken 
veranlaBt wird. Fiir das Vorhandensein eines entzundlichen V organgs beim 
Herpes zoster spricht femer die fast regelmaBige Schwellung der benachbarten 
Lymphknoten (in der Achselhohle, am unteren Rand des M. pectoralis u. a.). 

Der Verlaul der Interkostalneuralgien hangt vorzugsweise von der Ursache 
des Leidens abo Die primaren Neuralgien sind zwar oft recht hartnackig, 
geben aber doch im ganzen meist eine giinstige Prognose. Insbesondere gilt 
dies auch von der mit Herpes zoster verbundenen Neuritis intercostalis. _ 
Nicht immer leicht ist die Dilferentialdiagnose zwischen echten Interkostal­
neuralgien und rheumatischen Muskelerkrankungen, beginnender Pleuritis, Ak­
tinomykose der Brusthohle, Aneurysmen der Brustaorta u. dgl. Bier muB 
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eine genaue Untersuchung (Rontgenuntersuchung!), die Beachtung der Lo­
kaIisation des Schmerzes, der vorhandenen Druckpunkte und endlich des 
gesamten Krankheitsbildes vor Irrtiimern schiitzen. Auch stenokardische An­
faHe werden zuweilen falschlich fiir eine InterkostaIneuralgie gehalten, und 
endlich vergesse man nicht, daB schwere Erkrankungen der Wirbelsaule oder 
der Riickenmarkshaute (Geschwiilste) anfangs unter dem Bilde einer Inter­
kostaIneuralgie auftreten konnen. 

Die Therapie richtet sich nach den im vorigen Kapitel angegebenen allge­
meinen RegeIn. Starke Hautreize (Senfteige usw.) sind bei frischen Er­
krankungen oft von guter Wirkung. Ortliche anasthesierende Mittel (Ohloro­
form, Ather), vor allem ein Ohlorathylspray werden ebenfalls zuweilen mit 
Nutzen angewandt. Die elektrische Behandlung geschieht mit dem faradischen 
Pinsel oder dem konstanten Strom (Kathode auf die Wirbelsaule, Anode auf 
den seitlichen und vorderen Schmerzpunkt, ziemlich starker, stabiler Strom). 
Von inneren M itteln werden die gebrauchlichen Antineuralgika (Antipyrin, 
Pyramidon, Phenazetin usw.) angewendet. Zu versuchen sind auch Eukain­
injektionen (s. u.). - Der Herpes zoster heilt unter einer einfachen Behand­
lung mit Lanolin oder Streupulver (Zinci oxydati 5,0, Talc. 1O,0) abo 

Mastodynie (Neuralgie der Brustdriise). Als besondere Form eines Nervenschmerzes 
im Gebiet der Interkostalnerven ist die Mastodynie (irritable breast von AsTLEY COOPER 
genannt) zu betrachten. Sie tritt meist bei Frauen nach der Pubertatszeit, vereinzelt 
aber auch bei Mannern auf und ist ein schmerzhaftes und quii.lendes, hartnackiges Leiden. 
Die Schmerzen sind teils bestandig, teils treten sie in einzelnen; zuweilen von Erbrechen 
begleiteten Anfallen auf. Die ganze Mamma oder besonders einzelne Stellen sind gegen 
Beriihrung auJ3erst empfindlich. .titiologisch ist wenig Sicheres bekannt. Die Faile, die 
STRUMPELL selbst gesehen hat, gehOrten alle ins Gebiet der Hysterie und waren meist 
in nachweisbar psychogener Weise entstanden durch Furcht vor einem Mammakarzinom. 
Diese Befiirchtung tritt namentlich auch dann auf, wenn in der Brustdriise kleine schmerz· 
hafte Knotchen ("Tubercula dolorosa", Adenome, Neurome?) fiihlbar sind. 

Das Leiden kann jahrelang andauern. Giinstige therapeutische Erfolge kann man 
nur dann erzielen, wenn psychogene Ursachen vorliegen, die man durch suggestive Ein· 
£liisse beseitigen kann. Liegen derartige Verhaltnisse nicht vor, so bringen warme Ein· 
packungen der Brust, Hochbinden der Mammae und vor allem Narkotika Erleichterung. 
Elektrisieren solI zuweilen von Nutzen sein. Aueh operative Eingriffe (Amputatio 
mammae, Exstirpation der sehmerzhaften Knotehen) sind in den sehwersten Fallen 
gemaeht worden. Ihr Erfolg ist unaieher. Sehr empfohlen wird von NAEGELI die 
"Dehnung der Mamma en masse": man faJ3t die Brustdriise mit beiden Handen 
und dehnt und streekt sie unter besonderer Beriieksichtigung der am meisten sehmerzen­
den Stellen mehrere Minuten lang. 

o. Neuralgien im Bereich des Plexus lumbalis. 
Da. die hierhergehOrigen Neuralgien selten sind und wenig Eigentiimliches zeigen, so 

begniigen wir una mit der kurzen Aufzahlung der wiehtigsten Formen. 
Die Neuralgia lumbo-abdominalis macht Schmerzen in der Lendengegend, die nach 

dem Gesall, dem Hypogastrium und den Gesehleehtsteilen zu ausstrahlen. Die Neuralgia 
femoralis sitzt teils im Gebiet des Nervus cutaneus femoris lateralis, teils im Gebiet der 
Hautaste des N. femoralis. Besonders kennzeiehnend ist ihre Ausbreitung auf das Haut­
gebiet des N. saphenus (innere Wadengegend und innerer FuJ3rand). Bei der Neuralgia 
obturatoria erstreekt sieh der Sehmerz an der Innenseite des Obersehenkels bis zur Gegend 
des Kniegelenks hinab (vgl. Abb.81 und 82 auf S.400). 

In ihren Einzelheiten sehliellen sieh aile diese Neuralgien an das im vorigen Kapitel 
Gesagte vollstandig an. Die Diagnose ist nicht leicht, man mull sich namentlich vor 
Verweehslungen mit Knoehen- und Gelenkerkrankungen, mit Lumbago, Nierenstein­
koliken u. a. in aeht nehmen. 

Hier ist auch noch ein besonderer Symptomenkomplex ("Meralgia paraesthetica") zu 
erwahnen (BERNHARDT, ROTH), dessen Hauptsymptome in Schmerzen, Parasthesien und 
teilweiser Anasthesie an der Au/Jenseite des einen oder beider Oberschenkel, d. h. also im 
Gebiete des N. cutaneus fem. lateralis, besteht. Namentlich scheinen mechanische Ur­
sachen (anstrengendes Gehen, Druck der Kleidungsstiicke, schwere Arbeit), in anderen 
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Fallen Erkaltungen oder akute Infektionskrankheiten dieses zuweilen recht langwierige 
Leiden hervorzurufen. Gelegentlich kann es auch eine Folgeerscheinung einer anderen 
Nervenkrankheit (Tabes, Hamatomyelie) oder einer arthritischen Lendenwirbelverande· 
rung 8ein. Die Behandlung besteht in Einreibungen, Elektrisieren, Badern u. dgl. 

6. Ischias. 
(Neuritis ischiadica. Ischialgie. Malum Ootunnii.) 

Itiologie. Die Ischias ist die bei weitem haufigste und neben der Trige­
minusneuralgie praktisch wichtigste Neuralgie. Der anatomische Verlauf des 
Ischiadikus bringt es mit sich, daB dieser Nerv mechanischen Schiidlichkeiten 
besonders leicht ausgesetzt ist. Viele Faile von Ischias entstehen sicher nach 
derartigen Veranlassungen (unmittelbaren traumatischen Einwirkungen, Uber­
anstrengung der Beine bei schwerer Arbeit, lange Zeit unbequemem Sitzen 
u. dgl.), und so erklart sich die Tatsache, daB die Ischias im allgemeinen bei 
Miinnern haufiger als bei Frauen ist. Gewisse ursachliche Verhaltnisse konnen 
freilich auch gerade bei Frauen eine Ischias hervorrufen, so insbesondere der 
Druck des graviden Uterus auf den Plexus sacralis, oder mechanische Scha­
digungen des Plexus bei schweren Entbindungen (Zangengeburten u. dgl.). 
Eine ziemlich groBe Rolle in der Atiologie der Ischias spielen Erkiiltungen 
und Durchniissungen. Wie sie wirken, ist freilich noch recht unklar. - Sel­
tener scheinen venose Stauungen in den Beckenvenen (Hamorrhoiden) und 
chronische Verstopfung den AnlaB zur Entwicklung einer Ischias abzugeben. 
Praktisch wichtig sind die Beziehungen der Ischias zu gewissen Stoffwechsel­
und toxischen Erkrankungen. So tritt z. B. beim Diabetes mellitus nicht selten 
eine einfache oder auch doppelseitige Ischialgie auf; dasselbe beobachtet man 
zuweilen bei der echten Gicht, bei Gelenkrheumatismus, bei Arteriosklerose, 
im AnschluB an Syphilis und Gonorrhoe, bei Alkoholikern u. a. Auch an das 
Auftreten anscheinend rein ischialgischer Schmerzen bei der Tabes dorsalis 
ist zu erinnern. 

Symptomatische Neuralgien im Gebiete des Ischiadikus sieht man endlich bei 
Beckentumoren, bei ausgedehnten Adnexerkrankungen, Spondylosis deformans, 
Karies des Kreuzbeins und ahnlichen Erkrankungen. 

Symptome und Verlauf. Die Ischias nimmt den iibrigen Neuralgien gegen­
iiber insofern eine etwas andere SteHung ein, als der ischialgische Schmerz 
die kennzeichnenden Eigentiimlichkeiten der echten Neuralgien gewohnlich 
nicht in vollig ausgepragter Weise zeigt. Insbesondere sind die einzelnen 
Schmerzanfiille bei der Ischias selten so deutlich vorhanden und so von freien 
Zwischenzeiten unterbrochen, wie es z. B. bei vielen Trigeminusneuralgien 
der Fall ist. Wenn auch haufig einzelne Steigerungen und Verminderungen 
der Ischialgie auftreten, so macht sie im ganzen doch entschieden mehr 
den Eindruck eines anhaltenden neuritischen Schmerzes, und man wird 
daher kaum fehl gehen, wenn man als die anatomische Ursache der 
meisten Faile von gewohnlicher Ischias eine wirkliche Neuritis oder 
Perineuritis ischiadica annimmt. 

Gewohnlich beginnen die Schmerzen in der Lumbal- und Kreuzgegend und 
ziehen dann allmahlich, dem Verlauf des Ischiadikus folgend, durch die 
Glutaalgegend und die hintere Flache des Oberschenkels bis zur Kniekehle 
und weiter ins Peronealgebiet (auBerer Teil des Unterschenkels, auBerer FuB­
rand und FuBriicken), seltener ins Tibialisgebiet (FuBsohle) hinab. Die Ge­
nauigkeit, mit der viele Kranke mit dem Finger die Ausbreitung der Schmer­
zen, genau entsprechend dem anatomischen Verlauf des Nerven, angeben, 
ist fiir die Diagnose "Ischias" am meisten kennzeichnend. Immerhin bieten 
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die einzelnen FaIle manche Unterschiede dar, insofern als die Schmerzen zu­
weilen hauptsachlich nur in den oberen Teilen vorhanden sind und fast gar 
nicht bis in den Unterschenkel hineinstrahlen, wahrend in anderen Fallen 
gerade in diesen die heftigsten Schmerzen empfunden werden. Dies hangt 
wahrscheinlich davon ab, daB die dem Schmerz zugrunde liegende Neuritis bald 
diese, bald jene Aste des Nerven, bald mehr die oberen (Wurzel-) Abschnitte, 

bald mehr deren Verzweigungen befallt. Die 
Schmerzen selbst werden von den Kranken sel­
tener als "zuckend", haufiger als "brennend", 
"bohrend" u. dgl. bezeichnet. Nachts sind die 
Schmerzen oft starkcr als am Tage. Bei einzelnen 
Bewegungen des Beines, bei unpassender Lage, 
bei Druck, Kaltwerden u . a. steigern sie sich. 
Kranke mit schwerer Ischias sind daher fast 
vollig bettlagerig und konnen nur unter den 
groBten Schmerzen einige unbeholfene Schritte 
gehen. LaBt man die Kranken stehen, so zeigt 
sich haufig (freilich nicht immer) eine charakteri­
stische Haltung des Rumpfes. In der Regel wird 
der Rumpf nach der gesunden Seite hiniiber­
gebogen, die Wirbelsaule dadurch skoliotisch, die 
Konvexitat gewohnlich nach der gesunden Seite 
gekriimmt (Scoliosis ischiadica, vgl. Abb. 87). 

tJber die Ursachen dieser Skoliose bei Ischias ist 
viel geschrieben worden. Wahrscheinlich handelt es sich 
um rein mechanische Verhii.ltnisse, die aus dem Bestre­
ben des Kranken entstehen, den schmerzhaften Nerv 
nach Moglichkeit zu entlasten und zu 8chonen. Darum 
stiitzt sich der Kranke beim Stehen a,uf das gesunde 
Bein, beugt den Rumpf nach dieser Spite hin und halt 
das kranke Bein leicht gebeugt. abduziert und nach 
auswarts rotiert. 

Untersucht man das erkrankte Bein naher, so 
ist zunachst auf die unmittelbare Druckem.pjind­
lichkeit des N. ischiadicus zu achten. Sie ist haufig 
nicht so groB, wie man erwarten sollte, wahr­
scheinlich weil die eigentlich erkrankten Teile 
des Nervenan den hoheren, dem Druck nicht so 

Abb. 87. Scoliosi. ischiadlca bel leicht zuganglichen Stellen gelegen sind. Immer-
schwerer rechts.eitiger Ischias. hin findet man oft genug in der Mitte des Qlutaus 

oder an dessen unterem Rande, in der Knie­
kehle oder am Capitulum fibulae u. a. den Nerv deutlich druckschmerzhaft. 
Kennzeichnend und daher diagnostisch wichtig ist der eintretende Glutaal­
schmerz bei passiver Beugung des Oberschenkels und gleichzeitig gestrecktem 
Unterschenkel in liegender oder sitzender SteHung des Kranken, wobei der 
N. ischiadicus offenbar durch die starke Dehnung gereizt wird (LASEGUESches 
Symptom). Der Untersucher legt seine linke Hand auf das Knie des Kran­
ken, um jede Beugung des Kniegelenkes zu vermeiden, faBt mit der rechten 
Hand den Unterschenkel und hebt nun das gestreckte Bein in die Hohe, bis 
der Schmerz eintritt. Bei gleichzeitiger Beugung des Knies ist die Hiift­
beugung nicht schmerzhaft. Von sonstigen nervosen Storungen sind wirkliche 
Paresen der yom N. ischiadicus versorgten Muskeln (z. B. in den Beugern des 
Unterschenkels) selten und weisen wohl in der Regel auf tiefergreifende 
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Erkrankungen hin. Auffallender sind die (zum Teil reflektorischen) Muskel­
spannungen, die zuweilen in formliches Zittern und Zucken des schmerzenden 
Beines ausarten. Auch ein eigentiimliches Wogen des Muskels ("M yokymie") 
ist bei Ischias beobachtet worden. Del' Patellarreflex ist gewohnlich unvel'­
andert; dagegen fehlt bei schwerer Ischias del' durch Beklopfen del' Achilles­
sehne hervorgerufene Gastrocnemiusreflex ziemlich haufig (freilich nicht immer) 
auf del' erkrankten Seite, ein diagnostisch wertvolles Zeichen. Die Sensibilitiit 
ist bei genauer Untersuchung mitunter in leichtem, abel' fast nie in sti1l'kerem 
Grade gestort. Sehr auffallend ist die in langeI' andauernden Fallen fast stets 
eintretende Atrophie des erkrankten Beines. Del' Umfang sowohl des Ober­
als auch des Unterschenkels wird auf del' kranken Seite meist um mehrel'e 
Zentimeter geringer als auf del' gesunden. Diese Atrophie hangt mog­
licherweise auch mit vasomotorischen Storungen zusammen, denn haufig 
fiihlt sich die Raut am erkrankten Bein deutlich kiihler an als auf del' ge­
sunden Seite. Zum groBten Teile ist abel' die Atrophie die Folge del' In­
aktivitiit des schmerzhaften Beines. 

Die Dauer del' Ischias betragt selten weniger als einige Wochen. In vielen 
Fallen vergehen Monate, zuweilen sogar Jahre, bis del' Schmerz ganz ge­
schwunden und die Gebrauchsfahigkeit des Beines wieder vollig normal ge­
worden ist. Dabei zeigt del' Verlauf oft recht bedeutende Schwankungen. 
Immerhin ist bei einfacher (nicht durch andere Grundleiden bedingter) Ischias 
del' Ausgang schlieBlich doch meist giinstig. Bemerkenswert ist nul', daB 
die Krankheit eine groBe Neigung zu Rezidiven hat, so daB jeder, del' einmal 
eine Ischias gehabt hat, sich VOl' allen Anlassen, die eine Wiederkehr des 
Leidens bewirken konnten, besonders hiiten muB. - Del' allgemeine Krank­
heitsverlauf del' symptomatischen Ischialgien hangt natiirlich groBtenteils von 
del' Natur des Grundleidens abo 

Diagnose. Die Diagnose del' Ischias kann mitunter Schwierigkeiten machen. 
Verwechsiungen kommen namentlich VOl' mit Lumbago, mit Erkrankungen 
des Hiiftgelenks (VOl' allem Koxitis und Malum coxae senile) und Psoasabsze/J. 
Zur Unterscheidung von Koxitis dient namentlich das LASEGUESche Symptom 
(s. S.418). AuBerdem beachte man, daB bei einer Koxitis die Abduktion des 
Oberschenkeis Schmel'zen verursacht, was bei einer Ischias nicht del' Fall ist. 
Auch wenn die Diagnose Ischias feststeht, muB stets unter genauer Beriick­
sichtigung des Gesamtzustandes des Kranken festgestellt werden, ob es sich 
um eine primal'e odeI' um eine symptomatische Ischias im AnschluB an ein 
andel'sartiges Grundleiden handelt. An welche Moglichkeiten del' Arzt hierbei 
zu denken hat, ist oben bei del' Besprechung del' Atiologie hervorgehoben 
worden. VOl' allem sind Erkrankungen der W irbelsaule, del' Beckenknochen 
und des Hiiftgelenks (Rontgenaufnahmen!), Riickenmarksleiden (gegebenen­
falls Lumbalpunktion I), Krankheitsherde im Mastdarm und im Becken, arterio­
sklerotische und phlebogene Schmerzen und statische Beschwerden (besonders 
bei PIattfiiBen!) auszuschlieBen. In Fallen, wo del' Verdacht del' Simulation 
vorliegt (z. B. bei Unfallkranken), ist auf die genaue Lokalisation des Schmer­
zes und del' Schmerzpunkte, ferner VOl' allem auf die nachweisbaren Symptome, 
die fast regelmaBige Abmagerung des erkrankten Beines, das haufige Fehien 
des Achillessehnenreflexes und das LASEGUESche Symptom zu achten. 

Therapie. Bei del' gewohnlichen primaren Ischias wird man in frischen 
Fallen meist zunachst ein "antirheumatisches" Verfahren einschlagen. Die 
Kranken miissen im Bett bleiben und sich warm halten. Viele FaIle von 
frischer und ebenso auch von alterer Ischias haben wir mit methodischen 
Schwitzkuren (heiBen Einpackungen, Schwitzbett, GliihlichtbiigeI) behandelt 

27* 
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und dabei recht gute Erfolge erzielt. Von innerlichen M itteln sind Natrium 
8alicylicum (dreimal taglich 2,0), A8pirin, Antipyrin, Salipyrin und Phen­
azetin zu versuchen, mit denen man manchmal wenigstens symptomatische 
Besserungen erreicht. Vom Terpentinol, das in England oft angewandt wird, 
sahen wir niemals eine gute Wirkung. "lJrtliche Ableitungen", insbesondere 
Vesikatoren langs des Nerven, sind gegenwartig aus der Mode gekommen. 
Wir sahen aber manchmal in hartnackigen Fallen von Vesikatoren ent­
schiedenen Nutzen. Warme Umschlage, PRmssNITzsche Einwicklungen des 
ganzen Beines u. dgl. wirken meist wohltuend, ebenso Einreibungen mit 
Chloroformol, Ohlorathylspray u. a. Nur wenn die Schmerzen auBerst heftig 
sind, so daB die Nachtruhe andauemd gestort ist, solI man Narkotika an­
wenden. 

Von sonstigen besonderen Heilmethoden, auBer den schon genannten, 
kommen noch Riintgenbestrahlungen, Elektrizitiit, Massage, N ervendehnung, 
iirtliche Warmeanwendungen, Bader und vor allem gewisse Injektionen in die 
Gegend des Ischiadikusstammes in Betracht. 

Zur elektrischen Behandlung benutzt man gewohnlich mittelstarke ab­
steigende galvanische StrOme mit groBen Elektroden, die man taglich 5 bis 
10 Minuten lang auf den Nerven einwirken laBt, indem man nacheinander 
die einzelnen Abschnitte desselben in den Strom einschaltet. Bei starkerer 
Steifigkeit oder Schwache im Bein macht man einige Offnungen und Schlie­
Bungen, um Muskelzuckungen hervorzurufen. Fiir manche Falle eignet sich 
auch die Anwendung des laradischen Stromes, namentlich des laradischen 
Pinsels. AuBer der Elektrizitat haben die Massage und Vibrationsmassage 
nicht selten vortreffliche Erfolge bei der Ischias aufzuweisen. Naheres iiber 
die hierbei anzuwendende Technik ist in den Schriften nachzulesen, die 
diese wichtigen Heilverfahren besonders behandeln. 

Badekuren, Duschen oder Abreibungen sind in den meisten Fallen von an­
haltender Ischias niitzlich. Schon der regelmaf3ige Gebrauch einfacher warmer 
oder heif3er Bader (35-38° C, taglich 1/'1. Stunde lang) wirkt giinstig, zu­
mal wenn mit den Badem Massage oder elektrische Behandlung ver bunden 
wird. Noch bessere Erfolge sieht man an gewissen Badeorten, so insbesondere 
in W iesbaden, doch auch in W ildbad, Teplitz u. v. a. Auch M oorbader und nament­
lich heifJe Sandbiider, wie sie in Kostritz und ebenso in vielen Krankenanstalten 
gebraucht werden, konnen guten Erfolg haben. In vielen Fallen tun ferner Ort­
liche Warmeeinwirkungen (Heillluftapparate, Dampfduschen, Diathermie, Fango­
einpackungen u. dgl.) gute Dienste. Andererseits loben manche Kranke die 
Wirkung kurzer kalter Abreibungen des schmerzenden Beines. 

Die blutige Nervendehnung darf hochstens bei veralteter, sehr hartnackiger 
Ischias versucht werden. Sie solI in einigen Fallen von gutem Erfolg be­
gleitet gewesen sein. Die unblutige Nervendehnung, in der Weise ausgefiihrt, 
daB in Riickenlage des Kranken dessen gestreckter Oberschenkel taglich 
2-3 Minuten lang passiv so weit wie moglich bewegt und gegen den Leib 
gebeugt wird, haben wir in den spiiteren Stadien der Krankheit wiederholt 
mit befriedigendem Erfolg angewandt. Das Verfahren ist schmerzhaft, 
scheint aber ebenso giinstig zu wirken wie die passiven Bewegungen bei 
chronischer Gelenksteifigkeit. 

Recht gute Ergebnisse hat in vielen Fallen die zuerst von JER. LANGE emp­
fohlene und auch in der Leipziger Klinik vielfach mit Nutzen angewandte 
Behandlung der Ischias durch "Injektionen unter hohem Druck". Wahr­
scheinlich kommt es hierbei weniger auf die chemische, als auf die mechanische 
Wirkung der womoglich in den Nerv selbst und in dessen nachste Umgebung 
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eingespritzten Fliissigkeit an (Trennung von Adhasionen u. dgl.). Es ist 
daher auch weniger wichtig, was man einspritzt, als wie man einspritzt. 
Urspriinglich empfahl LANGE eine Losung von Eukain-B 1,0, Calc. chlorati 0,75, 
Natr. chlorati 7,5, Aq. destillat. ad 1000,0, die durch Kochen sterilisiert wird, 
und der man nach dem Erkalten 10 Tropfen einer I promill. Losung von 
Suprarenin. hydrochlor. zusetzen kann. Gegenwartig benutzt man in der 
Regel nur sterilisierte isotonische Kochsalz16sungen. Der Eukainzusatz macht 
jedoch die Injektion weniger schmerzhaft. 

Zur Injektion nirnmt man eine gewohnliche Punktionsspritze von 10 ccm Inhalt mit 
einer etwa 8-10 cm langen Ansatzkaniile. Man spritzt gewohnlich in der Mitte zwischen 
Tuber ischii und Trochanter major ein. Der Kranke liegt auf der gesunden Seite, der 
Oberschenkel ist leicht angezogen. Man setzt zunachst mit der Injektionsflussigkeit 
eine Hautquaddel, dann wird die Kaniile eingestochen. Bei Beriihrung des Nerven 
empfindet der Kranke ein mehr oder weniger deutliches Zucken, das bis in den FuB 
geht, aber nicht immer als Schmerz empfunden wird. Nun schiebt man die Kaniile 
etwa 1-2 mm weiter vor und injiziert unter kraftigem Druck bei steckenbleibender 
Kaniile etwa 80-100-150 ccm. Dann wird die Nadel herausgezogen, die StichOffnung 
mit etwas steriler Gaze und Heftpflaster bedeckt. Gewohnlich setzt nun, zuweilen 
unter Frosteln und Temperatursteigerung, ein "Reaktionsschmerz" ein. Ein feucht­
warmer Umschlag und 0,3 Pyramidon beseitigen diese Folgen. Gelegentlich muB man 
auch etwas Pantopon oder Narcophin geben. Nach zweitagiger volliger Bettruhe steht 
der Kranke versuchsweise auf. Sind die Schmerzen nicht verschwunden, so muB die In­
jektion wiederholt werden, entweder an der gleichen Stelle oder, wenn nur im Peronaus­
oder im Tibialisgebiet noch Schmerzen empfunden werden, oberhalb oder unterhalb der 
Kniekehle in den schmerzenden Nerv. In vielen Fallen ist der Erfolg der Injektion aus­
gezeichnet. Gelegentlich muB man jedoch die Injektion alle 2 bis 3 Tage wiederholen. 
Dies empfiehlt sich jedoch nur, wenn nach der zweiten Injektion ein Teilerfolg zu ver­
zeichnen war. 

In hartnackigen Fallen von Ischias hat man ferner versucht, Eukain­
oder Stovain-Injektionen nicht in den Ischiadikusstamm, sondern durch das 
Foramen sacrale inferius in die Gegend der Ischiadikuswurzeln zu machen 
(epidurale oder extradurale Injektion). "Ober giinstige Erfolge ist mehrfach 
berichtet worden. Immerhin ist Vorsicht ratsam. 

Sehr wichtig ist es, neben der ortlichen Behandlung auch auf die Allgemein­
behandlung Riicksicht zu nehmen, urn etwa wirksame ursachliche Verhaltnisse 
zu beseitigen. Auderung der Lebensweise, Vermeidung rheumatischer, toxi­
scher und mechanischer Schadlichkeiten, Regelung des Stuhlgangs u. dgl. 
sind zuweilen von sichtlichem Erfolg begleitet. Wahrend in frischen Fallen 
das schmerzhafte Bein ruhig gehalten werden muS, ist in alteren Fallen ein 
gewisses MaB von Bewegung dringend anzuraten. Etwaige Grundkrankheiten 
miissen besonders behandelt werden (Jodkalium bei Syphilis, antidiabetische 
Kur usw.). 

7. Neuralgien der Genitalien und der Mastdarmgegend. 
Neuralgische Erkrankungen der genannten Teile sind nicht haufig. Die meisten hier­

her gehOrenden Beobachtungen stammen aus alterer Zeit, und viele wiirden gegenwArtig 
eine andere Deutung erfahren. 

Die Schmerzen haben in diesen Fallen ihren Sitz teils in den auBeren Genitalien, teils 
in der Harnrohre, teils in der Mter- und Perinealgegend. Die verhaltnismaBig haufigste 
Form ist die Neuralgia spermatica ("irritabZe testis" nach A. COOPER), bei der die 
heftigsten Schmerzen im Samenstrang und Hoden auftreten, fast immer verbunden mit 
einer auBerst hochgradigen Hyperasthesie der betroffenen Teile. Mitunter handelt es 
sich um Genitalerkrankungen, Erkrankungen der lumbalen Wurzeln, Nierensteine u. a. 
Bei Frauen Bollen echte Uterin- und OvariaZneuralgien vorkommen, doch handelt es sich 
hierbei meist um symptomatische Neuralgien. In der Mehrzahl der Falle sind alle diese 
Neuralgien Teilerscheinungen einer allgemeinen Neurose. 

Als Ooccygodynie bezeichnet man eine meist bei Frauen beobachtete Form lebhafter 
Schmerzen in der Steillbeingegend, die sich beirn Gehen, bei der Defakation u. dgI. sehr 
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steigern. Das Leiden ist so qualvoll, daB man wiederholt deswegen die operative Ent­
fernung oder Umschneidung des SteiBbeius ausgefiihrt hat. Denselben Symptomen­
komplex beobachteten wir zweimal als Teilersoheinung einer Tabes dorsaZis. 

8. Achillodynie. Talalgie. Tarsalgie. Metatarsalgie. 
Aus praktischen Grunden erwahnen wir hier kurz noch eine Reihe eigentiimlicher, 

oft sehr schmerzhafter Erkrankungen in der FuBgegend. 
Als AchiZZodynie bezeichnet man einen oft sehr hartnackigen und das Gehen hindernden 

Sohmerz am Ausatzpunkt der Achillessehne. Am haufigsten handelt es sioh urn die Er­
krankung eines an dieser Stelle befindlichen Schleimbeutels. Manchmal hii.ngt das Leiden 
auscheinend mit Gonorrhoe zusammen, in anderen Fallen mit Gicht, Traumen, 'Ober­
anstrengungen, Hysterie u. a. Zuweilen ist eine ortliche leichte Schwellung nachweisbar, 
manchmal fehlt jede nachweisbare Veranderung. Die Behandlung besteht in Ruhe, Ein­
reiben mit grauer Salbe, warmen Badern und Einwicklungen, Beriicksichtigting des 
etwa vorhandenen Grundleideus u. dgl. 

Schmerzen in der Hackengegend werden als TalaZgie oder TarsaZgie bezeichnet. 
Mechanische Ursachen (anhaltendes Stehen, Gehen, Stiefeldruck u. dgl.) scheinen oft 
von Bedeutung zu sein. Auch an Gicht ist stets zu denken. Natiirlich hat man immer 
auf entziindliche Veranderungen, auf etwa vorhandenen Platt/uP u. dgl. zu achten. 
Praktisch wichtig ist das Vorkommen des OaZcaneusspornes, d. h. eines neugebildeten 
Knochenfortsat,zes bei Kranken mit chronischer Gorwrrhoe. Jedenfalls ist in allen Fallen 
eine Rontgenaufnahme notwendig. Die Behandlung besteht in Badem, Massage u. dgl. 
Unter Umstanden ist ein chirurgischer Eingriff angezeigt. 

Die MetatarsaZgie (NevraZgie metatarsienne, MORToNsche Krankheit) tritt als auBerst 
peinlicher und heftiger Schmerz vorzugsweise in der Gegend des vierten und fiinften 
Metatarso-Phalangealgelenkes auf. Das Leiden ist namentlich bei Frauen im mittleren 
Lebeusalter beobachtet worden und hangt zuweilen mit dem Tragen von unzweckmaBigem 
Schuhwerk zusammen. In anderen Fallen werden Traumen, Gicht· u. dgl. ala Ursache 
beschuldigt. Die Behandlung besteht in der Verordnung bequemer Schuhe, in Ruhe, 
ortlichen Umschlagen, Badem u. dgl. 

AuBer den genannten Formen kommen auch noch andere, oft schwer zu deutende 
Schmerzformen an den FiiBen vor. Zuweilen spielen Neurosen eine Rolle, worauf bei 
der Behandlung Riicksicht zu nehmen ist. Andererseits handelt es sich aber oft auch 
um Platt/ufJe und deren Folgezustande oder um andere mechanische (z. B. zu starke 
Belastung der FiiBe bei Fettleibigen, anhaltendes Stehen) und entziindliche Zustande, 
die nur schwer zu beseitigen sind. In allen Fallen ist eine Rantgenau/nahme der FuJl­
knochen unbedingt notwendig. Sie ergibt zuweilen eine ganz unerwartete Aufklii.rung 
z. B. unbemerkt gebliebene Frakturen der kleinen FuBknochen u. a.). 

9. Die GelenImenrosen ("GelenImenraigien"). 
Zuerst von dem englischen Arzt BRODIE beschrieben, wurden die Gelenkneurosen in 

Deutschland erst allgemeiner bekannt, ala ESMAROH durch die Mitteilung zahlreicher 
Beobachtungen den Nachweis fiihrte, daB nicht selten scheinbar schwere und sehr 
schmerzhafte Gelenkleiden vorkommen. denen keine anatomisch nachweisbare Er­
krankung des Gelenkes zugrunde liegt, und die man daher ala nervose Leiden aufzufassen 
berechtigt ist. 

Diese "Gelenkneuralgien" sieht man bei nervosen, zu Neurosen veranlagten Frauen 
und Madchen hii.u£iger ala bei Mannern. Gelegentlich treten sie auch bei Kindem auf. 
In der Regel kann man eine psychische Veranlassung zur Entstehung des Leidens nach­
weisen. Namentlich Traumen, die das Gelenk treffen und an sich ohne Bedeutung waren, 
aber mit einem lebhaften Schreck verbunden sind und die Gedanken des Patienten auf das 
betreffenden Glied hin1enken, sind oft Ursache der Erkrankung. Die Gelenkneuralgien 
geliiYren daher gar nicht zu den N euraZgien, sondem zu den N eurosen (traumatischen N eurosen). 

Entweder unmittelbar naoh einer entsprechenden Veranlassung, oft aber auoh erst 
einige Wochen spater, fangen die Kranken an, liber Schmerzen zu klagen. Fast immer 
ist ein Knie- oder ein Hiiftgelenk befallen, nur selten die Gelenke der oberen GliedmaJlen. 
Die Schmerzen sind kontinuierlich, werden aber zeitweilig starker, besonders bei Be­
wegungen, bei psychischen Erregungen u. dgl. Zu anderen Zeiten, namentlich wenn die 
Aufmerksamkeit der Kranken von ihrem Leiden abgelenkt wird, scheinen sie bedeutend 
nachzulassen. Sie werden zwar der Hauptsache nach in ein Gelenk verlegt, doch ist 
nicht selten das ganze Bein schmerzhaft. Gegen Druck, Erschiitterung u. dgl. sind die 
Kranken meist sehr empfindlich, und zuweilen lassen sich sogar einzelne besondere 
DruckBchmerztpUnkte an den Gelenken nachweisen. Das Gahen ist den Kranken ganz 
unmoglich oder wenigstens sehr schmerzhaft, sie hinken stark. In schweren Fallen, 
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namentlich wenn die iibertriebene Sorge der Umgebung die Widerstandsfahigkeit 
der Patienten gegen ihr Leiden noch herabsetzt, sind die Kranken wochen- und monate­
lang bettlagerig. Gewohnlich besteht im befallenen Bein eine deutliche Schwache, 
fast immer mit einer starken Muskelrigiditat und -spannung verbunden. Das Bein ist 
gestreckt oder ganz in derselben Weise gebeugt und nach innen rotiert wie bei echter 
Koxitis. 

Die Diagnose der Gelenkneurosen ist manchmal schwierig, aber bei langerer Beob­
achtung des Falles doch fast immer moglich. Zunachst freilich erscheint das Leiden 
wegen der groBen Schmerzhaftigkeit, wegen der steifen Haltung und volJigen Gebrauchs­
unfahigkeit des Beines oft als eine schwere Gelenkerkrankung. Indessen fallt dem er­
fahrenen Arzt doch meist bald der Mangel aller nachweisbaren Gelenkveranderungen, 
vor allem der Schwellung auf, ferner der Wechsel in der Art der Klagen, die Beein­
flussung des Leidens durch psychische Erregung, endlich der Allgemeineindruck der 
Kranken, die Art ihres Benehmens, der Gegensatz zwischen ihren augenscheinlich iiber­
triebenen Klagen und ihrem oft (freilich nicht immer) guten Aussehen, ihrem Appetit, 
ihrem ungestorten Schlaf. Wird die Aufmerksamkeit der Kranken abgelenkt, so wird 
derselbe Druck aufs Gelenk, welcher vorher unertraglich schien, gar nicht empfunden. 
Bei zweifelhafter Diagnose ist die Untersuchung in der Narkose sehr anzuraten. Dabei 
verschwinden dann die scheinbar stiirksten Kontrakturen, und die normale Beschaffen­
heit des Gelenkes tritt deutlich hervor. Die Rontgenuntersuchung ist nie zu versiiumen. 

Sobald die Diagnose einer "Gelenkneurose" gestellt ist, hat auch die Therapie eine 
ganz bestimmte Richtung. AIle Einreibungen, Umschliige, Verbande usw. sind zu be­
seitigen. Dem K?;anken ist die Uberzeugung beizubringen. daB die Schmerzen nur auf 
der krankhaften Angstlichkeit beruhen, und daB das Gehen sehr wohl moglich ist, wenn 
die Kranken nur erst gelernt haben, wieder gehen zu wollen. Man macht daher metho­
dische Gehubungen, die anfangs sehr schlecht und fiir den Kranken scheinbar qualerisch 
ausfallen, aber oft rasch zu besseren Ergebnissen fiihren. Wesentlich unterstiitzt werden 
diese Ubungen durch eine elektrische BehanrIlung des Gelenkes (Durchleitung eines starken 
Stromes, faradischer Pinsel), ferner durch ortliche kalte Duschen, schottische Duschen und 
durch Massage. Auch der Gebrauch von inneren Mitteln (Eisen, Arsen, Nervina) kann 
unter Umstanden, wenn auch meist nur in suggestiver Hinsicht, angezeigt sein. (Vgl. die 
Kapitel iiber Hysterie und iiber die traumatischen Neurosen.) 

Fiinftes Kapitel. 

Verandernngen der Gernchsempfindnng. 
Veranderungen des Geruchs infolge einer Erkrankung des Nervus olfac­

torius, seiner Endapparate oder seiner zentralen Ausbreitung werden zwar 
nicht selten beobachtet, sind aber praktisch nicht sehr wichtig. 

Bekanntlich sind nur die zwei oberen Nasenmuscheln und der obere Teil des Septum 
nasi (Regio olfactoria) mit Fasern des Geruchsnerven versehen. Die Aufnahme der 
Geruchsreize erfolgt durch besondere zwischen den Epithelzellen gelegene "RiechzelIen". 
Durch die Offnungen der Lamina cribrosa treten die Ausliiufer der Riechzellen, d. h. 
die Nervi olfactorii zum Bulbus ol/actorius, in dem sie sich aufsplittern. Die Gang­
lienzellen des Bulbus biJden Neurone zweiter Ordnung ffir die Geruchsbahn. Ihre 
Nervenfasern verlaufen durch den Tractus ol/actorius weiter zum Gehirn. Die Ge­
ruchsfasern treten teils zum Thalamus opticus in Beziehung, teils endigen sie in der 
Rinde des Gyrus uncinatus und des Ammonshorns. Ein Teil der Riechfaserung erfiihrt 
dabei eine Kreuzung in der vorderen Kommissur. Der Fornix und die Corpora 
candicantia haben ebenfalls Beziehungen zum Riechapparat, der beim Menschen ein 
nur schwach entwickeltes Organ darstellt, wahrend er bei vielen Tieren eine Behr 
bedeutende morphologische Entfaltung zeigt. 

Zur Prufung des Geruchsinnes bedient man sich solcher Substanzen, die nicht zugleich 
reizend auf die sensiblen Fasern des Trigeminus!n der NasenMhle einwirken. Am zweck­
maBigsten sind Kolnisches Wasser, atheriBche Ole (Nelkenol, Bergamottol),Terpentinol, 
Kampfer, Moschus, Baldrian, ABa foetida u. a. 

Die Hyperasthesie des Geruchsinnes (Hyperosmie) macht sich teils durch 
eine auffallend feine Wahrnehmung von Geriichen, teils durch eine ungewohn­
liche Empfindlichkeit gegen diese bemerkbar. Namentlich die letzte Er­
scheinung wird haufig beobachtet, zumal bei Nervosen. Die Kranken bekom-
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men schon durch geringe, von Gesunden wenig beachtete Geriiche Kopf­
schmerzen, Ohnmachtsanwandlungen u. dgl. Eigenartige Geruchsempfin­
dungen (Geruchshalluzinationen) kommen bei Geisteskrankheiten ziemlich 
haufig vor, zuweilen auch wahrend der Aura des epileptischen Anfalles. 

Eine Herabsetzung des Geruchsvermogens (Anaesthesia olfactoria, Anosmie) 
beobachtet man nicht selten bei den verschiedensten Krankheiten der Nase 
(Schnupfen, Grippe, schweren Entziindungen u. a.), ferner bei Erkrankungen 
an der Schiidelbasis (Geschwiilsten, akuter und chronischer Meningitis, Schiidel­
briichen), die den Bulbus oder den Tractus olfactorius in Mitleidenschaft 
ziehen, und bei Gehirnleiden (Tumoren usw.). So hat man z. B. bei rechts­
seitiger Hemiplegie und Aphasie einige Male gleichzeitig Anosmie der linken 
Nasenhohle beobachtet. Auch bei weit vorgeschrittener Tabes dorsalis haben 
wir mitunter ausgesprochene Anosmie gefunden, die vielleicht von einer 
Atrophie des Olfactorius abhiingt. Am haufigsten beobachtet man aber voll­
standige oder einseitige Anosmie bei Hysterischen (bei hysterischer Hemi­
anasthesie, bei traumatischen Neurosen u. dgl.). - Wichtig ist, daB bei jeder 
starkeren Geruchsabschwachung auch der "Geschmack" vieler Speisen leidet, 
da bekanntlich deren "Aroma", z. B. der Braten, der Weine und der ver­
schiedenen Kasesorten, vorzugsweise auf den gleichzeitigen Geruchsempfin­
dungen beruht. 

Die Therapie der Geruchsstorungen fallt fast stets mit der Behandlung 
des Grundleidens zusammen. Falls die GeruchsstOrung ein besonderes Ein­
greifen wiinschenswert macht, kann man Elektrisieren der Nasenschleimhaut 
oder deren EinpinseIn mit stark reizenden oder stark riechenden Losungen 
versuchen. 

Sechstes Kapitel. 

Veranderungen der Geschmacksempfindung. 
Die Geschmacksempfindungen werden durch zwei Nerven vermittelt, 

durch den Nervus glossopharyngeus und den N.lingualis vom dritten Ast 
des Trigeminus. 

Der Glos8ophary1l{}eus ist der Geschmacksnerv fiir das hintere Drittel der Zunge 
und den Gaumen, der Li1l{}ualis fiir die vorderen zwei Drittel der Zunge. Die Ge­
schmacksfasern des Lingualis treten aIle oder wenigstens zum grollten Teil in die 
Cho'rda tympani iiber und gelangen mit dieser zum Stamm des N. facialis. Indessen 
bleiben sie, wie zahlreiche pathologische Erfahrungen aufs deutlichste erweisen, nicht 
im Fazialis, sondern gelangen schlielllich doch wieder zum Trigeminus, und zwar, wie 
man friiher meinte, durch Vermittlung des N. petro8Us superficialis major und des N. 
vidianu8 zum Ganglion sphenopalatinum und somit zum zweiten Ast des Trigeminus, 
oder, wie neuere Erfahrungen es wahrscheinlicher machen, durch Vermittlung des 
Ganglion oticum zu dessen drittem Ast und zum Ganglion Gasseri. Schlielllich enden 
wahrscheinlich alle Geschmacksfasern im Glossopharyngeuskern des verlangerten Markes. 
Der weitere zentrale VerI auf der Geschmacksnerven ist nicht sicher bekannt. Als 
Hauptzentrum fiir die Geschmacksempfindungen gilt der hintere Abschnitt des Gyrus 
fornicatu8. 

Hyperiisthesien des Geschmacks kommen selten vor und sind bisher fast 
nur bei Hysterischen beobachtet worden. Pariisthesien des Geschmacks 
findet man zuweiIen bei Kranken mit Fazialislahmung, die iiber einen unge­
wohnlichen Geschmack im Munde klagen. Auch bei Geisteskranken konnen 
eigenartige Geschmacksempfindungen (Geschmackshalluzinationen) auftreten. 
Ziemlich hii,ufig dagegen sind Aniisthesien der Geschmacksnerven (A. (Justatoria, 
Ageusie). Sie konnen, wie sich aus dem Bisherigen ergibt, vorkommen: 
1. bei Erkrankungen der peripherischen Endorgane der Geschmacksnerven 
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(Erkrankungen der Zungenschleimhaut); 2. bei Affektionen (Kompression) des 
N. glossopharyngeus; 3. bei Erkrankungen des N. lingualis und des Trige­
minus innerhalb der Schadelhohle; 4. bei Affektionen der Chorda tympani 
(Erkrankungen des Mittelohrs); 5. bei Erkrankungen des N. facialis yom Ein­
tritt der Chorda tympani an bis zum Ganglion geniculi, wahrend Leitungs­
hemmungen dieses Nerven oberhalb und unterhalb der genannten Stellen 
erfahrungsgemaB keine Storung des Geschmackssinns verursachen. Zentrale 
Geschmackstorungen sind angeblich bei Erkrankungen des hinteren Abschnitts 
der inneren Kapsel beobachtet worden. Sehr haufig sind Geschmackstorungen 
bei der Hysterie und bei verwandten Zustanden (traumatischen Neurosen u. dgl.). 

Die Prujung des Geschmackssinns muB fiir alle einzelnen Arten der Ge­
schmacksempfindung besonders vorgenommen werden, da nicht selten 
partielle Geschmackslahmungen vorkommen. Die Priifung geschieht in der 
Weise, daB kleine Mengen der schmeckenden Substanzen in Losung mit 
einem Glasstabchen oder einem Pinsel auf die Zunge gebracht werden. 
Die vorderen und hinteren Teile der Zunge sind gesondert zu untersuchen. 
Zur Priifung des bitteren Geschmackes dient eine ChininlOsung oder Tinctura 
Strychni, des su{3en Geschmackes eine Zuckerlosung, des sauren Geschmackes 
Essig oder verdiinnte Salzsaure, des salzigen Geschmackes eine KochsalzlOsung. 
Auch der bekannte galvanische Geschmack, der am starksten an der Anode, 
doch auch an der Kathode schon bei sehr schwachen Stromen (daher so haufig 
durch Stromschleifen beim Galvanisieren am Kopf, Hals, Nacken usw.) auf­
tritt, kann zur Geschmackspriifung verwendet werden. 

Die nahere Diagnose iiber den Sitz und die Ursache der Geschmackstorung 
kann nur durch die Beriicksichtigung der iibrigen gleichzeitig vorhandenen 
Symptome gestellt werden. Eine besondere Behandlung konnte hochstens 
mit Hilfe der Elektrizitat versucht werden. 

ZWEITER ABSCHNITT. 

Krankheiten der motorischen Nerven. 
Erstes Kapitel. 

Allgemeine V orbemerkungen iiber die Storungen der Motilitiit. 
1. Liihmungen. 

Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. Allgemeine Einteilung der 
Lahmungen. Unter "Lahmung" versteht man die Aufhebung der willkiirlichen 
Beweglichkeit in den dem Willen unterworfenen Korpermuskeln. Gewohnlich 
unterscheidet man den vollstandigen Verlust der aktiven Bewegungsfahigkeit 
(Lahmung, Paralysis) von der bloBen Abschwachung derselben (Schwache, 
Paresis). Bei der vollstandigen Lahmung eines Korperteiles oder eines ein­
zelnen Muskels kann nicht die geringste willkiirliche Bewegung in diesem 
ausgefiihrt werden, wahrend bei der Parese in dem erkrankten Gebiet zwar 
noch gewisse Bewegungen moglich sind, die aber an Kraft, Ausgiebigkeit 
und Ausdauer mehr oder weniger weit hinter dem Normalen zuriickstehen. 

Auf jeder Strecke des Weges von den motorischen Teilen der grauen 
Gehirnrinde bis zu den Muskeln, d. i. also an jeder Stelle der "kortiko­
muskularen Leitungsbahn" kann eine Erkrankung zur Lahmung fiihren, wenn 
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sie die Leitungsfahigkeit fiir die willkiirlichen motorischen Erregungen an der 
betreffenden Stelle aufhebt. Aber auch jede Zerst6rung oder Funktions­
hemmung der in der Gehirnrinde gelegenen motorischen Zentren, an deren 
Erhaltensein der Beginn der willkiirlichen Innervation gebunden ist, muB 
zu einer Lahmung in den entsprechenden Muskelgebieten fiihren. Dnd end­
lich konnen Erkrankungen der Muskeln selbst eine Lahmung bewirken, in­
dem die Muskeln teils ihre kontraktile Substanz einbiiBen, teils ihre Fahig­
keit verlieren, auf den anlangenden nervosen Reiz mit einer Kontraktion zu 
antworten ("myopathische Llihmungen") 

Vergegenwartigen wir uns den naheren Verlauf der Hauptbahn fur die Erregung will­
kiirZicher Bewegungen, Roweit er uns bis jetzt bekannt ist, so miissen wir den Beginn 

dieser Bahn nach allen kli­
,'!:i'l;;,.,.,.---- Untere Frontalwlnd ung nischen und pathologisch­

anatomischen Erfahrungen in 
die Gegend der Zentralwin­
dungen des Grofjhirns und in 
den Lobulus paracentralis ver­
legen. Hier befinden sich die 
sog. psychomotorischen Zentren 
(s. Naheres in dem Kapitel 
iiber die Gehirnlokalisation), 
von denen aus die motorischen 
Stabkranzfasern konvergie­
rend nach unten verlaufen. 
Die Stabkranzfasern treten, 
nachdem sie sich zu einem 
ziemlich geschlossenen Biin­
del vereinigt haben, in die 
innere Kapsel ein, die sie 
schrag durchsetzen. Wie man 
auf Horizontalschnitten durch 
die GroBhirnhemisphare (siehe 
Abb. 88) sieht, besteht die 
innere Kapsel aus zwei Schen­
keln, einem vorderen, zwi­
schen Linsenkern und Nu­
cleus caudatus gelegenen, und 
einem hinteren, zwischen 
Linsenkern und Thalamus 
opticus gelegenen. Beide 
Schenkel bilden einen stump­
fen, nach auBen offenen 
Winkel, des sen Scheitel, d. h. 
also die Vereinigung des vor­
deren und hinteren Schenkels 

N. caudatus -~~'i1 

Capsula Intern .. 
(vorderer Schenkel) 

Kapselknle 

Capsula Intern a 
(hlnterer Schenkel) 

Thalamus ontlCull--;; 

Abb. 88. Horizontalschnitt durch die rechte Grollhirnhemispbare. 
F FazlaUsbahn. H HypoglosBuBbahn, PIl Pyramidenbahn (motorisch). 

S sensible Schleifenbahn • .ole Acusticusbahn. 

der Capsula interna, als "Kapselknie" bezeichnet wird. Die motorische Bahn (Py) nimmt 
etwadie vorderen zwei Drittel des hinteren Schenkels der Capsula interna ein. Dabei 
liegen die fiir die motorischen Gehirnnerven (Fazialis. Hypoglossus) bestimmten Fasern 
weiter nach vorn a1s die Fasern fiir die GliedmaBen. Aus der inneren Kapsel tritt die 
Pyramidenbahn in den HirnschenkeZlufj ein. Sie liegt zuerst im dritten Viertel (von innen 
gerechnet), dann weiter nach abwarts im mittleren Drittel des HirnschenkelfuBes. 
Die Fasern fiir die motorischen GehIrnnerven liegen hier medialwarts von den Extremi­
ti\tenfasern. Weiter abwarts tritt die Bahn in die vordere Bruckenhalfte ein. In der Briicke 
liegen ihre Fasern etwas auseinander, sammeln sich aber unterhalb der Briicke wieder 
zu dem geschlossenen Biindel der Pyramide an der Vorderhalfte der Medulla oblongata. 
Dieser Eintritt der motorischen Fasern in die Pyramiden der Oblongata hat der ganzen 
Bahn den Namen der Pyramidenbahn verschafft. 

Auf dem Wege von der inneren Kapsel bis zur Oblongata zweigen alIe die fiir die 
Muskeln des Kopfes bestimmten Nervenziige seitlich ab und ziehen nach vorheriger 
Kreuzung in der Mittellinie zu den betreffenden Nervenkernen (Oculomotoriuskern untl'r 
dem Aquaeductus Sylvii, Fazialiskern in der Briicke, Hypoglossuskern in der Medulla 
oblongata usw.). Die fiir den Rumpf und die GliedmaBen bestimmten motorischen 
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Fasern bleiben in der Pyramide, an deren unterem Ende die Kreuzung dieser Fasern 
(motorische Pyramidenkreuzung, Decussatio pyramidum) stattfindet. Die Fasern jeder 
Pyramide gehen zum grof3ten Teil in den Seiten8trang der entgegengesetzten Ruckenmarks­
halfte tiber und bilden hier das geschlossene Btindel der Pyramidenseitenstrangbahn (PyS 
siehe Abb. 89 und 90). Nur ein kleiner Teil der Pyramidenfasern (der zuwellen aucb ganz 
zu fehlen scheint) bleibt ungekreuzt und zieht in dem Vorder8trang des Rilckenmarkes 
auf der8elben Stite nach abwarts als Pyramidenvorderstrangbahn (PyV Abb. 89). Aua 
dem Seitenstrang (bzw. Vorderstrang) des Rtickenmarks treten die motorischen Fasern 
in die graue Vordersaule des Rlickenmarks hinein und stehen hier mit den groBen 
motorischen Ganglienzellen der VorderhOrner in Verbindung. Wir wissen jetzt, daB diese 
Verbindung nicht in dem Sinne eines unmittelbaren Ubergangs der Seitenstrangfasern in 
die Vorderhornzellen geschieht, sondern daB jede Faser sich zu einem "Nervenend­
baumchen" aufsplittert, das die Zellverastelungen je einer Ganglienzelle des Vorder­
horns umgreift und auf diese Weise in engste Beziehung zu ihr tritt. Aus den Ganglien­
zellen des Vorderhorns geht der Achsenzylinderfortsatz unmittelbar in die vordere Wurzel­
laser liber, die vorderen Spinalwurzeln setzen sich weiter in den peripherischen moto-

PI/V 

PI/8 

Abb.89. Querschnltt durch die Ha\sanschwellung 
des Riickenmarks. 

PI/8 Pyramidenseitenstrangbahn, 
PI/V Pyramidenvorderstrangbahn 

(in diesem Faile nur auf der einen Selte vorhanden) . 

PII8 

Abb. 90. Querschnlt.t durch die Lenden· 
anschwellung des Riickenmarks. 
PI/8 Pyramidenseltenstrangbahn. 

(Die PI/V 1st 1m Lendenmark nicht mehr 
vorhanden.) 

rischen Nerv fort. 1m Muskellost sich bekanntlich die Nervenfaser wieder in ein End­
baumchen ("motorische Endplatte") auf, welche schlieBlich die yom GroBhirn aus­
gegangene Erregung auf die kontraktile Muskelfaser libertragt. 

Die soeben geschilderte lange motorische Bahn (kortiko-muskulare Bahn, Pyramiden­
bahn), deren Verlauf durch die Ergebnisse pathologisch-anatomischer (TURCK, CHARCOT) 
und entwicklungsgeschichtlicher (FLECHSIG) Untersuchungen in ihren Einzelheiten ziem­
lich genau festgestellt ist, setzt sich somit aus zwei miteinander verbundenen Neuronen 
zusammen: das erste (zentrale) motorische Neuron reicht von der Ursprungszelle in der 
Gehirnrinde bis zu den Faseraufsplitterungen in den motorischen Kernen (Kerne der 
motorischen Gehirnnerven, motorische Ganglienzellen der Vorderhorner), das zweite 
(peripheri8che) Neuron reicht von den ebengenannten motorischen Ganglienzellen bis zu 
den Muskeln, wird also im wesentlichen aus Ganglienzelle und peripherischen Nerven­
fasern gebildet. 

Die in ihrem Verlauf soeben geschilderte Pyramidenbahn ist aber sicher nicht die 
einzige motorische Leitungsbahn. Sie ist freilich ftir den Menschen die wichtigste Bahn, 
da sie alIe bewuf3t-willkurlichen, einem einzelnen bestimmten Zweck dienenden Bewegungen 
vermittelt. Da derartige Bewegungen (fast aIle BescMftigungen und Arbeiten) weit 
mehr mit den Armen als mit den Beinen ausgeflihrt werden, so ist es verstandlich, daB 
der ftir die oberen GliedmaBen bestimmte Antell der PyB erheblich groBer ist als der 
Anteil ftir die unteren GliedmaBen. Ferner entspricht dieser Bedeutung der Pyramiden­
bahn, daB sie bei Tieren viel geringer entwickelt ist als beim Menschen, und daB auch 
ihre entwicklungsgeschichtliche Ausbildung (Markscheidenbildung) verhaltnismaBig spat 
erfolgt. Bei Kindern ist die Pyramidenbahn erst gegen Ende des zweiten Lebensjahres 
fertig, somit erst zu einer Zeit, wo die Kinder anfangen, zweckma3ige Einzelbewegungen 
auszuflihren. 

Nun besteht aber noch eine weitere ungemein wichtige und komplizierte motorische 
Leistung unseres Korpers in der bestandigen Erhaltung seines statischen Gleichgewichts, 
d. h. in der bestandigen Fixierung der jeweiligen allgemeinen Korperhaltung (Liegen, 
Sitzen, Stehen), in der Fixierung der einzelnen Gliedma3en (z. B. des gesamten Armes 
bei Bewegungen der Hand und der Finger) und in der statischen Fixierung der gesamten 
Korpermuskulatur bei der allgemeinenFortbewegung des Korpers (Gehen, Laufen, Springen). 
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Es liegt auf der Hand, daB wir bier eine ungemein wichtige Leistung des gesamten Muskel­
systems vor uns haben, die im einzeInen bestandig vom Nervensystem reguliert werden 
muB. Die bestandige ausreichende statische Festigkeit unseres gesamten Korpers ist die 
Vorbedingung zur Ausfiihrung alIer einzeInen besonderen "Zweckbewegungen". Nur 
diese erfolgen aus bewufJten "willkiirlich-motorischen" Anreizen, wahrend die gleichzeitig 
notwendige statische Innervation unserer Muskulatur fast ganz unbewuBt-reflektorisch 
erfolgt. Uber die Physiologie dieser wichtigen Funktion, iiber ihre reflektorische Rege­
lung und iiber die Bahnen, auf denen sie erfolgt, sind wir erst recht unvolIkommen unter­
richtet. Gerade die Patlwlogie ist aber bier in der Lage, der physiologischen Forschung 
vielfache Anregung zu geben. Die beiden erwahnten motorischen Hauptsysteme be­
zeichnet man zweckmaBig als das myostatische SY8tem und das myamotori8che SY8tem, 
d. i. der Hauptsache nach die oben naher beschriebene motorische Pyramidenbahn. 
FUr die Myostatik kommen nach unseren bisherigen Kenntnissen hauptsachlich die 
folgenden Bahnen in Betracht: 1. Der aus den roten Kernen der Haube entspringende 
Tractus rubro-spinalis oder das MONAKowsche Biindel. Es zieht durch die Haube nach 
abwiirts und gelangt in den gekreuzten Seitenstrang des Riickenmarks, wo es nach vorn 
(ventralwarts) von der PyS liegt. 2. Fasern aus dem DEITERSschen Kern (Ve8tibulari8-
kern), die in den vorderen Teilen der Seitenstrii.nge und in den Vorderstrangen ungekreuzt 
nach abwarts laufen. Sie werden als Tractu8 vestibulo-8pinalis bezeichnet. 3. Fasern aus 
der Vierhiigelgegend (Tractu8 tecto-8pinali8), die im gekreuzten Vorderstrang des Riicken­
marks nach abwarts laufen. AlIe diese Fasern stehen aufs engste mit den Apparaten 
in Verbindung, die zur Aufnahme der regulierenden zentripetalen Erregungen eingerichtet 
sind. Das MONAKowsche Biindel ist durch den roten Kern und die Bindearme mit dem 
Kleinhirn verbunden. Seine Erregungen werden somit wahrscheinlich durch die von den 
MuskeIn, Gelenken usw. stammenden Eindriicke geregelt. Der Tractus vestibulo-spinalis 
hangt mit den bekannten regulierenden Einfliissen des LahyrinthB zusammen. FUr den 
Tractus tecto-spinalis liegt die Annahme opti8cher oder von den Augenmuskeln kommender 
Regulierungen am nachsten. Neuere pathologische Erfahrungen weisen mit groBer Be­
stimmtheit darauf hin, daB vor allem auch der Linsenkern oder das ganze Corpu8 8triatum 
wichtige motorische Funktionen ausiiben, die mit der all{Jemeinen Statik des MU8keZsyBtems 
in Verbindung stehen. Man bezeichnet daher gegenwartig die Gesamtheit der extra­
pyramidaZen motorischen Bahnen haufig als das 8triare SY8tem und die durch Erkrankungen 
dieses Systems hervorgerufenen SWrungen in ihrer Gesamtheit als den "Btriaren Sym­
ptamenkampZex". JedenfaHs Behan wir, daB uns fiir die notwendige Erhaltung des all­
gemeinen Gleichgewichts unseres Korpers und seiner Teile, welche die Grundbedingung 
und Voraus8etzung der 8icheren Ausfiihrung alZer weiteren feineren Bewegungen iBt, ein 
ausgiebiger nervoser Apparat zu Gebote steht, dessen einzeIne Teile wahrscheinlich viel­
fach fiireinander vikariierend eintreten konnen. - Fiir zahlreiche sonstige motorische 
Vorgii.nge (Atembewegungen, Schluckbewegungen, Entleerung der Blase u. a.) sind jeden­
falls auch besondere motorische Bahnen vorhanden, auf die wir zum Teil im folgenden 
noch zuriickkommen werden. 

Bertlcksichtigt man den gescbilderten Verlauf der fiir die wiZZkiirliche Bewegung be­
stimmten motorischen Bahnen, so wird man leicht gewisse Eigentiimlichkeiten in der 
Ausbreitung motorischer Lahmungen verstehen, die von grundsatzlicher diagnostischer 
Bedeutung sind. Da, wie wir spater noch ausfiihrlicher Behan werden, die Zentren fiir 
die Bewegung der einzeInen Korperteile (Gesicht, Arm, Bein usw.) in der GroBhirnrinde 
voneinander getrennt und auf einer verhaltnismaBig groBen Flache verteilt sind, so er­
k1ii.rt es sich leicht, daB Erkrankungen der Gehirnrinde, wenn sie nicht sehr ausgedehnt 
sind, zu Lahmungen nur eines einzigen Korperteiles fiihren konnen. Man nennt derartige 
isolierte Lahmungen eines Korperteiles MonopZegien und spricht daher von einer korti­
kalen Monoplegia facialis, brachialis usw. Weiter abwarts im Gehirn, in der inneren Kapsel 
und in dem Hirnschenkel sind dagegen, wie wir gesehen haben, samtliche motorischen 
Pyramidenbahnfasern zu einem Biindel vereinigt, dessen Querschnitt einen verhaltnis­
mii.Big nur geringen Raum einnimmt. Man begreift daher, daB irgendeine Erkrankung 
des Gehirns, die gerade an dieser Stelle der motorischen Bahn sitzt, diese leicht in 
ganzer Ausdehnung oder wenigstens zum groBten Teile leitungsunfabig machen kann_ 
Die Folge muB dann eine mehr oder weniger ausgedehnte gleichzeitige Bewegungsstorung 
der GesichtsmuskeIn, des Armes und des Beines, also einer ganzen Korperhalfte sein, 
eine Form der Lahmung, die man als HemipZeQ.ie (haZb8eitige Lahmung) bezeichnet. Wir 
konnen schon bier bemerken, daB infolge des Ubertrittes der motorischen Fasern in der 
Pyramidenkreuzung und den anderen motorischen Kreuzungen auf die andere Halfte 
des Riickenmarks oder verlii.ngerten Markes auch die Lahmung sich aUf der dem Er­
krankung8herde im Gehirn entgegengesetzten Kiirper8eite entwickeIn muB. Weiter unten 
im Riickenmark liegen die von beiden Gehirnhemisphii.ren kommenden und zu je einer 
Korperseite gehOrigen Fasern verhaltnismaBig nahe beieinander. Do. nun zahlreiche 
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Rtickenmarkserkrankungen die Neigung haben, beide Half ten des Rtickenmarks gleich­
zeitig zu befallen oder sich allmahlich tiber den ganzen Querschnitt des Rtickenmarks 
auszudehnen, so wird infolge davon leicht eine gleichzeitige Lahmung der entsprechenden 
Abschnitte auf beiden Seiten des Kiirpers eintreten. Diese Lahmungsform nennt man 
Paraplegie. Erkrankungen im Halsmark kiinnen eine Lahmung aller vier GIiedmaBen 
oder eine Lahmung beider Arme (Paraplegia cervicalis s. brachialis s. superior), Er­
krankungen im Brust- und Lendenmark eine Paraplegie beider Beine (Paraplegia inferior, 
haufig einfach "Paraplegie" ohne weitere Nebenbezeichnung genannt) zur Folge haben. 
Bei den Erkrankungen der peripherischen N erven haben wir selbstverstandlich wieder eine 
Beschrankung der Lahmung auf das zu dem betroffenen Nerven gehiirige Gebiet. Die 
Lahmung kann ziemlich ausgebreitet sein bei Erkrankungen eines Nervenplexus (peri­
pherische Plexusliihmung) oder sich ganz auf das Gebiet eines einzelnen Nerven oder Bogar 
eines einzelnen N ervenastes beschranken (peripherische N ervenliihmung). 

Wir werden im folgenden zu dem eben Gesagten noch mannigfache Er­
weiterungen hinzufugen mussen. Als Grundsatz aber konnen wir uns jetzt 
schon merken, daB die Hemiplegie die Hauptform der zerebralen Liihmungen, 
die Paraplegie dagegen die Hauptform der spinalen Liihmungen ist. Mono­
plegien sind meist entweder kortikale Gehirnlahmungen oder peripherische 
Liihmungen. 

Allgemeine Atiologie der Liihmungen. Die Art der Schadigung, die zur 
Lahmung fuhrt, ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden. Sie kann aus 
leicht begreiflichen Grunden fast nie aus der Starke und Ausbreitung der 
Lahmung erschlossen werden, sondern nur aus nachweisbaren Ursachen, aus 
der Entwicklung und dem Verlauf der Lahmung, aus anderen gleichzeitig 
vorhandenen Krankheitserscheinungen u. dgl. 1m allgemeinen konnen wir die 
Lahmungen nach ihrer Ursache in zwei Gruppen einteilen, in Liihmungen 
durch anatomisch nachweisbare Ursachen und in funktionelle Liihmungen, bei 
denen keine anatomische Ursache gefunden werden kann. Seitdem aber 
unsere anatomischen, namentlich histologischen Untersuchungsmethoden ver­
bessert worden sind, hat sich das Gebiet der funktionellen Lahmungen all­
mahlich immer mehr und mehr eingeschrankt. Fur viele Lahmungen, die 
fruher als funktionell galten, sind jetzt sichere anatomische Veranderungen 
nachgewiesen worden. 

Anatomische Ursachen der Lahmungen konnen aIle Erkrankungen des 
Nervensysrems sein, wenn sie an einer Stelle gelegen sind, wo sie die moto­
rischen Leitungsbahnen schadigen oder zerstoren. Entzundungen, Degene­
rationen, N eubildungen, Blutungen und schwere Kreislaufst6rungen mit ihren 
Folgeerscheinungen (namentlich die embolischen und thrombotischen Er­
weichungen) kommen sowohl im Gehirn als auch im Ruckenmark und in 
den peripherischen Nerven vor und geben unter Umstanden AniaB zum Auf­
treten von Lahmungen. Ferner spielen mechanische Schiidigungen des Nerven­
systems eine groBe Rolle in der Pathogenese der Lahmungen, namentlich 
traumatische Verletzungen und Kompressionen des Gehirns, des Ruckenmarks 
und der peripherischen Nerven durch Geschwulste, Neubildungen und sonstige 
Erkrankungen in der Umgebung. 

Ferner kennen wir gewisse toxische Substanzen, die unmittelbare Scha­
digungen ("Degeneration") der motorischen Nervengebiete (vorzugsweise der 
peripherischen motorischen N erven) und infolge da von Lahmungen hervorrufen. 
Von diesen toxischen Lahmungen sind in klinischer Beziehung die Alkohol­
lahmung (alkoholische Neuritis s. u.) und die Bleiliihmung (s. u.) die wich­
tigsten; doch konnen auch andere giftige Stoffe (Kupfer, Arsenik, gewisse 
Alkaloide) die Ursache von Lahmungen werden. 

Eine groBe Anzahl von Lahmungen kann man unter der Bezeichnung 
"Liihmungen nach akuten Krankheiten" zusammenfassen. Da es sich hierbei 
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stets um akute Infektionskrankheiten handelt, so konnen wir als die wahr­
scheinlichste Ursache dieser Lahmungen gewisse Veranderungen im Nerven­
system (zuweilen im Gehirn oder im Riickenmark, viel haufiger in den peri­
pherischen Nerven) annehmen, die zu den pathogenen Keimen in un­
mittelbarer Beziehung stehen. Namentlich scheinen die bei Infektions­
krankheiten im Korper sich bildenden Gilte ("Toxine") in ahnlicher 
Weise, wie z. B. das Blei, die Degeneration gewisser Nervenfasern zu be· 
wirken. Am haufigsten beobachtet man das Auftreten von Lahmungen 
nach der Diphtherie (diphtherische Lahmungen, s. u.), seltener nach Typhus, 
Pooken, Dysenterie, akuten Exanthemen u. dgl. Eine andere Art der Ent­
stehung haben zum Teil die Lahmungen bei gewissen chronischen Infektions­
krankheiten, insbesondere bei der Syphilis und bei der Tuberkulose. Hier 
handelt es sich oft um die spezifisehen Krankheitsprodukte selbst (Gum­
mata, solitare Tuberkel), die an den versehiedenen Stellen des Nervensystems 
auftreten, wwend andererseits aueh bei den Lahmungen naeh Syphilis und 
Tuberkulose unter Umstanden an Toxinwirkungen gedaeht werden muB. -
Mit toxischen Einfliissen hangen endlieh wahrseheinlieh auch gewisse, bei 
Stoffwechselkrankheiten (Diabetes, Gieht) auftretende Lahmungen zusammen. 

Ala Erkiiltungslahmungen ("relrigeratorische" oder aueh oft "rheumatische" 
Lahmungen genannt) bezeiehnet man diejenigen Lahmungen, welehe nach 
ausgesproehenen Erkaltungsursaehen auftreten. Obgleieh vielleicht auch 
manehe spinalen Erkrankungen (Myelitis) sich auf Erkaltungen und Dureh­
nassungen des Korpers zuriiekfiihren lassen, so rechnet man doeh gewohnlieh 
zu den rheumatisehen Lahmungen nur gewisse peripherische Lahmungen (z. B. 
im Gebiete des N. faeialis u. a.). Die Funktionsstorung der Nerven in diesen 
Fallen beruht wahrscheinlieh auf leiehten, durch die Erkaltung hervor­
gerufenen oder wenigstens begiinstigten entziindliehen Veranderungen im 
Nerven, ist also aueh sieher anatomiseher, nieht nur funktioneller Natur. 

SchlieBlich gibt es eine Gruppe von Lahmungen, die wir als lunktionelle 
oder besser als psychogene Liihmungen bezeiehnen miissen. Dies sind Lah­
mungszustande, bei denen der gesamte korperliehe motorisehe Apparat voll­
standig in Ordnung ist. Es fehlt aber der riehtig wirkende bewuBte Willens­
Teiz, der diesen Apparat in Tatigkeit versetzt. Derartige Lahmungen bezeieh­
net man als hysterische Liihmungen oder als Liihmungen aus . psychischen 
Ursachen (Schrecklahmung, Liihmungen durch Einbildung u. dgl.). Wir werden 
sie im Kapitel iiber Hysterie naher kennenlernen. 

Zum SchluB miissen wir der sog. "Reflexlahmungen" gedenken, d. h. Lahmungen, die 
im Verlauf von Erkrankungen gewisser innerer Organe (besonders des Darms, der Harn­
und Geschlechtsorgane) infolge zentripetaler (reflektorisch wirkender) Erregungen auf­
treten Bollen. Man hat ihre Entstehung nach Analogie mit bekannten physiologischen 
Experimenten dadurch zu erklaren versucht, daB durch die sensible, in den erkrankten 
Organen entstehende Reizung eine "Reflexhemmung" in gewissen motorischen Gebieten 
hervorgerufen wird, eine Anschauung, die aber durchaus nicht bewiesen ist. 1m all­
gemeinen ist der ganze Begriff der "Reflexlahmungen" sehr unklar, und man wird gut 
tun, mit der Diagnose von "ReflexIahmungen" auBerst zuriickhaltend zu sein. STRUMPELL 
hat niemals eine Lahmung beobachtet, fiir die er einen reflektorischen Ursprung annehmen 
muBte. Zahlreiche Falle, die friiher als Reflexlahmungen gedeutet wurden, geMren zur 
Hysterie, insbesondere zu den traumatischen Neurosen (s. d.) oder finden eine sonstige 
einfachere Erklarung. 

Allgemeine Symptomatologie der Lahmungen. Das Erkennen einer be­
stehenden Lahmung ist, abgesehen von den eigenen Angaben der Kranken 
iiber das Unvermogen, gewisse Bewegungen und Verriehtungen auszufiihren. 
nur moglieh dureh eine genaue und allseitige Untersuchung der willkurlichen 
Bewegungsliihigkeit. Diese Untersuehung muB sieh bei Nervenkranken auf 
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alle Teile des Korpers erstrecken und erfordert eine genaue Kenntnis samtIicher 
in den einzelnen Gelenken normalerweise ausfiihrbaren Bewegungen und der 
hierzu erforderlichen Muskeln und Nerven (s. d. Zusammenstellung am SchluB 
dieses Kapitels). 

AuBer der Unbeweglichkeit miissen aber in jedem einzelnen FaIle von 
Lahmung noch einige andere Erscheinungen beriicksichtigt werden: einmal 
das Verhalten der gelahmten M uskeln und dann gewisse, nicht selten gleich­
zeitig mit den Lahmungen vorkommende Begleiterscheinungen. 

In bezug auf den ersten Punkt ist zunachst das trophische Verhalten der 
gelahmten Muskeln diagnostisch wichtig. Bei dem Vergleich einer gro.Beren 
Anzahl von Lahmungen fallt in dieser Beziehung sofort ein sehr in die Augen 
springender Unterschied auf. Wir sehen einerseits Lahmungen, wo die ge­
lahmten Muskeln langere Zeit annahernd ihr normales V olumen behalten und 
erst allmahlich infolge ihres Nichtgebrauchs und. des Fehlens der normalen 
Innervationseinfliisse abmagern, ohne da.B aber diese Atrophie jemals einen 
gewissen Grad iiberschreitet. Andererseits beobachten wir aber auch Lah­
mungen, bei denen sich schon nach wenigen Wochen oder Monaten eine 
betrachtliche Atrophie der geliihmten Muskeln einstellt, die schlieBIich bis fast 
zu volligem Schwund der Muskeln fortschreiten kann. Dieser Unterschied ist 
so durchgreifend, da.B man danach die Gesamtheit der letzterwahnten Lah­
mungen unter der Bezeichnung "atrophische Liihmungen" zusammengefa.Bt hat. 

Vergegenwartigen wir uns noch einmal den Gesamtverlauf der motorischen 
Bahnen von der Hirnrinde an bis zu den Extremitatenmuskeln, so erinnern 
wir uns, da.B sich diese Bahnen aus je zwei miteinander verbundenen, aber 
an sich doch selbstandigen Neuronen zusammensetzen. Das die Muskeln 
unmittelbar innervierende peripherische N euran hat seine Ganglienzelle in den 
VorderMrnern des Ruckenmarks. Zu den motorischen Vorderhornzellen treten 
offenbar schIie.BIich aZZe hoheren motorischen -Neurone in Beziehung, da 
zwischen Riickenmark und Muskeln keine andere Verbindung besteht, als 
die durch die Vorderhornzellen und die vorderen Nervenwurzeln vermittelte. 
Nun lehrt uns die klinische und anatomische Erfahrung, da.B bei allen den­
jenigen Lahmungen, wo die Lahmungsursache, d. i. die Leitungsunterbrechung 
der motorischen Fasern, in dem ersten zentralen Neuron, von der Hirnrinde 
(oder gegebenenfalls auch von tiefer gelegenen Zentren) an bis ausschlie.BIich 
zu den Zellen der grauen Vorderhorner, gelegen ist, in der Regel nur eine 
Zangsame und verhaltnismd{3ig geringere Atrophie der gelahmten Muskeln ein­
tritt, wahrend bei denjenigen Lahmungen, wo die lahmende Ursache ihren 
Sitz in dem zweiten peripherischen Neuron, d. h. also in den erwahnten Ganglien­
zeZZen des Vorderhorns selbst oder in dem peripherisch davon gelegenen moto­
rischen N erven hat, sich rasch eine ausgesprochene Muskelatrophie einstellt. 
Diese Tatsache wird gewohnIich so gedeutet, da.B man den gro{3en motorischen 
GanglienzeZZen in den VorderhOrnern einen besonderen trophischen Einllu{3 auf 
die van ihnen innervierten Muskeln zuschreibt. Wie wir oben gesehen haben, ist 
die motorische peripherische Nervenfaser ja nichts anderes als ein unmittelbarer 
langer Zellfortsatz einer motorischen Ganglienzelle in den Vorderhornern. 
Es ist also leicht verstandlich, da.B dieser Fortsatz atrophiert, wenn er vou 
dem Zelleib und von seinem Zellkern abgetrennt ist, oder wenn diese Zelle 
selbst untergeht. 1st aber der motorische N erv degeneriert, so ist der hinzu­
gehorige Muskel von allen Innervationseinfliissen vollig abgetrennt: weder 
willkiirliche, noch re/lektorische Nervenerregungen konnen mehr auf ihn ein­
wirken. Sogar der normale Muskeltonus hort vollig auf, wie wir spater sehen 
werden. Dieser Fortfall aZZer funktionellen Erregungen andert offenbar so 
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sehr die trophischen Verhaltnisse des gelahmten Muskels, daB seine Fasern 
eine nach der anderen schwinden, bis schlieBlich bei lange andauernden Lah­
mungen nur noch ein geringer Rest von Muskelgewebe iibrig bleibt. Ob 
hierbei wirklich der Fortfali eines 8pezi/i8ck tropki8cken Einflusses der Nerven 
auf den Muskel in Frage kommt, ist mindestens zweifelhaft. Die Atrophie 
erklart sich zur Geniige aus der volligen (auch re/leldori8cken!) Untatigkeit 
des Muskels bei einer Erkrankung seiner motorischen Nerven. 

Vielfach hat man geglaubt, daB auch die anatomisch-histologischen Vorgange in den 
rasch atrophierenden Muskeln bei Erkrankungen des peripherischen motorischen Neurons 
sich unterscheiden von den Vorgangen der langsamen und geringeren Atrophie bei den 
Lahmungen durch Erkrankungen des zentralen motorischen Neurons. 1m ersten Falle 
sollte es sich um eine sog. "degenerative", d. h. mit kornigem und fettigem Zerfall der 
Fasern verbundene, im zweiten Falle nur um eine "einfache" Atrophie der Fasern handeln. 
Ein derartiger histologischer Unterschied !aBt sich aber, wie Untersuchungen von JAMIN 
aus der STRfun>ELLschen Klinik dargetan haben, nicht aufrechterhalten. 1m wesentlichen 
handelt es sich stets um ein Schmii1erwerden der Fasern, wobei aber die Querstreifung des 
Muskels deutlich sichtbar bleibt. AuBerdem findet man eine starke Vermehrung der M uskel­
kerne, BchlieBlich auch oft eine Vermehrung des interstitiellen Binde- und Fettgewebes. 

Einen weiteren Unterschied im Verhalten der gelahmten Muskeln beob­
achten wir bei der AUB/ukrung paB8iver Bewegungen in den gelahmten Korper­
teilen. Es gibt einerseits Lahmungen, bei denen man die gelahmten Teile 
passiv vollstandig frei und leicht, ohne den geringsten Widerstand wahr­
zunehmen, in alien Gelenken bewegen kann. Man nennt solche Lahmungen 
,,8cklal/e Lakmungen". Andererseits kommen Lahmungen vor, wo die passiven 
Bewegungen auf einen ziemlich groBen Muskelwiderstand sOOBen, so daB 
sie nur mit einer geringeren oder starkeren Anstrengung oder auch gar 
nicht, hochstens innerhalb bestimmter Grenzen ausgefiihrt werden konnen: 
8paBti8cke Lahmungen. Dieser Unterschied hangt von dem Zustand des 
MUBkeltonUB in- den gelahmten Muskeln abo 1st dieser Tonus vermehrt 
(Hypertonie der Muskeln) und befinden sich die Muskeln in einem dauernden 
starkeren Kontraktionszustande, so zeigen die gelahmten Teile eine eigentiim­
liche Rigiditat oder sogar eine fast vollige "spastische Starre". 1st der Muskel­
tonus vermindert oder ganz aufgehoben (Hypotonie der Muskeln), so sind die 
gelahmten Glieder schlaff, ja zuweilen geradezu "schlotternd". Da der Muskel­
tonus alier Wahrscheinlichkeit nach reflektorischen Ursprungs ist, so muB er 
bei jeder zur volligen Degeneration fiihrenden Erkrankung des peripkeriBcken 
motori8cken N eurona (motorische spinale Vorderhornzelle oder peripherischer 
motorischer Nerv) vollstandig verschwinden, der gelahmte Muskel muB also 
schlaff, atonisch sein und passiven Bewegungen keinen Widerstand entgegen­
setzen. Alie peripkeriBcken motorischen und alie spinalen Lahmungen infolge 
einer Erkrankung der grauen VorderkOrner sind daher schlaffe, atonische 
Lahmungen. Eine abnorme Steigerung des MuskelOOnus (H ypertonie) kann 
in der Regel nur dadurch zustande kommen, daB durch eine Erkrankung 
oberhalb des Reflexbogens gewisse reflexhemmende Einfliisse wegfalien. So 
entstehen dann die mit einer Steigerung des Muskeltonus verbundenen 
,,8paBti8cken Lakmungen". Die 8paBti8cken Lahmungen sind meist mit einer 
Steigerung, die 8ckZal/en Lahmungen haufig (aber nickt immer, da die Reflex­
bahnen fiir den Muskeltonus und fiir die Sehnenreflexe nicht identisch zu 
sein scheinen) mit einer Abnakme der Re/lexe, inabe80ndere der Seknenre/lexe, 
verbunden. Dementsprechend ist es leicht verstandlich, daB spastische 
Lahmungen nur bei Erkrankung der zentralen moOOrischen Neurone (mit 
Erhaltensein oder Steigerung des Muskeltonus und der Reflexe) vorkommen. 
Dem Gesagten zufolge ist es auch leicht verstandlich, daB die schlaffen atoni­
schen Lahmungen meist gleichzeitig atrophische Lahmungen sind, wahrend 
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die spastischen Lahmungen in der Regel nicht mit einer starkeren Muskel­
atrophie verbunden sind. - Dauernde starkere Verkiirzungszustande der 
Muskeln, wodurch einzelne Teile in ungewohnlicher Stellung fmert werden, be­
zeichnet man als M uskelkontralcturen. Die nicht immer leicht erklarlichen 
Ursachen ihrer Entstehung werden spater besprochen werden. 

Endlich haben wir in jedem Falle von Lahmung auf die sonstigen Folge­
und Begleiterscheinungen zu achten, da auch diese fiir die Beurteilung 
der Lahmungsursache wichtig sein konnen. Vor allem mussen wir das so­
eben erwahnte Verhalten der Reflexe (s. u.) in den gelahmten Teilen unter­
suchen, woraus manche wichtigen Schlusse auf den Sitz der Lahmungs­
ursache gezogen werden konnen. Ferner mussen wir den Zustand der Sen­
sibilitiit sowohl in der Raut als auch in den Muskeln priifen. Auch auf 
gewisse trophische und vasomotorische Begleiterscheinungen ist zu achten. 
Die Raut iiber gelahmten Korperteilen erscheint zuweilen zyanotisch oder 
wie marmoriert, fuhlt sich kiihl an, ist odematos, mitunter eigentumlich 
trocken, sprode, abschilfernd. Ein Teil dieser Erscheinungen hangt unmittel­
bar von dem Fortfall der willkiirlichen Bewegungen und den hierdurch be­
dingten Erschwerungen des Blutkreislaufs abo Andere Veranderungen be­
ruhen anscheinend auf gleichzeitigen vasomotorischen und trophischen Sto­
rungen. Vor allem wichtig ist endlich die Untersuchung der elektrischen 
Erregbarkeit der gelahmten Nerven und Muskeln. Die hierbei auftretenden 
Erscheinungen werden unten besonders besprochen werden. 

2. Motorische Reizerscheinungen. 
Wahrend man die motorischen Ausfallserscheinungen als "Lahmung" be­

zeichnet, faBt man die motorischen Reizerscheinungen im allgemeinen unter 
dem Namen "Krampfe" zusammen. Man versteht hierunter aIle krank­
haften, ohne und sogar gegen den Willen in den Muskeln eintretenden Be­
wegungen. Obgleich auch in glatten, dem Willen nicht unterworfenen 
Muskeln Krampfe vorkommen konnen (z. B. Krampf in den Bronchial­
muskeln, Krampf der GefaBmuskeln u. a.), so beschaftigen wir UDS hier 
doch zunachst nur mit den in den willkiirlich bewegten Muskeln vor­
kommenden krampfhaften Bewegungen. Deren Ursache mussen wir in ab­
normen Reizen suchen, die in irgendeiner Weise auf motorische Bahnen 
ausgeuht werden. Die nahere Natur und Beschaffenheit dieser Reize ist uns 
aber in den meisten Fallen erst sehr wenig bekannt. Ebenso konnen wir bis 
jetzt nur in wenigen Fallen mit Bestimmtheit angeben, an welcher Stelle der 
motorischen Bahnen die krankhaften Reize ihren Angriffspunkt finden. Manche 
motorischen Reizerscheinungen scheinen sicher durch Reizzustande in der 
Pyramidenbahn bedingt zu sein. So entstehen die umschriebenen, korti­
kalen, epileptiformen Amalle sicher in den motorischen Rindenzentren der 
vorderen Zentralwindung. Viele andere krankhafte motorische Reizzustande 
hangen aber wahrscheinlich mit Storungen im myostatischen System (s. o.) zu­
sammen, so z. B. die tonische Muskelstarre, der Tremor, die Athetose u. a. 
Manchmal wirken die abnormen Reize auf die motorischen Nervengebiete un­
mittelbar ein (so insbesondere bei den nicht seltenen Krampfen, die bei Er­
krankungen in der Gegend der motorischen Rindenzentren vorkommen), manch. 
mal scheinen die motorischen Erregungen erst sekundar auf dem Wege des 
Reflexes hervorgerufen zu werden (Reflexkrampfe). 

Seit langer Zeit unterscheidet man in symptomatischer Hinsicht zwei 
Arten von Krampfen. Als klonische Krampfe bezeichnet man diejenigen, 
bei welchen die abnormen Muskelkontraktionen nur kurze Zeit andauern. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 28 
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dann wieder durch kurze Pausen der Erschlaffung unterbrochen werden, 
um sofort von neuem aufzutreten. Die befallenen Korperteile werden hier­
durch in bestandige zuckende Bewegungen versetzt. 1m Gegensatz hierzu 
nennt man tonische Kramp/e diejenigen abnormen Muskelkontraktionen, bei 
welchen der krampfhaft kontrahierte Muskel eine langere Zeit (minuten-, 
stunden-, tagelang) in seiner Kontraktion beharrt. Der befallene Korper­
teil wird hierdurch in irgendeiner ungewohnlichen Stellung bewegungslos fest­
gehalten. Beide Krampfformen zeigen iibrigens mannigfache Ubergange 
und Kombinationen, so daB man oft von "tonisch-klonischen Kramp/en" 
sprechen muB. 

Eine genauere Betrachtung der motorischen Reizerscheinungen ergibt aber 
eine noch groBere Anzahl verschiedener Formen. Wir wollen die wichtigsten 
Erscheinungsweisen der krankhaften unwillkiirlichen Bewegungen hier zu­
nachst kurz zusammenstellen: 

1. Epilepti/orme Konvulsionen sind allgemein iiber den ganzen Korper ver­
breitete und dann stets mit Storungen des BewuBtseins verbundene oder 
nur auf eine Korperhalfte oder einen Korperabschnitt beschrankte heftige, 
vorherrschend klonische, zum Teil aber auch tonisch-klonische Kramp/e, durch 
die der ganze Korper oder der befallene Teil in starke, meist stoBende und 
zuckende Bewegungen versetzt wird. Ein Musterbeispiel fUr diese Art Krampfe 
sind die echten epileptischen Kramp/e (bei der Epilepsie, s. d.). Doch kommen 
auch in symptomatischer Hinsicht vollkommen entsprechende Anfalle ("epi­
leptilorme Krample") bei organischen Gehirnleiden (Tumoren, Paralyse, Skle­
rose), bei der Uramie, bei Vergiftungen u. a. vor. 

2. Anhaltende rhythmische Zuckungen in einzelnen Muskelgebieten sieht 
man zuweilen bei gewissen Gehirnkrankheiten (Apoplcxie, Sklerose), ferner, 
wie wir es beobachtet haben, nach Ablauf einer akuten Myelitis. Dabei wird 
der betroffene Korperteil von bestandigen einzelnen, in regelmaBigen Zeit­
abstanden sich folgenden schwacheren oder starkeren StoBen in Bewegung 
gesetzt. Rhythmische Zuckungen kommen auch als Vorlaufer oder am Ende 
von epileptiformen Krampfen vor. 

3. Zitterbewegungen (Tremor) sind, wie es auch schon der gewohnliche 
Sprachgebrauch bezeichnet, rasch sich folgende oszillatorische, d. h. um eine 
bestimmte mittlere Gleichgewichtslage erfolgende Bewegungen von meist 
nicht sehr bedeutender Exkursion. Werden die Zitterbewegungen ausgiebiger, 
so nennt man sie "Schuttelkramp/e". Das Zittern ist ein wichtiges, ja fUr 
manche Nervenkrankheiten beinahe pathognomonisches Symptom, iiber dessen 
nahere Entstehungsweise wir aber fast noch nichts wissen. Wahrschein­
lich entsteht es durch eine zentrale Storung in den normalerweise fest ge­
regelten Beziehungen der antagonistischen Muskeln zueinander. Wahrend 
unter normalen Verhaltnissen durch die geregelte gleichzeitige Innervation 
der Antagonisten die notwendige Feststellung der Glieder erfolgt, tritt durch 
krankhafte abwechselnde, ungleichzeitige Innervation der Antagonisten das 
Zittern oder Schiitteln der Glieder ein. Besonders kennzeichnend ist das 
Zittern bei der Paralysis agitans (s. d.). Auch beim Morbus Basedowi beob­
achtet man haufig starkes Zittern, namentlich der Hande. Bekannt ist 
das haufige Vorkommen des Zitterns bei alten Leuten (Tremor senilis) und 
bei Alkoholikern (Tremor alcoholicus). Zuweilen tritt das Zittern in den 
ruhenden, d. h. willkiirlich nicht innervierten Muskeln, zuweilen nur in den 
willkiirlich bewegten Muskeln auf. Diese letzte Form des Zitterns wird am 
haufigsten bei der multiplen Sklerose (s. d.) und der sog. Pseudosklerose (s. d.) 
beobachtet und als Intentionszittern (Intentionstremor) bezeichnet. Sehr starkes 
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Intentionszittern, das durch jede psychische Erregung gesteigert wird, sieht 
man auch als Symptom der chronischeI). Quecksilbervergiftung (Tremor m~r­
curialis) bei Spiegelarbeitern u. dgl. 

Bei dieser Gelegenheit mag auch der Tremor e88entiali8 erwahnt werden, 
d. h. der Zustand, wo das Zittern, insbesondere an den Handen, die einzige 
Krankheitserscheinung darstellt und sich auf keine weiter bekannte Ursache 
zuriickfiihren laBt. Bei kraftigen willkiirlichen Innervationen der Muskeln 
hort das Zittern in der Regel auf, so daB manche Zitterer trotzdem die feinsten 
Bewegungen ausfiihren konnen. In anderen Fallen wird aber der willkiirliche 
Gebrauch der Hande durch das Zittern sehr gestort. Diese Form des funk­
tionellen Zitterns findet man zuweilen bei verhaltnismaBig jungen Leuten, 
ja sogar schon bei Kindern. Nicht selten ist eine deutliche erbliche Di8po8i­
tion vorhanden, so daB mehrere "Zitterer" in derselben Familie vorkommen 
(erblicher oder familifirer Tremor). 

Sehr haufig findet man das Zittern bei "nervosen" Menschen, wo es 
besonders durch jede Gemiitsbewegung sofort verstarkt wird (nervo8es, neur­
astheni8ches Zittern). Starkes Zittern kommt auch oft bei der HY8terie, ins­
besonders bei der traumati8chen HY8terie vor. Bei den Neuro-Psychosen, zu 
denen die seelischen Erschiitterungen des Krieges den AniaB gegeben haben, 
sind ausgedehnte schwere Zitterzustande des Kopfes und der GliedmaBen 
sehr haufig. Die "Schiittler" und "Zitterer" bildeten einen groBen Teil der 
Kriegsneurotiker. 

4. Einzelne Zuckungen, bald plOtzlich und stoBweise, bald in Form von 
mehr langsamen Zusammenziehungen der Muskeln, sieht man namentlich 
oft bei Riickenmarkskrankheiten. Die Zuckungen treten vereinzelt oder 
haufig und andauernd auf. Ihre Entstehungsweise ist nicht immer klar er­
sichtlich. Sie konnen auf unmittelbarer motorischer Reizung beruhen oder auch 
einen reflektorischen Ursprung haben. 1m letzten Fall (Reizerscheinungen 
von den hinter en Wurzeln aus 1) ist zuweilen jede Zuckung mit einem plotz­
lichen Schmerzgefiihl verbunden. Bei schweren toxischen Zerebralzustanden 
(im typhosen Sopor, bei der Uramie u. a.) kommen verbreitete umschriebene 
Muskelzuckungen haufig vor. Die heftigsten stoBweisen Muskelzuckungen 
beobachtet man bei gewissen als Myoklonie. Chorea electrica (s. d.) u. dgl. 
bezeichneten Nervenkrankheiten. Krankheitszustande, die durch das haufige 
oder fast bestandige Auftreten einzelner Zuckungen in bestimmten Muskel­
gebieten gekennzeichnet sind, werden als "Ticle" bezeichnet (Tick der Gesichts­
muskeln, der Kopf- und Nackenmuskeln u. a.). 

5. Faszikullire und fibrilllire M u8kelzuckungen sind kleine Zuckungen in 
einzelnen MU8kelbUndeln, die bei genauer Betrachtung des Muskels sichtbar 
sind, aber keinen eigentlichen Bewegungseffekt zur l!'olge haben. Sind die 
fibrillar en Kontraktionen in einem Muskel sehr lebhaft, so kann ein form­
liches "Wogen" der Muskelsubstanz entstehen. Man beobachtet diese Er­
scheinung namentlich in atrophierenden Muskeln, und zwar besonders bei 
der chronischen Poliomyeliti8, der 8pinalen progre88iven Muskelatrophie (s. d.) 
und bei anderen 8pinalen Amyotrophien. Die echten fibrillaren und faszi­
kularen Muskelzuckungen beruhen fast immer auf einer Erkrankung und 
Reizung der motori8chen Ganglienzellen in den grauen VorderhOrnern des 
Ruckenmark8. Sie sind also in gewissem Sinne die entsprechende 8pinale moto­
rische .Reizerscheinung zu den durch Reizung der zerebralen (kortikalen) 
motprischen GanglienzeUen auftretenden epileptiformen Zuckungen. Doch 
scheinen auch selbstandige Erkrankungsformen der Muskeln vorzukommen, 
bei denen ein langere Zeit andauerndes ausgebreitetes Muskelwogen, ver-

28* 
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bunden mit Schmerzen, starkerer SchweiBabsonderung u. dgl. beobachtet wird 
("Myokymie" nach F. SCHULTZE). Auch muB man sich hiiten, die echten 
fibrillaren Zuckungen zu verwechseln mit dem fibrillaren Muskelzittern, das 
durch Kalteeinwirkung (bei entkleideten Menschen) oder bei aufgeregten, 
nervosen Patienten (z. B. bei Unfallkranken) nicht selten beobachtet wird. 

6. Ohoreatische Bewegungen sind tells kleinere Zuckungen, teils ziemlich 
komplizierte und ausgiebige, aber kurzdauernde, wenn auch gewohnlich nicht 
stoBweise erscheinende unfreiwillige Bewegungen, die gewohnlich abwechselnd 
im Gesicht, in einer Extremitat, ja zuweilen im ganzen Korper in regelloser 

Weise auftreten. In schweren 
Fallen erfolgen sie fast bestan­
dig, in leichteren sind sie von 
kiirzeren oder langeren Pausen 
unterbrochen. Sie bilden das 
Hauptsymptom der eigentlichen 
Ohorea (s. d.), treten aber auch 
bei sonstigen Zerebralerkran­
kungen auf (symptomatische 
Chorea, Chorea posthemiplegica 
u. a.). 

7. Athetose-Bewegungen nennt 
man eigentiimliche, unfreiwillig 
erfolgende, meist ziemlich lang­
same Bewegungen, die in einer 
fur ein besonderes Korperglied 
bestimmten M uskelgruppe, na­
mentlich an den Fingern und 
Handen, doch auch in den 
FiiBen, Zehen, an den Armen, 
am Kopf und Rumpf usw. be­
obachtet werden. Die Finger 

Abb. 91. TlblaJisphilnomen 1m IInken FuB. machen langsame, dabei aber oft 
sehr ausgiebige Bewegungen, 

werden gestreckt, gespreizt, gebeugt und in der wunderlichsten Weise iiber­
und durcheinander bewegt, die Hand im Handgelenk dabei stark gebeugt 
oder gestreckt u. dgl. Diese Form der motorischen Reizerscheinungen ist 
stets zerebralen Ursprungs (s. u.). Sie kommt als scheinbar besondere Krank­
heit ("Athetosis") vor oder als Symptom bei gewissen zentralen Nerven­
leiden, so namentlich bei der zerebralen Kinderldhmung (s. d.). 

8. Koordinierte Krdmpfe sind motorische Reizerscheinungen, bei denen 
komplizierte Bewegungen in krampfartiger Form auftreten. Hierher gehoren 
gewisse eigentiimliche komplizierte Krampfformen, wie Springkrampfe, 
Lachkrampfe, Schreikrampfe, Schluckkrampfe u. a. Man beobachtet sie am 
haufigsten in schweren Fallen von H ysterie, doch kann auch die Epilepsie 
ausnahmsweise in Form von koordinierten Krampfen (z. B. die Epilepsia 
cursoria) auftreten. - An die koordinierten Krampfe schlieBen sich die mehr 
andauernden Zwangsbewegungen an (das zwangsweise Vorwarts- oder Im­
Kreise-Gehen, das Rollen um die eigene Korperachse, das bestandige Hin­
und Herpendeln des Rumpfes u. v. a .). DerartigeZwangsbewegungen kommen 
besonders bei Geisteskranken und auch bei der Hysterie vor. Bestimmte 
"Zwangslagen" des Korpers beobachtet man in seltenen Fallen bei Erkran­
kungen der Kleinhirnschenkel und des Kleinhirns. 
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9. Tonische Kriimple heiBen, wie schon erwahnt, aile krankhaften, eine 
Zeitlang ununterbrochen andauernden Muskelkontraktionen. Den tonischen 
Krampf in der Kaumuskulatur (Masseter) bezeichnet man als Trismus. Den 
tonischen Krampf in den Riicken- und Nackenmuskeln, wodurch der ganze 
Korper nach hinten gestreckt und die Wirbelsaule zu einem nach vornkon. 
vexen Bogen gekriimmt wird, nennt man Opisthotonus. Die tonische Starre 
des ganzen Korpers oder eines groBeren Korperabschnittes wird als "teta. 
nische Starre" bezeichnet. - Tonische Krampfe beobachtet man nicht selten 
als idiopathische Zustande, ferner bei Tetanus, bei der Tetanie, der M yotonie, 
bei H ysterie u. a. 

10. Von den eigentlichen tonischen Krampfen zu unterscheiden ist die 
einfache "M uskelstarre" oder "Bewegungsarmut", wie man sie als eigentiim. 
liches Symptom bei gewissen Geisteskrankheiten und zerebralen Erkran. 
kungen (Paralysis agitans, als Folgezustand der epidemischen Enzephalitis 
u. a.) beobachtet. Die Muskeln sind gleichsam erstarrt, so daB die Kranken 
lange Zeit in derselben Stellung verharren, ohne sie zu andern. Auch die 
mimische Starre im Gesicht gehort hierher. Bei passiven Bewegungen zeigt 
sich ein vermehrter Muskelwiderstand. - KataZeptische Starre ist der Name 
fiir denjenigen tonischen Zustand in den Muskeln, bei welchem die Glieder 
dem WillenseinfluB mehr oder weniger entzogen sind, aber in jeder ihnen 
passiv gegebenen Stellung durch die Muskeln festgehalten werden. Man 
bezeichnet diesen Zustand auch als FZexibiZitas cerea. Die Katalepsie 
kommt vorzugsweise in gewissen Fallen von H ysterie (wahrend des hyste. 
rischen Anfalles oder in der Hypnose) vor. Doch auch bei sonstigen Gehirn­
krankheiten, wenn sie mit einem allgemeinen psychischen Stupor verbunden 
sind (Tumoren, Meningitis u. a.), werden kataleptische Zustande zuweilen 
beobachtet. Fiir gewisse Psychosen (Katatonie) ist das Vorkommen kata­
leptischer Erscheinungen kennzeichnend. Zu erwahnen ist hier, daB man 
bei kleinen Kindern von 1-2 Jahren, die an irgendwelchen sonstigen Er­
krankungen leiden, nicht selten eine ausgesprochene Katalepsie beobachten 
kann. Dies alles beweist, daB die Katalepsie in vielen Fallen psychogenen 
Ursprungs ist. Sie beruht dann auf einer psychischenHemmung der normalen 
willkiirlichen Muskelinnervation und ist immer mit einem gewissen Stupor 
verbunden. Man vergleiche das Kapitel iiber Hysterie. Zuweilen konnen 
kataleptische Zustande aber auch mit einer krankhaften Steigerung der 
antagonistischen Muskelfixation zusammenhangen, also rein somatischen 
Ursprungs sein. Dann findet sich die Katalepsie meist vereinigt mit der oben­
erwahnten Bewegungsarmut und Fixationsrigiditat. Dies beobachtet man bei 
allen amyostatischen Zustiinden (bei der Wn..sON schen Krankheit, bei der 
Paralysis agitans, beim striaren Symptomenkomplex nach epidemischer 
Enzephalitis u. a.). 

11. M itbewegungen sind ungewohnliche Bewegungen, die bei willkiirlichen Be. 
wegungen in anderen, zu der gewollten Bewegung nicht in Beziehung stehen­
den Muskeln auftreten. So erfolgen z. B. zuweilen bei Hemiplegischen Mit­
bewegungen im Arm, wenn der Kranke nur sein Bein bewegen will. Bei 
Riickenmarkskranken wird nicht selten die Bewegung eines Beines von einer 
unabsichtlichen Bewegung auch des anderen Beines begleitet. Am haufigsten 
sind Mitbewegungen in den Muskeln desselben Gliedes. Mali beobachtet 
namentlich oft bei Hemiplegien oder bei spastischen Spinalparalysen, daB 
die Kranken das Bein nicht an den Korper heranziehen konnen, ohne daB 
gleichzeitig eine starke Dorsalflexion des FuBes als Mitbewegung auftritt 
(TibiaZisphiinomen, s. Abb.91). In diesen Fallen ist oft eine isolierte Dorsal· 
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flexion des FuBes unmoglich, wahrend bei der allgemeinen Beugung des 
Beines der FuB stets mitflektiert wird. Es findet also nur eine sog. Gruppen­
innervation statt. Bei alteren p~ripherischen Fazialisliihmungen sieht man oft 
eigentumliche Mitbewegungen in den Gesichtsmuskeln, die wir bei der Be­
sprechung der Fazialislahmung naher beschreiben werden. 

Neben den motorischen Reizzustanden kommen sonstige nervose Begleit­
erscheinungen nicht selten gleichzeitig vor. Haufig vereinigen sich motorische 
Lahmungs- und Reizerscheinungen miteinander, da die verschiedenen Krampf­
formen nicht nur in sonst normal beweglichen, sondern auch in paretischen 
oder gelahmten Muskelgebieten auftreten konnen. Bei den allgemeinen Kon­
vulsionen verdient das Verhalten des BewufJtseins eine besondere Aufmerk­
samkeit. Die echten allgemeinen epileptischen Anfalle sind mit volliger Be­
wuBtlosigkeit, die hysterischen Anfalle haufig mit BewuBtseinstrubungen ver­
bunden, wahrend bei den meisten anderen Krampfformen das BewuBtsein 
unbeeinfluBt bleibt. Endlich ist noch bemerkenswert, daB namentlich die 
tonischen Krampfe zuweilen von einer lebhaften Schmerzempfindung begleitet 
sind, die wahrscheinlich auf einer Reizung der intramuskularen sensiblen 
Nerven beruht. Derartige schmerzhafte tonische Muskelkontraktionen be­
zeichnet man als "Orampi". Hierher gehoren z. B. die bekannten schmerz­
haften Wadenkrampfe und ahnliche Krampfe in anderen Muskeln der 
unteren Extremitat u. a. 

3. Ataxie. 
Zur Ausfuhrung aller normalen zusammengesetzten Bewegungen be­

durfen wir der gleichzeitigen Tatigkeit mehrerer Muskeln. Man denke an die 
zahlreichen Muskeln, die beim Gehen, beim Greifen, bei all den mannigfachen 
Beschaftigungen mit den Handen usw. zu gleicher Zeit tatig sein mussen. 
Zum richtigen Zustandekommen derartiger Bewegungen ist es daher nicht 
nur notwendig, daB aIle die in Betracht kommenden Muskeln willkiirlich 
innerviert werden konnen, d. h. also nicht gelahmt sind, sondern daB wir 
auch imstande sind, die Innervation jedes einzelnen Muskels so abzustufen, 
daB seine Kontraktion genau seinem ihm besonders zukommenden Arbeitsan­
teil entspricht. Eine willkurliche, geordnete Bewegung kann nur dann zustande 
kommen, wenn 1. nicht weniger, aber auch nicht mehr alE; alle hierzu er­
forderlichen Muskeln in Tatigkeit treten, 2. jeder einzelne Muskel sich nur 
so weit und so stark kontrahiert, als seiner besonderen Aufgabe entspricht, 
und wenn 3. auch die zeitlichen Verhaltnisse der Innervation ihren normalen 
Ablauf nehmen, d. h. wenn alle beteiligten Muskeln sich teils gleichzeitig, 
teils nacheinander zur rechten Zeit kontrahieren. Man nennt eine in der­
artig geordneter Weise ausgefuhrte Bewegung eine koordinierte Bewegung 
und den Vorgang der richtigen Abstufung in der Innervation der einzelnen 
zu einer komplizierten Bewegung notigen Muskeln die Koordination der Be­
wegung. Vor aHem kommt in Betracht, daB auch zu den scheinbar ein­
fachsten Bewegungen schon die gleichzeitige Tatigkeit mehrerer Muskeln 
notwendig ist, da immer auch die zu den bewegten Muskeln gehorigen 
Antagonisten mit in Wirksamkeit treten mussen. Nur mit Hilfe der stets 
bereiten Antagonisten vermogen wir unsere Bewegungen so fein abzustufen, 
sie so rasch zu hemmen oder zu beschleunigen, wie es zur Ausfuhrung aller 
gewollten Bewegungen erforderlich ist. Ferner ist zu bedenken, daB auBer 
den zu einer bestimmten Bewegung unmittelbar notigen Muskeln auch noch 
zahlreiche andere Muskeln gleichzeitig tatig sein mussen, um den eigentlich 
wirksamen Muskeln einen festen StUtzpunkt zu geben. So hiingt z. B. die 
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sichere Ausfiihrung der meisten Handbewegungen davon ab, dall gleichzeitig 
der ganze Arm in der richtigen Weise fixiert wird. Kurzum, bei allen unseren 
Bewegungen handelt es sich stets um die recht komplizierte Tatigkeit ganzer 
Gruppen von M uskeln. 

Die Nervenpathologie ist reich an Tatsachen, die uns den Begriff und die 
Notwendigkeit der Koordination der Bewegungen klarzumachen imstande 
sind. Denn wir beobachten haufig Storungen der Motilitat, welche die Kranken 
zu allen feineren motorischen Leistungen unfahig machen und doch keineswegs 
auf irgendeiner motorischen Schwache oder Lahmung, sondern nur auf einer 
StOrung in der Koordination der Bewegung beruhen. Man bezeichnet eine der­
artige Storung als Ataxie und spricht von einer Ataxie der Arme, der Beine, 
des Rumpfes usw., wenn in den genannten Teilen zwar noch aIle Bewegungen 
und oft sogar noch mit voller Kraft moglich sind, diese Bewegungen aber 
eine auffallend ungeordnete, unsichere, "ataktische" Ausfiihrung zeigen. 

Ober die Ursachen der Ataxie sind vielfache Theorien aufgestellt worden. 
1m allgemeinen kann es aber nicht mehr zweifelhaft sein, dall die echte 
Ataxie wenigstens in den meisten Fallen auf Storungen zentripetaler EinflUsse 
beruht. Um dies zu verstehen, miissen wir uns zuvor die Vorgange bei der 
normalen Koordination der Bewegungen klarmachen. Wir miissen davon aus­
gehen, dall unsere Bewegungen durch zentripetale, hauptsachlich aber von 
den M uskeZn selbst, den Sehnen und Faszien stammende Erregungen. die 
iibrigens keineswegs alle zu bewu/3ten Empfindungen fiihren, bestandig ge­
fordert oder gehemmt, d. h. also in Ordnung gehalten ("koordiniert") werden. 
Jede Bewegung ist mit einer gewissen mechanischen Muskel- und Sehnen­
dehnung verbunden. Starke und Ort dieser mechanischen Reizung wechseln 
bestandig je nach dem Umfang und der Art der ausgefiihrten willkiirlicht:n 
Bewegung. Diese sensiblen Erregungen sind unzweifelhaft die Regulatoren 
fiir Mall und Richtung unserer gewollten Bewegungen, genau so, wie die 
Bewegungen eines gut abgerichteten Pferdes durch die steten leichten 
sensibZen Reize der Ziigel geleitet werden. Man hat auch den "Gelenk­
empfindungen" eine besondere Rolle bei der sensorischen Koordination der 
Bewegungen zuschreiben wollen. Doch sprechen die Erfahrungen, die 
STRUMPELL an Kranken mit resezierten Gelenken machte, durchaus gegen eine 
hervorragende Rolle der Gelenkempfindungen. Auch den Hautempfindungen 
kommt bei der Koordination jedenfalls nur eine geringere, hochstens sekundare 
Bedeutung zu, da die tieferen Druckempfindungen geniigen, um die Beziehungen 
des Korpers zu den Gegenstanden der Aullenwelt erkennen zu lassen (vgl. 
oben S.389). Jedenfalls lernt also das Kind erst durch die BeihiZfe zentri­
petaZer, von den M uskeln und den ubrigen tieferen TeiZen selbst stammender 
Erregungen seine urspriinglich ungeordneten Bewegungen allmahlich in ge­
ordnete umzuwandeln. Beim Erwachsenen sind die meisten Bewegungen 
bereits fest und sicher eingeiibt. Das Erlernen einer neuen Bewegung (einer 
neuen "Fertigkeit") geht aber ganz auf dieselbe Weise vor sich. Auch die 
eingeiibte Bewegung (Gehen, Greifen usw.) bedarf noch der bestandigen, 
durch zentripetale Erregungen ausgeiibten Kontrolle und Regelung. Jede 
irgendwie eintretende Abweichung von dem normalen Ablauf einer geordneten 
Bewegung bewirkt sofort eine entsprechende peripherische Erregung, die zentri­
petal zu den betreffenden motorischen Apparaten geleitet wird und hier 
sofort den Anlall zu der notigen Korrektur der Bewegung gibt. So passen 
sich unsere Bewegungen bei intaktem Nervensystem stets den aulleren Ver­
haltnissen an und erscheinen daher durchweg geordnet und zweckmallig. 
Selbst grobere aullere Storungen (z. B. beim Stolpern u. a.) werden in un-
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bewuBter Weise durch die eintretende zentripetale, d. h. reflektorische Regu. 
lation der Bewegung sofort ausgeglichen. Fallen dagegen diese ordnenden 
Einfliisse durch eine Erkrankung der betreffenden zentripetalen Bahnen fort. 
so entsteht notwendigerweise eine StOrung in der Koordination der Muskel· 
bewegungen, d. h. eine Ataxie. Die Bewegungen sind dann schwankend, un· 
richtig, unsicher. Ein bestimmtes Ziel der Bewegung wird nur auf Umwegen 
und miihsam erreicht. Auch die groBen koordinierten Bewegungsapparate 
zum Stehen und Gehen verlieren die Sicherheit ihrer Wirksamkeit, der Gang 
wird schwankend und breitspurig ("ataktisch"). . 

In sehr vielen Fallen kann man die anatomische Grundlage der Ataxie in 
einer Erkrankung von zentripetalen Nervenbahnen leicht nachweisen. Vor 
allem sind es die von den tieferen Teilen (den Muskeln, Faszien, Gelenken) 
stammenden sensiblen Fasern, deren Degeneration stets zu einer atak. 
tischen Bewegungsstorung fiihrt. Da diese Fasern, wie wir oben gesehen 
haben (s. S.395), im Riickenmark in den weiBen Hinterstrangen verlaufen, 
so sind Erkrankungen der Hinterstrange (Tabes, FRIEDREICHSche Krankheit, 
Myelitis der Hinterstrange u. a.) so oft mit Ataxie verbunden. Doch auch 
Erkrankungen der betreffenden peripherischen sensiblen Nerven (bei manchen 
Formen der Polyneuritis) und ebenso Erkrankungen der zentralen Fort· 
setzungen der Hinterstrangfasern in der Schleifenschicht des Gehirns und den 
hinteren Abschnitten der inneren Kapsel fiihren zu Ataxie. Hieraus folgt, 
daB der Ort, wo die Regelung der motorischen Innervationsstarken durch 
die zentripetalen Erregungen stattfindet, nicht im Rlickenmark, sondern im 
Gehirn, und zwar fUr die feineren gewollten Zweck· und Zielbewegungen der 
Extremitiiten wahrscheinlich hauptsachlich in der motorischen Gehirnrinde 
z~ suchen ist. Daher kommt Ataxie zuweilen auch vor bei Erkrankungen 
der motorischen Gehirnrinde. Die zentripetale Regelung der Rumpfbewegungen 
beim Stehen und Gehen erfolgt dagegen hauptsachlich im Kleinhirn. Storungen 
des Kleinhirns sind daher oft mit Unsicherheit und Schwanken des Ganges 
verbunden (zerebellare Ataxie), wahrend die Ausfiihrung der einzelnen Arm. und 
Beinbewegungen in ganz geordneter Weise vor sich geht. - Vielfach erortert 
worden ist die Frage, ob die Ataxie infolge des Ausfalls zentripetaler Er. 
regungen auch stets mit Storungen der bewufJten Sensiblitat verbunden sein 
muB. 1m allgemeinen kann man sagen, daB organische Storungen des 
Muskelsinnes 8tets mit Ataxie verbunden sind. Umgekehrt kann aber 
Ataxie auch ohne grobere Storung der bewufJten Muskelsensibilitat vorhanden 
sein, wie auch zwischen dem Grade der vorhandenen Ataxie und dem Grade 
der etwa gleichzeitig vorhandenen St6rungen in der Tiefensensibilitat (Muskel. 
sinn usw.) kein Parallelismus besteht. Die Regelung der willkiirlichen Be· 
wegungen durch zentripetale Erregungen erfolgt somit auf Leitungsbahnen, 
die mit den Bahnen der ins BewuBtsein gelangenden Muskelempfindungen 
nicht v611ig identisch sind, oder die sich wenigstens spater von den zu den 
sensorischen Zentren fiihrenden Fasern abzweigen. Ebenso, wie sich die 
spinalen Reflexbahnen schon im Riickenmark von der eigentlichen sensiblen 
Leitung abtrennen, erfolgt eine weitere Trennung der sensiblen Erregungen 
im Gehirn. Die eine Leitung der Erregung geht unmittelbar zu den senso· 
ri8chen Zentren und dient dem Zustandekommen der bewufJten Empfindung, 
der andere Teil der Leitungsbahnen fiihrt zu denmotori8chen Zentren und 
dient der Regulation der Bewegungen, die also in gewissem Sinne auch reflek. 
torisch genannt werden kann. Wir werden auf diese schwierigen Fragen 
spater noch wiederholt zurlickkommen (vgl. die Kapitel liber multiple Neuritis, 
Tabes, multiple Sklerose u. a.). 
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Nicht leicht zu beantworten ist die Frage, ob iede Ataxie durch den AusfalI 
·zentripetaler Erregungen bedingt ist. Es ware sehr wohl denkbar, daB auch 
trotz normaler zentripetaler Regelung in den motorischen Zentren oder viel­
leicht sogar in den motorischen Leitungsbahnen selbst Storungen, z. B. Ver­
schiedenheiten in der Geschwindigkeit der Erregungsleitung oder abnorme 
Oberleitungen der motorischen Erregung stattfinden, die das Zustande­
kommen einer koordinierten normalen Bewegung unmoglich machen. Wir 
hatten es dann nicht mit einer "sensorischen Ataxie", sondern mit einer rein 
"motorischen Ataxie" zu tun. Vielleicht sind z. B. die ataktischen Bewegungs­
storungen bei der multiplen Sklerose (s. d.) rein motorisch. Auch bei ausge­
dehnten enzephalitischen Vorgangen beobachtet man zuweilen ausgepragte 
ataktische Storungen ohne jede nachweisbare Veranderung der Sensibilitat. 

Zur Prnlung der Ataxie in den Armen und Handen laBt man die Kranken bestimmte 
Zielbewegungen (Beriihren eines vorgehaltenen Gegenstandes oder eines bestimmten 
Korperteiles mit der Fingerspitze, Aneinanderlegen der eigenen Fingerspitzen) oder 
kompliziertere Beschii.ftigungsbewegungen (Schreiben, Nachziehen bestimmter Linien, 
Schleifenbinden, Zuknopfen u. dgl.) ausfiihren. Die Ataxie der Beine priift man am 
besten durch den sog. Kniehackenversuck, d. h. das Auflegen des Hackens auf das Knie 
des anderen Beines. Empfehlenswert ist es, auf dem einen Unterschenkel mekrere Punkte 
mit Kreide zu bezeichnen, die nun der Reihe nach mit dem Hacken des anderen Beines 
genau beriihrt werden sollen. Gewohnlich laBt man auch zur Priifung der Ataxie den 
Kranken seine eine Ferse genau langs der Schienbeinkante des anderen Beines langsam 
aufwarts und abwarts bewegen. Bei vorhandener Ataxie weicht der FuB dann bestandig 
von der vorgeschriebenen Richtungslinie ab. - Die Ataxie des Rumples priift man durch 
genaue Beobachtung des Ganges auf einer vorgeschriebenen Linie, des Stehens mit fest 
geschlossenen FiiBen (statiscke Ataxie), des Treppensteigens u. dgl. - Bei jeder durch 
den AusfaH zentripetaler Erregungen bedingten Ataxie suchen die Kranken durch das 
Auge (d. h. durch die Kontrolle der Gesichtsempfindungen) die fehlenden Muskelempfin­
dungen zu ersetzen. Bei gesckwssenen Augen tritt daher die Ataxie noch starker zutage. 
Insbesondere sieht man oft, daB das Stehen bei ataktischen Kranken mit fest geschlossenen 
FiiBen bei offenen Augen noch leidlich gut moglich ist, wahrend bei AugenschluB alsbald 
starkes Schwanken des ganzen Korpers eintritt (Rombergsckes Symptom). Bei Ataxie 
mit fehlendem Muskelainn in den Armen kann der Kranke bei geschlossenen Augen ein 
dem Ort nach vorher bekanntes Ziel mit der Hand gar nicht mehr oder nur sehr unsicher 
erreichen. 

4. Allgemeines iiber die Priifung und das Verhalten der Reflexe. 
Die Priifung der Re£lexe dad ihrer groBen diagnostischen Wiehtigkeit 

wegen in keinem Falle eines Nervenleidens unterlassen werden. Man hat 
dabei die beiden Hauptgruppen der Reflexe, die Hautreflexe und die "Sehnen­
reflexe" ("tiefen Reflexe"), voneinander zu. unterscheiden. 

Hautreflexe. Als Hautreflexe bezeichnet man die durch Reizung der 
sensiblen (zentripetalen) Hautnerven auf reflektorischem Wege hervor­
gerufenen Muskelzuckungen. An den oberen Gliedmaf3en sind diese meist 
nur in geringem Grade vorhanden; doeh kann man immerhin auch hier 
dureh Steehen und Kneifen der Haut, namentlieh an den Fingern, zu­
weilen Reflexe hervorrufen. Allgemein bekannt sind die bei manehen Men­
Behan sehr starken Reflexe beirn Kitzeln der AchselhOhlen. Viel wichtiger 
ist die Priifung der Hautreflexe an den unteren GliedmafJen. Die zur Aus­
losung der Reflexe an den Beinen empfindlichsten Teile sind die FufJsohlen. 

Als Reflexreiz benutzt man einfaches Kitzeln der Sohle mit iem Finger (Kitzelrellex) 
oder Stechen mit einer Nadel (Stickreflex) oder rasches, krMtiges Streichen der Haut mit 
einem stumpfen Gegenstande, gewohnlich mit dem Stiel des Perkussionshammers (Strick­
reflex). Sehr geeignet in manchen Fallen zur Reflexreizung sind auch Temperaturreize, 
namentlich an die Haut gehaltene Eisstiickchen (Kaltereflex). Es empfiehlt sich oft, aHe 
diese Methoden zu versuchen, da bei herabgesetzter Reflexerregbarkeit nicht selten nur 
auf die eine oder die andere Weise eine Reflexzuckung im Bein hervorzurufen ist. AuBer 
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an der FuBsohle ist auch die Reflexerregbarkeit von der iibrigen Haut aus zu untersuchen 
(Nadelstiche, Kneifen einer Hautfalte u. dgl.) . Besonders zu beachten ist, daB bei Nerven­
kranken oft eine Verspiitung der Reflexe vorkommt, in der Weise, daB die Reflexzuckung 
erst eintritt, wenn der Reflexreiz eine gewisse Zeit lang angedauert hat. So erfolgt z. B. 
bei manchen Riickenmarkskranken, wie wir oft beobachtet haben, der Reflex erst, wenn 
man den Nadelstich langere Zeit hat einwirken lassen oder eine Hautfalte mehrere (bis 
10-15) Sekunden lang ununterbrochen gedriickt hat, eine Erscheinung, die mit der aus 
der Physiologie bekannten Tatsache der "zeitlichen Summation der Reflexreize" zusammen­
hangt. Nicht selten falit die Summation des Reflexreizes mit der Summation des Reizes 
fiir die Schmerzempfindung (s. o. S. 392) zusammen, so daB also nach einer gewissen Dauer 
der Reizwirkung zu gleicher Zeit die Schmerzempfindung und die Reflexzuckung eintreten. 
Bei den Strichreflexen (s. 0.) handelt es sich dagegen um eine artliche Summation der Reiz­
reflexe, indem zahlreiche verschiedene Hautstelien rasch nacheinander gereizt werden. Bei 
den Kitzelreflexen vereinigt sich die zeitliche und die ortliche Summation des Reflexreizes. 
Nicht alie Hautstellen zeigen die gleiche "Reflexempfindlichkeit". Von den FuBsohlen 

Abu. 92. Reflektorische Dorsalflexion der groBen Zehe beim Bestreichen der FuBsohle 
(Babinski-Reflex). 

aus lassen sich die Reflexe leichter auslosen als von der Haut des Unter- und Oberschenkels 
aus. Die Reflexbewegung im Beine besteht meist in einer Dorsalflexion des FuBes und in 
einer gleichzeitigen Beugung des Knies und des Hiiftgelenkes ("Reugereflex des Reines"). 
NachReizung der Haut des Oberschenkels kommen zuweilen auch reflektorische Zuckungen 
in den Streckmuskeln des Beines vor. Unter pathologischen Verhaltnissen kann auch die 
Reizung der FuBsohle zu einer reflektorischen Streckung und Einwiirt8rotation des Beines 
fiihren. Je starker und anhaltender der Reflexreiz einwirkt, um so kraftiger und aus­
gebreiteter werden die Reflexzuckungen. Bei lebhaft gesteigerter Reflexerregbarkeit tritt 
manchmal bei N adelstichen in die FuBsohle eine starke Beugezuckung nicht nur in 
dem gereizten, sondern eine meist schwachere Beugezuckung zugleich auch in dem 
anderen Bein ein. 

Von besonders groBer praktischer Bedeutung ist die genaue Beobachtung 
der Reflexbewegungen in den Zehen, namentlich in der grof3en Zehe. Man 
priift diese Reflexe am besten in der Weise, daB man mit der linken 
Hand den zu untersuchenden FuB fest umfaBt und dann mit einer Nadel 
oder dem Stiel deli Perkussionshammers leichtere und starkere Strich­
reize an der FuBsohle in der Gegend der Zehenballen, des auBeren oder 
inneren FuBrandes u. a. ausiibt. Bei Gesunden erfolgt dann die Reflex­
zuckung der Zehen fast ausnahmslos in der Form einer Plantartlexion, 
wahrend dagegen bei vielen Nervenkranken eine Dorsaltlexion der Zehen 
und insbesondere oft eine starke, tonisch verlaufende Dorsaltlexion der 
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grofJen Zehe eintritt (Babinskiseher Zehenreflex). Diese reflektorische Dorsal­
flexion der groBen Zehe weist fast mit Sicherheit allf eine organische Er­
krankung im Gebiet der motorischen Pyramidenbahn bin, und wir werden 
daher auf diese Erscheinung spater noch ofter zuriickkommen. AuBer durch 
Streichen an der FuBsohle kann man haufig diesen Reflex, meist ver­
bunden mit einer Dorsal£lexion des FuBes, auch erzielen durch starkes 
Hinabstreichen mit Daumen und Zeigefinger langs der Vorderflache des 
Unterschenkels (Oppenheimseher Reflex). Wichtig ist es, daB bei gesunden 
neugeborenen Kindern mit noch unentwickelten Pyramidenbahnen der Haut­
reflex in der groBen Zehe ebenfalls als Dorsalflexion auftritt. 

Zwei ihrer diagnostischen Bedeutung wegen haufig untersuchte Haut­
reflexe miissen wir noch besonders erwahnen: den Bauchdeckenreflex und den 
Kremasterreflex. Der Banehdeekenreflex wird am besten dadurch hervor­
gerufen, daB man mit dem Stiel des Perkussionshammers oder auch mit einer 
Nadelspitze unter einem leichten Druck iiber die Bauchdecken rasch hin­
streicht, am besten bei geschlossenen Augen der Kranken. Streicht man von 
auBen nach innen auf die Linea alba zu, so kann man je nach der Hohe der 
Reizung einen oberen, mittleren und unteren Bauchdeckenreflex unterscheiden. 
Beim Streichen von oben nach unten vereinigen sich diese Zuckungen. Bei 
gesunden Menschen fehlt der Bauchdeckenreflex nur selten ganz, am ehesten 
bei sehr schlaffen Bauchdecken oder bei Fettleibigen. Bei zerebraler und 
spinaler Hemiplegie, iiberhaupt bei Erkrankungen der motorischen zerebralen 
und spinalen Leitungsbahnen, ist das Fehlen des Reflexes auf der gelahmten 
Seite eine wichtige Erscheinung. Doch kann das Verschwinden der Reflexe 
natiirlich auch auf einer Storung der zuluhrenden Erregungen beruhen, wo­
bei in Betracht kommt, daB der zentripetale Abschnitt des Reflexbogens fiir 
den unteren und mittleren Bauchdeckenrellex durch die binteren Wurzeln des 
zehnten bis zwoljten Interkostalnerven, fiir den oberen Bauchreflex durch die 
hintere Wurzel des neunten Interkostalnerven ins Riickenmark eintritt (DINK­
LER). Diagnostisch wichtig ist das fast regelmaBige Fehlen der Bauchdecken­
reflexe bei multipler Sklerose. - Der Kremasterreflex besteht in dem reflek­
torischen Hinaufsteigen des Hodens, wenn man die Innenseite des Ober­
schenkels kraftig streicht oder mit der Hand einen raschen tiefen Druck 
handbreit iiber dem Condylus internus ausiibt. Dieser Reflex ist bei gesunden 
Knaben und Mannern fast stets vorhanden, wenn auch in wechselnder Starke. 
Seine klinische Bedeutung ist ahnlich wie die des Bauchdeckenreflexes. Die 
zentripetalen Reflexfasern fiir den Kremasterreflex liegen in der Hohe des 
erst en und zweiten Lumbalnerven. Doch kann der Reflex zuweilen auch 
von viel weiter entfernten Hautgebieten aus (bis zum Unterschenkel hinab 
und zur unteren Bauchhaut aufwarts) ausgelOst werden. Man kann daher 
bei diesem und bei anderen Reflexen in jedem einzelnen Faile die GroBe der 
sog. rellexogenen Zone bestimmen. Hiiten muB man sich vor einer Verwechs­
lung des Kremasterreflexes mit der Zusammenziehung der Tunica dartos, die 
man ebenfalls reflektorisch durch Reizung der Skrotalhaut oder der Haut in 
der Analgegend auslosen kann (Skrotalreflex). Andere Hautreflexe, wie der 
Glutiialrellex, der BrUBtwarzenrellex u. a. haben nur geringe praktische Be­
deutung erlangt. 

Sehnenreflexe. Von groBer praktischer Wichtigkeit ist die Priifung der 
unter dem Namen der "Sehnenreflexe" zusammengefaBten, zuerst von ERB 
und WESTPHAL im Jahre 1875 naher untersuchten und beschriebenen Er­
scheinungen. Man versteht hierunter diejenigen Muskelkontraktionen, welche 
bei kurzdauernder mechanischer Reizung der Sehnen und entsprechender Teile 
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(Periost, Faszien) entstehen. WESTPHAL hielt diese Zuckungen anfangs fiir die 
Folge einer unmittelbaren mechanischen Muskelreizung. Spatere genaue 
klinische und experimentelle Arbeiten haben aber gezeigt, daB die "Sehnen­
reflexe", wie EBB es von Anfang an angenommen hatte, echt reflektorische 
Erscheinungen sind, ausgehend von der mechanischen Reizung der sensiblen 
N erven in den Sehnen, im Periost usw. 

Der praktisch wichtigste Sehnenreflex ist der Patellarreflex oder das "Knie­
phiinomen" (WESTPHAL), d. h. die im Quadrizeps auftretende Zuckung nach 
mechanischer Reizung des Ligamentum patellae durch einen kurzen Schlag 
mit dem Perkussionshammer. Um diesen Reflex hervorzurufen, ist es vor 
allem notwendig, daB der zu Untersuchende alle aktiven Muskelspannungen in 
dem Bein, insbesondere im Quadrizeps, vermeidet. Untersucht man 
Kranke. die nicht im Bett liegen, so kann man den Patellarreflex in der 
Weise priifen, daB man den Kranken im Sitzen das zu untersuchende Bein 
iiber das andere schlagen laBt und so bei schlaff herabhangendem Unter­
schenkel die Patellarsehne beklopft. Noch zweckmaBiger erscheint es uns, 
den Kranken anzuweisen, den Unterschenkel so weit vorzustrecken, daB er 
mit dem Oberschenkel einen nach unten offenen stump/en Winkel bildet. 
LaBt man jetzt die FuBsohle vollig auf den Boden aufstellen, so ist in dieser 
Stellung der Quadrizeps vollig entspannt, und man kann durch Beklopfen 
der Patellarsehne die Kontraktion des Quadrizeps sehr leicht und deutlich 
hervorrufen. Bei bettlagerigen Kranken ist es am besten, das zu unter­
suchende Bein mit der unter die Kniekehle geschobenen linken Hand bis zu 
leichter Beugestellung aufzuheben, wobei der FuB auf dem Bette liegen bleibt 
und der Kranke jede aktive Muskelapannung vermeiden soll. Oder man laBt 
das zu untersuchende Bein iiber das andere schlagen, wobei es ebenfalls in 
eine schlaffe, etwas gebeugte Ruhelage kommen solI. In einzelnen Fallen, 
wo eine willkiirliche Anspannung der Oberschenkelmuskeln nicht unterdriickt 
werden kann, empfiehlt es sich, den zu Untersuchenden auf einen Tisch zu 
setzen und den Reflex yom frei herabhangenden Unterschenkel aus zu 
untersuchen. In allen zweifelhaften Fallen ist es notig, die Priifung des 
Patellarreflexes auf verschiedene Weise vorzunehmen. 1st der Patellarreflex 
nur schwach oder undeutlich vorhanden, so empfiehlt sich das von JEN­
DRASSIK angegebene Verfahren, welches darin besteht, daB man den Patellar­
reflex pruft, wiihrend der Kranke beide Hande fest ineinander hakt und sie 
dann mit aller Kraft auseinanderzuziehen sucht. Durch diese oder jede andere 
lebhafte Anspannung der Muskeln an den oberen GliedmaBen (z. B. recht 
zweckmaBig auch festes Driicken der linken Hand des Untersuchers) werden 
die Muskeln der Beine erschlafft, weil jede willkiirliche Innervation vermieden 
wird, und so erklart sich wahrscheinlich die dabei oft deutlich nachzuweisende 
Verstarkung des Patellarreflexes. 1st auch mit Hille dieses "Jendrassikschen 
Ver/ahrens" trotz mehrfacher Versuche in verschiedener Korperstellung des 
Kranken (im Sitzen und Liegen) kein Patellarreflex zu erzielen, so dad man 
ihn ala fehlend bezeichnen, ein Befund, der fast immer eine pathologische 
Bedeutung hat, da ein volliges Fehlen des Patellarreflexes bei Gesunden so gut 
wie niemals vorkommt. Der Reflexbogen im Riickenmark fiir den Patellar­
reflex befindet sich im zweiten Lumbalaegment. 

Der zweite wichtige, an den unteren Extremitaten hervorzurufende Sehnen­
reflex ist der AchiIIessehnenreflex. Gibt man dem FuB des zu Untersuchenden 
(am besten bei seitlicher Bettlage und leicht gebeugtem Knie oder auch beim 
Knien des Patienten auf einem Stuhl) passiv eine leichte Dorsalflexions­
stellung, so daB die AchiIlessehne ein wenig angespannt wird, und fiihrt dann 
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einen kurzen Perkussionsschlag auf die Sehne, so tritt eine deutliche Kon­
traktion des Gastrocnemius ein. Recht zweckmaBig ist auch die Untersuchung 
des Reflexes, wahrend der zu Untersuchende auf einem Stuhl kniet. Hervor­
zuheben ist, weil nicht allgemein bekannt, daB der Wadenmuskelreflex fast 
immer auch durch Beklopfen der Fascia plantaris hervorzurufen ist. Der 
Achillessehnenreflex ist bei gesunden Menschen ebenso regelmaBig vorhanden 
wie der Patellarreflex. Sein Reflexbogen im Riickenmark liegt in der Hohe 
des dritten bis fiinften Sakralsegments. Bei krankhaft gesteigerten Sehnen­
reflexen ist der Achillessehnenreflex sehr lebhaft, und dann kann man ihn 
als "FuBklonus" in folgender Weise auslosen. Macht man mit dem FuBe 
eine kurze, kraftige, passive Dorsalflexion, so wird die Achillessehne plOtzlich 
angespannt und hierdurch mechanisch gereizt. Infolge davon tritt eine 
(reflektorische) Plantarflexion des FuBes ein. Wenn nun durch andauerndes 
passives Dorsalflektieren des FuBes die Achillessehne immer wieder von 
neuem angespannt wird, so erfolgen abwechselnd stets neue Plantar- und 
Dorsalflexionen des FuBes, so daB der FuB hierdurch in ein lebhaftes Zittern 
versetzt wird. Diese Erscheinung bezeichnet man als "Fuf3klonus". Bei 
sehr betrachtlicher Steigerung der Sehnenreflexe bleibt zuweilen das Zittern 
nicht auf den FuB beschrankt, sondern das ganze Bein gerat in einen lebhaften 
Klonus. Bei krankhaft gesteigerten Sehnenreflexen kann man auch den Patel­
larreflex in Form eines andauernden Klonus ("Patellarklonus") erhalten, 
wenn man die fest zwischen die Finger gefaBte Patella mit einem plOtzlichen 
Ruck nach abwarts schiebt. 

Die beiden besprochenen Erscheinungen, der Patellarreflex und der Achil­
lessehnenreflex bzw. der FuBklonus, sind zwar die praktisch wichtigsten 
und am haufigsten gepriiften, aber keineswegs die einzigen Sehnenreflexe an 
den unteren GliedmaBen. AuBer von den eigentlichen Sehnen aus erhalt 
man auch nicht selten durch Beklopfen des Periosts und der Faszien 
Muskelzuckungen, die STRUMPELL als PeriostreBexe und Faszienreflexe be­
zeichnet hat. So z. B. erfolgt die Zuckung im Quadrizeps bei erhohter 
Reflexerregbarkeit oft auch nach Beklopfen der vorderen Tibiaflache. Wir 
konnen dann ebenfalls von einer vergroBerten "reflexogenen Zone" sprechen, 
ein Umstand, der fast immer auf eine pathologische Steigerung des PatellaI'­
reflexes hinweist. Nach STRUMPELLS Beobachtungen erhalt man aber den 
Quadrizepsreflex von der vorderen Tibiaflache aus in der Regel nur bei 
organischen Nervenleiden, wahrend trotz lebhafter Steigerung des Patellar­
sehnenreflexes bei funktionellen Neurosen (Hysterie, Nervositat) das Be­
klopfen der Tibia meist keine Zuckung im Quadrizeps hervorruft. Dieser 
Umstand kann somit eine gewisse diagnostische Bedeutung haben. Ferner 
sieht man sehr haufig Zuckungen in den Adduktoren des Oberschenkels 
beim Beklopfen des inneren Condylus der Tibia, Zuckungen in den Mus­
keln an der Hinterflache des Oberschenkels beim Klopfen auf die Wade u. a. 
In einzelnen Fallen treten auch gekreuzte Sehnen- und Periostreflexe auf, 
besonders in den Adduktoren, doch zuweilen auch im Quadrizeps der ent­
gegengesetzten Seite. Erwahnung verdient noch der Mendel-Bechterewsche 
FuBriickenreflex. Beklopfen des FuBriickens in der Gegend des dritten und 
vierten Metatarsalknochens bewirkt bei Gesunden oft eine Dorsalflexion 
der zweiten bis fiinften Zehe. Bei spastischen Lahmungen mit Steigerung der 
Sehnenreflexe tritt dagegen eine Beugung der Zehen auf, zuweilen verbunden 
mit Abduktion. - Ein leichtes Anschlagen der Plantarflachen der Zehen mit 
den Fingerspitzen ruft bei spastischen Paresen gleichfaUs eine Plantarflexion 
der Zehen hervor ("Phanomen von RossoIimo"). Die diagnostische Bedeutung 
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des Mendel-Beckterewscken und des Rossolimoscken Reflexes ist somit ahnlich 
wie die der Reflexe von BABINSKI und OPPENHEIM. 

An den oberen GliedmafJen sind die Sehnenreflexe unter normalen Ver­
haltnissen mitunter nur schwach vorhanden oder fehlen sogar ganz. Bei 
abnorm gesteigerter Erregbarkeit kommen dagegen auch hier die mannig­
fachsten und lebhaftesten Sehnenreflexe vor. Am wichtigsten und haufigsten 
sind die Periostrellexe beim Bekloplen der unteren Enden des Radius und der 
Ulna. Nach STRUMPELLS Beobachtungen ist es die Regel, daB man vom 
RadiuskOplcken aus hauptsachlich eine Zuckung im Brachioradialis und Bizeps 
erhalt, wahrend vom UlnakOplcken aus dieselben Zuckungen schwacher auf­
treten, auBerdem aber besonders haufig eine Pronation des Vorderarmes und 
eine Beugezuckung in dem Handgelenk und in den Fingern. Tritt auch 
beim BekIopfen des Radius eine reflektorische Beugung der Finger ein, so 
ist dies stets ein Zeichen krankhaft gesteigerter Reflextatigkeit. Nicht 
selten kontrahiert sich auch der M. deltoideus beim BekIopfen des unteren 
Ulnaendes. AuBerdem sind unmittelbare Sehnenreflexe im Bizeps und Tri­
zeps beim Beklopfen ihrer eigenen Sehnen fast stets vorhanden. 1m Bizeps 
erhalt man nicht selten eine Zuckung auch beim BekIopfen der Clavicula. 
Ein ankaltender Klonus in der Hand bei passiver Volarflexion kommt auch 
vor, ist aber nicht sehr haufig. 

1m AnschluB an die Besprechung der Sehnenreflexe ist bier auch der zuerst 
von C. MAYER beschriebene Fingerrellex zu erwahnen. Obt man an der ersten 
Phalanx des dritten oder vierten Fingers eine etwas gewaltsame, ubermaBige, 
kurze Volarflexion aus, so erfolgt bei vielen (nicht allen) Menschen eine 
leichte, aber deutliche Adduktions- und Oppositionsbewegung des Daumens. 
Bemerkenswerterweise findet man diesen Reflex niemals an der gelahmten 
Hand eines Hemiplegikers, wohl aber an der Hand der gesunden Seite. 

Mechanische Muskelerregbarkeit und paradoxe Kontraktion. Die "direkte mechanische 
Erregbarkeit der Muskeln" zeigt sibh durch das Auftreten von kraftigen, kurzen Kontrak­
tionen einzelner Biindel oder des ganzen Muskels beim unmittelbaren Beklopfen des 
Muskelbauches mit .dem Perkussionshammer. Hierbei handelt es sich aber nicht urn 
eine unmittelbare Muskelreizung, sondern um eine mechanische Reizung der eintretenden 
Muskelnerven (zumal da die Muskelzuckungen stets am starksten sind, wenn man die 
Eintrittsstellen der Nerven beklopft, genau so wie bei der faradischen Muskelreizung). 
Ubrigens ist vielleicht die eintretende Muskelzuckung zuweilen auch ein Reflex, ent­
standen durch die mechanische Reizung der den Muskel iiberziehenden Faszie. - Von 
den bisher beschriebenen Kontraktionen wohl zu unterscheiden sind die sog. idiomuskuliiren 
Kontraktionen. Man sieht diese am deutlichsten, wenn man mit der Ulnarseite der Hand 
oder auch mit dem Perkussionshammer einen kriiftigen Schlag auf einen Muskelbauch, 
z. B. auf den M. biceps ausiibt. An der getroffenen Stelle bildet sich dann ein schmaler, 
quer verlaufender, umschriebener Muskelwulst, der sich erst allmiihlich wieder ausgleicht. 
Eine besondere praktische Wichtigkeit hat die Priifung der mechanischen Muskelerreg­
barkeit nicht erlangt. 

Mit dem Namen "paradoxe Kontraktion" hat WESTPHAL eine besonders am M. tibialis 
anterior (selten auch an den Beugern des Unterschenkels und des Vorderarms) zu beob­
achtende Erscheinung bezeichnet, die darin besteht, daB der FuB, wenn er passiv dorsal­
flektiert wird, in dieser Stellung auch nach dem Loslassen langere Zeit (bis mehrere 
Minuten) verharrt, wobei gewohnlich ein starkes Vorspringen der Sehne des M. tibialis 
ant. sichtbar wird. Eine sichere Erklarung dieser Erscheinung, die bis jetzt bei verschieden­
artigen spinalen und zerebralen Erkrankungen (multiple Sklerose, Paralysis agitans, bei 
der WILsoNschen Krankheit, dem amyostatischen Symptomenkomplex u. a.) beobachtet 
wurde, aber doch nur selten ausgesprochen ist, laBt sich zur Zeit noch nicht geben. 
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o. Allgemeines fiber die Verinderungen der elekt.rischen Erregbarkeit in den 
motorischen Nerven und Muskelnl). 

Die Elektrizitii.t ist seit den Forschungen von DUCHENNE, ROBERT REMAK, BENEDIKT, 
MORITZ MEYER, V. ZIEMSSEN, BRENNER, ERB u. a. nicht nur ein wertvolles therapeutisches 
Hillsmittel bei der Behandlung mancher Nervenkrankheiten geworden, sondern sie spielt 
auch bei der Untersuchung Nervenkranker eine wichtige Rolle, da die Priifung der elek­
trischen Erregbarkeit der erkrankten Nerven und Muskeln Ulli! eine Anzahl diagnostischer 
und prognostischer Aufschliisse zu geben imstande ist. 

Jede vollstii.ndige etektrische Untersuchung muB mit beiden Stromarten, mit dem 
(gewohnlich sekundiiren) /aradischen oder Induktionsstrom und mit dem galvanischen 
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(konstanten) Strom geschehen. Dabei wird der eine (indiflerente) Pol gewohnlich aufa 
Sternum oder den Nacken, der andere (differente) Pol auf den zu priifenden Nerven oder 
Muskel aufgesetzt. Als indifferenten Pol benutzt man eine groBe Elektrode (etwa 12 cm 
lang), ala differenten Pol eine kleinere Elektrode (am besten die ERBsche "Normalelek­
trode" von 10 qcm). Die Reizung des Muskela yom Nerven aus nennt man indire1cte, 
die Reizung beirn Aufsetzen der Elektrode auf den Muskel selbst (wobei natiirlich die 
Reizung der intramuskularen Nerven nicht ausgeschlossen werden kann) direkte Reizung. 
Diejenigen Punkte am menschlichen Korper, an welchen die einzelnen Nerven und Mus­
keln der elektrischen Reizung am leichtesten zugii.nglich sind, findet man in den dem 
ERBschen Handbuche entlehnten Abbildungen 93-97 angegeben. 

1) Betreffs aller weiteren Einzelheiten der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie 
verweisen wir auf ERB, Handb. d. Elektrotherapie, 2. Aufl., Leipzig, Vogel 1886. -
E. REMARK, Grundri6 der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie, 2. Aufl. , Wien 1909. -
TOBY COHN, Leitfaden der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie, 7. Aufl., Berlin 1924. -
I. KOWARSCHIK, Lehrbuch der Elektrotherapie, 3. Aufl., 1926. 
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Bei der faradischen Umersuchung ergibt sich als normales Verhalten, daB man sowohl 
yom Nerven aus, als auch bei direkter Muskelreizung an allen der Reizung iiberhaupt 
zuganglichen Stellen deutliche Muskelkontraktionen hervorrufen kann. Wie ZIEMSSEN 
gefunden hat, entsprechen die Punkte, von denen aus der Muskel am leichtesten bei 
"direkter" Reizung in Zuckung versetzt werden kann, genau den Eintrittsstellen der 
motorischen Nerven in den Muskel. Die direkte faradische Muskelreizung ist also eigent­
lich wohl immer eine Nervenreizung. Um die Erregbarkeit quantitativ festzustellen, 
bestimmt man denjenigen Rollenabstand (zwischen den beiden Rollen des Induktions­
apparates), bei welchem die erste eben deutliche Zusammenziehung des Muskels eintritt. 
Bei Verstarkung des Stromes geht die Minimalkontraktion in eine lebhafte tetanische 
Muskelzuckung iiber. . 

Die galvanische Untersuchung ist in der Weise vorzunehmen, daB mit Hille 
eines "Stromwenders" der Strom bei jeder beliebigen Starke rasch geoffnet und 
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Mit Hille dieser "pola­
ren Untersuchungsmethode" 
(BRENNER) laBt sich das in 
gleicher Weise ffir die nor­
malen motorischen Nerven 
und die Muskeln giiltige 
Zuckungsgesetz leicht fest­
stellen. 
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Abb. 94. Motorische Punkte am Arm (Vorderseite). der KathodenschliefJung ein, 
d.h. wenn der Strom so ge­

schlossen wird, daB der differente Pol die Kathode darstellt. Bei der Kathodenoffnung, 
bei der AnodenschlieBung und Anodenoffnung erfolgt nichts. Steigert man die Strom­
starke weiter, so werden die KathodenschlieBungszuckungen immer starker, und nun 
treten allmahlich auch AnodenschliefJungs- und Anodenolfnungszuckungen ein, bald die 
einen friiher und starker, bald die anderen. Die Kathodenoffnung hat noch immer keine 
Wirkung. Erst durch sehr starke Strome, bei denen die KathodenschlieBungszuckungen 
schon meist tetanisch werden, d. h. auch nach dem SchluB der Kette noch andauern, 
kann man schwache Kathodenolfnungszuckungen hervorrufen. Mit den in der Elektrodia­
gnostik jetzt allgemein iiblichen Abkfirzungen ausgedriickt, verhalt sich das Zuckungs­
gesetz ffir die normalen Muskeln und Nerven beim Menschen also folgendermaBen 1): 

1. unterste Stufe bei schwachen Stromen: 
KaSz, KaO-, AnS-, AnO-, 

2. mittlere Stufe bei starkeren Stromen: 
KaSZ, KaO-, AnSz, AnOz, 

3. Mchste Stufe bei sehr starken Stromen: 
KaSTe, KaOz, AnSZ, AnOZ. 

1) Ka bedeutet Kathode, An = Anode, S = SchlieBung, 0 = 6ffnung, z = 8chwache 
Zuckung, Z = starkere Zuckung, T = Tetanus. Zuweilen wird die zunehmende Starke 
der Zuckungen abgekiirzt mit Z, Z' und Z" bezeichnet. 
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Die unter pathologischen Verhaltnissen auftretenden Abweichungen vol?: dem nor· 
malen Verhalten bestehen teils in quantitativen, teils aber auch in qualitativen Anderungen 
des Zuckungsgesetzes. Als quantitative Anderungen bezeichnet man die einfache Er. 
hOhung oder die einfache Herabsf:tzung der elektrischen Erregbarkeit im Nerven oder in 
den Muskeln ohne gleichzeitige Anderungen in der Qualitat und in der Reihenfolge der 
auftretenden Muskelzuckungen. Der Nachweis der erhohten oder verminderten Erreg. 
barkeit von Nerv und Muskeln ist am leichtesten bei einseitigen Erkrankungen zu fiihren, 
bei denen man die zur Erzielung der Minimalzuckung erforderlichen Stromstarken auf 
der kranken und gesunden Seite miteinander vergleichen kann. Doch hat dieser Nach· 
weis gegenwartig nach der allgemeinen Einfiihrung des absoluten Galvanometers auch 
sonst keine besonderen Schwierigkeiten. 

Man untersucht, wahrend das Galvanometer zunachst ausgeschaltet ist, bei wieviel 
Elementen (oder bei welcher Stellung des Rheostaten) die erste deutliche KaSZ auftritt. 
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Abb. 95. Motorische Punkte am Arm (Riickseite). 

Eine genauere Messung der absoluten Starke faradischer Strome ist zwar auch mog· 
Hch, hat aber noch wenig Eingang in die Praxis gefunden. Man begniigt sich, wie 
gesagt, meist mit der Angabe des Rollenabstandes, bei dem die erste nachweisbare 
Zuckung auftritt. STINTZING fand als Mittelwerte fiir den N. frontalis 128,5 mm, 
den N. accessorius 137 mm, den N. radialis 105 mm, den N. medianus 122,5 mm, den 
N. ulnaris 130 mm, den N. femoralis 115,5 mm, den N. peronaeus 115 mm, den 
N. tibialis 107,5 mm Rollenabstand. Wegen weiterer Einzelheiten miissen wir auf die 
Fachschriften verweisen. 

Verandernngen der quantitativen elektrischen Erregbarkeit unter pathologischen 
Verhaltnissen kommen zwar nicht selten vor, haben aber keine sehr groBe praktisch. 
diagnostische Bedeutung. Eine pathologische Steigerung der elektrischen Erregbarkeit 
beobachtet man namentlich bei der Tetanie, eine Herabsetzung der Erregbarkeit bei 
manchen Neuritiden, zuweilen auch bei Myelitis, Kompressionslahmungen u. dgl. Oft 
beruht die scheinbare Herabsetzung der Erregbarkeit nur auf einem vermehrten Leitungs. 
widerstand (trockene, verdickte Haut, dickes Fettpolster u. dgl.). 

Viel wichtiger ala die einfachen quantitativen Veranderungen der elektrischen Erreg. 
barkeit sind aber zugleich auch die qualitativen Abweichungen vom normalen Zuckungs. 
gesetz, die bei gewissen Lahmungsformen zuerst von BAIERLACHER im Jahre 1859 gefunden 
und bald allgemein bestatigt wurden. ERB hat sie zuerst genauer studiert und als 
"Entartungsreaktion" bezeichnet, weil sie sich eng an den Ablauf gewisser anatomischer 
Verandernngen in den gelahmten Nerven und Muskeln anschlieBen. 

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. u . Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 29 
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Um uns die VerhiHtnisse der Entartungsreaktion klarzumachen, wahlen wir als 
Beispiel irgendeine frische peripherische Lahmung und verfolgen nun die Erregbarkeits. 
veranderungen in dem Nerven und Muskel fiir beide Stromarten. Kurze Zeit (2-3 Tage 
nach dem Eintritt der Lahmung) beginnt ein allmahlich immer mehr zunehmendes 
Sinlcen der faradischen 'lind galvanischen Erregbarlceit des Nerven. Nach 1-2 Wochen ist 
die Erregbarkeit vollig erloschen, so daB man rom N erven aus selbst mit den 
starksten faradischen und konstanten Stromen keine Spur einer Muskelzuckung mehr 
hervorrufen kann. Wahrend dieser Zeit ist die Erregbarlceit der geUihmten Muslceln fur 
den faradischen Strom ebenfarts rasch gesunlcen 'lind 8chlief3lich ganz erloschen. Ganz anders 
verhalt sich indessen die Sache bei der direkten galvanischen Reizung der Muskeln. Hierbei 
findet man zwar anfangs auch ein leichtes Sinken der Erregbarkeit, das aber bereits in 
der zweiten Woche in eine entschiedene Steigerung der galvanischen Muslcelerregbarkeit 
iibergeht. Man erhalt jetzt schon bei verhaltnismaBig sehr schwachen Stromen deutliche 

Muskelzuckungen. AuBerdem 
sind aber noch einige andere 
sehr wichtige Eigentiimlichkei­
ten bemerkbar: 1. Die Muskel­
kontraktionen sind vor allem 
nicht kurz, blitzartig, wie unter 
normalen VerhaItnissen, son­
dern erscheinen deutlich trage, 
langgezogen, langsamer nach­
lassend; oft halten sie wahrend 
der ganzen Dauer des Strom· 
Bchlusses an. 2. Die Muskel­
zuckungen erfolgen nicht nur 
hauptBii.chlich bei KaS wie 
unter normalen VerhiiJtnissen, 
sondern die Anodenschlief3ungs. 
zuckungen werden bald ebenso 
stark wie die KaSZ oder iiber­
wiegen diese sogar deutlich. 
Bei stii.rkeren Stromen ent-
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noch erwahnt werden, daB 

lIm. Intero!!Sel dorsal es 

Abb. 96. Motorische Punkte am Beln (Vorderseite). 

auch die mechanische Erreg­
barlceit der Muskeln meist er­
hOht ist, wobei die beklopften 
Muskeln ebenfalls eine trage 
und langsame Kontraktion 
zeigen. 

Diese zweite Stufe der Entartungsreaktion halt etwa 4-8 Wochen an. 1st die Lah· 
mung eine schwere, langere Zeit anhaltende (oder unheilbare), so tritt nach Ablauf dieser 
Zeit ein Sinken der galvaniBchen Muslcelerregbarlceit ein. Die Zuckungen werden immer 
schwacher, die zu ihrer Hervorrufung notigen Stromstarken immer groBer, und schlieBlich 
kann man in den unheilbaren Fallen selbst mit den starksten Stromen nur noch eine 
kleine, trage AnodenschlieBungszuckung oder gar nichts mehr erzielen. Anders dagegen 
bEii den leichteren, heilbaren Erkrankungen. Hier schlieBt sich entweder an die ErhOhung 
der galvanischen Muskelerregbarkeit oder, in langer dauernden Fallen, an das Bekundare 
Sinken derselben allmahlich der tibergang in die normalen Verhaltnisse an. Die Zuckungen 
werden wieder kraftiger, kiirzer, die KaSZ fangen wieder an zu iiberwiflgen, endlich kehrt 
auch die faradische Muskelerregbarkeit und die faradische Bowie galvanische Erreg­
barkeit des Nerven (beide meist gleichzeitig, seltener die eine friiher aIs die andere) 
zuriick, und damit sind die alten, normalen Verhaltniss6 wieder hergestellt. Wichtig 
ist die hierbei zu beobachtende Tatsache, daB die willkUrliche Beweglichlceit in solchen 
Fallen oft bedeutend frUher eintritt als die elektrische Erregbarlceit des peripheri8chen N erven. 
Man sieht also, daB ein erkrankter Nerv zur Leitung der yom Gehirn herkommenden Er­
regungen fiihig Bein kann, wahrend die Aufnahme von Reizen, also cine direkte Erregbar­
keit, noch vollstandig unmoglich ist. In Bolchen Fallen kann man auch durch elektrische 
Reizung des Nerven oberhalb der Lasionsstelle eine Muskelzuckung erzielen. 

AuBer der Booten geschilderten kompletten Entartungsreaktion kommt nicht selten 
bei leichteren Erkrankungen auch eine sog. partielle Entartungsreaktion ("Mittelfarm deT 
Entartungsreaktion") vor. Diese kann sich in mehreren Formen zeigen, besteht aber 
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vorzugsweise darin, daB das Sinken der faradischen und galvanischen Erregbarkeit im 
Nerven und das Sinken der faradischen Erregbarkeit im Muskel nur im gering en MaBe 
stattfindet, wahrend dagegen die kennzeichnenden Veranderungen bei der direkten 
galvanischen Muskelreizung sich voll ausbilden: leichter Eintritt von AnS-Zuckungen 
und vor allem deutlich trager Oharakter der eintretenden Muskelzuckungen. tJberhaupt 
ist die trage Muskelzuckung bei direkter galvanischer Muskelreizung eigentlich das 
praktisch wichtigste Symptom der Entartungsreaktion. Zuweilen beobachtet man auch 
bei der faradischen Reizung vom Nerven und Muskel aus das Auftreten trager 
Zuckungen ("faradische Entartungsreaktion"), und in einzelnen Fallen sogar das Auf­
treten trager Muskelzuckungen bei indirekter galvanischer Reizung vom Nerven aus 
(partielle Entartungsreaktion mit indirekter Zuckungstragheit). 1m Verlaufe atrophi, 
scher Lahmungen beobachtet man nicht selten, daB die verschiedenen Unterarten 
der Entartungsreaktion je nach dem Fortschreiten oder nach der Besserung des 
Prozesses ineinander iiber-
gehen (STINTZING). 

Anatomische Veran­
derungen der Nerven 
und Muskein bei der 

Entartungsreaktion. 
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gnostische Bedeutung 
der Entartungsreaktion. 
Die groBe diagnostische 
Bedeutung der elektri-
schen Entartungsreak­
tion liegt darin, daB sie 
unmittelbar das Be­
stehen einer anatomi­
schen Degeneration in 
den peripherischen moto­
rischen N erven anzeigt. 
Nur wenn der periphe-
rische motorisehe Nerv 
wirklich degeneriert ist, 
verliert er seine elektri-
sehe (galvanisehe und 
faradische) Erregbar­
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Abb.97. Motorische Punkte am Bein (Riickseite). 

keit, und der zugehorige Muskel, dessen Nerven samtlich degeneriert sind, 
kann nicht mehr vom faradischen, sondern nur noeh vom galvanischen 
Strom in Zuckung versetzt werden. Diese Tatsache hangt alier Wahr­
scheinlichkeit nach damit zusammen, daB die /aradische "Muskelreizung" 
iiberhaupt immer nur durch eine Reizung der intramuskularen N erven­
zweige geschieht. Der vollig "entnervte" Muskel ist faradisch unerreg­
bar. Das Muskelgewebe selbst reagiert nur auf den galvanischen Strom, 
und die ausschlieBliche galvanische M uskelreizung unterscheidet sich durch 
die Tragheit der Zuckungen und das Oberwiegen der AnS-Zuekungen von 
der galvanisehen Reizung des normalen nervenhaltigen Muskels, bei dem 
die Reizung immer auch die intramuskularen Nervenaste mit tri£ft. Diese 
Deutung der elektrisehen Entartungsreaktion ist die einfachste und wahr­
seheinlichste. Auf andere neuere Erklarungsversuehe, die iibrigens aIle nicht 
ohne Widerspruch geblieben sind, kann hier nicht eingegangen werden. 

Aus dem Gesagten folgt, daB die elektrische Entartungsreaktion nur bei 
solchen Lahmungen auftreten kann, die durch eine Erkrankung des periphe­
rischen motorischen Neurons entstanden sind, also bei den sog. "atrophischen 
Liihmungen" (s. 0.). Dabei kann die Degeneration ihren primaren Sitzin 

29* 
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dem peripherischen Auslaufer der spinalen motorischen Ganglienzelle haben 
("peripherische Lahmung") oder in den motorischen spinalen Ganglienzellen des 
Vorderhorns selbst ("atrophische Spinallahmung"). 

Handelt es sich urn eine peripkeriscke Lakmung, z. B. eine traurnatische Lasion eines N er· 
venstammes, so ist der von der Lasionsstelle peripherisch gelegene Abschnitt des Nerven 
von seiner Ursprungszelle im Riickenmark getrennt und beginnt sekundar zu degenerieren. 
Die Degeneration zeigt sich anatomisch zunachst in einem Zerfall der Marlcsckeide zu 
anfangs groBeren, dann. immer kleineren Schollen und Tropfchen. Bald zerfallt auch der 
Acksenzylinder, so daB die SCHwANNsche Scheide schlieBlich nur noch einen annahernd 
homogenen, fliissigen Inhalt urnschlieBt, der zurn groBten Teil rasch resorbiert 
wird. Gleichzeitig tritt eine Vermekrung der Kerne in der &kwannscken &keide auf, 
die bei langerer Dauer des Prozesses zu einer betrachtlichen Vermekrung des inter· 
stitiellen Bindegewebes im Nerven fiihrt. Man versteht leicht, daB in einem derartig 
bis in seine feinsten Endverzweigungen voIlkommen zerfallenen Nerven wedel' durch 
den faradischen, noch durch den galvanischen Strom eine Erregung hervorgerufen 
werden kann. 

Auch in dem Musket, dessen Nerv degeneriert ist, treten bald starke atrophische 
Veranderungen ein, und diese im Gegensatz zu der Nervendegeneration schon dem bloBen 
Auge auffalligen Veranderungen haben zu der Bezeichnung der "atrophischen Lahmung" 
den AnlaB gegeben. Die Ursache der sekundiiren Atrophie des Muskels suchte man bis· 
her meist in dem Fortfall eines besonderen "tropkiscken" Einflusses, den das peripherische 
motorische Neuron auf den mit ihm eng verbundenen Muskel ausiiben solI. Indessen 
ist es nicht unwahrscheinlich, daB dieser "trophische EinfluB" einfach mit der funktio­
nellen Erregung des Muskels yom Nerven aus identifiziert werden kann, und daB also 
die vollige funktionelle Untatigkeit des Muskels (nach Aufhebung auch aller reflektorischen 
Einfliisse und nach. Fortfall des ebenfalls renektorisch unterhaltenen Muskeltonus) die 
eigentliche Ursache der rasch eiritretenden Muskelatrophie ist (vgl. oben S.432). Die 
Atrophie des Muskels zeigt sich histologisch vor allem in einem &kmalerwerden der 
einzelnen M uskelfasern. Dabei bleibt die Querstreifung der Fasern lange Zeit oder ganz 
erhalten, und nur bei sehr lange Zeit bestehender Atrophie tritt schlieBlich eine kornige 
oder fettige Degeneration der Muskelfasern ein. Dazu kommt eine betrachtliche Ver· 
mekrung der Muskelkerne und in spateren Stadien eine reichliche interstitielle Binde~ 
gewebsneubildung, haufig mit starker Fettablagerung verbunden. Die motoriscken End­
platten der Nerven in den Muskeln bleiben angeblich verhaltnismaBig lange erhalten 
und verschwinden erst, wenn die Degeneration der Muskeln den hOchsten Grad erreicht. 

Bei unheilbaren Lahmungen schreiten die soeben beschrlebenen Degenerationsvorgange 
allmah1ich weiter fort. In den zur Heilung gelangenden Fallen dagegen beginnt, frillier 
oder spater, eine Anzahl von Regenerationsvorgangen. Auf die naheren Einzelheiten 
konnen wir hier nicht eingehen. Hervorheben wollen wir nur, daB die "Regeneration" 
aller Wahrscheinlichkeit nach hauptsii.chlich von dem zentralen N ervenstumpf aus ge­
schieht, also eigentlich in einem neuen Auswachsen der verstiimmelten Neurone besteht. 
Die alten Nervenscheiden des abgeschnittenen oder degenerierten peripherischen Stiicks 
dienen dabei als "Leitungsrohren". Zuerst wachsen die Achsenzylinder aus, dann bilden 
sich neue Markscheiden. Ob und inwieweit sich auch die von der Ganglienzelle abgetrenn­
ten Teile des peripherischen Nerven, insbesondere die Kerne der SCHwANNschen Scheide, 
an den Vorgangen der Regeneration beteiligen, ist nochnicht sicher festgestellt. Die 
Nervenendplatten Bollen schon sehr friihzeitig (nach GESSLER noch vor den Nervenfasern) 
wieder hergestellt werden. Gleichzeitig nehmen auch die Muskelfasern wieder an Vo­
lumen zu. 

Hand in Hand mit den Regenerationsvorgangen kehrt auch die willkiirliche Beweg­
lichkeit in den vorher gelahmten Muskeln zuriick. Sie erscheint, wie schon erwahnt, 
friiher als die normale elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln, weil sie bereits 
nach der Neubildung der Acksenzylinder erfolgen kann, wahrend die normale elektrische 
Erregbarkeit der Nerven und Muskeln erst nach der Wiederherstellung der Marlcsckeiden 
eintritt. Man driickt diese Tatsache gewohnlich so aus, daB die Aufnakme peripkeriscker 
Reize von dem Erhaltensein der Markscheide abhangt. Vielleicht bilden die zerfallenen 
Markscheiden urn die Achsenzylinder eine Art Isolierschicht, die fiir den elektrischen 
Strom nur schwer durchlassig ist. So erkliirt sich die Tatsache, daB man bei peripherischen 
Nervenerkrankungen zuweilen auch in solchen Muskeln und Nerven Entartungsreaktion 
findet, die ihre willkiirliche Beweglichkeit gar nicht verloren haben. Hier handelt es 
sich wahrscheinlich um eine Erkrankung der Markscheiden ohne starkere Degeneration 
der Achsenzylinder. 

Dieselben anatomischen Veranderungen, die wir soeben als sekundare Degeneration 
bei Lasionen der peripherischen motorischen Nerven beschrleben haben, entwickeln sich 
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auch, wenn die primiire Erkrankung ihren Sitz in den grauen VorderhOrnern de8 Rudeen­
marke8 hat, also in dem trophischen Zentrum selbst. Auf die Art der Erkrankung kommt 
es hierbei natfulich nicht an. Sowohl bei den verschiedenen Formen der Entziindung 
und der primiiren Atrophie als auch bei Neubildungen, welche die vordere graue Sub­
stanz des Riickenmarkes betreHen, entwickelt sich von den zugehorigen vorderen Wurzeln 
an bis ans Ende der peripherischen Nerven und ebenso auch in den entsprechenden Mus­
keln eine sekundiire Degeneration und Atrophie mit ausgesprochener Entartungsreaktion. 
Ferner werden wir eine Anzahl von primaren Degenerationen der peripherischen N erven 
kennenlernen (primiire Neuritis, diphtherische, toxische Liihmungen usw.). Hierbei 
finden sich fast genau die gleichen anatomischen Veriinderungen wie bei den sekundiiren 
Degenerationen, und infolge davon besteht in den geliihmten Nerven und Muskeln eben­
falls elektrische Entartungsreaktion. Bei allen zerebralen Liihmungen dagegen und bei 
denjenigen spinalen Liihmungen, wo die Lii.hmungsursache oberhalb des betreffenden 
Abschnittes der grauen VorderhOrner sitzt, fehlt die Degeneration des peripherischen 
Nerven und somit auch die Entartungsreaktion. 

In prognostischer H insicht lehrt uns die Entarturigsreaktion, daB im N erven 
und Muskel grobere anatomische Veranderungen eingetreten sind, bei denen 
zwar unter Umstanden (d. h. wenn die Ganglienzelikorper selbst noch erhalten 
sind) eine Wiederherstellung noch sehr wohl moglich ist, aber jedenfalls erst 
nach Ablauf einer langeren Zeit (mindestens 2-3 Monate). Wir werden bald 
eine Anzahlleichter peripherischer Lahmungen kennenlernen, bei denen iiber­
haupt keine Entartungsreaktion eintritt. Aus dem Ausbleiben der Entartungs­
reaktion konnen wir mit Bestimmtheit den SchluB ziehen, daB grobere 
anatomische Veranderungen im Nerven nicht vorhanden sind, und daB wir 
demnach eine viel raschere Heilung, vielleicht schon in 3-4 Wochen, er­
warten diiden. Auch die obenerwahnte partielle Entartungsreaktion ist eine 
in prognostischer Hinsicht wichtige Erscheinung. Sie zeigt wahrscheinlich 
an, daB nur in den Endverzweigungen der Muskelnerven leichtere Verande­
rungen eingetreten sind, wahrend die groberen Nervenstamme annahernd 
normal geblieben sind. Die letzten haben daher ihre elektrische Erregbarkeit 
erhalten, wahrend die Endverzweigungen der Nerven diese eingebiiBt haben. 
Die partielle Entartungsreaktion gestattet also in zeitlicher Beziehung stets 
eine giinstigere Prognose als die vollstandige Entartungsreaktion. 

6. Ubersicht iiber die einzelnen Formen willkiirlicher Bewegung und die dabei 
in Betracht kommenden Muskeln und Nerven. 

Urn bei komplizierteren Lahmungszustanden (Hemiplegien, Paraplegien, 
Muskelatrophien usw.) eine genaue Kenntnis von der Ausbreitung der Lah­
mungen zu erhalten, ist es durchaus notwendig, der Reihe nach siimtliche 
Muskelgruppen durchzupriifen. Die Ausfiihrung dieser Priifung und ihre 
diagnostische Verwertung wird durch die Anwendung des folgenden, nach 
den Bewegungen geordneten Schemas wesentlich erleichtert. Hierbei ist frei. 
lich zu bemerken, daB unsere Kenntnisse iiber die Ursprungskerne der ein· 
zelnen motorischen Nerven im Riickenmark noch vielfach unsicher sind, und 
daB sich die einzelnen Kerne auch meist iiber mehrere Segmente ausbreiten 
und ineinander verschieben. 

I. Muskulatur am Kopf und Rumpf. 
1. Gesichts- und Kaumuskeln. 

1. Runzeln der Stirn in Querfalten (M. frontalis und occipitalis. N. facialis). 
2. Runzeln der Stirn in Liingsfalten (M. corrugator. N. facialis). 
3. SchlieJ3en der Augen (M. orbicularis oculi. N. facialis). 
4. Erweitern des Nasenloches (M. compressor nasi und M.levator alae nasi [M. nasalis]. 

N. facialis). 
5. Verziehen des Mundes nach auJ3en und oben (Mm. quadratus labii superioris, zygoma.­

ticus, risorius. N. facialis). 
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6. Verziehen des Mundes nach unten (M. triangularis et quadratus labii inferioris. 
N. facialis). 

7. Heben der Unterlippe (M. mentalis. N. facialis). 
8. Spitzen des Mundes und Pfeifen (M. orbicularis oris. N. facialis). 
9. Kaubewegung (Mm. masseter und temporalis. Mot. Ast des N. trigeminus). 

10. Seitwarts- und Vorwartsbewegung des Unterkiefers (Mm. pterygoidei externi und 
interni. N. trigeminus). 

2. Augenmuskeln. 
1. Hebung des Oberlides (M. levator palpebrae sup. N. oculomotorius). 
2. Blick nach oben innen (M. rectus superior) und oben auBen (M. obliquus info N. oculo-

motorius). 
3. Blick nasalwarts (M. rectus internus. N. oculomotorius). 
4. Blick temporalwarts (M. rectus externus. N. abducens). 
5. Blick nach unten innen (M. rectus inferior. N. oculomotorius). 
6. Blick nach unten auBen (M.obliquus superior. N. trochlearis). 
7. Verengerung der Pupilla (Sphincter iridis. N.oculomotorius). 
8. Akkommodation (M. ciliaris. N.oculomotorius). 

3. Zunge. Weicher Gaumen. Pharynx. Larynx. 
1. Zungenbewegungen (N. hypoglossus). 
2. Weicher Gaumen (N. vago-accessorius). 
3. Schlucken (N. vago-accessorius). 
4. Epiglottis (M. thyreo- und aryepiglotticus. N.laryngeus superior). 
5. Stimmbander (N. recurrens). 

4. Kopf und Rumpf. 
1. Vorwartsbeugung des Kopfes und der Halswirbel (Mm. recti capitis ant., longus colli. 

N. cervicalis 1-3). M. sternocleidomastoideus (N. accessorius). 
2. Riickwartsbewegung des Kopfes und der Halswirbel (Mm. splenius capitis et cervicis, 

biventer, complexus, recti capitis post., spinalis und semispinalis cervicis. N. cer­
vicalis 1-4). 

3. Drehung des Kopfes (M. sternocleidomastoideus, N. accessorius, M.obliquus capitis 
info und obliquus colli). 

4. Seitwartsbewegung des Kopfes (Mm. recti capitis laterales. M. spinalis cervicis). 
5. Streckung der Wirbelsaule (Mm. sacro-spinalis und longissimus dorsi. M. spinalis dorsi). 
6. Beugung der Wirbelsaule nach vorn und Aufrichten des Rump£es aus liegender 

Stellung (Bauchmuskeln). Recti abdom. vom 8. DN an, ebenso Obliqui abdom. 
7. Drehung der Wirbelsaule (M. semispinalis). 
8. Seitwartsbeugung der WirbeIsaule (M. quadratus lumborum, innerviert yom Plexus 

femoralis. Mm. intertransversarii). 
9. Zwerchfell (N. phrenicus von N. cervicalis 4, vielleicht auch 3). 

II. Schulterblatt uud obere Extremitiit. 
1. Bewegungen des Schulterblattes. 

1. Heben des Schulterblattes (M. trapezius, N. accessorius, M. levator scapulae 1-3 ONl). 
2. Medialwartsziehen des Schulterblattes (Mm. rhomboidei. Nn. dorsalis scapulae aus 

dem 4. und 5. ON). 
3. Fixation und Drehung des Schulterblattes bei der Vertikalerhebung des Oberarmes 

(M. serratus ant., N. thoracalis longus vorzugsweise aus dem 5. ON). 

2. Bewegungen im Schultergelenk. 
1. Heben des Oberarmes nach vorn und nach auBen (M. deltoideus, N. axillaris aus dem 

5. und 6. ON). 
2. Adduktion und Herabziehen (M. pectoralis major und minor, N. thoracal. ant. aus 

dem 5. und 6. ON. M. latissimus dorsi, N. subscapularis aus dem 5. und 6. ON). 
3. Auswartsrollung (Mm. supraspinatus, infraspinatus, teres minor. N. suprascapularis 

aus dem 4. und 5. ON). 
4. Einwartsrollung (Mm. subscapularis und teres major. N. subscapularis vom 5. und 

6. ON). 

1) ON = Oervikalnerv, DN = Dorsalnerv, LN = Lumbalnerv, SN = Sakralnerv, d. h. 
die betreffende vordere Wurzel, entspringend aus dem entsprechenden Riickenmark­
segment. 
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3. Bewegungen im Ellbogengelenk. 
1. Beugung (Mm. biceps und brachialis, N. musculooutaneus vom 5. und 6. ON. M. 

braohio-radialis, N. radialis; 5. ON)_ 
2. Streckung (M. triceps. N. radialis; 6. und 7. CN). 
3. Supination (M. biceps, N. musculocutaneus, M. supinator, N. radialis; 5. ON). 
4. Pronation (Mm. pronator teres und pronator quadratus, N. medianus; 6. ON). 

4. Bewegungen im Handgelenk. 
1. Dorsalflexion (M. extensor oarpi radialis longus und brevis, extensor oarpi ulnaris. 

N. radialis; 6. und 7. CN). 
2. Volarflexion (Flexor carpi radialis, N. medianus. Flexor carpi ulnaris, N. ulnaris; 

7. und 8. ON). 
3. Radialwartsbiegung (M. extensor carpi radialis longus). 
4. Ulnarwartsbiegung (Mm. flexor und extensor carpi ulnaris). 

5. Bewegungen des 2. und 3. Fingers. 
1. Streckung der Grundphalangen (Mm. extensor dig. communis, indicator, extensor 

digiti quinti. N. radialis; 6. und besonders 7. CN). 
2. Streckung der EndphaIangen (M. interossei. N. ulnaris). 
3. Bewegung der Grundphalangen (Mm. interossei und lumbricales. Nn. ulnaris und 

medianus; 7. und besonders 8. CN). 
4. Beugung der Endphalangen (Mm. flexor digitorum sublimis und profundus, letzterer 

fiir die dritte Phalanx. N. medianus; 7. und besonders 8. ON). 
5. Spreizen (Abduktion) der Finger (Mm. interossei externi, N. ulnaris; 8. ON). 
6. Adduktion der Finger (Mm. interossei interni, N. ulnaris). 
7. Beugung der Grundphalanx und Abduktion des kleinen Fingers (Mm. flexor brevis 

und abductor dig. quinti im Hypothenar, N. ulnaris). 

6. Bewegungen des Daumens. 
1. Streckung des Metakarpus und der beiden Phalangen (Mm. extensor pollicis brevis 

und longus, letzterer fiir die zweite Phalanx. N. radialis; 8. ON). 
2. Abduktion des Metakarpus (M. abductor polliois longus. N. radialis). 
3. Adduktion des Metakarpus (M. adductor und Caput profundum des M. flexor brevis, 

N. ulnaris). 
4. Beugung und Opposition des Metakarpus, Beugung der ersten Phalanx mit gleich­

zeitiger Streckung der Endphalanx (Thenarmuskeln: Opponens, Abductor brevis 
und Caput superf. des Flexor brevis. N. medianus; 8. CN). 

5. Beugung der zweiten Phalanx (M. flexor pollicis longus. N. medianus). 

7. Bewegungen des kleinen Fingers. 
1. Beugung und Abduktion der Grundphalanx (Muskeln des Hypothenar; 8. CN und 

besonders 1. DN). 

m. Unlere Extremitat. 

1. Bewegungen im Hiiftgelenk. 
1. Beugung (Mm. iliopsoas, sartorius, N. femoralis. M. tensor fasciae latae, N. glutaeus 

superior; 1. und 2. LN). 
2. Streckung (M. glutaeus maximus. N. glutaeus info vom Plexus ischiadicus; 1. SN). 
3. Abduktion (M. glutaeus medius und minimus, N. glutaeus sup.; 1. SN). 
4. Adduktion (M. adductor brevis, longus, magnus, M. pectineus, M. gracilis, N. obtura.­

torius vom Plexus lumbalis; 2. und 3. LN). 
5. Auswartsrollung (Mm. pyriformis, obturator intemus, gemelli, quadratus femoris, 

N. ischiadicus. M. obturator extemus, N.obturatorius vom Plexus lumbalis; 
5. LN). 

6. Einwartsrollung (Mm. glutaeus medius und minimus, N. glutaeus superior; 1. SN). 

2. Bewegungen im Kniegelenk. 
1. Streckung (M. quadriceps femoris, N. femoralis; 3. und besonders 4. LN). 
2. Beugung (Mm. biceps, semimembranosus und semitendinosus. N. isohiadicus; 5. LN 

und 1. SN). 
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3. Bewegungen im FuBgelenk und in den Zehen. 
1. Dorsalflexion des innerenFuBrandes (M. tibialis anterior, N. peron. prof.; 4. und 5. LN). 
2. Dorsalflexion des auBeren FuBrandes (M. peronaeus longus und brevis, N. peronaeus 

superficialis; 5. LN und 1. SN). 
3. Plantarflexion des FuBes (Mm. gastrocnemius und soleus, N. tibialis; 1. und 2. SN). 
4. Adduktion des inneren FuBrandes (M. tibialis posterior, N. tibialis). 
5. Abduktion des FuBes (M. peronaeus brevis, N. peronaeus superficialis). 
6. Dorsalflexion (Extension) der Zehen (Mm. extensor digitorum communis und ext. 

hallucis longus, N. peronaeuB prof.; 4. und 5. LN). 
7. Plantarflexion der Zehen (Mm. flexor digitorum hallucis longus, flexor digitorum 

brevis, N. tibialis; 1. und 2. SN). 

Zweites Kapitel. 

Die einzelnen Formen der peripherischen Liihmung. 
1. Augenmuskelliihmungen. 

ltiologie. Der groBte Teil aller vorkommenden Augenmuskellahmungen 
entsteht durch Erkrankungen der peripherischen AugenmuskeZnerven oder der 
im Hirnstamm gelegenen Kerne dieser Nerven. Man unterscheidet hiernach 
die peripherischen von den nuklearen Liihmungen der Augenmuskeln. Da wir 
auf die letzten bei der Besprechung der chronischen Bulbarparalyse naher 
eingehen werden, fiihren wir hier nur die wichtigsten und am haufigsten vor­
kommenden U rsachen der peripherischenA ugenmuskellahmungen an. Diese sind: 

1. Traumatische, auf die Nervenstamme oder ihre Zweige unmittelbar ein­
wirkende Schiidlichkeiten: StoBe aufs Auge, Messerstiche, Schadelfrakturen, 
die die Orbita oder die Schadelbasis betreffen u. dgl. 

2. Kompression der Nerven durch Erkrankungen ihrer Nachbarschaft. Vor 
allem sind es Turrwren an der Schadelbasis, die sehr haufig zu Augenmuskel­
lahmungen fiihren, auBerdem syphilitische Erkrankungen der Nerven oder 
ihrer Umgebung (Gehirnhaute. Periost), akute oder ckroni8cke Meningiti8 in 
ihren verschiedenen Formen, Periostitiden an der Schadelbasis oder in der 
Augenhohle, Aneurysmen der Basilararterien u. a. In allen diesen Fallen 
handelt es sich meist um rein mechani8che Kompres8ionen der betreffenden 
Nerven durch die krankhaften Neubild1l11:gen in ihrer unmittelbaren Um­
gebung. Seltener findet ein unmitteZbares tJbergreilen des Krankheitsvorgang8 
auf die Nerven selbst statt. 

3. VerhaltnismaBig haufig sind die "rheumatischen" AugenmuskeZlah­
mungen. Sie entstehen nach auffalligen Erkaltungsur8achen (Zugwind am 
offenen Fenster u. dgl.) und beruhen, wie man annimmt, auf einer akuten 
Neuritis der betreffenden N erven. Sie entsprechen daher vollkommen den 
iibrigen rheumatischen Lahmungen (z. B. der rheumatischen Fazialislahmung). 
Zu den "rheumatischen Lahmungen" rechnet man gewohnlich auch die zu­
weilen scheinbar von selbst auftretenden und wieder vollstandig heilenden, 
ebenfalls aller Wahrscheinlichkeit nach peripherisch-neuritischen Lahmungen, 
fiir die sich eine andere besondere Ursache nicht nachweisen laBt. 

4. Die nach gewissen akuten Krankheiten zuweilen auftretendenAugenmuskel­
lahmungen sind peripherischer Art und beruhen auf neuritischen Degene­
rationszustanden der betreffenden Nerven. Am haufigsten treten diese nach 
Diphtherie, sehr viel seltener nach Typhus, Polyarthritis acuta u. a. auf. 
Von chronischen Krankheiten kann der Diabetes mellitus zuweilen Augen­
muskellahmungen (besonders Akkommodationslahmungen veranlassen). -
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Auf eine bekannte toxische Schadlichkeit lassen sich die als Teilerscheinung 
einer alkoholischen Polyneuritis odeI' Polioenzephalitis auftretenden Augen­
muskellahmungen zuruckfUhren. 

5. Endlich beobachtet man Augenmuskellahmungen haufig als Symptom 
ausgedehnterer nerVQser Erkrankungen, so insbesondere bei del' Tabes dorsalis, 
bei del' multiplen Sklerose u. a. Das Nahere hieruber findet man bei del' Be-
schreibung del' einzelnen Krankheiten. , 

Syrnptome. Indem wir betreffs der genaueren Symptomatologie und der 
besonderen ophthaImologischen Untersuchungsverfahren auf die Lehrbucher 
del' Augenheilkunde verweisen, geben wir hier nul' eine Dbersicht del' haupt­
sachlichsten, fur die Nervenpathologie wichtigen Symptome. 

Die Storung in del' Beweglichkeit eines Bulbus falIt den Kranken ge­
wohnlich selbst durch das Auftreten von Doppelbildern (Doppeltsehen. 
Diplopie) auf. Diese entstehen dadurch, daB bei seitwarts gerichteter Blick­
richtung del' Bulbus auf del' gelahmten Seite nicht in die entsprechende 
Stellung gebracht werden kann (Strabismus). Infolgedessen fallen die Netz­
hautbilder nicht mehr auf "identische" Stellen und werden beide nicht mehr 
in entsprechender Weise nach auBen projiziert, so daB also von demselben 
Gegenstand zwei verschiedene Bilder entstehen. Bei pathologischer Kon­
vergenz del' Sehachsen treten gleichnamige, bei pathologischer Divergenz ge­
kreuzte Doppelbilder auf, d. h. im ersten Falle verschwindet beim SchlieBen 
eines Auges das Bild derselben Seite, im zweiten Falle das Bild del' entgegen­
gesetzten Seite. Durch abwechselndes Fixieren des einen odeI' des anderen 
zweier voreinander gehaltener Finger und durch Beachtung des beim SchlieBen 
eines Auges fortfallenden Doppelbildes vom nicht fixierten Finger kann man 
leicht an sich selbst hiervon eine Anschauung gewinnen. Treten also z. B. 
beim Sehen nach rechts gekreuzte Doppelbilder auf, so muB es sich urn einen 
Strabismus divergens, d. i. also urn eine unvollstandige Funktion des linken 
lnternus handeln; treten abel' hierbei gleichnamige Doppelbildel' auf, so muB 
ein Strabismus convergens, mithin eine Schwache im rechten Abduzens be­
stehen. Wesentlich erleichtert wird die Prufung del' Doppelbilder, wenn man 
VOl' das eine Auge des Kranken ein farbiges Glas bringt. 1m Zusammenhang 
mit den Doppelbildern und den abnormen Innervationsstarken, welche die 
Kranken fUr die Augenmuskeln anwenden mussen, treten falsche Projektionen 
des Gesichtsfeldesauf, so daB die Kranken in del' Beurteilung der Lage der 
AuBendinge unsicher werden. Dies fUhrt bei ausgedehnteren Augenmuskel­
lahmungen haufig zu einem ausgesprochenen Schwindelgefuhl. Urn diese Un­
annehmlichkeiten zu vermeiden, beschranken sich viele Kranke auf das mon­
okulare Sehen, schlieBen das kranke Auge odeI' nehmen solche Kopfhaltungen 
an, wobei sie die Doppelbilder ;vermeiden konnen. 

SchlieBlich mussen wir noch ein bei fast allen Augenmuskellahmungen zu 
beobachtendes Symptom erwahnen, die sog. Sekundarablenkung des gesunden 
Auges. LaBt man, nachdem man das gesunde Auge verdeckt hat, das pare­
tische Auge einen Punkt fixieren, den es gar nicht odeI' nur mit groBter An­
strengung erreichen kann, so sieht man, wenn die verdeckende Hand jetzt 
vom gesunden Auge hinweggezogen wird, daB dieses nach del' entsprechenden 
Richtung hin viel zu stark bewegt worden ist. Die abnormen Innervations­
anstrengungen mit dem kranken Auge ubertragen sich (etwa nach Analogie 
gewisser Mitbewegungen) auf den assoziierten Muskel del' gesunden Seite und 
veranlassen in diesem eine viel zu ausgiebige Kontraktion. 

Die Untersuchung ergibt je nach del' Ausbreitung del' Lahmung folgende 
Verhaltnisse: 
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Bei vollstandiger Lahmung eines Nervus oculomotorius (Musc.levator pal­
pebrae superioris, Rectus superior, inferior und internus, Obliquus inferior, 
Sphincter iridis, Musc. ciliaris) faUt zunachst auBer der Storung der Augen­
beweglichkeit das mehr oder minder vollstandige H erabhiingen des oberen 
Augenlids (Pto8i8) auf. Will der Kranke das obere Augenlid heben, so ist 
dies gar nicht oder nur in geringem MaBe moglich. Beirn angestrengten Ver­
such dazu tritt gewohnlich eine deutliche Kontraktion im entsprechenden 
M. frontalis ein. Fordert man den Kranken auf, bei feststehendem Kopf 
mit seinen Augen den Bewegungen eines vorgehaltenen Gegenstandes (Finger) 
zu folgen, so bemerkt man sofort, daB die Beweglichkeit des befallenen Auges 
nach oben, unten und innen aufgehoben ist. Die Pupille ist erweitert (Mydriasis) 
und verengert sich nicht mehr bei einfallender Beleuchtung. Die Akkommo­
dation ist aufgehoben, das scharfe Sehen in der Nahe unmoglich. In der Ruhe 
erscheint der ganze Augapfel etwas vorgetrieben (Exophthalmus paralyticu8). 
weil der nach riickwarts gerichtete Zug der Mm. recti groBtenteils fehlt. Bei 
alteren Okulomotoriuslahmungen stellt sich haufig eine 8ekundiire Kontraktur 
im nichtgelahmten Rectus externus (und Obliquus superior) ein, wodurch das 
Auge dauernd nach auBen gezogen wird. Partielle Okulomotoriu8lahmungen 
(namentlich isolierte Ptosis, ferner ausschlieBliche Lahmung des Levator pal­
pebrae und des Rectus superior, Lahmung des Rectus internus, inferior und 
superior, und endlich ausschlieBliche Akkommodationslahmungen) kommen 
nicht selten vor und sind bei Beachtung der einzelnen Muskelwirkungen 
meist leicht erkennbar. 

Die Lahmung des Nervus abducens ist durch die eintretende Bewegungs­
unfahigkeit des Rectu8 externus gekennzeichnet. Das Auge kann gar nicht 
mehr oder nur unvollstandig iiber die Mittellinie nach auBen hin bewegt 
werden. Bei alteren Lahmungen wird das Auge durch die sekundare Kon­
traktur des Rectus internus nach innen gezogen, und es entsteht Strabismus 
convergens. Abduzenslahmungen kommen nicht selten isoliert, zuweilen auch 
doppelseitig und mit anderen Augenmuskellahmungen vereinigt vor. 

Die Lahmung des Nervus trochlearis (Musc. obZiquus superior) ist nicht 
leicht zu erkennen; sie ist aber auch selten praktisch wichtig. Die 
Wirkung des Obliquus superior faUt groBtenteils mit derjenigen des Rectus 
inferior zusammen. 1st aber der Trochlearis gelahmt, so weicht das 
Auge beim Blick nach unten etwas nach innen ab, weil der Obliquus 
superior auch eine Abduktionswirkung auf den Bulbus ausiibt, also haupt­
sachlich beirn Blick nach unten und aufJen in Wirksamkeit tritt. Zuweilen 
macht sich die Trochlearislahmung auch bemerkbar durch das Ausbleiben 
der unter normalen Verhaltnissen beirn Blick nach unten eintretenden 
und vom M.obliquus superior abhangigen -Raddrehung des Auges, die bei 
jedem Auge um eine sagittale Achse in der Weise stattfindet, daB das linke 
Auge von links oben nach links unten, das rechte Auge von rechts oben nach 
rechts unten gedreht wird. AuBerdem ist es in diagnostischer Beziehung 
kennzeichnend, daB die Doppelbilder bei Trochlearislahmung nur in der 
unteren Halfte des Gesichtsfeldes, also besonders bei nach unten gerichtetem 
Blick auftreten. Daher kommt es, daB sich die Sehstorung namentlich beim 
Hinuntersteigen einer Treppe geltend macht, weil hierbei storende Doppel­
bilder der zu betretenden Stufen entstehen. 

In bezug auf einzelne klinische Formen der Augenmuskellahmungen ist noch 
folgendes hinzuzufiigen : Die "rheumati8chen" (neuritischen) A ugenmuske~­
liihmungen betreffen am haufigsten den N. abducens, nicht selten auch den 
N.oculomotorius oder dessen einzelne Zweige (z. B. isolierte Ptosis oder 
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gewohnlich Ptosis verbunden mit Lahmung des Rectus superior u. a.). Eine 
Seltenheit bildet ein von uns beobachteter Kranker. bei dem nach einer 
starken Erkii.ltung eine vollstandige Lahmung samtlicher auBeren Muskeln 
des rechten Auges eingetreten war (vollkommene Ptosis, fast vollstandige 
Unbeweglichkeit des Bulbus nach allen Richtungen hin). Fast immer treten 
die rheumatischen Augenmuskellahmungen in akuter Weise auf; haufig sind 
sie in der ersten Zeit mit schmerzhaften Sensationen in der Augengegend und 
im Kopf verbunden. Auch Erbrechen (reflektorischen Ursprungs~) ist im 
Beginn der Erkrankung nicht selten. Der Verlauf der meisten rheumatischen 
Augenmuskellahmungen ist giinstig. Nach einigen Wochen, zuweilen auch 
erst nach Monaten tritt vollstandige Reilung ein. Immerhin ktinnen in ein­
zeIn en Fallen dauernde Lahmungen zuriickbleiben. 

Die diphtherischen A ugenmuskelliihmungen treten ebenso wie die sonstigen 
diphtherischen Lahmungen meistens etwa 1-2 Wochen nach Ablauf der 
Grundkrankheit auf. Sie betreffen am haufigsten den Akkommodationsmuskel, 
so daB die Kranken vorzugsweise iiber undeutliches Sehen in der Nahe 
klagen. Doch kommen auch Lahmungen der auBeren Augenmuskeln (Abdu­
zens, Rectus internus) vor. Die Prognose der diphtherischen Lahmungen 
ist fast ausnahmslos giinstig. 

Endlich erwahnen wir hier noch die "rezidivierende oder periodische Okulo­
motoriusliihmung", auf die MOBIUS u. a. die Aufmerksamkeit gelenkt 
haben. Bei solchen Kranken treten, oft Rchon seit der Kindheit, in kiirzeren 
oder langeren Zeitraumen (bei Frauen zuweilen zur Zeit der Menses) sich 
wiederholende Lahmungen des einen Okulomotorius auf, meist verbunden 
mit Kopfschmerzen und Erbrechen, ahnlich wie bei der Migriine. Gewtihnlich 
sind aIle Zweige des Okulomotorius gleichmaBig beteiligt, mitunter bleiben 
die inneren Augenmuskeln verschont. In leichteren Fallen tritt sogar nur 
Ptosis auf. Die Dauer der einzelnen Anfalle betragt zuweilen nur einige 
Tage, manchmal aber auch einige Wochen. Zumeist werden die Anfalle in 
der spateren Zeit allmahlich immer schwerer. Ein Kranker STRUMPELLS 
litt zunachst jahrelang nur an Anfallen heftigsten Kopfschmerzes mit Er­
brechen. Erst spater trat jedesmal eine Okulomotoriuslahmung hinzu, 
die schlieBlich auch in der anfallsfreien Zeit nicht vollstandig verschwand. -
Das Wesen der rezidivierenden Okulomotoriuslahmung ist noch unbekannt. 
Doch scheint es, daB die Krankheit wenigstens in einem Teile der FaIle 
mit der Migriine (s. d.) nahe verwandt ist und gewissermaBen nur eine un­
gewtihnlich entwickelte Form der Migrane ("M igraine ophthaZmoplegique") 
darstellt. Andererseits spricht aber der fortschreitende klinische Verlauf 
mancher FaIle auch fiir das Bestehen einer fortschreitenden anatomischen 
(chronisch entziindlichen~) Veranderung im Kerngebiet oder an der Aus­
trittsstelle des Okulomotorius. Selbstverstandlich muB man die reinen FaIle 
der Krankheit wohl unterscheiden von der rezidivierenden Okulomotorius­
lahmung, die zuweilen bei Tabes, bei Gehirnsyphilis, bei Tumoren an der 
Schadelbasis u. dgl. auftritt. 

Ober den Verlauf und die Prognose der iibrigen Formen der Augenmuskel­
lahmungen laBt sich nichts allgemein Giiltiges sagen, da hierbei alles von der 
Art des Grundleidens abhangt. 

Therapie. Was die Behandlung eines etwaigen Grundleidens betrifft, ist an 
das verhaltnismaBig haufige Vorkommen von Augenmuskellahmungen syphili­
tischen Ursprungs zu erinnern. Jodkalium und eine kombinierte Neosal­
varsan- Quecksilberkur vermtigen dann sehr gute Erfolge zu erzielen. Jod­
darreichung muB auch in zweifelhaften Fallen versucht werden. 
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1m iibrigen ist die galvanische Behandlung noch am ehesten erfolgreich. 
Man leitet schwache Strome quer durch die SchlMen oder, was meist zweck­
maBiger ist, setzt die Anode in den Nacken, wabrend man die Kathode 
auf das geschlossene Auge, namentlich auf die den gelahmten Muskeln ent· 
sprechende Gegend einwirken laBt. GroBe Vorsicht, scbwacbe Strome, Ver­
meidung aller starkeren Stromscbwankungen sind selbstverstandlich not­
wendig. - Was die Korrektur der Doppelbilder durch Verdecken des 
kranken Auges, durch Brillen mit einseitig dunklem oder mattem Glas, 
durch prismatische Brillen betrifft, und was die zuweilen vorzunehmenden 
operativen Eingriffe (Tenotomie u. a.) anlangt, muB auf die Fachschriften 
verwiesen werden. 

2. Motorische Trigeminuslahmung. 
(Kaumuskelliihmung.) 

Die Lahmung der vom dritten Ast des Trigeminus versorgten Kaumuskeln 
(M. masseter und temporalis) ist eine seltene Erkrankung. VerhaltnismaBig 
am haufigsten wird sie beobachtet bei Erkrankungen an der Scbadelbasis. 
die den motorischen Ast des Trigeminus komprimieren. Aul3"erdem werden 
wir spater die Kaumuskellabmung als eine seltene Teilerscheinung chronischer 
Bulbarerkrankungen kennenlernen. 

Das Hauptsymptom der motorischen Trigeminuslahmung ist die Erschwe­
rung oder die Unmoglichkeit des Kauens. Bei einseitiger Lahmung konnen 
die Kranken nur nocb auf der gesunden Seite, bei doppelseitiger Lahmung 
gar nicht mebr kauen. Die Parese der Kaumuskeln erkennt man auch leicht 
an der mangelhaften Widerstandskraft beim passiven Herabziehen des Unter­
kiefers oder an der Unfahigkeit der Kranken, beim BeiBen auf ein Stiickchen 
Holz (z. B. Bleistift od. dgl.) einen tieferen Zabneindruck hervorzubringen. 
Besteht eine vollige Lahmung der Kaumuskeln, so hangt der Unterkiefer 
scblaff herab und kann infolge der gleicbzeitigen Labmung der Pterygoidei 
auch nicht mehr seitwarts bewegt werden. Storungen an den iibrigen vom 
Trigeminus versorgten Muskeln (Mylobyoideus, Buccinator, Tensor veli palatini 
und Tensor tympani) sind klinisch meist nicht nacbweisbar. Dagegen 
besteben baufig gleicbzeitig sensible Storungen im Bereicb des Trigeminus. 

Prognose und Therapie hangen von dem Grundleiden abo Zu versucben 
ist die ortliche Faradisation oder Galvanisation der gelabmten Muskeln. 

3. FazialisUibmung. 
(Mimische Gesichtsliihmung. Bellsche Lahmung.) 

Itiologie. Die Fazialislahmung gehOrt zu den haufigsten peripherischen 
Lahmungen, was aus der allen auBeren Scbadlichkeiten ausgesetzten Lage des 
Nerven und aus seinem Verlauf durch den engen Canalis Fallopiae ver­
standlich ist. DaB eine besondere "familiare neuropathische Disposition" 
auch beim Auftreten der peripherischen Fazialislahmungen eine Rolle spielt, 
wie die CHARcoTsche Schule annimmt, ist unwabrscheinlich. Die wichtigsten 
Ursachen der Fazialislahmung sind: 1. Erkaltungen (Zugluft, Schlafen bei 
offenem Fenster, Eisenbahnfahrten bei offenem Fenster u. dgl.). Die auf 
diese Weise entstandenen Lahmungen werden aIs "rheumatische" bezeichnet. 
Doch recbnet man hierzu gewobnlicb auch die scheinbar von selbst, d. h. 
ohne nacbweisbare deutlicbe Erkaltungen auftretenden (peripherischen) Lah­
mungen. In allen diesen Fallen handelt es sich wabrscheinlich um eine auf 
noch unbekannte (infektiose 1 toxische 1) Weise zustande kommende Neuritis 
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des Nervenstammes. Ihre Ursache ist noch ungeklart. Sollte es sich um 
ein spezifisches infektioses Agens handeln, so miiBte man vor allem nach 
einer Eintrittspforte an den Rachenorganen suchen (vorausgehende Angina 
u. dgl.). 2. Erkrankungen des Mittelohres und vor allem Karies des Felsen. 
beins. Der Verlauf des Fazialis durch den der Paukenhohle unmittelbar 
benachbarten Canalis Fallopiae macht es leicht erklii.rlich, daB sich so haufig 
bei Karies des Felsenbeins und vielleicht manchmal auch schon bei eitrigen 
Mittelohrerkrankungen die Entziindung auf den Stamm des Fazialis fortsetzt, 
oder daB dieser durch entziindliches Exsudat u. dgl. zusammengepreBt wird. 
3. Selten tritt bei Geschwillsten der Parotis oder ihrer Umgebung eine Kom. 
pressionslahmung des N. facialis auf. 4. Erkrankungen an der Schadel· oder 
Gehirnbasis (Tumoren, syphilitische Neubildungen, akute oder chronische 
Entziindungen) geben oft den AnlaB zur Entstehung einer Fazialislah. 
mung. Besonders haufig sind die bei der Syphilis (namentlich als N eurore· 
zidive) auftretenden Fazialislahmungen. Bemerkenswert sind auch die von 
der Scheide des N. acusticus ausgehenden Tumoren. die auBer Gehorstorungen 
meist sehr bald eine Lahmung des eng benachbarten N. facialis bewirken. 
5. Auf die haufige Beteiligung des N. facialis bei Erkrankungen des verlangerten 
Marks und des Gehirns, ferner auf die Beteiligung der Gesichtsmuskeln bei 
multipler Neuritis, bei juveniler Muskelatrophie und anderen Erkrankungen 
werden wir in den folgenden Abschnitten wiederholt zu sprechen kommen. 

Symptome nnd Verlanf. Die Mannigfaltigkeit der funktionell verschiedenen 
Nerven, die der Fazialisstamm vereinigt, ist die Ursache der ziemlich reichen 
Symptomatologie der Fazialislahmungen. Die meisten dieser Symptome 
treten nur bei der peripherischen Fazialislahmung deutlich hervor, und auf 
diese bezieht sich daher vorzugsweise die folgende Schilderung. 

Am auffallendsten und am meisten kennzeichnend ist stets die Lahmung der 
mimischen Gesichtsmuskeln (s. Abb. 98 u. 99). Die gelahmte Gesichtshalfte ist 
schlaff und ausdruckslos, die Stirnrunzeln sind auf der gelahmten Seite ver· 
strichen, das Auge ist ungewohnlich weit geoffnet (Herabhangen des unteren 
Augenlides der Schwere nach) und trant (Epiphora), die Nasolabialfalte ist 
verstrichen, der Mundwinkel hangt herab und nicht selten flieBt der Speichel 
aus diesem heraus. Noch deutlicher tritt die Lahmung bei allen Bewegungen 
des Gesichts hervor, beirn Stirnrunzeln, beim Naseriimpfen, beirn Lachen, 
Sprechen, Aufblasen der Wangen u. dgl. Der AugenverschluB ist unvoll. 
standig. Beim Versuch dazu sinkt das obere Lid der Schwere nach herab 
(Erschlaffung des M.levator palpebrae superioris), der Bulbus wird nach 
oben gedreht (Bellsches Phanomen) , so daB die Pupille verdeckt wird, aber 
ein ziemlich breiter Spalt zwischen den Augenlidern doch iibrigbleibt (Lag. 
ophthalmus). Der mangelnde LidschluB erleichtert das Eindringen von Staub 
u. dgl. ins Auge und gibt zuweilen zu Konjunktivitis oder selbst zu schweren 
Augenentziindungen AnlaB. Die Sprache iet erschwert und undeutlich 
wegen der unvollkommenen Lippenbewegungen, das Kauen ist erschwert 
wegen der mangelhaften Wangenbewegung. Die Kranken konnen nicht 
mehr pfeifen, weil die Lippen auf der befallenen Seite nur ungeniigend 
gespitzt werden konnen. Sollen die Kranken ihre Backen aufblasen oder 
in aufgeblasener Stellung festhalten, so bemerkt man auch hierbei die deut· 
liche Schlaffheit der Wange auf der gelahmten Seite. Beim Herabziehen der 
Unterlippe kann man mitunter die Lahmung des Platysma deutlich wahr· 
nehmen. Die Zunge wird manchmal scheinbar schief herausgestreckt; dies 
beruht aber nur auf der schiefen Stellung des Mnndes. Dagegen sieht man 
recht haufig bei geoffnetem Munde, daB die der gelahmten Seite ent. 



462 Krankheiten des Nervensystems. 

sprechende Halfte der ruhenden Zunge tieter liegt als die andere Halfte, ein 
Verhalten, das wahrscheinlich mit der Lahmung der M. stylohyoideus und 
biventer zusammenhangt. Die vereinzelten friiheren Angaben iiber eine Parese 
des Gaumensegels (Fazialisfasern sollen durch den N. petrosus superf. zum 
Gangl. sphenopalatinum und von hier zum Gaumensegel gehen), wodurch 
der weiche Gaumen auf der erkrankten Seite tiefer herabhangen und beim In­
tonieren schief nach der gesunden Seite hin gehoben werden wiirde, beruhen 
auf einem Irrtum. Nach neueren Untersuchungen wird der weiche Gaumen 
nur von Vagus.Akzessoriusfasern und nicht vom Fazialis aus innerviert. 

Abb. 98 u. 99. Peripherlsche Fazialisliihmung links. 

Abb. 98. Ge8icht unbewegt. 
Die Querfurehen der Stirn sind auf der geliihm· 
ten Gesiehtshiilfte verstriehen, ebenso die Naso· 
labialfalte. Die Lidspalte ist auf der kranken Seite 
zumeist griiller, da das untere Augenlid etwas 
herabhiingt. Der Mundwinkel steht auf der kran· 
ken Seite tiefer als auf der gesunden und ist 

etwas seitwiirts ausgezogen. 

Abb. 99. Gesicht beim Lachen. 
Bei allen Bewegungen des Gesiehts, belm Lachen, 
Sprechen, N aseriimpfen, Stirnrunzeln, Aufblasen 
der Wangen u. dgl. tritt die L§.hmung deutlieher 
hervor. Auf der geliihmten Gesiehtshiilfte sind 
aile Falten verstrichen, wllhrend sie sieh auf 
der gesunden Seite stark kennzeiehnen. Mund und 
Nase sind naeh der gesunden Seite hiniibergezogen. 

StOrungen des Geschmacks auf den vorderen zwei Dritteln der Zunge sind 
auf der gelahmten Seite wiederholt nachgewiesen worden, erreichen aber 
meist nur einen geringen Grad. Sie erklaren sich durch eine Beteiligung 
der Chordafasern, die, wie wir auf S. 424 besprochen haben, eine Strecke 
weit im Fazialis verlaufen. 1m Beginn der Lahmung klagen manche Pa­
tienten iiber ungewohnliche Geschmacksempfindungen. Spater ist eine 
Abstumpfung des Geschmacks bei genauer Priifung haufig nachweisbar. 
Die 'l'astemptindung aut der Zunge ist nur ausnahmsweise (sensible Chorda­
fasern 1) herabgesetzt. Nicht selten wird eine Verminderung, ausnahmsweise 
auch eine Vermehrung der Speichelsekretion (Chordafasern) auf der gelahmten 
Seite beobachtet. Haufiger sind Storungen der Schwei{3sekretion auf der ge­
lahmten Seite, insbesondere Anhidrosis. Sitzt die Lasion in der Gegend des 
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Ganglion geniculi, so findet man stets eine Abnahme der Triinensekretion 
(G. KOSTER). Man kann sich die Verhaltnisse der Tranensekretion gut zur 
Anschauung bringen, indem man je einen kleinen Streifen von FlieJ3papier 
mit seinem umgebogenen Ende auf jeder Seite in das untere Augenlid ein. 
hakt. Man sieht dann alsbald die Durchfeuchtung des FlieBpapiers durch 
die Tranenflussigkeit, zumal wenn man die obere Nasenschleimhaut durch 
einen kleinen Pinsel od. dgl. reizt. Gehiirst6rungen sind haufig, entweder durch 
ein komplizierendes Ohrleiden (s . o.) oder eine gleichzeitige Erkrankung des 
N. acusticus bedingt. Zu· 
weilen scheint auch die 
Ldhmung des M. stapedius 
Symptome zu machen, 

Nervus facialis (Stamm) 

und zwar eine auffallende ervus petrosus super!. 
Empfindlichkeit gegen maj. (Gaumenfasero) 

aIle starkeren Schallemp. , : , 
findungen und sogar eine Nervus com. C. plel[. tymp. /j': \ 
ungewohnliche FeinhOrig. \\ 
keit, besonders fur tiefere Nervus stapedius _ \ ' 

Chorda tympani 

6 

Nervus aeu.tieus 
(Stamm) 

Tone (Hyperacusis, Oxy. 
okoia). Diese Erscheinun. 
gen sollen dadurch be­
dingt sein, daB bei der 
Lahmung des Stapedius 
sein Antagonist, der 
M. tensor tympani, eine 
starkere Anspannung des 
Trommelfells bewirkt. Die 
Reflexbewegungen (Blin. 
zeIn usw.) sind bei voll­
standiger peripherischer 
Fazialislahmung selbst­
verstandlich erloschen. 

Abb. 100. Schematische Darstellung des Fazialisstammes von der 
Sehlldelbasis (6) bis zum Pes anserlnus (1). 

Die eigentumlichen Reflexe in den spdteren Stadien der Fazialislahmung 
werden unten erwahnt werden. 

Eine Priifung aller bisher besprochenen Symptome ermoglicht in den meisten 
Fallen auch eine genaue Angabe des Ortes, an dem die Leitungsunterbrechung 
im Fazialis stattfindet. Berucksichtigt man das abgebildete, von ERn ent­
worfene Schema des Fazialis (Abb. 100), so versteht man leicht die folgenden 
symptomatischen Hauptformen der Fazialislahmung. Freilich darf man nicht 
vergessen, daB manche Punkte (Innervation des Gaumensegels, der Speichel­
und Tranensekretion u. a .) noch der weiteren Untersuchung bediirftig sind. 

1. Lahmung der Gesichtsmuskeln; dagegen Geschmack, Speichelsekretion, 
Gehor normal: Sitz der Erkrankung auf der Strecke zwischen 1 und 2 in 
Abb. 100 (meist Fazialisstamm unterhalb des Canalis Fallopiae). 

2. Lahmung der Gesichtsmuskeln, Geschmackstorung und zuweilen Ver­
minderung der Speichelsekretion; dagegen Gehor normal : Sitz der Er­
krankung innerhalb des Canalis Fallopiae zwischen 2 und 3. 

3. Lahmung der Gesichtsmuskeln, Geschmackstorung, verminderte Speichel­
sekretion, abnorme Feinhorigkeit: Sitz zwischen 3 und 4. 

4. Lahmung der Gesichtsmuskeln, Geschmackstorung, verminderte Speichel­
sekretion und Tranensekretion, Feinhorigkeit und Gaumensegelparese (s. 0.): 
Sitz am Ganglion geniculi zwischen 4 und 5. 
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5. Lahmung der Gesichtsmuskeln, vermillderte Speichelsekretion, Fein­
hOrigkeit, aber keine Geschmackstorung: Sitz oberhalb des Ganglion geniculi, 
zwischen 5 und 6. 

Die Veranderungen der elektrischen E'I"fegbarkeit sowie noch einige andere 
Erscheinungen besprechen wir am zweckmaBigsten im Verein mit dem Ver­
lau/ der Fazialisliihmungen. Der Beginn der gewohnlichen rheumatischen 
Fazialislahmungen ist meist ziemlich plotzlich, seltener mehr allmahlich. 
Zuweilen bestehen kurze Zeit Vorboten, wie ungewohnliche Geschmacks­
empfindungen, geringes Ohrensausen und namentlich hiiu/ig schmerzha/te 
Emp/indungen im Ohr, hinter diesem und im Gesicht, Erscheinungen, die 
man auf die anfangs akut entziindlichen Vorgange im Nerven beziehen 
darf. Nicht selten zu beobachtende schmerzhafte Lymphknotenschwellungen 
hinterm Ohr oder am Nacken (ahnlich wie bei der Zo'sterneuritis, s. d.) 
sprechen ebenfalls fiir einen infektiOs-entziindlichen Vorgang im erkrankten 
Fazialisstamm. In vereinzelten Fallen hat man das Auftreten von Herpes­
blaschen im Gebiet des erkrankten Fazialis beobachtet, ein Verhalten, das 
sich nach dem S. 405 Gesagten am ehesten im Hinblick auf die zahlreichen 
Anastomosen der Fazialiszweige mit den Asten des Trigeminus erklaren lielle. 

In bezug auf den Gesamtverlauf der Fazialislahmung unterscheidet man 
die folgenden drei Formen: 

1. Die leichte Form der Fazialisliihmung, zu der besonders viele rheumatische 
Lahmungen gehoren. Die Erkrankung bezieht sich meist nur auf die Gesichts­
muskeln, wahrend Storungen des Geschmacks usw. ganz fehlen. Die elektrische 
Erregbarkeit im Fazialis und in den gelahmten Muskeln bleibt normal. Die 
Heilung erfolgt rasch, meist nach 2-3 Wochen. In diesen Fallen kommt es, 
wie -sicher vorausgesetzt werden darf, iiberhaupt nicht zu tiefergreifenden 
anatomischen Veranderungen der Nerven- und Muskelfasern. 

2. Die Mittel/orm der Fazialislahmung (ERB). Hierbei tritt keine voll­
standige, sondern nur eine partieUe Entartungsreaktion ein. Die Erregbarkeit 
des Nerven sinkt zwar etwas, erlischt aber nicht. In den Muskeln bildet sich 
dagegen in etwa 2-3 Wochen eine deutliche Steigerung der galvanischen 
Erregbarkeit bei unmittelbarer Reizung aus. Dabei werden die AnSZ groBer 
als die KaSZ und die Zuckungen trage. In prognostischer Hinsicht laBt sich 
hieraus der SchluB ziehen, daB die Heilung immerhin noch ziemlich rasch 
eintreten wird. Meist erfolgt sie in 4-6 Wochen. 

3. Die schwere Form der Fazialisliihmung geht mit einer ausgebildeten 
Entartungsreaktion im Nerven und in den Muskeln einher, deren Einzel­
heiten (erloschene faradische und galvanische Erregbarkeit des Nerven, 
erloschene faradische Erregbarkeit der Muskeln, quantitativ und quali­
tativ veranderte galvanische Erregbarkeit der Muskeln) wir im vorigen 
Kapitel kennengelernt haben. Hierbei bestehen stets grobere degenerative Ver­
anderunge,n im N erven und A trophie in den M uskeln, so dall eine Heilung, wenn 
iiberhaupt, erst in 3-6 Monaten oder noch spater erfolgen kann, weil die 
Vorgange der Regeneration mindestens soviel Zeit zu ihrer Vollendung be­
diirfen. - In diesen Fallen sieht man im spateren Verlauf oft eigentiimliche 
motorische Reizerscheinungen auftreten (HlTZIG). Und zwar zeigen sich: 
1. Eine geringe oder zuweilen sehr auffallende starkere tonische Kontraktur 
der geliihmten M uskeln. Werden solche FaIle fliichtig untersucht, so kann 
man die (schlaffe) gesunde Gesichtshalfte faIschlich fiir die gelahmte halten. 
2. Einzelne krampfhafte Zuckungen der Muskeln; an die Lahmung des 
Fazialis schliellt sich ein echter Fazialistick (s. u.) an. 3. Eigentiimliche 
Mitbewegungen. Schliellen die Kranken die Augen, blinzeln sie u. dgl., so 
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erfolgt jedesmal eine deutliche Verziehung des Mundwinkels, die nicht unter­
driickt werden kann. Diese Erscheinung sahen wir wiederholt auch bei 
Studierenden, bei denen durch einen "SchmiB" ein peripherischer Fazialiszweig 
verletzt worden war. 4. In einer erhOhten Reflexerregbarkeit. Beim Stechen 
in die Raut, beim Anblasen u. dgl. erfolgen lebhafte Muskelzuckungen. Wir 
selbst beobachteten mehrmals beim Klopfen auf den Nasenriicken, auf das 
Nasenbein und die Stirn del' gesunden Seite Zuckungen in den befallenen 
Fazialismuskeln. Diese Reflexe gehen von der Raut, vielleicht zum Teil 
aber auch von den Faszien und dem Periost aus. AIle diese Erscheinungen, die 
Kontraktur, die abnormen Zuckungen und die Mitbewegungen konnen sehr lange 
Zeit, in unheilbaren oder unvollstandig heilenden Fallen jahrelang dauern. 

Prognose. Die Prognose der Fazialislahmung hangt natiirlich in erster 
Linie von dem etwa bestehenden Grundleiden abo Die Lahmungen bei 
Tumoren an der Gehirnbasis, bei Felsenbeinkaries u. dgl. sind fast immer 
unheilbar. Der Verlauf der Lahmungen bei Mittelohrerkrankungen hangt 
von deren Reilbarkeit abo Fiir die genauere Prognose der rheuma­
tischen Liihmungen ergeben sich, wie soeben naher erortert worden ist, sehr 
wichtige Anhaltspunkte aus der elektrischen Untersuchung. Freilich kann 
man hierbei niemals im Beginn der Lahmung, sondern erst. nach Ablauf 
der ersten W ochen ein bestimmtes Urteil fallen. 1st nach den ersten 8 bis 
14 Tagen die elektrische Erregbarkeit der Nerven normal geblieben, so 
kann man fast mit Sicherheit einen raschen giinstigen Verlauf vorhersagen. 
Tritt Entartungsreaktion ein, so darf man im gunstigstcn Fall nicht vor 
2-3 Monaten auf eine Reilung rechnen. - Rezidive unmittelbar nach Ab­
lauf der Lahmung kommen fast niemals vor. Dagegen wird ein mehrmaliges 
Auftreten peripherischer Fazialislahmung bei demselben Kranken (nach jahre­
langer Pause) keineswegs selten beobachtet. Wir sahen einen etwa 30jahrigen 
Mann, bei dem innerhalb weniger Jahre sogar viermal eine peripherische Fazialis­
lahmung eintrat und nach wenigen Wochen wieder verschwand, ein Ver­
halten, das an die "periodische Okulomotoriuslahmung" (s. S.439) erinnert. 
In vereinzelten Fallen greift der neuritische ProzeB auf den N. facialis der 
anderen Seite iiber, so daB sich aus der einseitigen peripherischen Gesichts­
lahmung eine vollstandige Diplegia facialis entwickelt. Derartige FaIle 
bilden schon den Dbergang zur Polyneuritis (s. d.). 

Diagnose. Die Symptome der Fazialislahmung sind so ausgesprochen, 
daB die Lahmung an sich stets leicht erkannt werden kann. Was die nahere 
Art der Lahmung und ihre Ursache betrifft, so ist zunachst oft schon die 
Beriicksichtigung der ursachlichenMomente (Traumen, Erkaltung, Ohr­
erkrankungen) entscheidend. Fiir die Unterscheidung der peripherischen von der 
zentralen (bulbaren oder zerebralen) Fazialislahmung kommen vor aHem die 
sonstigen gleichzeitigen (bulbaren oder zerebralen) Symptome in Betracht. Die 
einzelnen Formen, in denen sich die Fazialislahmung hierbei mit der Lah­
mung anderer Gehirn- oder Extremitatennerven vereinigt, werden wir spater 
genauer kennenlernen. In zweifelhaften Fallen ist die elektrische Untersuchung 
oft von entscheidendem Wert. Entartungsreaktion kann nur vorkommen bei 
peripherischen Lahmungen und bei solchen bulbaren Lahmungen, bei denen die 
Erkrankung die Fazialisfasern unterhalb des Fazialiskernes oder diesen selbst 
betrifft. Bei allen zerebralen Lahmungen bleibt die elektrische Erregbarkeit 
vollstandig erhalten. Ferner sei bier bereits kurz erwahnt, daB bei zerebralen 
Fazialislahmungen die Stirnmuskeln und der M. orbicularis oculi beweglich 
bleiben, wahrend diese Muskeln bei nukleiiren und peripherischen Lahmungen 
mitgelahmt sind. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u_ Therapie. 31. u. 32. Aull. II. Band. 30 



466 Krankheiten des Nervensystems. 

Therapie. Die Behandlung des Grundleidens ist dann von der groBten 
Wichtigkeit, wenn ein Ohrleiden, eine etwa entfernbare druckende Geschwulst 
(z. B. an der Parotis) oder Syphilis zugrunde liegt. Die hierdurch angezeigten 
Behandlungsmethoden ergeben sich von selbst. - Bei frischen rheumatischen 
Fazialislahmungen empfehlen sich anfangs Schwitzkuren und die Darreichung 
von Aspirin, Novacyl, Pyramidon od. dgl. 1m ubrigen ist die Elektrizitiit das 
einzige Mittel, das gewisse Erfolge aufzuweisen hat, obgleich man auch ihre 
Wirksamkeit nicht uberschatzen darf. In den fruhen Stadien der Lahmung 
wendet man die stabile Durchleitung eines schwachen konstanten Stroms durch 
die Fossae auriculo-mastoideae an (4-6mal wochentlich, 2-3 Minuten lang, 
anfangs die Anode, dann die Kathode auf der kranken Seite). Spater ist die 
Galvanisation (zuweilen auch Faradisation) der Muskeln die Hauptsache. Man 
setzt die Anode in die Fossa auricularis und streicht langsam mit der Kathode 
langs der einzelnen Nervenzweige und der Muskeln. Das bessere Schlie Ben 
des Auges durch Galvanisation des Orbicularis kann man oft unmittelbar 
nach jeder Sitzung beobachten. Die Faradisation ruft durch die Hautreizung 
eine reflektorische Erregung des Nerven hervor und ist daher vielleicht eben­
falls von Nutzen. Innere Mittel (Strychnin u. dgl.) sind wahrscheinlich 
nutzlos. Bei den sekundaren Kontraktionen kann man durch methodisches 
Dehnen (Holzkugel unter die Wange) und Massieren der Muskeln einige 
Erfolge erzielen. 

4. Liihmungen im Gebiete der SchuItermuskeln. 
Isolierte Lahmungen dieser Muskeln kommen, mit Ausnahme der prak­

tisch wichtigen Serratuslahmung, nur selten vor. Haufiger sind Funktions­
storungen in ihnen als Teilerscheinung bei komplizierten Lahmungszustanden, 
vor aHem bei der progressiven Muskelatrophie und bei Erkrankungen in der 
Gegend des Halsmarks oder der oberen Halswirbel. Bei der Syringomyelie 
sind Lahmllngen im Gebiete des N. accessorius keine Seltenheit. 

Lahmung des Sternocleidomastoideus (N. accessorius). Das Kinn ist infolge 
der antagonistischen Kontraktur des anderen SternocleidomastoideuB etwas gehoben 
und nach der kranken Seite gedreht. Die Bewegung nach der entgegengesetzten Richtung 
ist erschwert. Bei doppelseitiger Lahmung dieses Muskels ist die Drehung des Kopfes 
bei erhobenem Kinn nur sehr schwierig und unvollstandig. Der Kopf faHt leicht nach 
hinten zuriick und kann namentlich in liegender SteHung der Kranken nur mit graBter 
Miihe oder fast gar nicht erhoben werden. 

Lahmung des Trapezius (N. accessorius). Die Schulter sinkt nach abwarts und 
vorwarts, so daB die Supraklavikulargrube vertieft wird. Der mediale Rand der Skapula 
riickt nach auBen und verlauft der Wirbelsaule nicht parallel wie unter normalen VerhaIt­
nissen, sondern schief von unten und innen nach oben und auBen. Das willkiirliche Heben 
der Schulter ("Zucken der Achsel") ist beschrankt und nur noch mit dem Levator scapulae 
maglich. Der Arm sinkt der Schwere nach herab, in der Schulter treten oft durch die 
Dehnung der Gelenkbander Schmerzen auf. 1st auch die Portio clavicularis gelahmt, 
so bleibt bei tiefer Atmung die Schulter unbewegt. Auch das Heben des Armes iiber 
die Horizontale ist wegen der schlechten Fixierung des Schulterblatts beeintrachtigt. 

Lahmung des Pectoralis maj or et minor (N. thoracales anteriores). Die Adduktion 
des Oberarmes ist erschwert. Die Hand kann nur noch mit Hilfe der vorderen Deltoideus­
biindel auf die Schulter der gesunden Seite gelegt werden, ebenso ist das kraftige Anein­
anderschlagen der Handteller bei nach vorn ausgestreckten Armen upmaglich. Sehr 
wichtig ist auch die Funktion des Pectoralis als kra{tiger Herabzieher des senkrecht er­
hobenen Armes (z. B. beim starken Zuhauen, beim Ziehen an einem aufgehangten Seil, 
beim Klettern u. dgl.). 

Lahmung der Rhomboidei (N. dorsalis scapulae) bewirkt, daB der innere Rand 
des Schulterblattes sich etwas von der Brustwand abhebt, wahrend der untere Winkel 
nach auBen riickt. Die Annaherung des Schulterblattes an die Wirbelsaule ist erschwert 
und, wenn der Trapezius gleichzeitig gelahmt ist, vollig unmoglich. Wegen der mangel­
haften Fixation des Schulterblattes leiden auch die Bewegungen des ausgestreckten_Armes 
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nach innen und hinten. - Isolierte Lahmung des Levator scapulae macht keine erheblichen 
Symptome. Bei gleichzeitiger Lahmung des Trapezius wird das Heben des Schulterblatts 
vollig unmoglich. . 

Lahmung des Latissimus dorsi (Nn. subscapulares). In der Ruhe keine De­
formitat. Der Arm kann aber nicht kraftig nach innen und hinten adduziert und am 
Rumpf festgehalten werden, die Hand kann nicht aufs Kreuz gelegt werden. Ahnlich 
wie der Pectoralis major ist der Latissimus auch beim kraftigen Herabziehen des erhobenen 
Armes tatig. Endlich leidet bei Lahmung des Latissimus auch das Zuriickziehen der 
Schulter (wie z. B. bei der "militiirischen" Haltung). 

Lahmung der Ein- undAuswartsroller des Humerus. Die Rotationsbewegungen 
im Schultergelenk priift man am besten bei rechtwinklig gebeugtem Vorderarm. Bei der 
Lahmung der Einwiirtsroller (vor ailem Subscapularis, innerviert von dem N. subscapularis) 
kann der nach auBen rotierte Arm nicht wieder in seine normale Steilung zuriickgebracht 
werden. Ferner sind aile Handhabungen, die der gelahmte Arm auf der entgegengeEetzten 
Korperhalfte audiihren will, betrachtlich erschwert. Bei Liihmung der .Auswiirtsroller 
(Supraspinatus und Infraspinatus, innerviert yom N. suprascapularis, Teres minor, inner­
viert yom Axillaris) ist die Rotation des Armes nach auBen aufgehoben. Beim Schreiben, 
beim Nahen (Ausfahren mit der Nadel) macht die Lahmung sehr bemerkbare Storungen. 
- Die Lahmung des Teres major (N. subscapularis) macht an sich kaum erhebliche Sto­
rungen, da dieser Muskel nur zur Unterstiitzung yom Latissimus dorsi und Pektoralis dient. 

Lahmung des Serratus anterior (Lahmung des Nervus thoracalis 
longus). Diese Lahmung ist verhiiltnismaBig hiiufig und daher praktisch 
wichtig. Ihre haufigste Ursache sind traumati8che Einwirkungen auf den N. 
thoracalis longus, wie solche namentlich bei Lasttragern, Feldarbeitern (Auf­
laden von Sacken), Soldaten (Fechten) u. a. vorkommen konnen. AuBerdem 
beobachtet man zuweilen neuriti8che Serratu8liihmungen, die unter Schmerzen 
in der Schultergegend entstehen, teils ohne nachweisbare Veranlassung, teils 
im AnschluB an Erkaltungen ("rheumatische Serratuslahmung"). Endlich 
treten Serratuslahmungen von wahrscheinlich ebenfalls neuritischem Ursprung 
im An8chlufJ an akute Infektion8krankheiten auf, insbesondere nach Typhus 
abdominalis. Wir selbst beobachteten Serratuslahmung nach akutem Gelenk­
rheumatismus und einmal nach Gonorrhoe. Als Teilerscheinung ausgedehnter 
Muskelat:r:ophien sieht man beiderseitige Lahmung des Serratus besonderll 
hiiufig bei der juvenilen Muskeldystrophie. Auch ein angeborene8 Fehlen des 
Serratus ant. mit den entsprechenden Funktionsstorungen kommt vor. 

Bei ruhigem Herabhiingen des Arms ist das Schulterblatt der gelahmten 
Seite infolge der Antagonistenwirkung etwas gehoben und steht von der Brust­
wand ab (Zug des Levator scapulae, Trapezius und Pektoralis). Der untere 
Winkel der Scapula ist der Wirbelsaule ein wenig genahert, und der mediale 
Rand verlauft daher schief llach oben und auBen (Zug der Rhomboidei). 
Obrigens ist diese fehlerhafte Stellung der Scapula in vielen Fallen nur in ge­
ringem Grade ausgesprochen. 

Will der Kranke den Arm erheben, so ist dies in der Regel nur bi8 zur 
Horizontalen moglich. Man vermiBt dabei das Hervortreten der angespannten 
Serratuszacken an der seitlichen Brustwand. Sobald man aber das Schulter­
blatt fest anfaBt und passiv nach vorn dreht, d. h. die fehlende Serratus­
wirkung ersetzt, so ist das vollige Erheben des Armes sofort moglich. Wird 
der Arm nach aufJen bis zur Horizontalen gehoben, so nahert sich die 
Scapula der Wirbelsaule. Der etWaB ab8tehende untere Winkel kommt dabei 
fast hinter die Processus spinosi zu stehen. Die zusammengeschobenen 
Muskelmassen des Trapezius und der Rhomboidei bilden einen Wulst, der 
auf der gesunden Seite bei gleicher Armstellung fehlt. Bewegt der Kranke 
nun seinen horizontal nach auswarts erhobenen Arm nach vorn, so dreht 
sich das Schulterblatt um seine Vertikalachse und stellt sich fliigelformig 
ab8tehend fast senkrecht zur Riickenflache (s. Abb.IOI). Man kann jetzt die 
Scapula zwischen zwei Finger nehmen und ihre ganze innere Flache umgreifen. 

30* 
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Diese bildet mit dem medial gelegenen Teile des Riickens eine tiefe Aus­
buchtung. Aus dieser h6chst charakteristischen und eigentiimlichen Stellung 
der Scapula kann die Serratuslahmung fast stets auf den ersten Blick erkannt 
werden. In einzelnen Fallen vermogen die Kranken ihren Arm trotz be­
stehender Lahmung des Serratus doch vollstandig bis zur senkrechten Stellung 

Abb.l01. LAhmung des rechten Serratus. FlUgeliormiges Ab· 
stehen der rechten Scapula bel nach vorn gestrecktem Arm. 

zu erheben. Wahrscheinlich 
geschieht dies dann mit 
Hilfe des mittleren Trape­
ziusabschnittes. - Sensibili­
tat8storungen fehlen manch­
mal vollig, sind aber doch, 
wenn genau gepriift wird, 
bei traumatischer und neu­
ritischer Lahmung in der 
Gegend des Schulterblattes 
und der Schulter oft in ge­
ringem Grade nachweisbar. 

Der Verlauf der Serratus­
]ahmung ist gewohnlich 
ziemlich langwierig, doch 
tritt in der Regel bei den 
gewohnlichen peripherischen 
Lahmungen nach mehreren 
Monaten Heilung ein. Man­
che FaIle sind unheilbar. Die 
Therapie besteht vorzugs­
weise in der elektrischen 
Behandlung des gelahmten 
Nerven und Muskels. 

6. Lihmungen der Rumpfmuskulatur (Riickenmuskeln, Bauchmuskeln, 
Atemmuskeln). 

Lahmungen der Ruckenmuskeln und Bauchmuskeln kommen fast nur als 
Teilerscheinung ausgebreiteter Erkrankungen vor. Am haufigsten sieht man 
sie bei den verschiedenen Formen der juvenilen Muskeldystrophie (s. d.). 
AuBerdemfindet man bei genauer Untersuchung nicht selten eine Beteiligung 
der Bauch- und Riickenmuskeln an ausgedehnteren poliomyelitischen Uh­
mungen (akute Poliomyelitis der Kinder und jugendlichen Erwachsenen). -
1st der Erector trunci auf beiden Seiten atrophisch und gelahmt, so bildet 
die Wirbelsaule beim Sitzen der Kranken einen nach hinten konvexen Bogen. 
Damit der Rumpf nicht vorniiber falIt, stiitzen ihn die Kranken durch Auf­
legen der Hande auf die Oberschenkel. Das Aufrichten des na<,h vorn ge­
beugten Rumpfes ist erschwert oder unmoglich. Beim Stehen sinkt der 
Rumpf nach riickwarts, so daB ein von den oberen Brustwirbeln herab­
hangendes Lot hinter das Kreuzbtin fallt. Durch die zur Erhaltung des 
Gleichgewichts notige Anspannung der Bauchmuskeln wird das Becken in 
seinem vorderen Abschnitt gehoben. Bei einseitiger Lahmung der langen 
Riickenmuskeln nimmt die Wirbelsaule eine skoliotische Kriimmung an (mit 
der Konkavitat nach der gesunden Seite). Die Kranken liegen nicht gerade, 
sondern meist mit gekriimmtem Rumpf im Bett. - Sind die Bauchmuskeln 
gelahmt, so ist vor allem das Aufrichten des Rumples aus horizontaler Riicken-
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lage im Bett ohne Zuhilfenahme der Arme nicht mehr moglich. Beim Versuch 
dazu fiihlt die auf den Bauch gelegte Hand gar keine Anspannung der Bauch­
muskeln. Ebenso sind die seitlichen Drehbewegungen des Rumpfes (Anderung 
der Ruckenlage in die Seitenlage) erschwert oder ganz unmoglich. Starke 
Exspirationsbewegungen (beim Husten, Singen, Schreien) sind nicht ausfiihr­
bar. Die Bauchpresse wirkt nicht mehr bei der Stuhlentleerung. Bei auf­
rechter Stellung steht der Bauch stark vor, das Becken ist in seinem vorderen 
Abschnitt gesenkt, die Wirbelsaule stark lordotisch gekrummt. Ein von den 
oberen Brustwirbeln herabhangendes Lot trifft ungefahr auf die Mitte des 
Kreuzbeins. Bei einseitiger Lahmung der Bauchmuskeln andert sich zuweilen 
die auBere Form des Leibes, was namentlich beim Sitzen, Husten, Pressen 
u. dgl. deutlich hervortritt. Der Nabel ist nach der gesunden Seite hin ver­
zogen. - Die Lahmung der hier nicht genannten kleineren Ruckenmuskeln 
laBt sich schwer mit Sicherheit beurteilen. Sind sowohl die Ruckenstrecker, 
als auch die Bauchmuskeln gelahmt, so ist die aufrechte Haltung des 
Rumpfes vollig unmoglich. 

Auch das Verhalten der Atemmuskeln (Interkostalmuskeln, Zwerchfell) ist 
in allen Fallen ausgedehnter Lahmung stets zu beachten, zumal da es oft 
in prognostischer Hinsicht sehr wichtig ist. Die Lahmung des Zwerchfells 
(s. u.) erkennt man an der fehlenden inspiratorischen Vorwolbung im Epi­
gastrium, die Lahmung der Interkostales an dem Fehlen der inspiratorischen 
Rippenhebung. 

6. Liihmungen im Gebiete der oberen Extremitiit. 
Lahmung des M. deltoideus (Nerv. axillaris). Die Deltoideuslah­

mung kommt entweder als Teilerscheinung komplizierter peripherischer, vom 
Plexus brachialis ausgehender Lahmungen oder als isolierte traumatische und 
rheumatische, d. h. neuritische, mit Schmerzen in der Schultergegend be­
ginnende Lahmung vor. Auch nach akutem Gelenkrheumatismus (s. d.) mit 
Beteiligung des Schultergelenkes haben wir wiederholt Deltoideuslahmung 
("arthritische oder arthropathische Lahmung") mit Atrophie des Muskels 
beobachtet. Endlich sind Deltoideuslahmungen eine haufige Teilerscheinung 
bei den verschiedenartigsten spinalen und zerebralen Erkrankungen. - Das 
kennzeichnende Symptom der Deltoideuslahmung ist die Unmoglichkeit, 
den Oberarm aus der senkrecht herabhangenden SteHung zu erheben. Dabei 
ist im Auge zu behalten, daB die einzelnen Muskelteile des Deltoideus nicht 
stets gleichmaBig befallen zu sein brauchen. Die vorderen Bundel des Muskels 
erheben den Arm schrag nach vorn und innen, die mittleren nach auBen, 
die hinteren Bundel nach ruckwarts; auBerdem dienen diese vorzugsweise 
dazu, den nach vorn gehobenen Oberarm nach auswarts und nach hinten 
zu ziehen. Die Erhebung des Armes nach vorn und auBen erfolgt durch die 
Deltoideuswirkung nur bis zur HOl'izontalen, die Erhebung des Armes nach 
hinten nur bis zu einem Winkel von etwa 45°. Zum volligen Erheben des 
Armes bis zur Senkrechten bedarf es der Wirkung des M. serratus anterior 
(s.o.). Sind vorzugsweise die vorderen Bundel des Deltoideus gelahmt, so 
konnen die Kranken z. B. mit der Hand nicht mehr nach dem Kopfe greifen, 
den Arm nicht mehr auf die gegenuberliegende Schulter legen u. dgl. Bei 
Lahmung der hinteren Bundel ist es den Kranken unmoglich, ihre Hand 
in eine Hosentasche zu stecken. Bei volliger Deltoideuslahmung hangt 
der Arm meist ganz schlaff herab. Versuchen die Kranken trotzdem mit 
aller Anstrengung den Arm zu erheben, so tritt gewohnlich infolge der An­
spannung des Trapezius und des Serratus eine Erhebung der Schulter und 
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eine Drehung des Schulterblattes ein. Nur in einzelnen Fallen hat man 
beobachtet, daB Kranke mit vollstandiger Deltoideuslahmung ihren Arm 
doch noch mit Hilfe der oberen Biindel des Pectoralis major oder des M. 
supraspinatus und trapecius erheben konnen. - Die Verwechslung einer 
Ankylose im Schultergelenk mit einer Deltoideuslahmung ist durch die Vor­
nahme passiver Bewegungen leicht zu vermeiden. 

Lahmung des Bizeps und Brachialis (N. musculocutaneus) 
kommt nur ausnahmsweise isoliert, ziemlich haufig aber vereinigt mit anderen 
Lahmungen zur Beobachtung. Die Beugung des Vorderarmes in Supinations­
stellung ist unmoglich, wahrend bei der Pronationsstellung noch der Brachio­
radialis seine Beugewirkung entfalten kann. Ferner fehlt die Supinations­
wirkung des Bizeps, die dieser bekanntlich bei gebeugtem Vorderarm aus­
iibt (wie man leicht an sich selbst erkennen kann, wenn man mit dem ge­
beugten Vorderarm eine rasche kraftige Supinationsbewegung ausfiihrt und 

dabei einen Finger auf den 
sich anspannenden Bizeps 
auflegt). Zuweilen beobach­
tet man bei peripherischen 
Bizepslahmungen gleichzei­
tig eine Sensibilitatsstorung 
an der Radialseite des Vor­
derarmes (Hautast des N . 
musculocutaneus ). 

Radialisliihmullg. Der ana­
tomische Verlauf des Nervus 
radialis bringt es mit sich, 
daB Druckliihmungen dieses 

Abb. 102. Stellung der Hand bel RadiallsUihmung. Nerven zu den haufigsten 
peripherischen Lahmungen 

gehoren. Sie kommen namentlich vor, wenn im Schlaf der Nerv durch den 
auf dem Arme liegenden Rumpf oder Kopf gegen den Humerus angedriickt 
wird (Trunkenheit. Schlafen auf einer Holzbank, auf hartem Erdboden usw.). 
Die Lahmung wird meist sofort beim Erwachen bbmerkt. Auch sonstige 
traumatische Einwirkungen, unmittelbare Verletzungen des Nerven, dessen 
Kompression bei Schulterluxationen, bei Frakturen des Humerus, durch 
Kriickendruck, durch Umschniiren des Armes (Fesselung) usw. sind eben­
falls haufige Ursachen von Radialislahmungen. Bemerkenswert ist auch, 
daB man wiederholt nach subkutanen Atherinjektionen auf der Streckseite 
des Vorderarmes eine Lahmung des M. extensor digitorum eintreten 
sah. - Erkiiltungen ("rheumatische Radialislahmung") spielen bei der 
Radialislahmung keine sehr groBe Rolle. Auch nach akuten Infektions­
krankheiten tritt Radialislahmung nur selten auf. Die Bleiliihmung, die sich 
vorzugsweise im Radialisgebiete lokalisiert, wird weiter unten ausfiihrlich 
besprochen werden. 

Der Radialis innerviert den M. triceps und die Muskeln an der Streckseite 
des Vorderarmes. Die Liihmung des Trizeps ist nur in den Fallen vorhanden, 
wo die Lasionsstelle ziemlich weit oben ihren Sitz hat (bei Kriickenlahmungen, 
Luxationslahmungen, Plexuslahmungen u. dgl.). Sie fehlt dagegen oder ist 
wenigstens nur schwach angedeutet bei den meisten gewohnlichen Drucklah­
mungen, bei denen die Umschlagstelle des Radialis um den Humerus der Kom­
pressionsort ist. Zu erkennen ist die Trizepslahmung leicht durch die Unmog­
lichkeit der Streckung des Vorderarmes. Doch muB man den Versuch dazu 
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stets bei erhobenem Oberarm ausfiihren lassen, damit die Wirkung der 
Schwere bei der Streckung des Vorderarmes ausgeschlossen ist. 

Die Lahmung der M uskeln auf der Streckseite des V orderarmes gibt sich so­
fort durch daH schlal/e Herabhangen der Hand in Beugestellung zu erkennen 
(s. Abb. 102, vgl. auch Abb. 104). Jede Dorsalflexion der Hand (M. extensor 
carpi ulnaris und radialis longus et brevis) ist unmoglich, und ebenso sind 
auch die Seitwartsbewegungen (Abduktion und Adduktion) der Hand er­
schwert. Die Finger sind gebeugt, ihre erste Phalanx kann nicht gestreckt 
werden (M. extensor digitorum communis, indicis proprius und extensor 
digiti quinti). Werden die ersten Phalangen aber passiv gestreckt und 
unterstiitzt, so geschieht die Streckung der Endphalangen (Wirkung der 
vom N. ulnaris versorgten Interossei) voHkommen regelrecht. Der Daumen ist 
gebeugt und adduziert und kann aktiv weder abduziert (Abductor pollicis 
longus) noch gestreckt (Extensor pollicis longus et brevis) werden. Wird 
der Vorderarm gerade ausgestreckt und proniert, so kann er nicht supiniert 
werden (l\L supinator), wahrend die Supination des gebeugten Vorderarmes 
durch den M. biceps geschieht. Die Beugung des Vorderarmes in supinierter 
SteHung, die vom Bizeps und Brachialis besor~t wird, ist erhalten, dagegen 
dessen Beugung in halber Pronationsstellung ("Mitellastellung") abgeschwacht 
infolge der Lahmung des Brachioradialis. LaBt man den Kranken in dieser 
SteHung kurze rasche Beugebewegungen mit dem Vorderarm ausfiihren, so 
fiihlt man nichts von dem charakteristischen normalen Vorspringen des 
angespannten Brachioradialis. Ebenso fehlt das kennzeichnende V orspringen 
dieses Muskels, wenn die Kranken ihren pronierten und halb gebeugten 
Vorderarm gegeniiber gewaltsamen Streckversuchen festhalten sollen. Nur 
ausnahmsweise bleibt der Brachioradialis bei der Radialislahmung verschont. 

Die Funktionsstorung der Hand bei der Radialislahmung ist sehr betracht­
lich. Auch die Wirkung der Beuger ist geschwacht, da ihre Insertionspunkte 
wegen des bestandigen Herabhangens der Hand einander genahert sind. 
Neben der motorischen beobachtet man haufig auch eine sensible Storung 
im Radialisgebiet, die aber meist ziemlich gering ist. Ihr Hauptsitz ist die 
radiale Halfte des Handriickens und die Dorsalflache der ersten Phalanx 
vom Daumen, Zeigefinger und Mittelfinger (vgl. Abb. 80, S. 399). Die elek­
trische Erregbarkeit der gelahmten Teile entspricht den allgemein giiltigen 
Gesetzen. 1m Anfang und in leichten Fallen bleibt sie normal, in spaterer 
Zeit tritt bei schwereren Fallen ausgesprochene Atrophie und Entartungs­
reaktion auf. Bemerkenswert ist, daB man bei allen Arten von Radialis­
lahmung (namentlich auch bei der Bleilahmung) sehr haufig eine eigentiim­
liche chronische Verdickung und Anschwellung der Sehnen auf dem Hand­
rucken findet, die der Hauptsache nach wahrscheilllich eine Folge der mecha­
nischen Zerrung der Sehnen ist. 

Ulnarislahmung. Abgesehen von der haufigen Beteiligung der vom Ulnaris 
versorgten Muskeln bei ausgebreiteteren Lahmungen und Atrophien (nament. 
lich bei neuraler und spinaler Muskelatrophie), kommt die Ulnarislah· 
mung vorzugsweise durch traumatische Einflilsse (Druck, Verwundungen, 
Humerusfrakturen, insbesondere Frakturen des Condylus internus, Schulter· 
gelenksluxationen u. dgl.) zustande. Weit seltener sind primare oder nach 
akuten Krankheiten (z. B. Typhus) entstandene neuritische Lahmungen. 

Die Beugung der Hand und namentlich ihre ulnare Seitwartsbewegung ist 
gestort (M. flexor carpi ulnaris). Die Beugung der drei letzten Finger ist un· 
vollstandig (teilweise Parese des M. flexor digit. profundus), die Beweglichkeit 
des kleinen Fingers (Muskulatur des Hypothenar) ganz aufgehoben. Am 
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meisten auffallend ist die Lahmung der Interossei und del' beiden letzten 
Lumbricales, wodurch die Beugung der Grundphalangen und die Streckung 
der Endphalangen an den vier letzten Fingern unmoglich wird. Die mangel­
hafte Streckung del' Endphalangen tritt am deutlichsten hervor, wenn man 
passiv die Grundphalangen stark unterstiitzt und die Kranken nun auf­
fordert, die Finger vollstandig auszustrecken. Dabei bleiben die beiden letzten 
Finger in del' Streckung noch mehr zuriick als del' zweite · und dritte, deren 
Lumbricales vom N. medianus innerviert werden. Auch das Spreizen del' 
Finger und noch mehr ihr Wiederzusammenbringen (Interossei, Lumbricales) 
ist stark beeintrachtigt. Del' Daumen kann nicht gegen den Metacarpus des 
Zeigefingers adduziert und in diesel' Stellung nicht festgehalten werden 
(M. adductor pollicis). 

In fast allen alteren Fallen von Ulnarislahmung bildet sich neben del' 
Muskelatrophie, die namentlich an den Interossealfurchen des Handriickens 

hervortritt, eine kennzeich­
nende Handstellung aus. 
Durch die Kontraktur del' 
den gelahmten Interossei 
antagonistisch wirkenden 
Muskeln (Extensor digitorum 
communis und Flexor digi­
torum) werden die ersten 
Phalangen stark dorsalflek­
tiert, die Endphalangen da­
gegen gebeugt, so daB die 
Hand eine formliche Kral-

Abb.103. Lihmung des N. ulnaris. Atropbie der Mm. lnterosseL lenstellung ("Klauenhand" , 
Die Eodphalangen koonen nicht ge.treckt werden. main de la griffe) erhalt 

(s. Abb. 103). Eine ahnliche 
Fingerstellung kommt als angeborene Anomalie (bei kleinen Kindern) VOl' 
und beruht wahrscheinlich auf mangelhafter odeI' vollig fehlender Entwick· 
lung del' Interossei. 

Die Storung del' Sensibilitat erstreckt sich, wenn iiberhaupt vorhanden, 
auf die Volarflache del' zwei letzten, die Dorsalflache del' drei letzten Finger 
und einen Teil des Handriickens (s. Abb. 78,79 und 80). Trophische StOrungen 
an del' Haut del' Finger werden nicht selten beobachtet. 

Medianuslahmung. Isolierte peripherische Medianuslahmung kommt vorzugs­
weise als traumatische Liihmung, sehr viel seltener auch als neuriti.~che Uh· 
mung zur Beobachtung. Als Teilerscheinung ausgedehnterer Lahmungen bei 
zerebralen und spinalen (progressive Muskelatrophie) Erkrankungen sind 
Storungen del' vom Medianus innervierten Muskeln verhaltni,maBig haufig. 

Die Bewegungsstorungen sind auffallend. Die Pronation des Vorderarmes 
(Pronator teres und quadratus) ist fast ganz aufgehoben. Die Hand kann 
nul' noch durch den Flexor ulnaris ulnarwarts flektiert werden (Lahmung 
des Flexor carpi radialis). Die Finger konnen in den Endphalangen nicht 
mehr gebeugt werden (Flexor digitor. sublimis und ein Teil des profundus), 
wahrend die Beugung del' Grundphalangen von den Interossei in normaler 
Weise besorgt wird. Nul' mit den drei letzten Fingern, deren Beugung zum 
Teil noch vom Flexor dig. prof. (N. ulnaris) besorgt werden kann, vermogen 
die Kranken einen Gegenstand zu fassen. Die Endphalange des Daumens 
kann gar nicht mehr gebeugt (Flexor pollicis longus) werden, die erste nul' bei 
gleichzeitiger Adduktion des Daumens durch den Adduktor und den inneren 
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Kopf des Flexor pollicis brevis (N. ulnaris). Vollig gestort ist die Opposition 
des Daumens ("PfOtchensteliung" der Hand, Beriihrung der Endphalange 
des kleinen Fingers mit dem Daumen), da die zur Opposition dienenden 
Muskeln (Opponens, Abductor brevis und aullerer Kopf des Flexor brevis) 
samtlich vom N. medianus innerviert werden. Der Daumen liegt daher in· 
folge des tJbergewichtes des Extensor longus mit riickwarts gewandtem Meta· 
carpus in gestreckter Steliung der Hand an ("Affenhandstellung"). 

Die etwa vorhandene SensibilitatsstOrung findet sich an der Volarflache 
des Daumens und der beiden folgenden Finger, ferner auch an der Dorsal· 
flitche der End· und Mittelphalangen vom Zeigefinger, Mittelfinger und der 
Radialseite des 4. Fingers (vgl. Abb. 78 und 79). Trophische StiWungen (BIasen 
an den Fingern, glanzende atrophische Haut, Veranderungen an den Nageln) 
sind in schweren Fallen oft vorhanden. 

Kombinierte Liihmungen der Armmuskeln. Kombinierte Lahmungen, bei 
denen die befalienen Muskeln dem Verbreitungsgebiet mehrerer Nerven an· 
gehoren, kommen in der mannigfachsten Weise vor, namentlich haufig infolge 
von traumatisch~n Schadigungen, die den Plexus brachialis am Hals oder 
in der Schultergegend treffen (Plexuslahmungen). Teils handelt es sich um 
nnmittelbare Verletzungen der Nerven durch Stoll oder Verwundungen, teils 
um indirekte Schadigungen bei Luxation des Humerus, Bruch des Humerus· 
kopfes und der Klavikula, ferner durch Geschwillste in der Fossa supraclavi. 
cularis u. dgl. Auch primare neuritische Plexuslahmungen kommen vor. 

Vnter den zahlreichen moglichen Kombinationen der Plexuslahmungen 
verdient besondere Erwahnung eine zuerst von ERB beschriebene und seit· 
dem oft beobachtete kombinierte Plexuslahmung, bei der vor allem gleich. 
zeitig der Deltoideus, Bizeps, Brachialis und Brachioradialis gelahmt sind, 
Muskeln, deren Nerven alie aus den Wurzeln des 5. und 6. Zervikalnerven 
stammen. Die gleiche Lahmungskombination kommt daher auch zustande, 
wenn die motorischen Wurzeln des 5. und 6. Zervikalnerven selbst betroffen 
sind. Der Arm hangt schlaff herab, kann gar nicht gehoben und der Vorder­
arm nicht gebeugt werden, wahrend Hand und Finger ihre norma Ie Be· 
weglichkeit haben. Die Lahmungsursache mull ihren Sitz an dem Punkte 
haben, wo die Nervenfasern fiir die genannten Muskeln nahe aneinander 
liegen (s. Abb.93, S.447). Nicht sehr selten sind gleichzeitig auch der M. 
supinator nnd der M. infraspinatus gelahmt, so daB der proniert herab· 
hangende Vorderarm nicht supiniert und der einwarts rotierte Humerus 
nicht nach aullen gerollt werden kann. Auch Supraspinatus und Subskapu. 
laris konnen an der Lahmung beteiligt sein. Gleichzeitige sensible StOrungen 
sind meist nur in geringem Grade vorhanden, werden aber zuweilen an der 
AuBenseite des Ober- und Vorderarmes gefunden. 

Genau dieselbe Kombination der gelahmten Muskeln findet sich in einem 
Teile der zuerst von DucHENNE beschriebenen Entbindungslahmungen. Diese 
werden gelegentlich bei Kindern nach schweren Entbindungen beobachtet und 
sind die Folge traumatischer Schadignngen des Plexus brachialis bei Wen· 
du.ngen, beim Losen eines emporgeschlagenen Armes, beim Prager Handgriff, 
bei der Extraktion des Kindes an den Schultern, bei Zangengeburten u. dgl. Der· 
artige Entbindungslahmungen konnen nach Wochen und Monaten vollig heilen; 
nicht selten bleiben aber auch dauernde atrophische Lahmungen bestehen. 

Eine andere seltenere Form der Plexuslahmung tritt ein bei Verletzung 
derjenigen Fasern, welche aus dem 8. Zervikalnerven und 1. Dorsalnerven 
stammen. Die Folge hiervon ist eine Lahmung der kleineren Handmuskeln 
(Thenar, Interossei) und der Beugemuskeln an der Volarseite des Vorder-
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armes. Leichte Sensibilitatsstorungen sind meist gleichzeitig im Ulnaris- und 
Medianusgebiet vorhanden. 

In einzelnen Fallen (SEELIGMULLER u. a.) von komplizierten, meist trau­
matischen Lahmungen des Plexus brachialis hat man gleichzeitig Symptome 
von seiten des Sympathikus beobachtet, bestehend in einer Verkleinerung 
der Pupille, einer Verengerung der Lidspalte und einer Retraktion des Bulbus 
auf der geliihmten Seite. Diese auf eine Lahmung sympathischer Nerven 
(s. u.) hinweisenden Erscheinungen beruhen, wie sich aus klinischen und 
experimentellen Untersuchungen (KLUMPKE) ergibt, wahrscheinlich stets 
auf einer Lasion des Ramus communicans yom ersten Dorsalnerven. Vaso­
motorische Symptome im Gesicht fehlen gewohnlich, dagegen findet man 
zuweilen eine eigentiimliche, noch nicht erklarte Abplattung der Wange. 
In manchen Fallen verschwindet die Schweif3sekretion im Gesicht auf der 
gelahmten Seite. 

Beschiiftigungsliihmungen. Bei gewissen Beschaftigungen, bei denen ein­
zelne bestimmte Muskeln oder Muskelgruppen oder deren Nerven teils uber­
anstrengt werden, teils anhaltendem Druck ausgesetzt sind, kommen infolge 
hiervon Lahmungen vor, die eine kurze Erwahnung verdienen. So sieht 
man namentlich atrophische Lahmungen der Muskeln des Daumenballens 
bei Feilenhauern (wobei freilich auch eine toxische Bleiwirkung in Betracht 
kommen kann), Steinhauern, bei Platterinnen, Korbflechtern, Schlossern, 
Tischlern u. a., Atrophie der Interossei bei Zigarrenwicklern. Bei Trommlern 
beschrieb BRUNS eine infolge von Oberanstrengung zuweilen entstehende 
isolierte Lahmung des M. flexor pollicis longus. - Die Prognose dieser Lah­
mungen, die oft mit Parasthesien und leichten Sensibilitatsstorungen ver­
bunden sind, ist nicht ungiinstig, vorausgesetzt, daB die Kranken den be­
treffenden Schadlichkeiten entzogen werden konnen. 

Allgemeine Prognose und Therapie der peripherischen Liihmungen an der 
oberen Extremitiit. Bei der Prognose der peripherischen Armlahmungen gelten 
dieselben allgemeinen Gesichtspunkte, welche wir bei der Prognose der 
Fazialislahmung besprochen haben. Auch hier kommen leichte und schwere 
Falle vor, die letzten mit vollstandiger Entartungsreaktion und einem bis 
zum Eintritt der Heilung mindestens mehrere Monate lang dauernden Ver­
lauf. Eine Anzahl traumatischer und neuritischer Lahmungen ist iiberhaupt 
nur bis zu einem gewissen Grade heilbar oder selbst vollkommen unheilbar. 

Die Therapie kann verhaltnismaBig selten der Kausalindikation geniigen, 
auBer, wenn es gelingt, etwa vorhandene komprimierende Geschwiilste, 
Narben, Knochensplitter, Kallusbildungen u. dgl. operativ zu entfernen. 
Bei Durchschneidungen der N erven bildet die N ervennaht ein auBerst wichtiges, 
die Heilung unterstiitzendes oder sogar diese allein ermoglichendes Hills­
mittel. Bei frischen neuritischen Lahmungen konnen die bekannten Antirheu­
matika (Aspirin, salizylsaures Natrium, Novacyl u. dgl.) angewandt werden, 
namentlich wenn gleichzeitig Schmerzen vorhanden sind. 

1m iibrigen verspricht die elektrische Behandlung der Lahmungen am 
meisten Erfolg. Man benutzt vorzugsweise den konstanten Strom, ob­
wohl man oft gleichzeitig auch den faradischen Strom anwendet. Was 
die Methode der Behandlung anbetrifft, so kann man, namentlich bei frischeren 
Erkrankungen, auf die Lasionsstelle selbst konstanten Strom stabil einwirken 
lassen. Die Hauptsache aber bleibt die elektrische Reizung der gelahmten 
Nerven und Muskeln. Den Nerven !!ucht man oberhalb der Lasionsstelle auf, 
um gewissermaBen von oben her gegen die Leitungshemmung einzuwirken 
und sie zu iiberwinden. Die Muskeln werden galvanisch gereizt, indem man 
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mit der Kathode iiber die einzelnen gelahmten Muskeln hinstreicht. Besteht 
Entartungsreaktion mit vorherrschenden oder. ausschlieBlichen Anoden­
zuckungen, so nimmt man die Anode zum differenten Pol. Der andere Pol 
kommt auf den Nerven oder auf die Lasionsstelle. Die Faradisation der 
Muskeln kann ebenfalls von Nutzen sein, namentlich wenn die Muskeln 
faradisch reagieren. Auch wenn dies nicht der Fall ist, hat die sensible 
faradische Reizung vielleicht einen giinstigen EinfluB, indem sie auf reflek­
torischem Wege eine Erregung dermotorischen Nerven herbeifiihrt. Die 
einzelnen Sitzungen dauern etwa 5-10 Minuten und finden taglich oder 
3-4mal wochentlich statt. Je frischer die Lahmung ist, desto giinstiger ist 
im allgemeinen die Prognose. Freilich ist es hier meist unmoglich, zU ent­
scheiden, wieviel der Besserung auf die Behandlung oder auf die Spontan­
heilung zu beziehen ist. Immerhin ist nicht zu leugnen, daB man manch­
mal auch in alteren, schweren Fallen durch groBe Geduld und Ausdauer 
noch beachtenswerte Erfolge erzielt. Die Behandlung muB aber monate­
lang oder, mit zeitweiliger Unterbrechung, noch langer fortgesetzt werden. 

Spirituose und ahnliche Einreibungen werden in der Praxis oft verordnet, 
haben aber nur dann eine giinstige Wirkung, wenn sie mit einer wirklichen 
methodischen Massage der gelahmten Muskeln verbunden sind. Einen ge­
wissen Nutzen sieht man zuweilen von warmen Badern oder von dem Ge­
brauch der Bader in Wiesbaden, Wildbad, Teplitz u. a. 

7. ZwerchfeIDiihmung. 

Isoliert kommt die Zwerchfelllahmung nur selten vor, bei Verletzungen 
des N. phrenicus am RaIse, ferner als primare oder sekundare neuritische 
(z. B. postdiphtherische) Lahmung und endlich bei Rysterischen. Muskulare 
Pa,resen des Zwerchfells scheinen sich bisweilen im AnschluB an Entziindungen 
der Zwerchfellserosa zu entwickeln. Raufiger und praktisch wichtiger ist die 
Zwerchfelllahmung als Teilerscheinung bei ausgebreiteren Lahmungen. Bei 
Erkrankungen des oberen Ralsmarkes, bei aufsteigender Myelitis oder bei 
Kompression des Ralsmarkes durch Wirbelkaries und Meningealtumoren, bei 
progressiver Muskelatrophie, bei multipler Neuritis u. dgl. ist die schlieBlich 
sich ausbildende Zwerchfelllahmung nicht selten die Ursache des infolge der 
eintretenden Atmungsstorung beschleunigten todlichen Ausgangs. Der Ur­
sprung fiir den N. phrenicus ist hauptsachlich die 4. Zervikalwurzel. 

Die Symptome der Zwerchfelllahmung sind, namentlich bei der meist 
beiderseitigen Erkrankung, leicht erkennbar. Auf den ersten Blick sieht 
man die Veranderungen der Atembewegungen. Wahrend ein starkes, bei den 
geringsten Anlassen sehr angestrengt werdendes oberes Brustatmen auffallt, 
fehlt die sichtbare und fiihlbare inspiratorische Vorwolbung des Epigastrium 
vollstandig. Statt dessen findet meist eine inspiratorische Einziehung der 
epigastrischen Gegend statt. Noch genaueren AufschluB iiber das Fehlen der 
Zwerchfellbewegungen ergibt die Rontgendurchleuchtung. Die Atmung ist bei 
einfacher Zwerchfelllahmung, solange die Kranken sich ruhig verhalten, nur 
wenig beschleunigt, wahrend in anderen Fallen die wegen der mangelhaften 
Atmung in den unteren Lungenlappen sich entwickelnde Bronchopneumonie 
eine anhaltende Dyspnoe erzeugt. Die Ursache der Bronchopneumonie ist 
namentlich darin zu suchen, daB die Wirkung der Bauchpresse bei dem be­
standigen Rochstand des Zwerchfells (perkussorisch oder rontgenologisch 
nachweisbar) sehr herabgesetzt ist und infolge davon Rusten und Expek­
toration des Sekrets unvollkommen werden. 
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Die Prognose ist nur bei hysterischen und rheumatischen Zwerchfell. 
lahmungen giinstig, sonst meist sehr ungiinstig. In therapeutischer Beziehung 
besteht der einzig mogliche Versuch darin, das Zwerchfell vom Phrenikus 
aus am Halse faradisch oder galvanisch zu reizen, wahrend der andere Pol 
auf die Gegend des Zwerchfellansatzes am Brustkorb aufgesetzt wird. Auch 
eine quere Durchleitung des konstanten Stromes durch das Zwerchfell (ver. 
bunden mit Stromwendungen) kann von giinstigem EinfluB sein. 

8. Liihmungen im Gebiete der unteren Extremitiit. 
Liihmung des N. femoralis. Die Femoralislahmung kommt nur selten iso· 

liert vOr. Sie wird beobachtet nach Traumen, Kompression der Nerven durch 
Becken· und Oberschenkeltumoren, bei Wirbelleiden, Psoasabszessen u. dgl. 
Auch primare Neuritiden im N. femoralis kommen vor (insbesondere nicht 
selten doppelseitige Femoralislahmung bei alkoholischer oder scheinbar spon· 
tan entstandener Polyneuritis), und endlich tritt zuweilen eine Lahmung des 
Quadrizeps nach akutem Gelenkrheumatismus mit Befallensein des Knie· 
gelenks und nach anderen Kniegelenkserkrankungen ein. 

Die vom N. femoralis innervierten Muskeln sind der Iliopsoas, der Sar· 
torius, Pektineus (zuweilen auch vom N.obturatorius innerviert) und der 
Quadriceps femoris. Die drei erstgenannten Muskeln, vor allem der Diopsoas, 
sind die Beuger des Oberschenkels in der Hiifte. Sind sie aIle gelahmt, so 
kann hochstens noch mit Hille der Adduktoren eine schwache Beugung des 
Oberschenkels versucht werden. 1st der Iliopsoas allein gelahmt, so geschieht 
die Beugung noch mit Hille des Sartorius und des Tensor fasciae latae (N. 
glutaeus superior). Diese Muskeln konnen dann eine vikariierende Hyper· 
trophie zeigen. Die Lahmung des Sartorius und Pektineus macht keine sehr 
auffallenden Symptome, kann aber durch die fehlende Anspannung dieser 
Muskeln bei Widerstandsbewegungen erkannt werden. Jede starkere Lah· 
mung der Hiiftbeuger erschwert auch das Aufrichten des Rumpfes aus der 
liegenden Korperstellung. Die Lahmung des Quadriceps femoris ist durch die 
Priifung der Streckbewegungen des Unterschenkels leicht festzustellen. Wird 
der Oberschenkel im Bett passiv gebeugt, so kann der herabhangende Unter· 
schenkel nicht gestreckt und nicht in die Luft gehoben werden. Bei peri. 
pherischer Lahmung des Quadrizeps fehlt selbstverstandlich auch der Patellar. 
reflex. - Das Gehen und Stehen ist bei Lahmung der Nn. femorales sehr 
erschwert oder fast unmoglich, da der Iliopsoas zum Vorwartsschreiten, der 
Quadrizeps zum Fixieren des Kniegelenkes notwendig ist. Die etwa vor· 
handene Sensibilitiitsstorung findet sich in der unteren Halfte der vorderen 
Oberschenkelflache und an der inneren Seite des Unterschenkels bis zur 
groBen Zehe herab (N. saphenus, vgl. Abb. 81 und 82 auf S. 400). 

Liihmung des N. obturatorius ist sehr selten isoliert beobachtet worden. 
Das Hauptsymptom ist die mangelnde Adduktion des Oberschenkels (M. ad· 
ductor magnus, longus, brevis, M. gracilis), die Unmoglichkeit, ein Bein iiber 
das andere zu legen. AuBerdem ist auch die Rotation des Oberschenkels 
nach auBen gestort (M. obturator externus). Etwaige Sensibilitatsstorungen 
finden sich an der Innenseite des Oberschenkels. 

Isolierte Liihmungen im Gebiete der Nn. glutaei sind nicht haufig, wahrend 
die von diesen Nerven versorgten Muskeln bei ausgedehnteren Lahmungs­
zustanden (so insbesondere bei der Muskeldystrophie und bei der multiplen 
Neuritis) haufig in hervorragender Weise mit beteiligt sind. Die Lahmung 
des Glutaeus maximus wird dadurch sehr auffallig, daB der genannte Muskel 
die Streckung des Oberschenkels gegen das Becken zu besorgen hat. Er ist 
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daher besonders tatig beim Treppensteigen, beim Bergsteigen, beim Aufstehen 
des Korpers aus sitzender oder liegender Stellung. AIle diese Bewegungen 
werden durch Lahmung der Glutaei maximi fast unmoglich. Freilich hat 
man dabei stets gleichzeitig auch auf die Tatigkeit des Kniestreckers (M. 
quadriceps femoris) Rticksicht zu nehmen. Wahrend also das Gehen auf 
ebener Erde nur wenig gestort ist, konnen die Kranken auf keine Bank 
steigen, nur mtihsam yom Stuhl aufstehen u. dgl. Beim Aufrichten aus 
sitzender Stellung yom Boden erfolgt das Erheben des Rumpfes durch Auf­
sttitzen der Arme auf die Oberschenkel (vgl. die Abbildung im Kapitel tiber 
juvenile Muskelatrophie). Bei bettlagerigen Kranken prUft man die Funk­
tion des Glutaeus maximus, indem man die Kranken veranlaBt, eine passive 
Beugung des gestreckten Oberschenkels zuverhindern, oder indem man den 
gebeugten Oberschenkel mit der Hand festhalt und nun ausstrecken laBt. 
Glutaeus medius und Gl. minimus sind Abduktoren des Oberschenkels. AuBer­
dem fixieren sie das Becken auf den Oberschenkeln. Sind sie gelahmt, so 
tritt ein sehr charakteristischer wackelnder Gang ein. Dabei werden wegen 
des Dbergewichts der Adduktoren die FtiBe vorn nahe aneinander oder 
sogar tibereinander gesetzt. Der Glutaeus medius ist auBerdem der Einwarts­
roller des Oberschenkels, so daB bei seiner Lahmung die Auswartsroller des 
Beines (Mm. piriformis, obturatorius into und ext., gemelli und quadratus 
femoris) das Dbergewicht erhalten. 

Liihmungen im Gebiete des Ischiadikus entstehen durch traumatische 
Lasionen, durch anhaltenden Druck auf die Nerven bei gewissen Arbeiten 
in hockender Stellung (Feldarbeitern u. a.). durch Beckentumoren, bei 
schweren Entbindungen (Druck der Zange oder bei engem Becken, Druck 
des durchtretenden Kopfes auf den Nerven). Selten sind isolierte primare 
neuritische Lahmungen im Ischiadikusgebiet, wahrend die Peronaeuslahmung 
als Teilerscheinung ausgedehnterer Polyneuritiden (bei alkoholischer Poly­
neuritis, bei neuraler Muskelatrophie u. a.) verhaltnismaBig haufig beob­
achtet wird. Auch die diabetische Neuritis kann sich im Peronaeus lokali­
sieren. Sehr ausgesprochene Lahmungserscheinungen im Gebiete der 
Ischiadici zeigen sich bei Erkrankungen des Conus terminalis und der Cauda 
equina (Lasionen der Lendenwirbel und des Kreuzbeines). 

Peronaeuslahmung. Von den beiden Hauptasten des Ischiadikus, dem 
Peronaeus und dem Tibialis, wird der erste weit haufiger befallen als der 
letzte. Auch bei Schadlichkeiten, die den Stamm des Ischiadikus treffen, 
tritt die Peronaeuslahmung meist viel deutlicher hervor als die Verletzung 
der Tibialisfasern. DaB der N. peronaeus bei seiner oberflachlichen Lage 
von auBeren Schadlichkeiten verhaltnismaBig haufig betroffen wird, ist leicht 
verstandlich. - Die Symptome der Peronaeusldhmung sind sehr leicht erkenn­
bar. Sofort auffallend ist das schlaffe Herabhangen der FuBspitze. Beim 
Gehen tritt dies sehr deutlich hervor, und nicht selten bleibt dabei die FuB­
spitze am Boden hangen. Die Kranken mtissen daher den Oberschenkel 
starker heben und setzen den FuB tappend, zuerst mit der Spitze, auf 
("Steppergang"). Die Dorsalflexion des FuBes (M. tibialis anterior und der 
Grundphalangen der Zehen (Extensor digitor. commun. longus und brevis, 
Ext. hallucis longus), sowie die Abduktion des FuBes und das Heben des 
auBeren FuBrandes (Mm. peronei) sind ganz unmoglich. In alteren Fallen 
bildet sich meist infolge der sekundaren Kontraktur der Wadenmuskeln eine 
dauernde SpitzfuBstellung (Pes equinus, Pes varoequinus) aus, oft verbunden 
mit dauernder Beugestellung der Zehen infolge der sekundaren Kontraktur 
der Mm. interossei. 
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Die Lahmung des N. tibialis macht die Plantarflexion des FuBes un­
moglich (M. gastrocnemius und soleus). Die Kranken konnen sich nicht mehr 
auf die Zehen stellen. AuBerdem ist die Adduktion des FuBes (M. tibialis 
posterior) und die Plantarflexion der Zehen (M. flexor digitor. commun. und 
Flexor hallucis longus) aufgehoben. Infolge sekundarer Kontrakturen bilden 
sich zuweilen RackenfuBstellung (Pes calcaneus) und eine klauenartige Zehen­
stellung mit Dorsalflexion der ersten und Plantarflexion der letzten Phalangen 
aus (Lahmung der Interossei). 1st auch der M. popliteus gelahmt, so kann 
der gebeugte Unterschenkel nicht mehr nach innen rotiert werden. 

Bei vollstandigen Lahmungen des Ischiadikusstammes kommt 
zu den genannten Symptomen noch die Unfahigkeit hinzu, den Unterschenkel 
nach hinten gegen den Oberschenkel zu beugen (bei Bauchlage oder im Stehen 
der Kranken zu priifen). Dies hangt von der Lahmung der Mm. biceps 
femoris, .semimembrano8Us und semitendinosu8 abo Bei einseitiger Ischiadikus­
lahmung ist das Gehen noch moglich, indem das im Knie durch den Quadri­
ceps femoris festgestellte Bein wie eine Stelze benutzt wird. 

Die Ausbreitung der Sensibilitatslahmung an der Hinterflache des Beines 
ergibt sich aus Abb. 82. Vasomotorische und trophische Storungen (Zyanose, 
Kalte und Atrophie der Raut, Veranderungen der Nagel) sind haufig vor­
handen. Atrophie und elektrische Reaktion der gelahmten MuskeIn verhalten 
sich ebenso wie bei allen anderen peripherischen Lahmungen. 

Die Lahmungen infolge von Erkrankungen der Oauda equina werden spater 
bei der Pathologie des Riickenmarks besprochen werden. 

Die Therapie aller zuletzt besprochenen Lahmungen richtet sich nach 
denselben RegeIn, die fUr die Behandlung del' peripherischen Lahmungen an 
der oberen Extremitat angefiihrt worden sind. 

9. Toxisehe Liihmungen. 

Bleilihmung. Unter allen toxischen Lahmungen ist die Bleilahmung die 
praktisch wiehtigste. Sie ist ein haufiges Symptom der chronischen Blei­
vergiftung und wird vorzugsweise bei solchen Leuten beobachtet, deren 
Beruf zu einer lange Zeit fortgesetzten Aufnahme kleiner Bleimengen in den 
Korper AnlaB gibt, also namentlich bei Schriftsetzern, Schriftschleifern und 
SchriftgieBern, bei Malern und Anstreichern (Bleifarben), bei Topfern (blei­
haltige Glasur), bei Klempnern, Feilenhauern, Arbeitern in Akkumulatoren­
fabriken u. a. Die Bleilahmung kann als einziges Symptom der chronischen 
Bleivergiftung auftreten oder in der verschiedensten Vereinigung mit deren 
sonstigen Zeichen (Colica saturnina, Encephalopathia u. a.). 

Die anatomische Ursache der Bleilahmung besteht der Hauptsache nach in einer durch 
den toxischen EinfluB des Bleies bedingten degenerativen Erkrankung und schlieB­
lichen Atrophie der zu den gelahmten Muskeln gehOrigen peripherischen motorischen N erven­
'asem. Die Atrophie der Muskeln ist daher groBtenteils als eine rein sekundare Erkrankung 
aufzufassen, obwohl es moglich ist, daB die Muskeln auch durch das Blei selbst gleich­
zeitig mit den Nerven geschadigt werden. Das Riickenmark und insbesondere die moto­
rischen Ganglienzellen in den grauen VorderhOrnern bleiben in del' Regel unverandert. 
Doch kann zweifellos in schweren (unheilbaren) Fallen schlieBlich auch eine toxische 
Atrophie del' genannten Gangliem:ellen eintreten. 

Die Bleilahmung zeigt in der groBen Mehrzahl der FaIle eine auBerst 
typische Lokalisation, und zwar befallt sie bei weitem am haufigsten einen 
Teil des Radialisgebietes (s. Abb. 104). In meist rascheI', selten in langsamer 
Weise tritt gewohnlich zuerst eine Lahmung des Extensor digitorum com­
munis ein. Die Streckung der Grundphalanx des dritten und vierten, spater 
auch des zweiten und fiinften Fingers, wird unmoglich, wahrend die von 
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den Interossei besorgte Streckung der Endphalangen normal bleibt. Weiter­
hin gesellt sich zuweilen noch eine Lahmung des Extensor und Abductor 
pollicis longus und der Extensoren des Handgelenkes hinzu, in schweren Fallen 
auch eine Lahmung der Interossei und der Daumenballenmuskeln, wahrend 
bemerkenswerterweise der Brachioradialis und der Trizeps fast stets frei 
bleiben. Seltener betrifft die Bleilahmung den Deltoideus, Bizeps, Brachialis 
und die Supinatoren. Beim Vergleich einer groJ3eren Anzahl von ge­
werblichen Bleilahmungen hat sich gezeigt, daB in der Regel diejenigen 
Muskeln am starksten gelahmt sind, die bei der betreffenden gewerblichen 
Beschaftigung am meisten angestrengt sind (TELEKY). Lahmungen der 
unteren GliedmaBen sind ebenfalls sehr selten. Sie sind namentlich bei 

Abb. 104. Doppelseltlge Radialisliihmung bel chronischer Blelverglftung. 

Kindern beobachtet worden. Wir sahen einen kennzeichnenden Fall, bei 
dem auBer ausgebreiteten Lahmungen beider Arme auch das Gehen eine 
Zeitlang fast unmoglich war infolge beiderseitiger Lahmung des Iliopsoas 
und Quadriceps femoris (N. femoralis). Die Krankheit heilte vollstandig aus. 
Andere Beobachter sahen Peronaeuslahmung infolge von Bleiintoxikation. 
Auch Lahmungen von Kehlkopfmuskeln sind beschrieben worden. 

Meist tritt die Bleilahmung doppelseitig auf. Gewohnlich befallt sie zuerst 
den rechten Vorderarm und einige Tage oder Wochen spater den linken. In 
den gelahmten Muskeln entwickelt sich bei allen schweren Erkrankungen 
eine ausgesprochene Atrophie und Entartungsreaktion. Wichtig ist es, daB 
Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit (trage galvanische Zuckungen 
u. a.) zuweilen in Muskeln gefunden werden, die willkiirlich vollkommen gut 
beweglich sind (s. S.452) . Die Sensibilitat ist fast ausnahmslos normal oder 
hochstens ganz unbedeutend verandert, da offenbar die sensiblen Nerven­
fasern von dem Blei unbeeinfluBt bleiben. 

Die Bleilahmung gestattet in den Fallen, wo die Kranken sich dem schad­
lichen EinfluB des Giftes entziehen konnen, meist eine gunstige Prognose. Die 
Heilung tritt nach mehreren Wochen oder in schweren Fallen auch noch nach 
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Monaten ein. Rezidive der Lahmung und Komplikationen mit sonstigen krank­
haften Folgezustanden der chronischen Bleivergiftung sind natiirlich haufig. 

Die Therapie ist dieselbe wie bei allen iibrigen peripherischen Lahmungen. 
Die elektrische Behandlung kommt in erster Linie in Betracht. AuBerdem 
werden Schwefelbader und innerlich Jodkalium empfohlen. 

ArsenikHihmung. Die Arseniklahmung tritt selten bei chronischer Arsenik­
vergiftung (arsenikhaltige Farben, Tapeten u. dgl.), vielmehr meist nach 
einer akuten Vergiftung auf. Sind die ersten stiirmischen Magendarm­
erscheinungen voriibergegangen, so entwickelt sich im unmittelbaren AnschluB 
daran oder auch 2-3 Wochen spater ein schweres nerv6ses Krankheits­
bild, dessen Haupterscheinung in einer ausgebreiteten atrophischen Lah­
mung der Arme und Beine besteht. Nicht selten sind die Beine allein 
oder wenigstens vorzugsweise befallen. Auch die Rumpfmuskeln k6nnen 
sich an der Lahmung beteiligen. 1m allgemeinen gilt auch bei der Arsenik­
lahmung der Satz, daB die Streckmuskeln starker ergriffen werden als die 
Beugemuskeln. In den atrophischen Muskeln stellt sich Entartungsreaktion 
ein. Kennzeichnend sind ferner die begleitenden Sensibilitiitsstorungen, teils 
Anasthesien, teils namentlich Parasthesien und heftige Schmerzen im Kreuz, 
in den Armen und in den Beinen. Zuweilen sind auch die Nervenstamme 
unmittelbar sehr druckempfindlich. AuBer den Lahmungen kommen auch 
ataktische St6rungen (ahnlich wie bei Alkoholneuritis) vor. Wiederholt hat 
man trophische Storungen an den Nageln, Haaren usw. beobachtet. 

Betreffs der anatomischen Ursache der Arseniklahmung kann es kaum zweifelhaft 
sein, daB die Hauptstorung in starken neuritischen Veranderungen besteht. Damit 
stimmen alle Krankheitserscheinungen (s. das Kapitel iiber multiple Neuritis) und auch 
der allgemeine Krankheitsverlauf iiberein, der in den meisten Fallen schlieBlich gUnstig 
ist. Freilich ist nicht ausgeschlossen, daB in einzelnen schweren Fallen, ebenso· wie bei 
der Bleilahmung, auch bei der Arseniklahmung die Zellen in den Vorderhornern selbst 
miterkrankt sind. 

Von sonstigen selteneren toxischen Lahmungen erwahnen wir hier noch 
die Phosphorliihmungen, die K upler- und Zinkliihmungen und die in ver­
einzelten Fallen auch bei medikament6ser Anwendung beobachteten Queck­
silberliihmungen, als deren Ursache der Hauptsache nach ebenfalls eine Poly­
neuritis anzuriehmen ist. Sehr eigentiimliche mit Lahmungen verbundene 
nerv6se Storungen entstehen bei Braunsteinmiillern durch die chronische 
Manganvergiftung. Das Krankheitsbild ahnelt in vielen Ziigen der multiplen 
Sklerose. Von organischen Verbindungen k6nnen Kohlenoxyd und Schwelel­
kohlenstolf zu toxischen Lahmungen ffihren. Ober die wichtigen alkoholischen 
liihmungen findet man das Genauere im Kapitel fiber die multiple Neuritis. 

Drittes Kapitel. 

Die einzelnen Formen der ortliehen Krampfe. 

1. Kriimpfe im Gebiete des motorischen Trigeminus. 
Der tonische Kramp! der Kaumuskeln wird als Trismus bezeichnet. Ala selbstandige 

Erkrankung sehr selten, kommt er haufig als Teilerscheinung bei komplizierteren Krampf­
formen und sonstigen Nervenleiden vor, so z. B. beim Tetanus, im epileptischen Anfall, 
bei Neurosen, Meningitis u. a. Die beiden Kiefer sind fest aneinander gepreBt, und man 
fiihlt durch die Wange hindurch die bretthart angespannten Masseteren. Bei einseitigem 
Krampf der Pterygoidei ist der Unterkiefer nach der entgegengesetzten Richtung hin 
seitlich verschoben. 
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Der kloniache Kaumuskelkrampf (mastikatorische Gesichtskrampf) besteht in meist 
anfallsweise auftretenden, bestandigen Bewegungen des Unterkiefers, fast immer in 
vertikaler, nur selten in horizontaler Richtung. Die einzelnen Bewegungen folgen sich 
gewohnlich in regelroaJ3igem raschen Rhythmus und rufen ein hiirbares Zahneklappern 
hervor. Verletzungen der Mundschleimhaut oder der Zunge sind selten. 

Die Ursache dieser Krampfe ist nicht immer festzustellen. Zuweilen scheinen sie reflek­
toriach zu entstehen, so z. B. bei Krankheiten des Unterkiefers, der Zahne oder selbst ent­
fernterer Teile. Wir sahen einen jahrelang dauernden Fall, der nach einem heftigen Schreck 
entstanden war und daher ala "hysterisch" gedeutet werden muBte, ferner einen Fall von 
klonischen Krampfen in den Masseteren und den Mylohyoidei, ebenfalls neurotischen 
Ursprungs, bei einem zehnjahrigen Knaben. 

Die Therapie muB versuchen, abgesehen von der Behandlung des Grundleidens, zu­
nachst etwa vorhandene Ursachen des Leidens zu entfernen (Entfernung schadhafter 
Zahne usw.). 1m iibrigen ist Elektrizitiit (Durchleiten eines konstanten Stromes, Faradi· 
sieren der Muskeln, faradischer Pinsel) in manchen Fallen von Nutzen. Von inneren 
Mitteln sind zu versuchen: Narkotika, Bromkalium, Atropin u. a. Wichtig ist die kUnst­
liche Ernahrung der Kranken, wenn die willkiirliche Nahrungsaufnahme durch einen 
andauernden Trismus unmoglich ist. Am besten ist dann die Einfiihrung einer diinnen 
Schlundsonde durch die Nase in den Osophagus. In einigen Fallen hat man auch mit 
Erfolg versucht, die Kiefersperre durch Einschieben von Holzkeilen zwischen die Zahne 
allmahlich zu iiberwinden. 

2. Kloniseher Fazialiskrampf. 
(Mimi8cher Gesicht8lcrampf. FazialiBtick. Muskeltick.) 

fiber die Ursachen aes Fazialiskrampfes, der haufigsten und praktisch 
wichtigsten isolierten Krampfform, wissen wir wenig Genaues. In einigen 
Fallen ist das Leiden vielleicht auf eine LiiBion des Faziali88tammes (Erkaltung, 
Ohrleiden, Erkrankungen an der Schadelbasis, z. B., wie in einem Falle beob­
achtet wurde, ein auf den Fazialisstamm driickendes Aneurysma der Art. 
vertebralis) oder eine reflektori8che Erregung desselben (z. B. bei Trigeminus­
neuralgie, kariosen Zahnen, schmerzhaften Augenerkrankungen u. a.) zuriick­
zufiihren. Auch nach Ablauf einer peripherischen Fazialislahmung konnen die 
Symptome des Muskelticks auftreten. Wahrscheinlich sind viele Falle von 
Gesichtstick gar nicht peripherischen, sondern zentralen Ur8prung8 (Fazialis­
zentrum in der Hirnrinde). Auch nach heftigen psychi8chen Erregungen kann 
das Leiden auftreten, und endlich spielt die Nachahmung und Angewohnheit 
(Grimassenschneiden) in manchen Fallen (namentlich bei Kindern) eine nicht 
zu unterschatzende Rolle (hY8teri8cher Faziali8lcrampf). Jedenfalls sieht man 
aus dem Gesagten, daB nicht aIle FaIle von mimischem Gesichtskrampf in 
gleicher Weise zu beurteilen sind. Doch gerade die am meisten charakte­
ristischen, offenbar auf organischen Ursachen beruhenden Erkrankungen sind 
es, fiir die uns eine Erklarung gewohnlich ganz fehlt. - DaB die Disposition 
zur Erkrankung durch eine allgemeine hereditar-neuropathische Belastung 
erhoht wird, ist durch zahlreiche Beobachtungen festgestellt worden. Die 
Neigung zu zuckenden Bewegungen mit den Gesichtsmuskeln sieht man 
gerade bei nervosen, aufgeregten Menschen sehr haufig. Zwischen diesem 
"GrimassenschneidtlD" und dem eigentlichen Fazialiskrampf mit seinen 
blitzartigen Muskelzuckungen ist jedoch ein wesentlicher Unterschied vor­
handen. Der echte Fazialistick kommt aber nicht selten auch bei nervos 
veranlagten Menschen vor (bei Epileptikern u. a.). Sehr haufig trat der 
Fazialistick wahrend des Weltkrieges als Begleiterscheinung sonstiger schwerer 
"Kriegsneurosen" auf. Wahrend der chronische Gesichtstick bei Miinnern ein 
ziemlich haufiges Leiden ist, wird er bei Frauen auffallend selten beobachtet. 

Die Symptome des echten Fazialisticks bestehen in abwechselnden kurzen, 
blitzartigen Zuckungen der yom Fazialis versorgten Muskeln. Die Erkrankung 
ist meist einseitig, oft auf das ganze Fazialisgebiet ausgedehnt, zuweilen nur 
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auf einzelne Teile beschrankt (partieller Fazialiskrampf). Mitunter treten die 
Zuckungen in wechselnder Starke fast bestandig auf, so daB die Kranken 
unwillkiirlich die "auffallendsten Gesichter schneiden"; haufig erfolgen die 
Zuckungen aber auch in einzelnen, meist nur kurze Zeit dauernden Anfallen, 
die von vollstandigfreien Pausen unterbrochen werden. Die Anfaile ent­
stehen entweder ohne besondere Veranlassung oder werden durch Sprechen, 
wiIlkiirliche Bewegungen, sensible und psychische Eindriicke u. dgl. hervor­
gerufen. In einzelnen sehr heftigen Failen greifen die Zuckungen auch auf 
benachbarte Gebiete (Kaumuskeln, Zunge, Nackenmuskeln, sogar den Ober­
arm) iiber. Die willkiirliche Motilitat der Muskeln ist, abgesehen von dem 
storenden EinfluB der Krampfbewegungen, vollstandig normal. Ebenso 
fehlen alle sensiblen Storungen; es besteht weder Anasthesie noch Schmerz. 
Wiederholt gaben die Kranken an, daB sie selbst das Auftreten der Zuckungen 
nicht bemerken! 

Eine haufig ganz oder fast ganz vereinzelt auftretende partielle Form des 
Fazialiskrampfes verdient noch besondere Erwahnung: der Blepharospa8mus 
oder Lidkramp/, d. h. ein tonisch oder klonisch auftretender Krampf im Orbi­
cularis palpebrarum. Die tonische Form entsteht namentlich auf reflekto­
rischem Wege bei den verschiedenartigsten Augenleiden, doch auch manchmal 
von andereri Trigeminusgebieten her.Sie ist in der.1iegeI doppelseitig und 
karin, mitunter mit einzelnen Unterbrechungen, tage- und wochenlang an­
dauern. v. GRAEFE hat zuerst die Beobachtung gemacht, daB man zuweilen 
durch Druck auf die Austrittsstellen der Trigeminusaste, manchmal sogar 
durch Druck auf gewissePunkte der Wirbelsaule oder andere Korpersteilen 
den Krampf sofort hemmen kann, so daB die Augenlider "wie bei einem 
Federdruck aufspringen". Es hat sich hiE'rbei wohI um hysterische Krampf­
zustande .gehandelt! Der klonische Lidkramp/ (Spasmus nictitans) besteht 
in einem fast bestandigen krampfhaften Blinzeln und Zusammenziehen der 
Augenlider. Auch hier ist manchmal ein.reflektorischer Ursprung des Krampfes 
nachweisbar; oft findet man aber gar keine Ursache. 

Der Fazialiskrampf ist in seinen schweren Formen stets ein fiir die Kranken 
lastiges und, namentlich bei bestehendem Blepharospasmus, sehr stOrendes 
Leiden. Der Verlauj ist oft sehr langwierig. Zuweilen treten langere Pausen 
ein (z. B., wie wir gesehen haben, wahrend der Graviditat), und dann be­
ginnt der· Krampf aufs neue. Nicht selten wird das Leiden habituell und 
dauert das ganze Leben hindurch. 

Die Therapie hat eine schwierige und undankbare Aufgabe. Die besten 
Erfolge kann man dann.erzielen, wenn es gelingt, eine reflektorisch witkende 
Ursache des Krampfes zu entfernen (Behandlung kranker Zahne, Behand­
l~ng von Augenleiden, in einigen Failen Resektion des Nerv. supraorbitaJis). 
Bei reflektorischem Blepharospasmus ist die Eintraufelung einer Kokain­
Iosung in den Bindehautsack von Nutzen. - Bei der elektrischen Behandlung 
des Fazialiskrampfes hat man sein Hauptaugenmerk auf etwa vorhandene 
Druckpunkte zu richten, auf die man die Anode des konstanten Stromes 
stabil einwirken laBt. Sind keine Druckpunkte vorhanden, so setzt man die 
Anode auf den Fazialisstamm und die einzelnen .Aste des Pes anserinus. 
BERGER erhielt in Fallen reflektorischen Ursprunges sehr gute Ergebnisse 
durch Applikation der Anode am Hinterhaupt, dicht unter der Protuberanz, 
wahrend die Kathode in der Hand ruhte (Galvanisation der Oblongata). 
Die Dauer der einzelnen Sitzung betragt 5-10 Minuten. Auch der faradische 
Strom (langsam "anschweilende Strome") ist empfohlen worden. Von inneren 
Mitteln ist zunachst Bromkalium zu versuchen, ferner Arsenik, Atropin, 
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Zincum oxydatum u. a. Die Wirkung dieser Mittel ist aber. unsicher. Da­
gegen ist durch die N ervendehnung in cinem Teile der operierten FaIle 
wenigstens insofern ein giinstiges Ergebnis erzielt worden, als die danach 
eintretende Lahmung den Kranken weniger lastig war als das bestandige 
Zucken. Mit dem Aufhoren der Lahmung treten zwar meist die Zuckungen 
von neuem ein, doch ist in 'vereinzelten Fallen der Erfolg auch andauernd. 
Endlich ist zu erwahnen, daB die Anwendung des GlUhei8en8 (Kauterisation 
mit Hille des PACQUELIN schen Thermokauters langs der Halswirbelsaule, 
am Nervenstamm oder gegebenenfalls an vorhandenen Druckpunkten) bei 
veraltetem Fazialistick zuweilen eine erhebliche Besserung der Krampfe zur 
Folge gehabt haben soIl. 

In den Fallen, die nicht als organische Krampfform aufzufassen sind, 
sondern zu den Neurosen, zu den iiblen Angewohnheiten u. dgl. zu rechnen 
sind, kann eine planmaBige Willensschulung durch heilgymnastische Ubungen 
von bestem Erfolg begleitet sein. 

3. Krampf im Oebiete des N. hypoglossus. Zungenkrampf. 
Wahrend die Zunge sich an komplizierteren Krampfformen (hysterischen, epileptischen 

Krampfen) haufig beteiligt, sind isolierte Krampfformen der Zunge nur au/lerst selten 
(am haufigstenbei den Neurosen) beobachtet worden. Sie kommen aber vor, teils in 
klonischer, teils in tonischer Form, und veranlassen dann eine bedeutende StOrung der 
Sprache oder, bei krampfhafter Retraktion der Zunge nach hinten, sogar der Atmung. 

4. Krampfe in den Hals- und Nackenmuskeln. 

Tonische und klonische Kriimpfe im Gebiete der Nackenmuskeln sind ein 
zwar nicht sehr haufiges, aber in mannigfaltiger Weise auftretendes, zuweilen 
sehr schweres und langdauerndes Leiden. "Dber die Ur8achen dieser Zustande 
ist meist gar itichts Bestimmtes zu ermitteln .. Wo nachweisbare organische 
Leiden des Gehirns, der Halswirbel u. dgl. den Krampfen zugrunde liegen, 
da handelt es sich nicht um einen echten Tick, sondern um symptomatische 
Reizzustande, die,eine ganz andere Bedeutunghaben. Auch von einem reflek­
tori8chen Ursprung der Krampfe ist in der Regel nichts nachweisbar. Doch 
haben einzelne Forscher (H. CURSCHMANN u. a.) auf die Moglichkeit einer 
primaren Erkrankung des Labyrinths hingewiesen. Zweifellos handelt es 
sich bei vielen Tickfallen um ein Leiden, das auf dem Boden einer allgemeinen 
neuropathi8chen Konstitution erwachsen ist. Fast aIle schweren FaIle, die 
STRUMPELL gesehen hat, betrafen psychisch leicht erregbare, nervose, aus ner­
vos veranlagten Familien stammende Menschen. Der Tick der Hals- und 
Nackenmuskeln gehort ebenso wie der echte Fazialistick meist in die Gruppe 
der p8ychomotori8chen N eurosen. In vielen schweren' Fallen mit Torticollis~ 
Haltung handelt es sich .um eine organische (extrapyramidale) Erkrankung, 
um eine Tor8ion8dY8tonie (s. u.). 

Obwohl die Krampfzustande sich selten scharf auf ein bestimmtes 
Muskel- oder. Nervengebiet beschranken, so kann man doch in der Regel 
einzelne Muskeln als hauptsachlich betroffen nachweisen. Am haufigsten 
sind vorzugsweise die yom N. acces8oriu8 abhangigen Muskeln (Sterno­
kleidoma8tQideu8 und Trapeziu8) befallen. Man spricht dann von einem Akzes-
8ori.u8krampj. Durch die Zusammenziehung des Sternokleidomastoideuswird 
der Kopf nach derentgegengesetzten Seite gedreht und das Kinn dabei 
etwas gehoben. Durch den Trapeziuskrampf wird der Kopf nach riickwarts 
gegen die Schulter zu gezogen. Gewohnlich wechseln die krampfhaften Kopf" 
stellungen ab, so daB eine bestandige Unruhe vorhanden ist. Nicht selten 
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nimmt der M. splenius an dem Krampf teil, wodurch der Kopf nach hinten 
und nach der kranken Seite gezogen wird. In schweren Fallen beobachtet man 
nicht selten eine Ausbreitung des Krampfzustandes auf die Schulter- und Ober­
armmuskeln (Pektoralis, Latissimus u. a.), so daB auch der Arm und der 
ganze Rumpf in eine eigentiimliche Stellung geraten_ Reine Drehbewe­
gungen des Kopfes, anscheinend durch Zuckungen im M. obliquus capitis 
hervorgerufen, werden als Drehtick ("Tic rotatoire") bezeichnet. 

Der Verlauf der besprochenen Krampfformen ist meist sehr langwierig. 
Zwar gibt es leichte FaIle, die in einigen Wochen oder Monaten heilen. An­
dererseits entwickeln sich aber die hierhergehorigen Krampfformen nicht selten 
zu einem sehr qualvollen, chronisch-habituellen Leiden. In diesen Fallen wird 
jede anhaltende Beschaftigung (Lesen, Schreiben, Arbeiten) durch die be­
standig eintretenden krampfhaften Seiten- und Drehbewegungen des Kopfes 
fast unmoglich gemacht. Jede psychische Erregung der Kranken, das Gefiihl, 
beobachtet zu werden u. dgl., steigert die Krampfe, wahrend sic bei volliger 
Unbefangenheit milder werden. 1m Schlaf hOren die Krampfe wohl meist 
(s. u.) ganz auf. Auch eine leichte Unterstiitzung des Kopfes wirkt oft wohl­
tatig ein. Viele Kranke halten sich selbst den Kopf bestandig mit ihren 
Randen fest. Zuweilen horen die Zuckungen bei volliger Korperruhe ganz 
auf, kehren aber bei allen willkiirlichen Bewegungen sofort wieder. Den oft 
vorhandenen allgemeinen psychischen Erregungszustand haben wir schon 
oben hervorgehoben_ Wiederholt hat man das Auftreten starkerer psychischer 
Storungen (depressiver Zustande, Verwirrtheit) beobachtet. 

Die Prognose ist stets mit groBer Zuriickhaltung zu stellen. Das Leiden 
kann jahrelang anhalten und allen Behandlungsversuchen trotzen. Anderer­
seits kommen aber noch nach langem Krankheitsverlauf vollige Reilungen 
oder wenigstens sehr erhebliche Besserungen vor. 

Die Behandlung dieser chronischen Krampfzustande ist stets schwierig_ 
Ausgehend von der Annahme einer konstitutionellen Grundlage, ist zunachst 
auf die Allgemeinbehandlung (allgemeine korperliche und geistige Ruhe, Bader, 
Luft, tonische Arzneimittel u. dgl.) Riicksicht zu nehmen. Sodann kommt 
die ortliche Behandlung des Leidens in Betracht, die Unterdriickung der krank­
haften Innervationen und die Herstellung des normalen Muskelgleichgewichts. 
Am besten ist eine methodische Heilgymnastik, d_ h_ die langsame Einiibung 
geordneter Innervationen_ Mit Ausdauer, Geschick und Geduld laBt sich viel 
erreichen. 

Empfehlenswert ist ferner eine planmaBige Massage der befallenen Muskeln 
und vor allem eine elektrische Behandlung. Diese besteht in der Applikation 
der Anode auf die befallenen Nerven und Muskeln oder in der Anwendung 
schwellender faradischer Strome oder in der faradischen Pinselung der Raut 
oberhalb der befallenen Muskeln_ Sehr oft muB man mit der Methode wechseln 
und durch Probieren die wirksamste Anwendungsweise herauszufinden suchen. 
Von den inneren Mitteln sind Narkotika in schweren Fallen unentbehrlich_ 
Doch muB man mit ihrer Verordnung sehr zuriickhaltend sein. In schweren 
Fallen kann man einen Versuch mit der Anwendung des GlUheisens am Nacken 
machen_ Es gibt Falle, die schlieBlich durch das Ferrum candens geheilt wurden. 

Nicht unbedeutende Erfolge erzielt zuweilen die chirurgische Behandlung 
(KOCHER u. a.). Namentlich die blutige Dehnung des N. accessorius, in 
schweren Fallen auch die DUfchschneidung der Nerven oder die Durch­
sehneidung der Muskelansatze bewirken manehmal ein sofortiges betraeht­
liehes Naehlassen der Krampfe. Freilich ist der Erfolg nieht immer dauernd, 
und in nicht wenigen Fallen ist leider auch die Chirurgie machtlos. 
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Anhangsweise sind hier noch die eigentumlichen rhythmischen Krampfformen zu er· 
wahnen, die gelegentlich bei Kindern in den ersten Lebensjahren vorkommen und 
als 8paBm'U8 nutans, 8alaamkrampfe, Niekkrampfe u. dgl. bezeichnet werden. Es handelt 
sich um anhaltende Nickbewegungen des Kopfes, zuweilen auch um Schuttel· und Dreh· 
bewegungen, mit oder ohne .Beteiligung des Rumpfes. Wiederholt hat man gleichzeitig 
Blepharospasmus und auch Nystagmus beobachtet. Manchmal treten die eigentumlichen 
pendelnden Zwangsbewegungen nur im 8ehlafe auf (8ehlaftick, "tie de sommeil"). AIle 
diese Erscheinungen sind Zeichen einer neuropathischen Konstitution, haben aber 
meist keine ernste Bedeutung. Einer besonderen Behandlung bedarf es daher nicht. 
Der Zustand verschwindet allmahlich von selbst. 

5. Kriimpfe in den Schulter- und Armmuskeln. 
Klonische Krampfe in der oberen Extremitat kommen selten vereinzelt (z. B. in den 

Mm. pectorales major.), haufiger mit anderen Krampfformen und sonstigen nervosen 
Symptomen vereinigt vor. Zuweilen scheinen sie reflektorischen Ursprungs zu sein, so 
z. B. die mit Armneuralgien verbundenen klonischen Krampfe, ferner die einige Male in 
Amputationsstiimpfen beobachteten Krampfe u. a. Die meisten der hierher gehOrigen 
FaIle beruhen aber sicher auf neurotischer Grundlage oder gehOren zur Myoklonie (s. d.). 

Wiederholt sind isolierte toni8che Krampfe in einzelnen Muskeln oder Muskel­
gruppen der oberen Extremitat beobachtet werden. Toni8cher Krampf der Rhom­
boidei bewirkt eine Schiefstellung des Schulterblattes, dessen innerer Rand 
schrag von unten und innen nach oben und auBen verlauft. Dabei ist die 
Erhebung des Armes iiber die Horizontale erschwert, wie bei der Serratus­
lahmung. Doch fehlt die dafiir charakteristische Abhebung der Skapula von 
der Thoraxwand. Toni8cher Krampf im Levator 8capulae kommt fast nur 
in Verbindung mit Krampf der Rhomboidei oder des Trapezius vor. Die 
Schulter wird dabei gehoben und der Kopf etwas zur Seite geneigt. Isolierte 
toni8che Krampfe im Pectorali8 major, Lati88imu8 dor8i, Deltoideu8 usw. 
sind im ganzen leicht zu erkennen, kommen aber nur sehr selten vor. 
Haufiger sind toni8che Beugekrampfe der Hand und der Finger. Wir selbst 
haben mehrere derartige FaIle von zum Tell monatelanger Dauer beobachtet. 
In einem Fall konnte der Krampf sofort gelost werden durch Aufsetzen 
der Anode eines mittelstarken galvanischen Stromes auf den N. medianus. 
Bei einem anderen Kranken hatte sich der Beugekrampf der Finger an 
eine leichte akute Entziindung des Handgelenks angeschlossen. Auch in 
solchen Fallen spielen N eur08en sicher viel haufiger eine Rolle, als man friiher 
dachte. AuBerdem hat man bei tonischen Beugekrampfen in den Handen 
immer an die Tetanie (s. d.) zu denken. - Ziemlich haufig kommen tonisehe 
kurzdauernde Krampfe in den Fingerbeugern und in den Daumenmuskeln vor. 
Man beobaehtet sie namentlieh bei Leuten, die anhaltend eine sehwere k6rper. 
liehe Arbeit verrichten miissen, ferner bei Alkoholikern, bei Magenkranken, 
bei Kranken mit chroniseher Nephritis u. a. Die Falle sind nicht alle unter 
einem gemeinsamen Gesichtspunkt zu betrachten. Zuwellen handelt es sieh 
wahrscheinlich um rein myopathische Reizzustande, in anderen Fallen liegen 
Beziehungen zur Tetanie vor (s. d.). 

1)ber Progno8e und Therapie lassen sich kaum allgemeine Regeln aufstellen. 
Wichtig ist stets die Entfernung etwaiger Ursachen. AuBerdem ist vor allem 
die Elektrizitat (stabiler galvanischer Strom, Einwirkung der Anode auf die 
kontrahierten Muskeln und deren Nerven) und eine plimmafJige Heilgymna8tik 
zu versuchen, diese namentlich in allen Fallen, die eine Beziehung zu den 
Neurosen (s. d.) haben. 

6. Kriimpfe in den Muskeln der unteren Extrcmit\iit. Crampi. 
Kloni8che Krampfe in den Muskeln der unteren Extremitat kommen fast 

nur als ein Symptom spinaler oder zerebraler Erkrankungen vor. Verhiiltnis-
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mliJ3ighaufig beobachtet man klonische Krampfzustande bei der H Y8terie 
und den verwandten P8ychoneuro8en. Besondere Erwahnung verdient das 
eigentiimliche Symptomenblld der ,,8chnellenden Hu/te", das sind oft schon 
in der Ruhe, namentlich aber bei jedem Gehversuch auftretende, sehr leb­
hafte, kurze Zuckungen in den Rotatoren des Hiiftgelenks, durch die der 
Trochanter und damit der ganze Oberschenkel in die starkste zuckende Un­
ruhe versetzt wird. Von den toni8chen Kramp/en sind amhaufigsten und 
bekanntesten die schmerzhaften tonischen Krampfe in den Bein-, besonders 
in den Wadenmuskeln (Wadenkrampte, Crampi). Sie treten namentlich nach 
starkeren Muskelanstrengungen (Bergwanderungen, Tanzen), anscheinend zu­
wellen auch nach reichlicher Nahrungsaufnahme oder AlkoholgenuB auf. 
Manche Leute haben eine groBe Neigung zu derartigen Krampfen. Be­
sonders oft stellen sich die Krampfe bei gewissen Bewegungen (z. B. beim 
Anziehen der Stiefel} oder bei gewissen Haltungen des FuBes ein. AuBer in 
der Wade treten schmerzhafte Krampfe auch in anderen Muskeln (z. B. im 
Abductor hallucis, in den Oberschenkelmuskeln u. a.) auf. Anhaltend wieder­
kehrende und ausgedehnte schmerzhafte Krampfe in den Beinmuskeln 
(Crampu8neuro8e) konnen, wie wir gesehen haben, ein sehr qualvolles und 
schwer zu beseitigendes Leiden darstellen. Nicht selten treten die Crampi 
besonders haufig nachts im Bett ein. Auch des Morgens beim Aufstehen 
sind sie viel haufiger ala tagsiiber. Der einzelne Krampfanfall dauert im ganzen 
einige Minuten, hort oft dazwischen fiir eine kurze Zeit auf, um danach mit 
erneuter Heftigkeit wieder zu beginnen. Auffallend ist es, daB die Neigung 
zu derartigen Muskelkrampfen zu manchen Zeiten ganz verschwindet, zu 
anderen Zeiten sehr stark hervortritt. Durchaus unklar ist, wodurch der 
oft wirklich schwer zu ertragende, ungemein heftige Schmerz in den yom 
Krampf befallenen Muskeln bedingt wird, zumal die Intensitat der Muskel­
kontraktion gar nicht immer sehr bedeutend ist. Auch iiber den Ort der 
AuslOsung des Krampfes weiB man nichts Sicheres. STRUMPELL ist es (nach 
Erfahrungen an sich selbst) aufgefallen, daB der hochst schmerzhaft kontra­
hierte Muskel aktiv frei beweglich ist, so daB ihm der 'Gedanke kam, ob die 
schmerzhafte Kontraktion nicht vielleicht im Sarkoplasma und gar nicht in 
der fibrillaren Substanz ihren Sitz hat. Jedenfalls handelt es sich um Er­
regungszustande, die in den M u8keln selbst zustande kommen. Doch sind 
reflektorische Einfliisse auch schwer auszuschlieBen. - Sonstige tonische 
Krampfe in den Muskeln der unteren Extremitat sind selten. Einzelne FaIle 
von isoliertem tonischen Krampf in den Adduktoren, im Iliopsoas, in den 
Wadenmuskeln u. a. sind beobachtet worden. Ausgedehntere tonische Kon­
trakturen der Beinmuskeln kommen bei Hysterischen (namentlich auch bei 
den Neurosen der Kinder) nicht selten vor. 

7. Krampfe in den Respirationsmuskeln. 
Tonischer Krampl des Zwerchlells ist in einzelnen seltenen Fallen beobaehtet worden. 

Der untere Thoraxraum ist stark ausgedehnt, das Epigastrium vorgew6lbt, die stark dys­
pnoisehe .Atmung gesehieht nur mit den oberen Teilen des Brustkorbs. Perkussoriseh 
lassen sieh der Tiefstand und Stillstand des Zwerehfells naehweisen. In der Gegend des 
Zwerehfells empfinden manehe Kranke lebhaften Schmerz. Der Zustand ist nicht un­
gefahrlieh uIl;d erfordert sofortiges Eingreifen: Narkotika, ein warmes Bad, gegebenenfalls 
mit ktihler UbergieBung, Faradisation der Raut in der Zwerehfellgegend, Galvanisation 
der Phreniei u. dgl. 

Kloni8cher Zwerchtellskramp/, Singultus. Das bekannte "Schlucksen" oder 
"Schnucken", das auf plOtzlich eintretenden, mit einem kurzen in­
spiratorischen Laut verbundenen krampfhaften Zwerchfellskontraktionen 
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beruht, ist in seinen leichten Formen ein sehr haufiger und rasch voriiber­
gehender Zustand. Zuweilen steigert sich dieser aber zu einem anhaltenden, 
hartnackigen und sehr lastigen Leiden. Am haufigsten ist der hY8teri8che 
SingultU8. Dieser tritt besonders nach psychischen Erregungen auf und halt 
zuweilen wochen-, ja sogar monatelang mit kurzen Unterbrechungen an. 
Doch auch reflektori8ch, bei Erkrankungen des Magens, Darmes, Peritoneum 
usw., kann anhaltender Singultus hervorgerufen werden. In einzelnen Fallen 
beruht der Singultus auf unmittelbaren Lii8ionen des N. phrenicu8, so z. B., 
wie wir in einem FaIle beobachtet haben, bei tuberkulOser Mediastino-Peri­
karditis. Stundenlang anhaltenden Singultus sahen wir auch nach Gehirn­
apoplexie auftreten, ferner bei chronischer, bis ins Zervikalmark hinauf­
reichender M yeliti8. Der Singultu8 epidemicu8 ist bereits im I. Band, S. 197 
besprochen worden. 

In den leichteren Fallen vergeht der Singultus bald wieder ohne besondere 
Behandlung. Anhalten des Atems, Pressen bei geschlossener Glottis, Klopfen 
auf den Riicken u. dgl. sind die auch bei den Laien allgemein bekannten, 
oft angewandten Mittel, um den Singultus zu unterdriicken. Mitunter wirkt 
die Aufforderung, den Singultus ab8ichtlich hervorzurufen, sofort hemmend 
auf dessen reflektorische AuslOsung ein. Bei hY8teri8chem Singultu8 ist 
durch eine verstandige und zugleich energische psychische Behandlung die 
willkilrliche Unterdriickung der Krampfbewegungen und damit eine voll­
standige Heilung oft rasch zu erreichen. Unterstiitzt wird eine derartige 
Therapie durch den (zum Tell nur suggestiven) EinfluB irgendeines inner en 
l\fittels (Bromkali) oder die Anwendung der Elektrizitat. Bei dem 8chweren, 
durch organi8che Leiden bedingten Singultu8 muB man dagegen mitunter zu 
narkotischen Mitteln grei£en (groBe GabenBromkali, Skopolamin, Atropin u. a.). 
Zuweilen ist die Anwendung des konstanten Stromes auf .den Phrenikus oder 
die Faradisation der ZwerchfeIlgegend von giinstiger Wirkung. 

Kompliziertere Respiration8kriimp/e, teils in Form krankhaft beschleunigter 
und angestrengter Atmung, teils vereinigt mit allerlei Nebenbewegungen, mit 
mannigfachen Gurgelgerauschen, Ructus usw. kommen fast ausschlieBlich bei 
der HY8terie (s. d.) vor. Wir selbst zahlten bei einem derartigen Kranken 
iiber 200 Atemziige in der Minute! Das beste, oft augenblicklich wirksame 
l\fittel gegen diemeisten dieser Krampfformen ist ein kiihles Bad mit energi­
schen kalten tJbergieBungen. - Ferner gehoren zu den Respirationskrampfen 
der Giihnkrampf (Oha8mU8, 08cedo) , der Nie8krampf (Sternutatio convul8iva, 
PtarmU8) , die Lach- und Weinkriimpje, der HU8tenkrampf u. a. Von dem 
letzten sahen wir ein lehrreiches, zwei£ellos zur Hysterie gehoriges Beispiel 
bei eihem zehnjahrigen Knaben. Teils von selbst, namentlich aber bei jedem 
Knei£en der Haut an irgendeiner beliebigen Korperstelle trat "re£lektorisch" 
(d. h. eigentlich assoziativ) ein eigentiimlich hohlklingender, bellender Husten 
auf. Das Leiden dauerte einige Wochen lang und verschwand dann ziemlich 
plotzlich. Nervoser Husten,oft in eigentiimlich krampfhafter Form, istbei 
Hysterischen und Nervosen keine seltene Erscheinung. 

Viertes Kapitel. 

Der Schreibkrampf und verwandte Beschaftigungsneurosen. 
Der Schreibkrampf (Grapho8pasmU8, Mogigraphie) ist die haufigste Form 

einer ganzen Reihe von eigentiimlichen Bewegungsstorungen, die von. BENE­
DIKT mit dem zutreffenden Namen der "koordinatori8chen Beschiiftigung8-
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neur08en" bezeichnet worden sind. Das gemeinsam Kennzeichnende liegt 
darin, daB die Storung in einer gewissen Gruppe von Muskeln nur dann ein­
tritt, wenn diese Muskeln bei einer ganz bestimmten, meist feinen und kom­
plizierten Beschaftigung in gemeinsame Tatigkeit treten. Wahrend also die 
am Schreibkrampf leidenden Personen fiir gewohnlich die Muskeln ihres rech­
ten Armes und ihrer rechten Hand vollstandig normal bewegen und gebrau­
chen konnen, versagen dieselben Muskeln ihren Dienst, sobald die Kranken 
zu schreiben anfangen. Die Storung kann mithin nicht in der Innervation 
der einzelnen Muskeln an sich liegen, sondern muB sich auf die Art ihres 
gemeinschaftlichen Zusammenwirkens beziehen, d. h. eine Koordinations­
storung sein. Schon hieraus ergibt sich mit groBer Wahrscheinlichkeit, daB 
die Ursache des Krampfes nicht in den peripherischen Teilen, sondern in den 
Zentren zu suchen ist. Unserer "Oberzeugung nach beruhen der Schreib­
krampf und die verwandten Beschaftigungsneurosen auf Storungen der zen­
tralen (kortikalen) Innervation. Der Schreibkrampf ist ein iihnlicher krank­
hafter Zustand beim Schreiben wie das Stottern beim Sprechen. Als Ursache 
spielt jedenfalls die "Oberanstrengung beim Schreiben eine wichtige Rolle. 
Man sieht daher den Schreibkrampf vorzugsweise bei solchen Leuten auf­
treten, deren Beruf mit anhaltendem Schreiben verbunden ist, also nament­
lich bei Schreibern, Kaufleuten, Bankbeamten u. dgl. Aber auch ohne be­
sondere Uberanstrengung beirn Schreiben kann der Schreibkrampf auf­
treten. Dabei erhoht eine allgemeine nerv6se Veranlagung die Disposition 
zum Schreibkrampf ganz bedeutend. Die meisten Faile kommen in Ver­
bindung mit ausgesprochen neurasthenischen Symptomen vor. Auch psychische 
Ursachen (Schreck, Angstlichkeit) spielen zuweilen eine unverkennbare Rolle 
(s. u.). Endlich hat man darauf aufmerksam gemacht, daB schlechte Federn 
(harte Stahlfedern), unpassende Haltung beim Schreiben u. dgl. die Ent­
stehung des Schreibkrampfes begiinstigen sollen. 

Symptome. Das wesentliche Symptom des Schreibkrampfes besteht darin, 
daB bei jedem Versuch zu schreiben gewisse Storungen eintreten, die das 
Schreiben sehr erschweren oder ganz unmoglich machen. Das Leiden beginnt 
meist allmahlich, steigert sich aber ziemlich rasch. Zur genaueren Charakteri­
sierung der Storung hat BENEDIKT drei Formen des Schreibkrampfes unter­
schieden, die aber mannigfache "Obergange ineinander zeigen. Am haufigsten 
ist die spastische Form. Kaum beginnen die Kranken zu schreiben, so treten 
im Arm und in den Fingern Zuckungen oder tonische Krampfe ein. Die Feder 
wird entweder krampfhaft fest an das Papier gepreBt, oder sie macht, 
wenn sie bewegt wird, ganz fehlerhafte ausfahrende Bewegungen. Besonders 
haufig sieht man, daB bei jedem Versuch zu schreiben alsbald ein tonischer 
Pronationskrampf des Vorderarmes eintritt. Das Schreiben ist unter 
solchen Umstanden ganz unmoglich oder geschieht nur mit der groBten 
Anstrengung; die Schriftziige sind dabei voHstandig entstellt, ungleich, mit 
falschen Strichen und Klecksen untermischt (s. Abb. 105). Bei der tremor­
artigen Form des Schreibkrampfes tritt bei jedem Versuch zu schreiben ein 
so starkes Zittern in der rechten Hand auf, daB die Buchstaben vollstan­
dig unleserlich werden. Derartige Falle sahen wir mehrere Male auch 
bei Kindern, wo sie entschieden als hysterische Erkrankungen aufzufassen 
waren. 

Bei der paralytischen Form endlich tritt die Schreibstorung vorherrschend 
als ein rasch sich einstellendes, lahmungsartiges Ermiidungsgefiihl im rechten 
Arm auf, das nicht selten mit schmerzhaften Empfindungen verbunden ist. 
Diese Art der Schreibstorung sollte aber eigentlich nicht zum "Schreibkrampf" 
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gerechnet werden, da es unlogisch ist, von der "paralytischen" Form eines 
"Krampfes" zu sprechen. 

Die Beweglichkeit des rechten Armes ist im iibrigen, wie gesagt, meist voU­
standig normal. Nur zuweilen treten zugleich auch bei manchen anderen 
feineren Hantierungen (Nahen, Klavierspielen u. dgl.) ahnliche Erscheinungen 
auf. Die Sensibilitat ist, abgesehen von den schon erwahnten Muskelschmerzen 
und einem nicht selten vorkommenden subjektiven Gefiihl von Taubsein am 
Vorderarm und in den Fingern, gewohnlich ungestort. Zuweilen hat man 
einzelne schmerzhafte Druckpunkte an den Hals- und Riickenwirbeln ge­
funden. Auch die Untersuchung der peripherischen N erven ist vorzunehmen, da 
man angeblich mitunter an ihnen schmerzhafte Verdickungen finden soIl, die 
moglicherweise zu dem Leiden in ursachlicher Beziehung stehen. Handelt es 
sich, wie es fast immer der Fall ist, um allgemein nervose Menschen, so sind 
gleichzeitige Klagen iiber Kopfschmerzen, psychische Verstimmung, allge­
meine Schwache u. dgl. nicht selten. In solchen Fallen ist auch der Grad 
der Storung, wie erwahnt, von psychischen Einfliissen (Aufregung, Angst­
lichkeit) sehr abhangig, genau wie es beim Stottern der Fall ist. STRUMl'ELL 

Abb. 105. Schrlftprobe eines Kranken mit Schreibkrampf. 

kannte einen Kranken, der trotz der groBten Anstrengung nicht ein Wort 
schreiben konnte, wenn ihm jemand dabei zusah, wahrend er sonst eine 
schone, flieBende Schrift hatte. 

Die Diagnose des Schreibkrampfes ist fast immer leicht. Zu hiiten hat 
man sich vor Verwechslungen mit anderen nervosen Erkrankungen, die 
selbstverstandlich unter Umstanden ebenfalls zu Storungen beim Schreiben 
fiihren konnen (Chorea, Paralysis agitans, multiple Sklerose, beginnende 
Muskelatrophie, Agraphie). 

Die Prognose ist stets mit Vorsicht zu stellen. Zwar kommen zweifellos 
vollige Heilungen vor, doch sind manche Falle auBerst hartnackig, andere 
unheilbar. Auch nach eingetretener Besserung sind Riickfalle sehr haufig. 
Manche Patienten sind infolge ihres Leidens genotigt, einen anderen Beruf 
zu wahlen oder das Schreiben mit der Feder ganz aufzugeben und sich nur 
noch der Schreibmaschine zu bedienen. 

Die Therapie beginnt mit der Forderung, zunachst mehrere Wochen lang 
das Schreiben ganz auszusetzen. 1st diese Forderung erfiillbar, so kann in 
leichten, beginnenden Fallen schon die bloBe Ruhe von Nutzen sein. Ferner 
sind gewisse Vorrichtungen beim Schreiben, welche die Kranken am besten 
selbst ausprobieren, oft vorteilhaft, so z. B. das Hindurchstecken des 
Federhalters durch einen Kork, der Gebrauch dicker Federhalter, ein Wechsel 
in der Haltung der Feder und in der Stellung des Armes u. dgl. NUSSBAUM 
hat ein besonderes Armband anfertigen lassen, das mit gespreizten Fingern 
festgehalten und an dem der Federhalter befestigt wird. Das von den Kranken 
oft versuchte Erlernen des Schreibens mit der linken Hand fiihrt nicht immer 
zum Ziel, da sich merkwiirdigerweise der Krampf zuweilen bald auch in der 
linken Hand einstellt. 
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Von den besonderen Behandlungsmethoden des Schreibkrampfes verdient 
zunachst die galvanische Behandlung Erwahnung. , Unter Vermeidung aller 
starkeren Strome und Stromschwankungen laBt man die Anode stabil auf 
den Plexus brachialis, sowie auf die einzelnen Nervenstamme (insbeson­
dere wenn diese druekempfindlieh sind) und befallenen Muskeln 5 bis 
10 Minuten lang einwirken. Die Kathode kommt auf die Gegcnd der Nacken­
wirhel. Sind Sehmerzpunkte aufzufinden, so werden diese besonders be­
handelt. Versuehsweise kann man aueh die Galvanisation durch den Kopf 
anwenden. - Noeh giinstigeren EinfluB als die elektrische Behandlung hit 
die Massage und vor allem die methodische Heilgymnastik aufzuweisen, deren 
Anwendung freilieh besondere Ubung und Ausdauer erfordert. Jedenfalls 
sollte eine planmafJige Wiedereinubung der zum Schreiben erforderlichen Be­
wegungen stets versucht werden. Man beginnt mit langsamen, im Takt aus­
zufiihrenden, ganz einfachen Schreibbewegungen und geht allmahlich zu 
schwierigeren Buchstaben iiber. Von inneren Mitteln"darf man sieh fast nie­
mals Besserung verspreehen .. Giinstigen EinfluB zeigen dagegen nieht selten 
solehe Kuren, die zur allgemeinen Starkung des Nervensystems beitragen: 
KaItwasserkuren, Seebiider und Gebirgsaufenthalt. Ahnlieh wie beirn Stot­
tern sieht man auch beim Schreibkrampf sehr deutlich den EinfluB psychischer 
Einwirkungen (B,eruhigung, zunehmendes oder mangelndes Selbstvertrauen, 
Aufregung u. a.) auf das Leiden. 

Anhangsweise erwahnen wir hier noch einige andere zuweilen beobachtete Beschaf­
tigungsneutosen. Es sind dies der Klavier8pielerkrampf (kommt besonders bei jungen 
Konservatoristinnen vorl, der Violin- und Cello8pielerkrampf. Telegraphi8tenkrampf, 
Schneiderkrampf. Melkerkrampf. die nicht selten bei Zigarrenwicklern vorkommenden 
eigentumlichen Innervationsstorungen in den Handen u. a. In den unteren GliedmafJen 
scheint ein entsprechendes Leiden bei Ballettanzerinnen vorzukommen. ferner bei 
Arbeiterinnen an der Nahmaschine, bei Drechslern usw. Einen Beschaftigungskrampf 
in der Zunge beobachteten wir bei einem Klarinettenblaser. Die Einzelheiten in der 
Symptomatologie und Behandlung aller dieser Krampfformen sind den beim Schreib­
krampf besprochenen Verhaltnissen groBtenteils entsprechend. Bei den Klavier8pielern 
tritt die Neurose vorzugsweise in pareti8cher Form (leichtes Ermiiden) auf und ist gewohn­
lich mit ziemlich heftige~, beim Spielen an bestimmten Stellen cles Armes auftretenden 
Schmerzen verbunden. Ahnliche nervose Storungen (meist im linken Arm) Bahan wir 
haufig auch bei V iolin- und Cello8pielern infolge anhaltenden anstrengenden Spielens. In 
allen hierhergehorigen Fallen handelt es sich wohl der Hauptsache nach um peripheri8che 
Storungen in den Muskeln, Sehnen und Nerven. Doch scheinen eine allgemeine neuro­
pathische Konstitution und psychische Einfliisse dabei haufig auch eine Rolle zu spielen. 
In therapeutischer Beziehung werden die besten Erfolge durch ortliche "schottische" 
(d. h. abwechselnd kalte und heiBe) Duschen oder Abreibungen und Massagebehandlung 
erzielt. Daneben ist die Allgemeinbehandlung (Eisen, Arsen. kalte Abreibungen, Land­
aufenthalt) niema\s zu vernachlassigen. 1st ttberanstrengung im Spielen vorhergegangen, 
so kann fiir eine Zeitlang volliges Aussetzen des Spieles empfohlen werden. 1m 
allgemeinen ist es aber wohl besser, kurze methodische Spieliibungen (etwa taglich 
2-3mal 1/,_1/2 Stunde) fortsetzen zu lassen. - Endlich sei hier noch bemerkt, daB bei 
gewissen anhaltend ausgeiibten anstrengenden Beschaftigungen auch schwere nervose 
Symptomenkomplexe entstehen kOnnen. So beschrieb z. B. HmT eine Erkrankung, die 
bei Ma8chinennaherinnen vorkommt und sich durch Sensibilitatsstorungen (Schmerzen, 
Parasthesien, teilweise auch Anasthesien), Ataxie, Fehlen der Sehnenreflexe und Schwanken 
bei geschlossenen Augen charakterisiert. Die Krankheit erinnert somit sehr an das Sym­
ptomenbild der Tabes, ist aber bei geeignete~. Behandlung heilbar. HmT vermutet daher 
eine Erkrankung der peripherischen N erven. Ahnliche Symptomenbilder kommen auch bei 
anderen Arbeiterklassen vor. Wir sahen z. B. wiederholt eigentiimliche spastisch-pare­
tische Zustande der Beine nach anhaltender an8trengender Feldarbeit in gebiickter 
Stellung (Riibenhacken u. dgl.). 
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Fiinftes Ka pite!. 

Einfache und multiple degenerative Neuritis. 
1. Die einfache Neuritis. 
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1. Die primare einfache Neuritis. Schon in den vorhergehenden Kapiteln 
haben wir eine Reihe von Krankheitszustanden kennengelernt, die mit der 
groBten Wahrscheinlichkeit auf primare entzilndliche Veranderungen eines be­
stimmten peripherischen Nerven zuriickzufiihren sind. Wir sahen, daB viele 
Faile von Ischias und von Neuralgien in anderen Nervengebieten, ferner wahr­
scheinlich aIle sog. rheumatischen peripherischen Lahmungen (rheumatische 
Fazialislahmung, Deltoideuslahmung usw.) von einer derartigen Neuritis ab­
hangen. -Cber die besonderen Ursachen dieser Neuritiden sind wir erst sehr 
wenig unterrichtet. Nur vermuten darf man, daB es auch hierbei bestimmte 
infektiose oder toxische Schadlichkeiten sind, die ihre Wirkung auf den be­
troffenen peripherischen Nerven ausiiben. In manchen Fallen, so namentlich 
bei den meisten neuralgischen Erkrankungen, scheint es sich mehr um leichte 
entziindliche V~randerungen in der Nervenscheide und im interstitiellen Binde­
gewebe des Nerven zu handeln, wahrend es sich bei allen zu motorischen 
Lahmungen fiihrenden Neuritiden wohl hauptsachlich um einen durch die 
einwirkende Schadlichkeit bedingten Zerfall der Nervenfasern selbst handelt 
("degenerative Neuritis"). In schweren und. namentlich in akuten Fallen 
konnen sich auch die parenchymatosen und die interstitiellen Verande­
rungen gleichzeitig nebeneinander entwickeln. Auf die Schilderung der 
anatomischen Einzelheiten werden wir unten in dem Abschnitt iiber die 
.,multiple Neuritis" naher eingehen. 

Als praktisch wichtig haben wir hier noch diejenigen primaren einfachen 
Neuritiden hervorzuheben, die nach Analogie mit der ausfiihrlich besprochenen 
Fazialislahmung auch in anderen Nervengebieten zu akuten peripherischen 
Lahmungen fiihren. Hierher gehOren vor allem die neuritische Axillaris­
liihmung (M. deltoideus), die neuritische Lahmung im Ulnaris, Thoracalis 
longus (M. serratus anterior), Femoralis, Peronaeus u. a. Auch neuritische 
Plexuslahmungen, insbesondere im Plexus brachialis, kommen vor. In 
manchen, aber freilich nicht in allen hierhergehtirigen Fallen ist eine Er­
kaltung als Ursache der Neuritis ("rheumatische Neuritis") anzusehen. Die 
Erkrankung beginnt meist mit mehr oder weniger heftigen Schmerzen 
und Parasthesien in der Gegend der befallenen Nerven. Man bezieht dieses 
diagnostisch sehr wichtige Symptom, zumal bei dem Befallensein motorischer 
Nerven, gewohnlich auf die Beteiligung der Nervenscheide und des inter­
stitieilen Gewebes (nervi nervorum!). Gleichzeitig mit den Schmerzen oder 
bald nach ihnen treten die Zeichen der motorischen Schwache in den von 
dem befallenen Nerven versorgten Muskeln auf. Die Intensitat der Lahmung 
kann die verschiedensten Grade zeigen. Ih leichteren Fallen tritt bald ein 
Nachlassen der Symptome und rasche Heilung ein. Bei schwerer Erkran­
kung entwickelt sich Entartungsreaktion und Atrophie der gelahmten 
Muskeln. Doch ist auch hier dem friiher Gesagten zufolge schlieBlich meist 
noch ein giinstiger Ausgang zu erwarten. Die Untersuchung der befallenen 
Nerven ergibt oft eine auffallende Druckempfindlichkeit. Leichte Sensi­
bilitatsstorungen der Haut sind bei Neuritis gemischter Nervenstamme 
durch genaue Priifung haufig nachweisbar. Doch gilt die Regel, daB die 
motorische Storung fast stets der sensiblen gegeniiber sehr in den Vorder-
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grund tritt. Die Behandlung geschieht nach den bei allen peripherischen 
Lahmungen iiblichen Verfahren. 

2. Die sekundiire einfache Neuritis. DaB sekundare Neuritiden im AnschluB an Er­
krankungen benachbarter Organe auitreten konnen, kann wohl kaum bezweifelt werden. 
Bei aufJeren offenen Verletzungen, wodurch ein unmittelbares Eindringen von Entziindungs­
erregern in den Nerv ermoglicht wird, entwickelt sich zuweilen eine Neuritis, die sich haupt­
sachIich in der Scheide und dem Bindegewebe des Nerven ausbreitet. Immerhin ist dies 
ein seltenes Ereignis, viel seltener ala man friiher anzunehmen geneigt war. Haufiger sind 
einfache meihanische Verletzungen und Quetschungen peripherischer Nerven bei allen mog­
lichen Erkrankungen ihrer Umgebung (bei Frakturen, Luxationen, Knochenkaries. 
Tumoren u. a.). In solchen Fallen sollte man aber nicht ohne weiteres von "Entziindungen ,. 
sprechen, da es sich, wie gesagt, meist um rein mechanische FoIgezustiinde handelt. Ab­
gesehen von der gewohnIichen, sekundaren, absteigenden Degeneration (s. o. S.431), 
haben solche mechanischen Schiidigungen der Ne:r;ven nicht die Neigung, sich weiter 
auiwarts in Form einer "Neuritis ascendens" oder "migrans" auszubreiten, wie friiher 
geglaubt wurde. DaB dagegen zuweilen Entziindungsvorgange auf benachbarte Nerven­
stamme iibergreifen konnen, daB sich ferner eine akute Entziindung der Gehirn- und 
Riickenmarkshaute mitunter unmittelbar auf das Neuri1emm der austretenden Nerven 
fortsetzt, ist sicher. Insofern diese Vorgange eine klinische Bedeutung gewinnen konnen. 
sind sie an geeigneter Stelle besonders erwahnt worden. 

2. Die multiple degenerative Neuritis. Polyneuritis. 

Atiologie. Wir kennen eine ganze Reihe von nervosen Krankheitsbildern, 
die ausschlieBlich oder wenigstens der Hauptsache nach von mehr oder weniger 
ausgebreiteten primaren Erkrankungen peripherischer Nerven abhangen. 
Fast immer sind es ungewohnliche chemische, in den Korper hineingelangte 
oder im Korper selbst gebildete "Gifte", die einen zerstorenden EinfluB auf 
die peripherischen Nervenfasern ausiiben. Zwar ist es moglich, daB aIle 
derartigen Gifte von vornherein auf das ganze peripherische Neuron, d. h. 
Ganglienzelle und peripherische Nervenfaser einwirken. Die sichtbare 
Schiidigung (Degeneration) zeigt sich aber meist ausschlieBlich in den peri­
pherischen Nervenfasern, und zwar wahrscheinlich zuerst in den yom tro­
phischen Zentrum, der Nervenzelle, am entferntesten liegenden Auslaufern. 
Nur bei schwerer und lange Zeit andauernder Einwirkung des Giftes kann 
das ganze Neuron, also auch die motorische GanglienzelIe im Vorderhorn 
des Riickenmarks in sichtbarer Weise geschadigt oder sogar volIstandig zur 
Degeneration gebracht werden. - Am klarsten tritt der toxische Ursprung 
der peripherischen Nervendegeneration bei denjenigen Krankheitszustanden 
hervor, diewir mit Sicherheit auf ein ganz bestimmtes, bekanntes Gift zuriick­
fiihren konnen. Dies sind die eigentlichen "toxischen N euritiden" im engeren 
Sinne des Wortes, wie wir sie schon kennengelernt haben bei der Besprechung 
der Bleiliihmung und Arsenliihmung. Wir sahen, daB hier durch die Einwirkung 
der genannten Gifte ausgedehnte Zerstorungen peripherischer Nerven eintreten 
konnen, die selbstverstandlich schwere klinische Erscheinungen nach sich 
ziehen. Sehen wir von mehreren anderen, nur selten vorkommenden Ver­
giftungen (Kupfer, Zink, Silber, Phosphor, Quecksilber, Schwefelkohlenstoff 
u. a.) ab, so bleibt auBerdem nur noch eine auBerst wichtige und verhaltnis­
maBig haufige, zur multiplen Neuritis fiihrende Vergiftung iibrig, d. i. der 
chronische AlkoholiBmUB. Die alkoholische Neuritis ist iiberhaupt weitaus die 
haufigste Form der multiplen Neuritis und wird daher spater noch eine be­
sondere Besprechung erfordern. 

Neben den unmittelbar toxischen Neuritiden im engeren Sinne haben wir 
eine zweite groBe Gruppe Neuritiden, die sekundiir im Verlauf oder im An­
schlup an andere Krankheiten auftreten. Hierher gehoren zunachst die meisten 
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FaIle der schon friiher (S.430) erwahnten "Liihmungen ruuih, akuten Krank­
heiten". Da es sich hierbei meist um akute Infektionskrankheiten (Diphtherie, 
Typhus, Scharlach. septische Infeklionen, puerperale Erkrankungen u. a.) han­
delt, so diirfen wir -mit Recht annehmen, daB es die unter dem EinfluB der 
betreffenden Infektionserreger gE'bildeten Toxine sind, die zur Zerstorung 
der peripherischen Nervenfasern fiihren. Doch auch bei chronischen Infektions­
krankheiten kommen ahnliche Zustande vor. So scheint namentlich die Tuber­
kulose manchmal in enger Beziehung zur multiplen Neuritis zu stehen, 
obwohl freilich hier die Komplikation mit etwaigen septischen Infektionen 
oder mit gleichzeitigen anderen Intoxikationen (insbesondere Alkohol, s. u.) 
oft schwer auszuschlieBen ist. Dagegen kommt, wenn auch selten, eine echte 
syphilitische Polyneuritis im Sekundarstadium der Syphilis sicher vor. Auch die 
metasyphilitischen Nervenerkrankungen (Tabes, s. d.) gehOren als peripherische 
Nervendegenerationen wenigstens zum Teil hierher; da es sich indessen hier­
bei meist um ausgedehnte gleichzeitige Erkrankungen in den Zentralorganen 
handelt, so rechnet man diese Zustande nicht zur eigentlichen Neuritis. -
Von den nichtinfektiOsen Krankheiten steht vor allem der Diabetes meUitus 
zuweilen in engster Beziehung zum Auftreten einer multiplen Neuritis. Auch 
hier ist natiirlich der Gedanke kaum von der Hand zu weisen, daB die Nerven­
degeneration durch ungewohnliche chemische Stoffe hervorgerufen wird. Doch 
bedarf gerade die Frage nach der diabetischen Neuritis noch der weiteren 
Untersuchung. Auch bei schweren (meist ulzerierten) Karzinomen hat man 
in vereinzelten Fallen das Auftreten einer Polyneuritis beobachtet. Hierbei 
spielen, ahnlich wie bei der Tuberkulose (s. 0.), vielleicht sekundare infektiOse 
Vorgange die Hauptrolle. 

Die dritte Gruppe der multiplen Neuritis bilden endlich diejenigen Faile, 
welche man als primare multiple degenerative Neuritis bezeichnen muB. Frei­
lich kann z. B. auch die alkoholische oder diabetische Neuritis als scheinbar 
primare Krankheit auftreten. Zur primaren Form der Krankheit gehoren 
jedoch nur solche Faile, bei denen iiberhaupt keine bekannte Ursache nach­
weisbar ist, wo die Neuritis anscheinend als selbstandige Krankheit auftritt. 
DaB man auch hierbei an infektiOs-toxische Einfliisse denken muB, geht 
ilchon aus dem ganzen, oft akut fieberhaften Krankheitsverlauf (s. u.) 
hervor. -aber die nahere Art dieser Infektion wissen wir aber noch nichts. 
Besondere Ursachen sind meist nicht nachweisbar. Manchmal sind starke 
Erkiiltungen vorhergegangen. Derartige Faile bezeichnet man auch als "rheu­
matische multiple Neuritis", ohne daB damit freilich ein bestimmter Zusam­
menhang mit dem echten Gelenkrheumatismus ausgedriickt werden darf. 
In anderen Fallen kann man bei genauem Nachfragen vielleicht eine Beziehung 
der Neuritis zu einer vorhergehenden leichten infektiosen oder toxischen 
Storung nachweisen (Angina, Grippe, Darmstorung O. dgl.). Zuweilen laSt 
sich aber in der Tat gar keine besondere Ursache der Polyneuritis feststellen. 
Bemerkenswert ist, daB von einigen Arzten ein epidemisch gehauftes Auf­
treten der primaren Polyneuritis beobachtet worden ist. 

SchlieBlich ist noch zu bemerken, daB wir die multiple Neuritis besonders 
haufig unter solchen Umstanden beobachtet haben, wo gleichzeitig mehrere 
der obenerwahnten Ursachen nachweisbar waren, so insbesondere, wenn 
Alkoholismus und Tuberkulose oder Alkoholismus und Diabetes mellitus ihre 
schadigenden Einfliisse vereint geltend machen konnten. Ebenso sahen wir 
die alkoholische Polyneuritis auftreten im unmittelbaren AnschluB an eine 
schwere akute fieberhafte Erkrankung (Pneumonie u. a.), ein Verhalten, das 
an das Erscheinen eines Delirium tremens bei akuten Krankheiten erinnert. 
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Pathoiogische Anatomie. Die anatomischen Veranderungen bei der Neuritis be­
stehen, wie Bchon erwahnt, der Hauptsache nach in einem degenerat£ven Zerfall der N er­
venfasern. Ob die toxischen Schadlicllkeiten unmittelbar auf die peripherischen Nerven~ 
fasern oder auf die peripherischen motorischen Neurone in ihrer Gesamtheit einwirken, 
wissen wir nicht. Der sichtbare grobanatomische Zerfall findet jedenfalls meist nur in den 
peripherischen Auslaufern des Neurons, d. h. in den "peripherischen Nerven" statt, und 
zwar, wie es seheint, am starksten in den distalsten Endverzweigungen der Nerven. In 
den groBeren Nervenstammen und Plexus sind die Veranderungen meist schon erheblich 
geringer als in den kIeineren Nervenasten. 

N ur in einzelnen akuten Fallen werden auch das interstitielle Bindegewebe und die 
Nervenscheide in den Zustand der echten akuten Entzundung versetzt. In solchen Fallen 
findet man die erkrankten Nerven geschwollen, ihre Farbe infolge der starken GefaBftillung 

Abb.106. N. radialis bei Polyneuritis alcoholica. Osmiumsaurepraparat. 

deutlich gerotet; schon mit bloBem Auge sind zuweilen einzelne oder zahlreiche kleine 
Hamorrhagien zu bemerken. Das Mikroskop zeigt eine reichliche Infiltration der Nerven­
scheide und des interstitiellen Gewebes mit Rundzellen. In der Regel beteiligt sich aber 
das interstitielle Gewebe nur wenig oder fast gar nicht an der Erkrankung. Der patho­
logisch-anatomische Vorgang besteht ausschlieBlich in einem Zerfall des Achsenzylinders 
und der Markscheiden (s. Abb. 106). Farbt man die kranken Nervenfasern mit 'Uber­
osmiumsaure, so sieht man die SCHWANNschen Scheiden nur noch erfiillt mit zahlreichen 
groBeren und kleineren Schollen und Tropfen schwarzgefarbten Nervenmarkes. Die bei 
diesem Zerfall sich bildenden Fetttropfchen werden von einzelnen umgewandelten Glia­
zellen aufgenommen und so entstehen die sog. "Fettkornchenzellen". Hat der ProzeJ3 
eine Zeitlang gedauert und lassen die akuten Erscheinungen nach, so beginnt teils die 
Regeneration 'der Nervenfasern, teils bei dauerndem Ausfall von eigentlichem Nerven­
gewebe die N eubildung reichlicheren interstitiellen Bindegewebes. Untersucht man jetzt 
einen Ouerschnitt des erkrankten Nerven, so findet man die einzelnen Nervenfasern nicht 
mehr dicht nebeneinander liegend wte unter normalen Verhaltnissen, sondern anvielen 
Stellen. wo die Nervenfasern ganz zugrunde gegangen sind, durch reichlicheres inter­
stitielles Bindegewebe .voneinander getrennt. Erreicht die Neubildung von Bindegewebe 
einen hoheren Grad, so wird hierdurch der Nerv fester, derber als normal und bei be­
sonders reichlicher Bindegewebsbildung (nach Analogie der Kallusbildung) auch dicker~ 
so daB man zuweilen an einzelnen Stellen von einer Neuritis nodosa sprechen kann. Tritt. 
dagegen eine Heilung der Polyneuritis ein, so beruht diese auf der Regeneration, d. i. der 
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volligen Neubildung der zerfallenen Nervenfasern. Die ungemein grope Regeneration8/ahig­
keit des peripherischen Nervensystems ist eine der wichtigsten Tatsachen flir die Patho­
logie des Nervensystems. Sie erklart sich auf einfache Weise durch das Erhaltenbleiben 
der Ursprungszellen (der motorischen Ganglienzellen in den Vorderhornern), von denen 
aus die zerstorten Endzweige wieder nachwachsen wie die abgeschnittenen Zweige eines 
Baumes. Daher konnen zuweilen noch die schwersten peripherischen Lahmungen llnd 
Ataxien scWieBlich zu volliger Heilung gelangen. 

In den Fallen von "chronischer multipler Neuritis" geht die Erkrankung aus einer akuten 
Neuritis hervor oder entwickelt sich von vornherein in schleichender Weise. Dann fehlt 
das erste akute Stadium der Hyperamie und zelligen Infiltration ganz, und der Unter­
gang von Nervenfasern sowie die sekundare Neubildung von Bindegewebe treten in einer 
von Anfang an chronischen Weise auf. Derartige Zustande sollten vielleicht zweckmaBig 
gar nicht als "Neuritis", sondern als "prim.are chronisch-degenera,tive Atrophie der Nerven'" 
bezeichnet werden. Doch kommt es auch hierbei weniger auf den Namen, als darauf an, 
daB man eine klare V orstellung von dem Wesen und der Entwicklung der krankhaften 
Vorgange gewinnt .. Dann hat es auch nichts Auffallendes, wenn man in einzelnen Fallen 
in den motorischen Ganglienzellen selbst leichte Veranderungen findet. Bei schwerer oder 
lange Zeit fortgesetzter Einwirkung der toxischen Schadlichkeit leidet eben das ganze 
motorische Neuron einschlieBlich der Ursprungszelle. Die gelahmten MU8keln werden 
bei jeder peripherischen Neuritis bald stark atrophisch. Die mikroskopische Untersuchung 
zeigt in den Fasern aIle Stadien der Atrophie bis zum volligen Untergang. Die Quer­
streifung bleibt groBtenteils erhalten, die ZaW der Muskelkerne ist stark vermehrt. Ver­
einzelt findet man auch degenerativen Zerfall der Muskelfasern, Hypertrophie. Quellung, 
wachsartige Degeneration u. dgl. Zuweilen vereinigt sich mit der Neuritis eine wirkliche 
Myositis, d. h. die Bildung kleiner entzundlicher Herde im interstitiellen Muskelgewebe. 
In solchen Fallen .von "N euromyositis" scheint die Krankheitsursache von vornherein 
gleichzeitig auf Nerven und Muskeln einzuwirken. 

Auch auBerhalb der peripherischen motorischen Neurone und der Muskeln kann sich 
die Einwirkung der krankmachenden Schadlichkeit noch weiter erstrecken. So findet 
man z. B. in den GoU8chen Strangen und sogar manchmal im Gehirn Veranderungen, 
die besondere klinische Erscheinungen hervorrufen (s. u.). 

Symptome nnd Krankheitsverlanf der einzelnen Formen der multiplen 
Neuritis. Um ein richtiges Verstandnis fiir die Symptomatologie der multiplen 
Neuritis zu gewinnen, miissen wir uns zuerst noch einmal daran erinnern, 
daB die Krankheit nicht atiologisch vollkommen einheitlich ist, und daB 
daher schon von vornherein gewisse Unterschiede im klinischen Krankheits­
bilde zu erwarten sind. Diese Unterschiede hangen nicht nur davon ab, 
wie sich die Degeneration auf die verschiedenen N ervenstiimme verteilt, son­
dern zum Teil auch davon, daB nicht immer die gleiche spezifische Art von 
N ervenfasern vorzugsweise betroffen ist. 1m allgemeinen gilt freilich zweifellos 
der Satz, daB die motorischen N ervenfasern allen friiher genannten Schadlich­
keiten am wenigsten Widerstand leisten. Daher sind peripherische Liihmungen 
sicher das hauptsachlichste und haufigste Symptom der Polyneuritis. Doch 
bleiben die peripherischen sensiblen Neurone keineswegs immer vollstandig von 
der einwirkenden Schadlichkeit verschont. Zunachst und vor aHem macht 
sich die Mitbeteiligung der sensiblen Nerven durch Reizsymptome (Schmerzen, 
Parasthesien) bemerkbar. Freilich ist es schwer zu entscheiden, ob diese 
neuritischen Schmerzen durch eine unmittelbare Reizung oder durch die 
interstitiell entziindlichen Veranderungen verursacht werden. Bei genauer Prii­
fung findet man aber auch oft genug sensible Aus/allserscheinungen (An­
asthesien), und zwar, wie wir spater noch genauer sehenwerden, vor aHem 
im Gebiet der von den tieferen Teilen (Muskeln usw.) kommenden Nerven. 
Zuweilen sind diese Nerven sogar fast ausschlieBlich der Sitz der degenerativen 
Veranderungen, und dann entsteht notwendigerweise eine echte Ataxie (vgl. 
S.438). Zweifelhaft (aber fiir das Endergebnis gleichgiiltig) kann es in solchen 
Fallen nur sein, ob die Degeneration wirklich ausschlieBlich nur die periphe­
rischen Auslaufer der sensiblen Neurone oder deren spinale Fortsatze im Ge­
biet der Hinterstrange betrifft. Jeden£alls haben wir vom symptomatologi-
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schen Standpunkt aus eine paralyti8che Form (die haufigste gewohnliche 
Form) und eine atakti8che Form (sog. akute heilbare Ataxie, ferner besonders 
die Pseudotabes der Alkoholiker) zu unterscheiden. Doch kommen auch 
Kombinationen der beiden Formen vor, indem sich Lahmungszustande und 
Koordinationsstorungen miteinander vereinigen. 

Gehen wir jetzt zur Beschreibung des allgemeinen Krankheitsbildes und 
Verlaufs der Polyneuritis iiber, so ist es am besten, einzelne, teils klinisch, 
teils atiologisch unterscheidbare Formen auseinanderzuhalten. 

1. Di(' primiire akute und chronische Polyneuritis. Die Krankheit beginnt 
meist akut (ja zuweilen fast apoplektiform) und ohne jede sichere Ver. 
anlassung, ganz nach Art einer akuten Infektionskrankheit. Bei vorher ganz 
gesunden Menschen (meist Erwachsenen im jugendlichen und mittleren 
Lebensalter) treten Fiebererscheinungen (Temperaturen von 38-40° e), 
schwerer Aligemeinzustand, Appetitlosigkeit, Mattigkeit, Kopfschmerzen, 
zuweilen selbst leichte Delirien ein. Bei diesen akuten Neuritiden sind einige 
Male auch Albuminurie und ein geringer Milztumor beobachtet worden, Er· 
scheinungen, die fiir die infektiOse Natur der Krankheit sprechen. In anderen 
Fallen sind die anfanglichen Allgemeinerscheinungen weit geringer oder 
scheinen ganz zu fehlen. Die nervosen Storungen treten dann scheinbar 
ohne aIle Ursache und ohne irgend erheblichere Begleiterscheinungen bei 
vorher ganz gesunden Menschen in ziemlich akuter Weise auf. Kennzeichnend 
und den erfahrenen Arzt meist sofort auf die richtige diagnostische Spur 
bringend sind die fast stets vorhandenen Schmerzen, die, als ziehend und 
reiBend geschildert, vorzugsweise im Kreuz und in den GliedmaBen emp· 
funden werden und sich zuweilen annahernd dem Verlauf der groBeren 
Nervenstamme anschlieBen. Bei passiven Bewegungen und bei Druck auf 
die tieferen Teile machen sich die Schmerzen besonders bemerkbar. Da in 
einigen Fallen auch mehrfache An8chwellungen der GeZenke vorkommen, so 
kann die Krankheit anfangs mit einem akuten Gelenkrheumatismus ver· 
wechselt werden. 

Sehr bald nach diesen Anfangssymptomen oder auch mit ihnen fast gleich. 
zeitig treten die ersten Ldhmung8er8cheinungen, meist in den unteren Glied. 
maBen, auf. Die Kranken merken, daB sie das eine und bald darauf auch 
das andere Bein nicht gut bewegen konnen. Mitunter bleibt die Lahmung 
auf die Beine beschrankt, haufig breitet sie sich aber noch weiter auf einen 
oder auf beide Arme aus. Was die Verteilung der Lahmungen betrifft, so 
sind im allgemeinen die Vorderarme und Unterschenkel starker beteiligt als 
die Oberarme und Oberschenkel, ferner die Strecker (Radialis- und Peronaeus­
gebiet) starker als die Beuger. Doch kommen auch andere Arlen der Ver· 
breitung vor, z. B.Befaliensein der Glutaei und Oberschenkelmuskeln u. a. 
Sehr bemerkenswert und fiir die polyneuritischen Lahmungen im Gegensatz 
zu den poliomyelitischen Lii,hmungen (s. d.) charakteristisch ist die meist 
ausgesprochene Symmetrie der Lahmungen in beiden Korperhalften. Unter­
sucht man die gelahmten Teile naher, so findet man eine vollkommen 8chlaffe, 
mehr oder weniger volistandige Lahmung. Die Reflexe sind fast immer herab· 
geBetzt, die Sehnenreflexe fehlen meist ganz, die Hautreflexe sind schwach 
oder ebenfalls fast ganz erloschen. Nur in vereinzelten Fallen konnen die 
Reflexe sogar gesteigert sein, eine Erscheinung, die nach Analogie der Raut· 
hyperasthesie aufzufassen ist. Meist findet man schon nach wenigen Tagen 
cine deutliche Abnahme der elektri8chen Erregbarkeit in den befallenen Nerven 
und Muskeln und bald ausgesprochene EntartungBreaktion. Bei langerem 
Bestand der Lahmung tritt eine deutliche Atrophie der M u8keln ein. Dabei 
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lassen die anfanglichen heftigen sensiblen Reizerscheinungen in der Regel ziem­
lich rasch nach, wahrend geringe Schmerzen, Parasthesien, namentlich aber 
eine bedeutende Empfindlichkeit der gelahmten Teile gegen Druck und bei 
passiven Bewegungen langere Zeit zuriickbleiben. Bei manchen akuten Neuri­
tiden erreicht die H yperii8thesie der Haut und der tieferen Teile einen sehr 
hohen Grad. Die Sensibilitiitsstorungen sind in vielen Fallen nur gering. 
Immerhin kann man bei genauer Priifung doch haufig Sensibilitatsstorungen 
namentlich in den distalen Abschnitten der GliedmaBen nachweisen. Man 
muB nur alle einzelnen Qualitaten der Empfindung, insbesondere auch die 
tiefen Druck- und Muskelempfindungen genau durchpriifen. Auch das Sym­
ptom der sog. verlangsamten Leitung, d. h. die Verspiitung der Schmerzemp­
findung (s. O. S. 391), ist von anderen Beobachtern und auch von uns wieder­
holt gesehen worden. 1m Gebiet der Gehirn- und bulbiiren N erven findet man 
meist keine Storungen. Nur in vereinzelten Fallen wird eine Neuritis des 
Optikus beobachtet. Fazialisliihmungen und, noch viel seltener, Lahmungs­
zustande in der Zunge und in den Augenmuskeln konnen ebenfalls auftreten. 
Wir selbst beobachteten wiederholt vollkommene beiderseitige Fazialisliih­
mung. Als seltene Komplikation sind akute psychische Storungen (Storun­
gen der Merkfahigkeit, Verwirrtheit, Angstzustande u. dgl.) zu erwahnen. 
Naheres iiber diese eigentiimliche "polyneuritische Psychose" werden wir 
unten bei der Besprechung der alkoholischen Polyneuritis mitteilen. Wich­
tig ist ferner die in der Regel vorhandene, vielleicht von einer Vagusstorung 
abhangige, auffallende Vermehrung der Pulsfrequenz. Trophische Storungen 
an Raut, Raaren und Nageln kommen bei langer dauernden Fallen nicht 
sehr selten vor. Zuweilen treten starke SchweifJe auf. Auch ziemlich starke 
6dematose Anschwellungen an den befallenen GliedmaBen sind mehrfach 
beobachtet worden. Dagegen bleiben die Funktionen der Blase und des 
Mastdarms meist unverandert. In einzelnen Fallen sind freilich geringe 
Blasenstorungen nachweisbar. 

Was den Verlauf der Krankheit anlangt, so kann in den schwersten Fallen 
durch Ubergreifen der Liihmung auf die Respirationsmuskeln rasch der Tod ein­
treten. Die Inspirationen werden angestrengt, geschehen nur mit den 
oberen Thoraxabschnitten, wahrend das Epigastrium infolge der Zwerch­
fellahmung stillsteht oder inspiratorisch einsinkt. Dazu kommen ferner 
Lahmungen der iibrigen Respirationsmuskeln, der Bauchmuskeln usw., 
und schon nach 1-P/2 wochiger Krankheitsdauer erfolgt der Tod unter allen 
Zeichen der Ateminsuffizienz. Derartige FaIle sind friiher wiederholt unter 
dem Namen der "akuten aufsteigenden Paralyse" ("Landrysche ParalY8e") 
beschrieben worden (s. d.). Eine zweite Reihe von primaren Neuritiden be­
ginnt ebenfalls ziemlich akut, nimmt aber weiterhin einen chronischen 
Verlauf. Die akuten fieberhaften Initialerscheinungen horen nach einigen 
Tagen auf, die Lahmungen entwickeln sich bis zu einer gewissen Ausbreitung. 
Dann scheint ein Stillstand der Krankheit einzutreten, und allmahlich be­
ginnen die ersten Zeichen der Besserung. Da in diesen Fallen stets eine mehr 
oder weniger hochgradige Atrophie der Muskeln eingetreten ist, so erfordert 
auch die Reilung ziemlich lange Zeit, meist mehrere Monate. Es ist aber 
manchmal geradezu erstaunlich zu sehen, wie selbst die ausgedehntesten 
Lahmungen schlieBlich noch nach 1/2-1jahriger Dauer zu einer volligen 
Reilung gelangen. Eine dritte Reihe von Erkrankungen zeigt einen von 
vornherein chronischen Verlauf, obgleich auch bei diesen Fallen akute Ver­
schlimmerungen der Krankheit vorkommen konnen. Rierbei entwickeln sich 
allmahlich ziemlich ausgebreitete atrophische Lahmungen an den unteren 
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und auch meist an den oberen GliedmaBen. Die Re£lexe verschwinden, 
die Sensibilitat ist in der Regel etwas, aber fast niemals betrachtlich herab­
gesetzt. Schmerzen sind anfangs stets vorhanden, treten im weiteren Ver­
lauf der Krankheit aber oft in den Hintergrund. Blase und Mastdarm 
bleiben in ihren Funktionen gewohnlich normal oder zeigen nur geringe 
Storungen. Schreitet die Krankheit allmahlich vorwarts, so kann sie noch 
spat (nach monatelangem Verlauf) den Tod bedingen, meist schlieBlich eben­
falls infolge eintretender Respirationslahmung. Andererseits kann es aber 
auch nach langwierigem Verlauf zu einem Stillstand der Krankheit und zu 
einer vollstandigen oder wenigstens teilweisen Heilung kommen. 

Die Diagnose der multiplen Neuritis ist in der Regel nicht schwer, wenn 
man die Krankheit kennt und die einzelnen Symptome genau beachtet. 
Wichtig in diagnostischer Beziehung sind vor allem der meist akute Beginn 
mit ausgesprochenen sensiblen Reizerscheinullgen, mit oft sehr betrachtlicher 
Empfindlichkeit der Nerven und Muskeln gegen Druck und mit allgemeiner 
Hauthyperasthesie, ferner der Eintritt einer meist sich rasch ausbreiten­
den Lahmung, deren peripherische Natur durch den Nachweis der Ent­
artungsreaktion, der Muskelatrophie und durch das Fehlen der Haut- und 
Sehnenreflexe erwiesen wird. Eine derartige Lahmung kann auBer durch 
eine Erkrankung der peripherischen Nerven nur noch durch eine Poliomyelitis 
(s. d.) hervorgerufen werden. Verwechslungen der Poliomyelitis mit der 
multiplen Neuritis sind friiher auch in der Tat oft vorgekommen. Doch 
macht die genaue Beachtung der Anfangserscheinungen, vor aHem der 
Schmerzen und Sensibilitatsstorungen, die Differentialdiagnose meist moglich. 

Die Prognose der multiplen Neuritis ist, wie aus der Darstellung des Krank­
heitsverlaufs hervorgeht, zwar zweifelhaft, aber keineswegs ungiinstig. 
Namentlich wenn das erste akute Stadium der Krankheit gliicklich voriiber­
gegangen ist, darf man selbst bei ausgebreiteten Lahmungen noch auf Heilung 
oder wenigstens wesentliche Besserung hoffen. Derartige auffallende Heil­
ergebnisse nach monatelang andauernden Lahmungen sind auch in diagnosti­
scher Hinsicht wichtig, da so ausgebreitete Regenerationsvorgange wohl bei 
Erkrankungen der peripherischen Nerven, kaum aber jemals bei spinalen Er­
krankungen mit Zerstorung der motorischen GanglienzeHen moglich sind 
und daher zuweilen noch nachtraglich die Diagnose der Neuritis sicher­
stellen. 

Therapie. 1m ersten Stadium der Krankheit, besonders wenn heftige 
Schmerzen, GelenkschweHungen oder hoheres Fieber vorhanden sind, emp­
fiehlt es sich, einen Versuch mit der Darreichung von Salizylpriiparaten zu 
machen, von denen manche Beobachter einen giinstigen EinfluB gesehen 
haben. Man gibt Natrium salicylicum, Aspirin, Novacyl, Diplosal u. a. Statt 
der· Salizylpraparate haben wir auch Antipyrin, Pyramidon und ahnliche 
Mittel mit gutem Erfolg verordnet. Geschickte Anwendung dieser Anti­
neuralgika macht Narkotika meist iiberfliissig. AuBerdem sind Chloroform­
einreibungen und zuweilen auch langdauernde warme Bader oder vorsichtige 
Schwitzkuren von sichtlichem Nutzen. - 1m weiteren Verlauf der Krankheit 
sind richtige Pflege (Lagerung) und Diat (gute Ernahrung) der Patienten 
die Hauptsache. Die regenerativen Heilungsvorgange stellen sich, wenn 
iiberhaupt, von selbst ein. Nach Abklingen der Reizsymptome kann man 
durch elektrische, vor aHem galvanische Behandlung die Heilung beschleu­
nigen und vervollstandigen. Auch zu Biidern (einfachen warmen Badern, 
Salzbadern) und Badekuren in Wiesbaden, Nauheim, Oeynhausen, Teplitz, 
ferner zur vorsichtigen Anwendung von Massage und Ubungstherapie kann 
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geraten werden. Von inneren Mitteln konnen die sog. Tonika (Ferrum, 
Ohinin, Strychninpriiparate, Arsen u. dgl.) angewendet werden. 

2. Die ataktische Form der Polyneuritis. Die "akute heilbare Ataxie". 
Eine scharfe Trennung der ataktischen von der paralytischen Form der 
multiplen Neuritis ist nicht durchfiihrbar. Beide Zustande, Lahmung und 
Ataxie, konnen vereint bei demselben Kranken vorkommen. Allein es ist 
wichtig zu wissen, daB sich auch akute Zustande fast reiner Ataxie (ohne 
Lahmung) entwickeln konnen, die wohl sicher auf einer Degeneration der 
peripherischen zentripetalen sensiblen Neurone, sei es ihrer peripherischen oder 
ihrer spinalen Auslaufer, zuriickzufiihren sind. 

Zu der ataktischen Form der Polyneuritis gehoren zunachst die wieder­
holt beobachteten FaIle von Ataxie nach verschiedenen akuten IntektionB­
krankheiten, vor allem die Ataxie nach Diphtherie (s. d.), ferner nach Typhus, 
Pocken, septischen Erkrankungen, Dysenterie u. a. Allein es gibt auch eine 
primare akute Ataxie, die bei vorher Gesunden ohne nachweisbare Ur­
sache oder nach starken Erkaltungen auftritt. Schwere allgemeine Anfangs­
erscheinungen sind in der Regel nicht vorhanden, auch die Schmerzen sind 
nicht sehr betrachtlich. Die Ataxie entwickelt sich meist in den unteren 
GliedmaBen, seltener in den Armen. Gleichzeitige leichte Sensibilitats­
storungen konnen wohl, brauchen aber nicht vorhanden zu sein. Die Patellar­
reflexe sind meist, aber auch nicht immer erloschen. In der Regel tritt bei 
gehoriger Schonung und geeigneter Pflege nach einigen W ochen vollige 
Heilung ein. Die Diagnose dieser primaren akuten ataktischen Form der 
Polyneuritis ist meist nicht schwierig. Die Gehstorung der Kranken kann 
anfangs wohl den Verdacht einer Tabes erwecken. Doch sprechen dagegen 
der rasche Anfang, das vollig normale Verhalten der Pupillenreflexe und 
meist auch der Harnentleerung. Oft findet man neben der Ataxie in einzelnen 
Muskelgebieten echte Paresen, wie sie bei der Tabes in dieser Weise nicht 
vorkommen. Wir sahen Z. B. einmal starke Ataxie der Beine mit doppel­
seitiger Fazialislahmung verbunden. Oder es tritt Lahmung der Beine und 
Ataxie der Arme auf. Endlich gibt in etwa zweifelhaften Fallen der gUnBtige 
AUBgang in Heilung die letzte Entscheidung zugunsten der Polyneuritis. 
Doch ist hervorzuheben, daB es auch heilbare akute Formen der Ataxie 
gibt, die wahrscheinlich auf einer strangformigen Myelitis der Hinterstrange 
beruhen (s. u. das Kapitel iiber Myelitis). Dberhaupt wird man in den 
meisten Fallen von akuter Ataxie die Grenze zwischen peripherischer und spi­
naler Degeneration nicht zu streng ziehen diirfen, zumal da es sich dabei 
ja um Erkrankungen von Teilen desselben sensiblen Neurons handelt. Je 
deutlicher die anfanglichen Schmerzen und die H yperiiBthe8ie hervortreten, 
um so mehr . ist man berechtigt, neuritische Veranderungen anzunehmen. 

3. Die akute und chronische Neuritis der Alkoholiker. Die alkoholischen 
Liihmungen. Die Pseudotabes (Ataxie) der Alkoholiker. DaB bei Alkoholikern 
nicht selten eigentiimliche nervose Erkrankungen vorkommen, ist schon 
lange bekannt (M. Huss, LEUDET U. a.). Als Ursache der Erscheinungen 
wurde aber friiher meist eine Erkrankung des Ruckenmarks angenommen, 
und erst spater ist man zu der Erkenntnis gelangt, daB der groBte Teil der 
hierhergehorigen FaIle zur akuten und chronischen multiplen Neuritis zu 
rechnen sei (LANCEREAUX, MOELI U. a.). Die praktische Wichtigkeit dieser 
Alkoholneuritis ist nicht gering, einmal, da sie leicht zu Verwechslungen 
mit anderen Nervenkrankheiten (namentlich mit Myelitis und Tabes) AnlaB 
geben kann, und sodann, weil ihre richtige rechtzeitige Diagnose in thera­
peutischer Hinsicht von groBer Bedeutung ist. Zudem ist die Alkoholneuritis 
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eine keineswegs seltene Krankheit, von allen Formen der Polyneuritis sicker 
weitaus die haufigste. Je mehr man auf die Bedeutung'der Alkoholschadigung 
aufmerksam geworden ist, um so mehr sind aIle anderen ursachlichen Umstande 
in den Hintergrund getreten. Nicht selten kommen freilich neben dem Alko­
holismus noch andere Ursachen gleichzeitig in Betracht. So sieht man z. B. 
Polyneuritis besonders haufig bei Alkoholikern, die gleichzeitig tuberkulOs 
sind, ferner zuweilen bei der Kombination von Alkoholismus mit Diabetes 
u. a. In allen solchen Fallen spielt aber die chronische Alkoholvergiftung 
wahrscheinlich die Hauptrolle. - Die alkoholische Neuritis entsteht bei 
Scknapstrinkern und, wie wir haufig beobachten konnten, auch bei gewohn­
heitsmaBig starken Biertrinkern. Bei Weintrinkern soll sie angeblich seltener 
sein. 

Die alkoholische Polyneuritis tritt, ebenso wie die iibrigen Arten der mul­
tiplen Neuritis, in verschiedenen Formen auf. Dem Verlauf nach kann 
man akute und ckroniscke FaIle unterscheiden, den Symptomen nach eine 
paralytiscke und eine ataktiscke Form. Strenge Grenzen zwischen diesen 
Formen sind aber nicht. vorhanden. 

Die alkokoliscken Liikmungen beginnen ziemlich rasch oder mehr allmah­
lich. Unter meist starken reiBenden und ziehenden Sckmerzen, bei recht 
betrachtlicher Druckempfindlichkeit in den befallenen Muskelgebieten ent­
wickelt sich eine motorische Schwache, die gewohnlich zuerst ihren Haupt­
sitz in den unteren GliedmaBen hat und daher das Geken fast unmoglich 
macht. Haufig betrifft die Lahmung vorzugsweise die Muskulatur beider 
U ntfrsckenkel, und zwar die Dorsalflektoren des FuBes noch mehr als die 
FuBbeuger. Die Muskeln der Oberschenkel und die Hiiftmuskeln bleiben 
dann von der Lahmung ganz oder fast ganz verschont. Doch kommen, wie 
wir wiederholt beobachtet haben, auch FaIle vor, wo gerade die Obersckenkel­
muskulatur befallen wird (Femoralisgebiet, Glutaei). Derartige Kranke 
konnen zuweilen noch miihsam auf ebener Erde gehen, aber keine Treppe 
mehr steigen, sich nicht vom Stuhl in die Hohe richten. 1st die Lahmung 
starker, so werden die Kranken ganz bettlagerig. Die neuritischen Lahmungen 
sind selbstverstandlich scklalte Liikmungen mit herabgesetztem Muskeltonus. 
Die gelahmten Muskeln atropkieren rasch, ihre elektriscke Erregbarkeit 
nimmt ab, und in allen ausgebildeten Fallen entwickelt sich Entartungs­
reaktion, sei es vollstandige Entartungsreaktion, sei es die sog. Mittelform 
der Entartungsreaktion (s. o. S.450f£.). Die Patellarreflexe und die iibrigen 
Seknenreflexe fehlen meist vollstandig. Nur vereinzelte merkwiirdige Aus­
nahmen von dieser Regel kommen vor. Die gelahmten Muskeln sind auch 
durch Hautreize nicht mehr reflektorisch in Zuckung zu versetzen. Die 
Sensibilitat der Beine verhalt sich bei genauer Priifung selten vollig normal. 
Nach unseren Erfahrungen findet man bei schwerer alkoholischer Neuritis 
vor allem AbstuIhpfungen oder sogar schwere Storungen der Berukrungs­
empfindung, der Muskelempfindung (Bewegungs- und Lageempfindung) und 
des Drucksinns, also eine Leitungshemmung der durch die weiBen Hinter­
strange geleiteten Reizqualitaten. Temperatur- und Schmerzreize werden 
dagegen gut empfunden. Fiir Schmerzreize besteht sogar oft eine aus­
gesprochene Hyperasthesie, daneben freilich nicht selten auch eine aus­
gesprochene Verlangsamung der Sckmerzempfindung. - Haufig entwickelt 
sich an den gelahmten Beinen ein deutliches (jdem. 

In vielen Fallen erstreckt sich die Lahmung auch auf die oberen Glied­
mafJen und hier ganz vorzugsweise auf das Radialisgebiet, so daB beide Hande 
schlaff in volargebeugter Stellung herabhangen und ebensowenig, wie die 
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Finger, gerade ausgestreckt werden konnen. Die Kombination von Unter­
schenkel- und Vorderarmlahmung oder von doppelseitiger Radialis- und 
Peronaeuslahmung ist als ein fiir die Alkohollahmung charakteristischer 
Symptomenkomplex oft hervorgehoben worden (s. Abb. 107). Auch bei 
solchen Kranken, die Hande und Finger noch gut strecken konnen, ist 
oft die Herabsetzung der. Kraft dieser Bewegung festzustellen. Anderer­
seits kann sich aber aueh eine Lahmung der Oberschenkelmuskulatur mit einer 
Lahmung der Oberarm- und Schultermuskeln kombinieren. Muskelatrophie, 
elektrische Reaktion, Sensibilitat, Reflexe verhalten sich an den Armen wie 
an den unteren GliedmaBen. Fibrillare Zuckungen del' atrophierenden Muskeln 
werden bei neuritischen Liihmungen in der Regel nicht beobachtet. 

Auch ein Befallensein der Gesichtsmuskeln (Fazialis) ist in einzelnen Fallen 
beobachtet worden. Bei einigen sehr akut und schwer verlaufenden Poly-

Abb. 107. Alkoholische Polyneuritis mit beiderseitiger Radialis- nnd Peronaeusliihmung. 

neuritiden treten auch Liihmungen der Augenmuskeln auf, so daB die Augen 
vollig ihre Beweglichkeit verlieren konnen. Nach den vorliegenden Sektions­
berichten scheint es sich aber hierbei meist nicht um eine Neuritis der 
Augenmuskelnerven selbst, sondern um das Auftreten zahlreicher kleiner 
Hiimorrhagien in der Umgebung des dritten Ventrikels, also in der Kern­
region der AugenmuskelneTven zu handeln (Poll:oencephalitis haemoTThagica 
8uperiOT, s. u.). 

Psychische StOrungen ("polyneuritische Psychosen") sind gerade bei alkoho­
lischer Polyneuritis haufig beobachtet worden. Namentlich im akuten An­
fangsstadium wird man sie bei gehorigeT Aufmerksamkeit selten ganz ver­
missen. Manchmal unterscheiden sie sich wenig von dem DeliTium tremens. 
In anderen Fallen entwickelt sieh aber ein hoehst eigentumliehes Krankheits­
bild (Korsakoffsche Psychose). Die Kranken sind verwirrt, verweehseln die 
Personen ihrer Umgebung und sind unorientiert uber zeitliche und ort­
liehe Verhaltnisse. Sie sind namentlieh des NaehtR unruhig, seheinen an 
Halluzinationen zu leiden, sind daher oft angstlieh erregt, dazwisehen aber 
aueh heiter und zufrieden. Die auffallendste Storung ist eine ganz auBer­
ordentliche Schwiiche der M erkfiihigkeit fur aIle neuen Ereignisse. Eine halbe 
Stunde naeh dem Essen wissen die Kranken nieht mehr, daB sie schon ge­
gessen haben. Zeigt man ihnen irgendeinen Gegenstand, sprieht man ihnen 
ein Wort oder einen kurzen Satz vor, so haben sie dies naeh wenigen Minuten 
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vollstandig vergessen. Je genauer man die Kranken nach dieser Richtung 
hin priift, um so haufiger wird man diese merkwiirdige Gedachtnisstorung 
nachweisen konnen. Dabei geht die Erinnerung an die ent/ernte Vergangen­
heit und das frillier Gelernte gar nicht oder in viel geringerem MaBe ver­
loren. Die anfangliche Verwirrtheit der Kranken ist groBtenteils die un­
mittelbare Folge dieser verminderten Merkfahigkeit. Die schweren psy­
chischen Storungen dauern zuweilen nur wenige Tage. Die Gedachtnis­
storungen dagegen lassen sich oft wochenlang nachweisen, bis sie langsam 
verschwinden. 

Blase und Mastdarm bleiben auch bei der alkoholischen Polyneuritis meist 
ganz oder wenigstens fast ganz ungestort. Kleine Fiebersteigerungen sind im 
akuten Anfangsstadium der Krankheit nicht selten. Auffallend ist die lange 
Zeit, auch bei normaler Eigenwarme, anhaltende hohe Puls/requenz (100 bis 
120 Schlagel. 

Die ataktische Form der alkoholischen Polyneuritis kann ebenfalls in a/""Uter 
Weise auftreten, so daB die plOtzlich eingetretene Gehunfahigkeit der Kranken 
auf einer echten Ataxie der Beine beruht. Freilich verbindet sich meist mit 
der Ataxie eine deutliche Parese, wenigstens in einzelnen Muskelgebieten 
(Glutaei, Peronaei, Radiales). Oft kann man die durch eine starkere Parese 
verdeckte Ataxie nur bei genauer Untersuchung entdecken. Die Patellar­
re/lexe sind meist (nicht ausnahmsIos) erloschen, die Sensibilitat, und zwar 
namentlich die Sensibilitat der tieferen Teile (Muskelsinn und Drucksinn, 
s.o.) findet man bei genauer Priifung wohl fast immer gestort. Schmerzen, 
Pariisthesien und Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nerven verhalten 
sich ebenso wie bei den anderen Formen der Neuritis. Die Blasenfunktionen 
sind ganz oder fast ganz regelrecht. 

Besonders wichtig, weil diagnostisch oft schwierig zu beurteilen, ist die 
chronische Form der alkoholischen Ataxie, die eigentliche Pseudotabes der 
Alkoholiker. Hierbei entwickelt sich verhaltnismaBig langsam ein der echten 
Tabes recht ahnliches Krankheitsbild: ataktischer Gang, lanzinierende Schmer­
zen, zuweilen Bogar eine Art Giirtelgefiihl, fehlende Patellarreflexe, leichte 
Blasenstorungen, deutliche Sensibilitatsstorungen u. dgl. Noch ahnlicher 
wird das Krankheitsbild mit echter Tabes, wenn voriibergehendes Doppelt­
sehen eintritt. In solchen Fallen kann nur durch eine genaue Untersuchung 
die Verwechslung mit echter Tabes vermieden werden. Das wichtigste klinische 
Unterscheidungsmerkmal bieten die Pupillen dar, deren Reaktion bei Pseudo­
tabes wohl stets erhalten bleibt. Ferner beachte man, daB bei der Pseudo­
tabes die Blasenstorungen meist nur gering sind, oft ganz fehlen, daB eine 
direkte Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nerven besteht, und daB 
sich von Anfang an neben der Ataxie meist eine leichte, in einzelnen Mus­
kelgebieten (s. 0.) sogar starkere echte Parese nachweisen laBt. Endlich 
kommt natiirlich die Beriicksichtigung der Ursache, des ausgesprochenen chro­
nischen Alkoholismus, wesentlich in Betracht, wahrend andererseits der Nach­
weis frillierer Syphilis (W ASSERMANNsche Reaktion) und die spezifischen 
Veranderungen des Liquors die Diagnose einer echten Tabes ermoglichen. 
Bemerkenswert ist, daB bei der alkoholischen Pseudotabes die anatomische 
Erkrankung sich wahrscheinlich oft nicht auf die peripherischen Nerven be­
schrankt, sondern auch die spinalen Fortsatze der Spinalganglienzellen, d. h. 
also das Gebiet der GOLLSchen Strange betrifft. Je genauer unsere Kennt. 
nisse iiber die pathologische Anatomie der Polyneuritis geworden sind, um 
so haufiger haben wir die Mitbeteiligung der Hinterstrange des Rilckenmarks 
an der peripherischen polyneuritischen Degeneration kennengelernt. Es ist 
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daher im einze~en Falle kaum moglich, sicher zu entscheiden, inwieweit 
manche Symptome (Ataxie, Storungen des Muskelsinnes, leichte Blasen­
storungen u. dgl.) von der Beteiligung des Ruckenmarks oder der periphe­
rischen Nerven abhangen. 

Der Verlauf dieser Pseudotabes kann sich auf mehrere Jahre erstrecken. 
Die Progno8e ist aber doch weit giinstiger als bei echter Tabes; bedeutende 
Besserungen, ja in leichten Fiillen sogar vollige Heilungen kommen vor. 
Doch gibt es auch schwere unheilbare Formen, zumal da oft gefahrliche 
Komplikationen hinzutreten (Tuberkulose u. a.). 

Alie akuteren Formen der alkoholischen Neuritis geben eine ziemlich gute 
Prognose, vorausgesetzt, daB der AlkoholmiBbrauch dauernd eingestellt wird. 
Dann sind vollige Heilungen im Verlauf einiger Wochen oder Monate oft zu 
beobachten. Anderenfalls treten haufig Rezidive auf, die meist einen lang­
wierigen Verlauf nehmen. 

Die Behandlung der alkoholischen Neuritiden hat in erster Linie darauf zu 
dringen, daB der AlkoholgenuB ganzlich aufgegeben wird. Dann erfolgt bei 
genugender Pflege der Kranken in leichteren Fallen meist Spontanheilung. 
Unterstutzt wird der giinstige Verlauf durch eine elelctri8che (galvaniBche) Be­
handlung und durch lauwarme Salzbiider. Innerlich verordnen wir Strychnin­
priiparate (Pilien mit Strychninum nitricum oder Extr. nucis vom.). 

Sechstes Kapitel. 

Gesehwiilste der peripherisehen Nerven. 
Reeklinghansensehe Krankheit. 

Die an den peripherischen Nerven vorkommenden Neubildungen werden ge­
wohnlich als fal8che und als wahre N eurome unterschieden. Die wahren 
N eurome bestehen aus neugebildeten, meist markhaltigen Nervenfasem 
(Neuroma myelinicum VIRCHOW), die in ein oft sehr reichliches bindegewebiges 
Stroma eingebettet sind. Am haufigsten entwickeln sich diese Neurome an 
den durchschnittenen Nervenenden der Amputationsstumpfe (Amputations­
neurome). Auch nach sonstigen Verletzungen der Nerven konnen sich Neu­
rome bilden, und vielleicht beruhen manche Neuralgien und andauernde 
Schmerzen nach Verletzung auf der Bildung derartiger kleiner Neurome. 
Primare Neurome mussen offenbar zuweilen von versprengten embryonalen 
Keimen abgeleitet werden, denn sie konnen neben den Nervenfasem auch 
Ganglienzellen und Gliagewebe enthalten. 

Besonders wichtig sind die multiplen N eurom- oder N eurofibrombildungen 
(Recklinghausen8che Krankheit). Sie konnen sich in sehr groBer Anzahl (zu 
vielen Hunderten) an fast allen peripherischen Nerven, an den sympa­
thischen Geflechten der Bauchhohle, an den Gehirnnerven (Vagus, Aku­
stikus u. a.) gleichzeitig vorfinden. Die kleinsten dieser Tumoren haben 
die GroBe eines Hirsekoms, die groBten wachsen bis zur GroBe eines Tau­
beneies oder eines Daumens an. Die Nerven werden dadurch in dicke, 
mit unregelmaBigen Auftreibungen besetzte Strange verwandelt, die man 
schon zu Lebzeiten der Kranken allenthalben (an den Armnerven, am Nervus 
femoralis, an den Interkostalnerven usw.) unter der Haut durchfuhlen 
kann. Dieses merkwiirdige Verhalten kann nur durch eine angeborene Veran­
lagung des Nervensystems zur Geschwulstbildung erkliirt werden, eine An­
sicht, fUr die auch das gelegentlich beobachtete erbliche Vorkommen derartiger 
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multipler NeurombiIdungen spricht. Haufig entwickeln sich, auch in der Haut 
gleichzeitig zahlreiche kleine und groBere Tumoren, die von Hautnerven und 
Nervenendigungen in der Haut auszugehen scheinen. Ubrigens ist der Name 
"Neurom" nicht ganz richtig gewahlt. Vielmehr handelt es sich urn Fi­
brome (aus Bindegewebe bestehende Geschwiilste) , durch die die Nervenfasern 
selbst meist wohlerhalten hindurchziehen ("Neurofibrome") . Daher kommt 
es auch, daB, wie auch wir wiederholt gesehen haben, trotz ausgedehnter 
Neurofibrombildung zuweiIen gar keine nervosen Erscheinungen bestehen, 
keine Schmerzen, keine Anasthesien, keine Lahmungen. Doch sind auch 
andere Beobachtungen mitgeteilt worden, in denen die Geschwiilste deutliche 
und sogar schwere Symptome je nach ihrem Sitz und ihrer Ausdehnung 

Abb. 108. Abb. 109. 
Neurofibromatosis der Haut. 

hervorriefen. So beobachtet man z. B. in einzelnen Fallen Sehstorungen, 
Lahmung eines N . facialis u. a. Wichtig ist es, daB man in vielen Fallen 
von multipler Neurofibromatosis gleichzeitig noch andere Veranderungen 
nachweisen kann, die mit sonstigen Storungen der Entwicklung oder vielleicht 
auch der inneren Sekretion u . dgl. zusammenhangen. Hierher gehoren zu­
nachst die haufig gefundenen ungewohnlichen Pigmentierungen der Haut, die 
teils diffus, teils fleckweise auftreten. An den Handen und Fingern zeigen sich 
zuweilen eigentiimliche Mipbildungen, elephantiastische Hautlappen u . dgl. 
(Abb. 110). Besonders oft findet man Veranderungen am Knochensystem, 
Kyphose der Wirbelsaule, osteomalazische Veranderungen, Gelenkverande­
rungen u. a . Bei Sektionen hat man auch an den inneren Organen eigentiim­
liche krankhafte Zustande gefunden, Veranderungen an den Nebennieren und 
wiederholt eine tuberose Hirnsklerose. Dementsprechend bieten manche (frei­
Hch durchaus nicht aIle) Kranke gewisse Anzeichen geistiger Entartung dar. 
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Von sonstigen Geschwiilsten der Nerven sind noch die Sarkome zu erwahnen. Sie 
treten manchmal auch multipel auf und fiihren dann zu sehr komplizierten Krankheits­
bildern. - Eine besondere Erwahnung verdienen die "Tubercula doloro8a". Rierunter 
versteht man kleine, unter der Raut fiihlbare, meist ziemlicht leicht verEchiebbare Knot­
chen, die auf Druck sehr empfindlich sind. Sie kommen nicht selten vor und sind meist 
verbunden mit ziehenden, selten ausgesprochen neuralgischen und nicht sehr streng 
lokalisierten Schmerzen. Ihr Sitz ist an den GliedmaBen, besonders an den Armen, am 
Rumpf, am Nacken u. a. Merkwiirdig ist es, daB die Beschwerden nur zeitweise starker 
hervortreten und dann wieder verschwinden, und daB damit zuweilen auch ein spontanes 

Abb. 110. Multiple Neurofibrome der Haut mit gleichzeitiger elepbantiastischer Mil3bildung der 
rechten Hand. 

ZUrUckgehen der Knotchen verbunden ist. Pathologisch-anatomisch sind die meisten 
Tubercula dolorosa subkutane, von den peripherischen Nervenastchen ausgehende Neu­
rome und Neurinome, andere stellen Neubildungen verschiedener Art dar. 

Eine erfolgreiche Therapie der Neurome kann nur in ihrer Exstirpation 
bestehen, die aber nur dann vorzunehmen ist, wenn die Beschwerden sehr 
heftig sind. 1st die Exstirpation unausfiihrbar, oder handelt es sich um 
mUltiple Neurome, so sind die etwaigen Beschwerden der Kranken nur in 
symptomatischer Weise (Narkotika, Elektrizitat, vielleicht Rontgenstrahlen) 
zu mildern. Vermag man den Nerven oberhalb des Neuroms zu kompri­
mieren, so kann auch hierdurch manchmal ein zeitweiliges Nachlassen der 
Schmerzen bewirkt werden. 



II. Die Krankheiten des Riickenmarks. 

Erstes Kapitel. 

Krankheiten der Riickenmarkshaute. 
1. Akute Entziindungen der Riickenmarkshiiute. 

Atiologie und pathologische Anatomie. Akute Entziindungen der Riicken­
markshaute allein kommen fast niemals primar vor. Ziemlich haufig dagegen 
setzen sich Entziindungsvorgange der Nachbarschaft auf die Riickenmarks­
haute fort, oder die Meningitis spinalis tritt als Teilerscheinung einer all­
gemeinen Meningitis cerebrospinalis auf. Dieses Verhalten beobachten wir 
zunachst bei der Meningitis cerebrospinalis epidemica, einer Infektionskrank­
heit, die Bd. I, S.174ff. bereits besprochen worden ist. Ferner vereinigt 
sich eine tuberku16se Meningitis spinalis sehr haufig mit der tuberkul6sen 
Gehirnhautentziindung. Da aber deren Erscheinungen meist in den Vorder­
grund des Krankheitsbildes treten, werden wir die tuberku16se Zerebrospinal­
meningitis in dem Abschnitt iiber die Krankheiten der Gehirnhiiute ab­
handeln. Sekundare Zerebrospinalmeningitiden treten zuweilen im VerIauf 
anderer Infektionskrankheiten auf und sind dann wahrscheinlich als be­
sondere Lokalisationen der spezifischen Krankheitserreger aufzufassen. So 
erklart sich das Vorkommen akuter spinaler und zerebraler Meningitis im 
AnschluB an eine kruppose Pneumonie, bei septischen Erkrankungen, sehr 
selten auchbeim Typhus und bei akuten Exanthemen. Zu erwahnen ist end­
lich das seltene, von uns wiederholt beobachtete Vorkommen eitriger Zerebro­
spinalmeningitis im AnschluB an eitrige Pleuritis, Lungengangran u. dgl. 
In diesen Fallen erfolgt ebenfalls die Infektion der Meningen yom primaren 
Erkrankungsherd aus; doch ist der Weg der Infektion noch nicht genau 
bekannt. Vielleicht sind die Interkostalnervendie Vermittler. Von groBer 
klinischer Bedeutung sind die meningealen Erkrankungen bei der Syphilis 
(s. u. die betreffenden Kapitel). 

In allen bisher erwahnten Fallen handelt es sich vorzugsweise urn eine 
Entziindung der weich en Gehirnhaute, urn eine Leptomeningitis; die Dura 
mater beteiligt sich nicht oder nur in geringem Grade an der Erkrankung. 
Anders verhiilt es sich bei den entziindlichen Vorgangen, die sich von der 
auf3eren Nachbarschaft her allmahlich auf die Riickenmarkshaute fortsetzen. 
So sieht man bei Wirbelkaries sehr hiiufig umschriebene Entziindungen an 
der AuBenflache der Dura mater (Pachymeningitis), die sich manchmal auf 
deren Innenflache, seltener noch weiter auf die Pia mater fortpflanzen. 

Eine sehr seltene Erkrankung ist die akute eitrige Peripachymeningiti8, d. h. die eitrige 
Entziindung des Bindegewebes zwischen der Dura mater und der Wirbelsaule. Sie ist 
wohl immer 8ekundaren Ursprungs. Wir haben eine solche eitrige Peripachymeningiti8 
im Verlauf einer puerperalen Sepsis beobachtet. Von einer eitrigen Entzundung des 
Beckenzellgewebes aus hatte sich die Infektion durch die Locher des Wirbelkanals hin­
durch ausgebreitet und schliel3lich eine bis zum Halsmark hinaufreichende eitrige Ent­
zundung an der A ufJenfliiche der Dura hervorgerufen. 
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Durch fortgeleitete Entziindungen wird die Pia mater vorzugsweise bei 
Erkrankungen des Riickenmarks ergriffen. So nimmt die Pia in vielen 
Fallen von Myelitis in umschriebener oder groBerer Ausdehnung an dem 
Krankheitsvorgang teil. Ob auch sonstige Schadlichkeiten, namentlich 
Traumen und Erkiiltungen, unmittelbar zu Entziindungen der Riickenmarks­
haute fiihren konnen, ist nicht mit Sicherheit erwiesen. 

In bezug auf die pathologische .Anatomie der akuten Spinabneningitis kOnnen wir uns 
kurz fassen. Die Veranderungen bei der eitrigen Entziindung der Pia mater sind im 
Kapitel iiber epidemische Meningitis beschrieben worden. Genau dieselben Verhaltnisse 
finden sich auch bei den iibrigen Formen der akuten Leptomeningitis. Durchaus ahnlich 
sind die Veranderungen bei der Pachymeningitis. Die Dura mater ist von erweiterten 
GefaBen durchsetzt, sieht daher gerotet aus, ist verdickt und an ihrer Innen- oder AuBen­
Hache (P. interna oder externa s. Peripachymeningitis) finden sich meist rein eitrige oder 
fibrinos-eitrige Auflagerungen. 

Symptome. Eine Unterscheidung zwischen den akuten Entziindungen der 
Pia mater und denen der Dura mater laBt sich klinisch nicht durchfiihren. 
Die Krankheitserscheinungen setzen sich in jedem Falle zusammen aus den 
Symptomen des etwa vorhandenen Grundleidens, aus den Allgemeinerschei~ 
nungen(Fieberusw.) und den Folgen, die die meningealen Kreislaufstorungen 
und das memngitische Exsudat auf das Riickenmark und die Nervenwurzelri 
ausiibEm, und die sowohl auf einer mechanischen Kompression der genannten 
Teile, als auch wahrscheinlich nicht selten auf einem "Obergreifen der Ent­
ziindung auf das Riickenmark selbst beruhen. Dazu kommt noch die haufige 
Vereinigung der Spinalsymptome mit den Erscheinungender gleichzeitigen 
zerebralen Meningitis. . . 

. Die Symptome der akuten Spinalmeningitis sind in den Kapiteln iiber 
die epidemiBche und iiber die tuberkulOBe Meningitis naher erortert worden. Kurz 
zusammenge£aBt sind es vorzugsweise der oft sehr heftige Schmerz im Ruaken, 
die groBe Druckemplindlichkeit der WirbelBiiule und die Steifigkeit des Riickens 
und des Nackens. Dazu kommen gewohnlich Reizerscheinungen von seiten 
der Nervenwurzeln: exzentriBche Schmerzen am Kopf und in den Glied­
maBen, HyperastheBie der Haut und der tieferen Teile, motorische direkte oder 
reflektorische Reizsymptome, MUBkelBpannungen, Zuckungen u. dgl. Die 
Haut- und Sehnenreflexe sind haufig, jedoch nicht immer, durch die Be­
teiligung der Nervenwurzeln herabgesetzt oder ganz aufgehoben. Die Beine 
konnen nicht bei gestreckten Knien gegen den Rumpf gebeugt werden 
("KERNIGSches Symptom"). Beim Versuch passiver Beugung tritt alsbald 
eine Beugung des Knies ein. Zuweilen bestehen Storungen der Harn- und 
Stuhlentleerung. Treten im spateren Verlauf der Krankheit Liihmungen und 
Anasthesien auf, so ist dies wohl meist ein Zeichen der starkeren Mitbetei­
ligung des Riickenmarks selbst. 

Diagnose. Aus den genannten Erscheinungen wird man in vielen Fallen 
die DiagnoBe der Meningitis spinalis stellen konnen. Oft genug freilich 
findet sich eine Meningitis am Leichentisch, deren Symptome im Leben von 
schweren Allgemeinerscheinungen ganz verdeckt waren, wahrend um­
gekehrt bei schweren Allgemeinzustanden die Symptome einer Meningitis 
vorgetauscht werden konnen (Meningismus bei Typhus, Pneumonie, Sepsis 
u. a.). Den sichersten AufschluB iiber das Bestehen und iiber die Art der 
Meningitis ergibt die Lumbalpunktion. Naheres hieriiber sowie iiber die 
PrognoBe und Therapie der Meningitis findet man in den Kapiteln iiber die 
verschiedenen Formen der Gehirnhautentzundung. 
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2. Chronische Leptomeningitis spinalis. 
Wahrend die chronische Leptomeningitis (gewohnlich schlechthin chro­

nische Spinalmeningitis genannt) friiher in der Diagnostik und pathologischen 
Anatomie der Riickenmarkskrankheiten eine groBe Rolle spielte, rechnen 
wir gegenwartig ihr Vorkommen als selbstandige Erkrankung zu den Selten­
beiten. Die meisten Mitteilungen iiber chronische Meningitis stammen aus 
einer Zeit, in der die Diagnose vieler Erkrankungen des Riickenmarks selbst 
noch unmoglich war, und in der die Verdickungen und Triibungen der Riicken­
markshaute am Sektionstisch viel mehr auffielen als die weit wesentlicheren, 
aber nur bei genauer mikroskopischer Untersuchung nachweisbaren Ver­
anderungen des Riickenmarks selbst. In neuerer Zeit sind aber doch verein­
zelte Erkrankungen beschrieben worden, die mit gewissem Recht als primare 
chronische Meningitiden aufgefaBt werden durften. Insbesondere haben 
zuerst OPPENHEIM und KRAUSE Beobachtungen mitgeteilt, aus denen folgt, 
daB umschriebene Meningitiden das Krankheitsbild eines Meningealtumors 
und Kompression des Riickenmarks hervorrufen konnen. Es handelt sich 
urn eine Art Zystenbildung in den weichen Gehirnhauten, um eine Meningitis 
serosa circumscripta, deren Ursache mitunter unklar ist. In manchen 
Fallen kommen sicher traumatische Einflilsse in Betracht. Bei den Kriegs­
verletzungen der Wirbelsaule und des Riickenmarks spielt die umschriebene 
Meningitis serosa keine geringe Rolle. 

Anders steht es mit der sekundiiren chronischen Leptomeningitis. Diese 
bildet zunachst in seltenen Fallen den Ausgang einer akuten Meningitis. 
Namentlich bei der epidemischen Meningitis kann dieses Verhalten sicher 
nachgewiesen werden. Ferner finden wir eine chronische Meningitis haufig 
als Folge bei primaren Erkrankungen des Riickenmarks und der Wirbel. 

Bei alteren Fallen der chronischen, mit Atrophie verbundenen Spinalerkrankungen 
(Tabes, progressive Muskelatrophie usw.) z. B. ist die Pia fast immer stark getriibt, ver­
dickt, mit Riickenmark und Dura durch oft sehr zahlreiche und feste Adhasionen ver­
wachsen, wahrend sich in den Arachnoidealmaschen triibes, seros-sulziges Exsudat findet. 
Aber aIle diese Abweichungen sind sekundar und haben meist keine wesentliche klinische 
Bedeutung. 

Die als charakteristisch fiir die chronische Leptomeningitis aufgestellten 
Symptome entsprechen denen der akuten Meningitis, nur daB die Starke ge­
ringer, der Verlauf der Krankheit langwieriger sein solI. Schmerzen und 
Steifigkeit in Riicken und N acken, ungewohnliche schmerzhafte Empfindungen, 
ausstrahlende Schmerzen und Parasthesien in den GliedmaBen, Giirtelgefiihl, 
schlieBlich zunehmende Paresen, Anasthesie und Blasenstorungen sind die 
Hauptziige des Krankheitsbildes. In einigen durch die Sektion sichergestellten 
Fallen ahnelte das Krankheitsbild durch das Intentionszittern der Arme 
und die spastischen Erscheinungen in den Beinen einigermaBen dem der 
multiplen Sklerose. Auffallenderweise waren manchmal trotz starker menin­
gealer Veranderungen fast keine ausstrahlenden Schmerzen zu Lebzeiten der 
Kranken vorhanden. 

Therapie: Ortliche Anwendung von Warme, Kalte, J odeinpinselung, Gal­
vanisation u. dgl. an der Wirbelsaule, warme Bader oder Salzbader, Dar­
reichung von Jodkalium und symptomatisch wirkenden Mitteln (Aspirin, 
Phenacetin u. a.). Bei umschriebener Meningitis mit Tumorsymptomen ist 
wiederholt durch operativen Eingriff erhebliche Besserung erzielt worden. 

S. Pachymeningitis cervi calis hypertrophica. 
Die Pachymeningitis cervicalis hypertrophica ist als eine besondere, sehr 

seltene Krankheitsform zuerst von CHARCOT im Jahre 1871, dann von dessen 
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Schuler J OFFROY genauer beschrieben worden. Die Atiologie ist noch voll­
standig unklar. Alkoholismus, Erkaltungen und Traumen sind als Ursachen 
beschuldigt worden. Eine nicht geringe Zahl der Krankheitsfalle steht mit 
Syphilis in Zusammenhang. Uberhaupt laBt die scharfe Abgrenzung der 
Pachymeningitis cervicalis noch viel zu wiinschen ubrig. 

Anatomisch kennzeichnet sich die Krankheit durch eine meist am unteren Zervikal­
abschnitt des Markes sitzende chronische, oft betrachtliche Verdickung der Dura, wahrend 
die Pia nur in verhaltnismaBig geringem Grade an der Erkrankung teilnimmt. Die Dura 
kann eine Dicke von 6-7 mm erreichen und zeigt sich gewohnlich aus einer Anzahl kon­
zentrischer Schichten zusammengesetzt. Histologisch besteht die Hypertrophie aus einem 
neugebildeten derben Bindegewebe. Die klinischen Erscheinungen der Krankheit kommen 
dadurch zustande, daB zunachst die durchtretenden Nervenwurzeln, fernerhin aber auch 
das Riickenmark selbst eine betrachUiche mechanische Kompression erleiden. Tritt diese 
in hohem Grade und anhaltend ein, so sind sekundare Degenerationen der motorischen 
Nerven und Muskeln sowie sekundare absteigende Degeneration der Pyramidenbahn im 
Riickenmark die Folge. 

Die klinischen Symptome sind nach dem anatomischen Befund leicht verstandlich. Die 
Krankheit beginnt fast immer mit heftigen Schmerzen, die yom Nacken aus ins Hinterhaupt 
und in die Arme ausstrahlen. Daneben 
bestehen Parasthesien und Vertaubungs­
gefiihl in Armen und Randen. Selten 
treten Herpeseruptionen auf. Aile diese 
Erscheinungen hangen von der Reizung 
der hinteren Wurzeln abo 

Nachdem dieser erste Krankheitsab­
schnitt (periode douloureuse nach CHARCOT) 
etwa 2-3 Monate gedauert hat, beginnt 
der zweite, die Periode der Lahmungen. 
Vorzugsweise infolge der Kompression 
der vorderen motorischen Wurzeln ent­
wickelt sich allmahlich eine atrophische 
Lahmung in den oberen Gliedmafjen. Sie 
befallt namentlich das Gebiet des Nervus 
ulnaris und medianus, also die kleinen 
Handmuskeln und die Beugemuskeln der Abb. 111. Stellung der Hand bei der Pachymeningitis 

cervicalis hypertrophica. (Nach CHARCOT.l 
Hand und der Finger, wahrend das Ra-
dialisgebiet beiderseits meist frei bleibt. 
Die Rand bekommt daher infolge der antagonistischen Extensorenkontraktur eine 
charakteristische Stellung (s. Abb.lll). Die gelahmten Muskeln werden rasch atrophisch 
und zeigen deutliche Entartungsreaktion. In diesem Stadium kann es auch zu teilweisen 
Aniisthesien der Haut kommen. 

Schreitet die Kompression des Riickenmarks fort, so miissen schlieBlich auch die das 
Halsmark durchziehenden motorischen Fasern fiir die unteren GliedmaBen in Mitleiden­
schaft gezogen werden (dritter Krankheitsabschnitt). Die Folge ist eine spastische Lahmung 
der unteren Gliedmafjen, d. h. eine Parese oder Paralyse mit gesteigerten Sehnenreflexen, 
aber ohne Muskelatrophie, weil die trophischen Zentren flir die Beinmuskeln, in den 
Vorderhornern des Lendenmarks gelegen, ganz intakt bleiben. Wohl aber kann die Kom­
pression des Ralsmarks schlieBlich auch zur Anasthesie der unteren GliedmaBen, zu 
Blasenlahmung und Dekubitus fiihren, Erscheinungen, unter denen schlieBlich der Tod 
eintritt. Es muB aber hervorgehoben werden, daB wahrscheinlich auch Heilungen oder 
wenigstens wesentliche Besserungen bei der Pachymeningitis cervicalis hypertrophic a selbst 
noch nach jahrelangem Verlauf vorkommen. 

Die Diagnose der Krankheit stiitzt sich vor allem auf den Beginn des Leidens mit 
Schmerzen in den Armen und auf den spateren Eintritt der kennzeichnenden Lahmungen. 
Verwechslungen konnen leicht vorkommen mit Tumoren am Halsmark und mit Spondylitis 
cervicalis. Die amyotrophische Lateralsklerose unterscheidet sich dagegen leicht durch 
das Fehlen der Sensibilitatsstorungen, durch die Bulbarsymptome und die ungestiirte 
Blasenfunktion. 

Die Therapie muB vorzugsweise symptomatisch sein. Bader, Schwitzkuren, Jodkalium 
und Elektrizitat kommen am meisten zur Anwendung. JOFFROY empfahl den Gebrauch 
des Gliiheisens am Nacken. 
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4. Blutungen der Riickenmarkshaute. 
(Pachymeningitis haemorrhagica interna. Meningealapoplexie. Hamatorhachis.) 

Gro13ere Blutungen in und zwischen die Ruckenmarkshaute sind selten. 
Sie entstehen vorzugsweise nach traumatischen Eintliissen, nach Erschut. 
terungen und Frakturen der Wirbelsaule oder durch unmittelbare Ver. 
letzungen der Meningen (Messerstiche, Schu13wunden). In vereinzelten 
Fallen sollen auch groBe korperliche Uberanstrengungen zu einer Meningeal. 
apoplexie gefiihrt haben. Ferner konnen Erkrankungen der Wirbel, Karies 
und Karzinom, durch Arrosion eines GefiiBes zu einer Blutung fuhren. End· 
lich konnen Aneurysmen der Aorta und ihrer Aste ill den Wirbelkanal durch· 
brechen. 

Die nicht seltenen kleinen meningealen Blutungen, die als Teilerscheinung der Meningitis, 
bei hamorrhagischen Erkrankungen, im Verlauf schwerer allgemeiner Infektionskrank· 
heiten (septischer Infektionen, Typhus, Pocken) und im AnschIuB an schwere allgemeine 
Konvulsionen auftreten, haben fast niemals eine klinische Bedeutung. 

Die klinischen Erscheinungen der Meningealblutung treten fast immer 
plotzlich, "apoplektiform " , aber ohne BewuBtseinsstorung auf. Ihre Starke 
hangt ganz von dem Grad der Kompression ab, die die Nervenwurzeln 
und das Ruckenmark von dem ausgetretenen Blut erleiden. Gewohnlich 
uberwiegen die Reizerscheinungen: heftiger Rilckenschmerz, Parasthesien und 
neuralgische Schmerzen in den GliedmaBen, ferner auf motorischem Gebiet 
Spannung, Zittern und Kontrakturen der Muskeln. Bei groBen Blutungen 
konnen auch Liihmungserscheinungen, teilweise Anasthesien, BlasenstOrungen, 
Erscheinungen der "Halbseitenlasion" u. dgl. eintreten. Dabei richten sich 
die Verschiedenheiten im Krankheitsbild nach dem Sitz der Blutung. 

Die Diagnose Meningealblutung kann nur gestellt werden, wenn maB· 
gebende ursachliche Anhaltspunkte vorliegen und die Lumbalpunktion blutigen 
Liquor ergibt. 

Der Verlauf ist in manchen Fallen, wenn die Blutung rasch resorbiert 
wird, ziemlich gunstig. Zuweilen bleiben aber auch dauernde Funktions. 
storungen zuruck. 

In therapeutischer Hinsicht ist vor allem vollstandige Ruhe und ortliche 
Anwendung von Eis zu empfehlen. Man kann auch versuchen, durch Lum· 
balpunktion einen Teil des Blutes zu entleeren und dadurch das Ruckenmark 
zu entlasten. Bleiben dauernde Storungen zuruck, so werden sie vor allem 
mit Jodkalium, Badern und Elektrizitat behandelt. 

Zweites Kapitel. 

Vorbemerkungen tiber die Lokalisation und die topische 
Diagnostik (Segmentdiagnose) der Rtickenmarkskrankheiten. 

Die im Ruckenmark vorkommenden krankhaften Veranderungen lassen sich 
ihrer Lokalisation nach in zwei Gruppen einteilen. Bei der ersten Gruppe 
beschranken sich die anatomischen Veranderungen mit merkwurdiger Regel. 
maBigkeit auf bestimmte, anatomisch und physiologisch zusammengehOrige 
Neurongebiete. Diese Erkrankungen nennt man Systemerkrankungen, indem 
man die Gesamtheit der .funktionell zusammengehorigen Neurone als ein 
"System" bezeichnet. Die Entstehung dieser Erkrankungen konnen wir uns 
so vorstellen, daB entweder gewisse Neuronsysteme bei einzelnen Menschen von 
vornherein eine angeborene (ererbte) minderwertige oder krankhafte Veranlagung 
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haben und infolgedessen ihrer Funktion nicht dauernd gewachsen sind und 
darum vorzeitig atrophieren - oder daB gewisse aufJere, meist toxische Schad­
lichlceiten nicht auf das gesamte Nervensystem oder auf regeIlos umschriebene 
Stellen, sondern nur auf ganz bestimmte Neurone (ZeIlen oder Fasern) ihre 
krankmachende Wirkung ausiiben ("elelctive Schadlichkeiten"). Diese Annahme 
findet ihr Vorbild in dem Verhalten vieler bekannter Gifte (Curare, Strychnin, 
Morphin, Blei u. a.), die nur auf ganz bestimmte Neurone und Nerventeile 
schadlich einwirken, wahrend sie aIle anderen ·Neurone unberiihrt lassen. Je 
nachdem sich die Erkrankung auf ein einziges oder auf mehrere Neuronsysteme 
erstreckt, bezeichnet man sie als einfache oder als kombinierte Systemerkranlcung. 

Die spinale Muskelatrophie, die amyotrophische Lateralsklerose u. a. beruhen auf Er­
krankungen der motorischen Neurone in der kortiko-muskularen Leitungsbahn; sie sind 
einfache Systemerkrankungen. Die "hereditare Ataxie" ist dagegen ein Beispiel fiir eine 
kombinierte Systemerkrankung, da hierbei gewohnlich nicht nur gewisse peripherische 
sensible, sondern gleichzeitig auch motorische Neurone degenerieren. Da die Auslaufer 
vieler Neurone sich einerseits vom Riickenmark oder den Spinalganglien aus in die peri­
pherischen Nerven, andererseits vom Riickenmark aus ins Gehirn oder umgekehrt er­
strecken, so kann man die systematischen Neuronerkrankungen strenggenommen nicht 
zu den "Riickenmarkskrankheiten" im engeren Sinne rechnen. Nur aus praktischen und 
aus rein herkommlichen Riicksichten handeln wir die Systemerkrankungen in diesem 
Abschnitt abo 

Gegeniiber den Systemerkrankungen gibt es eine zweite Gruppe von Er­
krankungen des Riickenmarks, bei denen eine derartige Beschrankung des 
anatomischen Vorgangs auf bestimmte Neurongebiete nicht oder nur in viel 
beschrankterem Grade vorhanden ist. In diesen Fallen breitet sich die Er­
krankung mehr oder weniger weit iiber den Querschnitt und die Langen­
ausdehnung des Riickenmarks aus, bildet entweder einen groBeren Krank­
heitsherd von regelioser Umgrenzung oder tritt in zahlreichen kleinen, eben­
falls regeIlos zerstreuten Herden auf. Zu dieser Gruppe, den unsystematischen, 
diffusen Ruckenmarlcserkrankungen gehoren aIle traumatischen ZerstOrungen, 
ferner Blutungen, Neubildungen, Entzundungen des Riickenmarks, die multiple 
Sklerose u. a. 

Die Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten ist nun zunachst meist eine 
topische Diagnostik. Wir suchen aus den im Einzelfalle vorliegenden Sym­
ptomen zunachst den Ort im Riickenmark zu bestimmen, wo eine Erkrankung 
sitzen muB, wenn sie gerade den vorliegenden Symptomenkomplex erklaren 
soll. Durch Verwertung aller bestehenden Krankheitserscheinungen und ebenso 
aller noch regelrecht gebliebenen Funktionen Hi.Bt sich feststellen, ob die Er­
krankung sich nur auf ein bestimmtes Neuronsystem beschrankt oder sich 
in diffuser Weise iiber einen groBeren Abschnitt des Riickenmarks erstrecken 
muB. Erst nachdem die topische Diagnose gesteIlt ist, sucht man duch 
Ankniipfung an die bekannten typischen K.rankheitsbilder oder durch Beriick­
sichtigung des ganzen Krankheitsverlaufs und der etwaigen begleitenden 
Erscheinungen ein Urteil iiber die Art der Erkrankung zu gewinnen. 

Die topische Diagnostik setzt natiirlich eine genaue Kenntnis der Funk­
tionen alier einzelnen Teile des Riickenmarks voraus, wie wir sie zur Zeit 
noch keineswegs besitzen. Immerhin ist uns die Verteilung der motorischen 
und sensiblen Funktionen auf die einzelnen Abschnitte des Riickenmarks in 
ihren groberen Umrissen bekannt, und hierauf gestiitzt konnen wir bei den 
Querschnittserkrankungen des Riickenmarks oft mit annahernder Sicherheit 
den Ort der Erkrankung, die Segmentdiagnose, feststellen. 

1. Betreffs der Lokalisation der motori8chen Funktionen wissen wir mit Bestimmtheit, 
daB die motorischen Fasern der vorderen Wurzeln siimtlich aus Ganglienzellen der 
Vorderhiirner stammen. Zu jedem einzelnen Muskel gehort eine Gruppe von spinalen 
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Vorderhornzellen, aus denen die betreffenden motorischen Nerven, die den Muskel in­
nervieren, entspringen. Diese einzelnen Muskelkerne scheinen aber nicht einfach neben­
und iibereinander zu liegen, sondern ineinanderzugreifen, wodurch ihre genaue Abgrenzung 
erschwert wird. AuBerdem treten die zu einem Muskelkern geh6rigen Fasern keineswegs 
immer nur aus einer vorderen Wurzel, sondern oft aus zwei und mehreren Wurzeln aus. 
Die folgende von FOERSTER hergestellte Ubersicht iiber die Anordnung der spinalen 
Muskelkerne in den einzelnen Riickenmarkssegmenten kann als der annahernde Ausdruck 
der wirklichen VerhiiJtnisse angesehen werden. 

In den obersten Halssegmenten liegen die spinalen Muskelkerne der kleinen Nacken­
muskeln und des oberen Teils des Trapezius. Nach FOERSTER befinden sich weiter die 
betreffenden Muskelkerne in folgenden Riickenmarkssegmenten: 

1 
Diaphragma 
Rhomboideus 

C4 r Supraspinatus 
Infraspinatus 

~ Teres minor 
C Deltoideus 

5 Biceps l Brachialis internus 
Supinator brevis 
Supinator longus 
Serratus ant. 
Subscapularis 
Pectoralis major 

C6 Pectoralis minor 
Latissimus dorsi 
Teres major 
Pronator teres 

1 
Extensor carpi radialis 
Extensor digitorum communis 

C7 Triceps 
Flexor carpi radialis 
Flexor carpi ulnaris 

f Extensor carpi ulnaris 

j Abductor pollicis longus 
C Extensor pollicis longus 

s Palmaris longus 
Flexor digit. subI. et prof. 
Flexor pollicis longus 
Extensor pollicis brevis 
Adductor pollicis 
Flexor pollicis brevis 

Dl Abductor pollicis brevis 
Interossei 
Sympathicus 

D6 -D7 Rectus abdominis (oberer Teil) 
D7 -DIO Rectus abdominis 
Ds -D12 U. Ll Obliqui und Transversus 
Dll-D12 Obliqui (unterer Teil) und Transversus 

Ll Ileopsoas 
LI-L2 Sartorius 
L2-La Gracilis 
L2-L4 Adductoren 
L2-L4 Quadriceps 

f Obturator extern. 
Tensor fasciae 

L41 Tibialis ant. 
Tibialis post. 

{ 
Glutaeus medius 

L5 Extensor hallucis 
Extensor digitorum 

Peroneus brevis 
Peroneus longus 
Glutaeus maximus 
Gemelli, Quadrat. femoris 

L5 Obturator int., Piriformis 
Semimembranosus 
Semitendinosus 
Biceps 
Extensor digit. et hall. 
Wadenmuskulatur 

S2 Flex. digitorum et hallucis 
Sa Sohlenmuskulatur 

Bei Erkrankung der grauen VorderhOrner (Poliomyelitis, Syringomyelie, 
Hamatomyelie) oder der vorderen motorischen Wurzeln entsprechen die ge­
lahmten Muskeln unmittelbar den erkrankten Segmenten. Bei ausgedehnten 
Querschnittserkrankungen (Myelitis, Tumoren, Kompression) werden natur­
lich auch diejenigen Muskelgebiete gelahmt sein, deren Kerne unterhalb der 
Lasionsstelle gelegen sind, da die zufUhrenden Fasern der Pyramidenbahn 
unterbrochen sind. Nach dem fruher Gesagten (S.431) wird man aber die 
Kern- oder Wurzelliihmungen durch die starkere Atrophie und vor allem durch 
die Entartungsreaktion leicht von den Pyramidenbahnlahmungen (Seiten­
stranglahmungen) unterscheiden k6nnen. 

2. Die Verteilung der sensiblen Leitungswege auf die einzelnen Segmente 
des Ruckenmarks entspricht im allgemeinen den Ausbreitungsgebieten der 
aus je einem Spinalganglion entspringenden hinteren Wurzelfasern (s. S. 394 ff.). 
Da die austretenden sensiblen Fasern sich aber in den Plexus untereinander 
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vermischen, so gelangen zu jedem Hautgebiet sensible Fasern aus mindestens 
zwei, ja wahrscheinlich meist aus drei Riickenmarkssegmenten oder aus zwei 
oder drei hinteren spinalen Wurzeln. Die nebenstehenden, von EDINGER ent-

Abb. 112. Abb. lIS. 
Vertellung der sen,iblen Wurzelgebiele auf der Hautoberllllche (nnch EDINGER). 

worfenen Zeichnungen (Abb. 1I2 u. 1I3) geben eine Ubersicht iiber die Aus­
dehnung der einzelnen sensiblen Wurzelgebiete. Auf Abweichungen muB 
man im Einzelfalle gefaBt sein. 

Man sieht, daB an den Annen die radial gelegenen Gebiete von den oberen Wurzeln des 
Plexus brachialis, die ulnar gelegenen von den untersten Wurzeln dieses Plexus innerviert 

Striimpell-Seyfarth. Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 33 
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werden. Denkt man sich die Arme horizontal erhoben mit aufwarts gerichteten Daumen, 
so kann man sich also gewissermaBen eine horizontale segmentare Einteilung der Arme­
je nach den einzelnen sensiblen Wurzelgebieten vorstellen. Am. Rumpf tritt die segmentare 
Anordnung der sensiblen Wurzelgebiete deutlich hervor. Dabei verlaufen die Segmente 

Abb. 114. Abb. 115. 
Llslon In der Hllhe des 2. Lumbalsegmentes. Llslon in der llllhe des 3. Lumbaisegmentes. 

nicht etwa parallel den Rippen und Interkostalnerven, sondern ziemlich genau horizontal. 
Doch reicht die obere Grenze spinaler Anasthesien am Riicken gewohnlich etwas hOher 
hinauf als auf der vorderen Korperflache. 

Abb. 116. Abb. 117. 
Llision In der Hllhe des 6. Lumbaiscgmentes . Llislon 1m 1. Sakralsegment. 

In iibersichtlicher Weise zeigen auch die Abb. 114-120 (einer Arbeit aus der 
STRUMPELLschen KIinik von L. R. MULLER entnommen) die Ausbreitung der 
anasthetischen (schraffierten) Hautgebiete bei Querschnittslasionen des 
Riickenmarks in den verschiedenen Hohen des Lumbosakralmarkes. 

Wie man SensibilitatsstOrungen zur genauen Segmentdiagnose verwerten 
kann, werden wir spater erortern. Sensible Reizerscheinungen werden bei spi­
nalen Erkrankungen fast ausschlieBlich als W urzelsymptome aufgefaBt, ab­
hangig von einer Reizung der betreffenden hinteren Wurzeln durch Druck, 
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Zerrung u. dgl. Derartige Reizsymptome zeigen sich daher vorzugsweise bei 
Erkrankungen, die von der Umgebung des Ruckenmarks (von den Wirbeln 
und von den Ruckenmarkshiiuten) ausgehen. Sodann ist hier noch einmal 

Abb. 118. Abb. 119. 
LIlslon 1m 2. SBkralsegment. Llslon 1m 3. Sakrnlsegment. 

auf den schon S. 397 erwahnten Umstand hinzuweisen, daB die fur die Leitung 
der Schmerz- und Temperaturempfindung bestimmten Bahnen nach ihrem 
Eintritt ins Riickenmark wahrscheinlich sofort in die graue Substanz der Hinter­
horner eintreten, wahrend die einfachen Beriihrungsempfindungen, Druck- und 
Lageempfindungen durch die weiBen 
Hinterstriinge zerebralwarts geleitet wer­
den. Trifft man also bei Spinalerkran­
kungen auf sog. dissoziierte Empfindungs. 
liihmungen, insbesondere auf Anasthesien 
fiir die Schmerz- und Temperaturempfin­
dungen bei erhaltener Lage- und Beriih­
rungsempfindlichkeit, so darf man mit 
ziemlicher Sicherheit auf zentrale Liisionen 
der grauen HinterhOrner schlieBen, wie sie 
namentlich bei der Syringomyelie, bei den 
Riickenmarkstraumen und bei zentralen 
G liomen vorkommen. 

3. Auch das Vorhandensein oder Fehlen 
der Reflexe kann zur Segmentdiagnose 
mit benutzt werden. Freilich sind die 
Verhaltnisse hier oft recht vieldeutig, da 
der Reflex fehlen kann durch eine Unter- Abb. 120. Lilsion 1m 4. Sakralsegment. 

brechung sowohlin der beteiligten ein-
tretenden und austretenden Wurzel, als auch durch eine Unterbrechung an 
jeder Stelle des Reflexbogens selbst. Der eintretende und der austretende 
Schenkel des Reflexbogens brauchen aber durchaus nicht stets in gleicher 
Rohe zu liegen. Dber die Lage des Re£lexbogens sind unsere Kenntnisse 
noch keineswegs vollig gesichert. Darum beziehen sich die Angaben iiber 
die Beteiligung bestimmter Riickenmarkssegmente an gewissen Reflexen im 
allgemeinen nur auf die hierbei in Betracht kommenden zuleitenden 

33* 
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(zentripetalen) kinteren WurzelJasern. Die Annahme, daB die Obertragung 
des Reizes auf die betreffenden motorischen Ganglienzellen in dem gleichen 
entsprechenden Riickenmarkssegment stattfindet, gilt hochstens fiir gewisse 
einfache Reflexe (Patellarreflex u. a.). Bei den ausgebreiteteren Reflexen 
(allgemeine Beugereflexe im Bein u. a.) ist von vornherein eine Ausbreitung 
des Reflexvorganges iiber viele Riickenmarkssegmente anzunehmen. 

Die bisher bekannten, zum Tell noch recht unsicheren Beziehungen der 
Riickenmarkssegmente (oder der hinteren Wurzeln) zu bestimmten Reflexen 
sind im Folgenden zusammengestellt: 

Bizeps-Sehnenreflex 5. und 6. Zervikalsegment. 
Trizeps-Sehnenreflex 6. und 7. Zervikalsegment. 
Sehnenreflexe am Vorderarm 7. und 8. Zervikalsegment. 
Oberer Bauchdeckenreflex 8. und 9. Dorsalsegment. 
Mittlerer u. unterer Bauchdeckenreflex 10. bis 12. Dorsalsegment. 
Kl'emasterreflex 1. bis 2. Lumbalsegment. 
Patellarreflex 2. bill 4. Lumbalsegment. 
Glutaalreflex 4. und 5. Lumbalsegment. 
Zehenreflex von der FuBsohle aus 1. und 2. Sakralsegment. 
Achillessehnenreflex 1. und 2. Sakralsegment. 
Analreflex 5. Sakralsegment. 

Manche Einzelheiten iiber das Verhalten der Reflexe bei verschiedenen Spinal­
erkrankungen werden in spateren Kapiteln zur Sprache kommen. Rier mag 
nur kurz erwahnt werden, daB im allgemeinen die AuJkebung eines Reflexes auf 
eine Liision des betreffenden Riickenmarkssegments hinweist. Querschnittser­
krankungen oberkalb der betreffenden Reflexbogen sind dagegen meist (aber 
nicht immer, s. u.) mit einer ausgesprochenen Steigerung der Reflexe verbunden. 
Bei Erkrankungen des Lendenmarks sind also insbesondere die SeknenreJlexe 
an den unteren GliedmaBen in der Regel erloschen, wahrend sie bei Erkran­
kungen des Brust- und Ralsmarkes gewohnlich lebhaft gesteigert sind. 

4. "Ober die Lage der einzelnen Riickenmarksab8chnitte in bezug auf die umgebende W irbel­
saule, seien hier einige anatomische Bemerkungen gemacht. Das Riickenmark reicht mit 
seinem unteren Ende nur bis zur Hohe des 2. Lendenwirbels. Der weiter abwarts gelegene 
Teil des Wirbelkanals wird vom Filum terminale und vor allem von den Wurzelbiindeln 
der Cauda equina ausgefiillt. Die griiBte Breite der Hal8anschwellung liegt in Hiihe des 
5. und 6. Halswirbels. Das Dorsalmark beginnt in Hiihe des 2. Brustwirbels, das Lenden­
mark in der Hiihe des 10. Brustwirbels. Der ConU8 terminali8 entspricht seiner Lage nach 
der oberen Halfte des 2. Lendenwirbels. Praktisch wichtig sind ferner die iirtlichen Be­
ziehungen der einzelnen Riickenmarkswurzeln zu den Wirbelkiirpern. Da die Riicken­
markssegmente eine geringere Hiihenausdehnung haben als die Wirbelkiirper, so miissen 
die Riickenmarkswurzeln je weiter nach abwarts, einen um so mehr absteigenden Verlauf 
nehmen, bis sie zu ihren entsprechenden Intervertebralliichern gelangen. Die neben­
stehende, von GOWERS entworfene schematische Abbildung 121 lii.Bt dieses Verhaltnis 
deutlich erkennen. Eine Lasion des 8. Dorsalsegmentes z. B. wiirde also nicht etwa dem 
8. Brustwirbel, sondern dem 7. Brustwirbelkiirper gegeniiberliegen. Da nun aber auch 
die Processus spinosi eine absteigende Richtung haben, wiirde die Lasion in der Hiihe 
des 7. oder gar 6. fiihlbaren Processus spinosus zu suchen sein. Fiir operative Eingriffe 
haben diese Verhaltnisse groBe praktische Bedeutung. "Obrigens muB man auch hierbei 
im Einzelfall auf Abweichungen von der Regel gefaBt sein. 

Drittes Kapitel. 

Kreislaufstorungen, Blutungen und Verletzungen 
des Riickenmarks. 

1. Kreislaufstorungen. Unsere Kenntnisse von dem Vorkommen und del' klinischen 
Bedeutung reiner Kreislaufstiirungen im Riickenmark sind sehr gering. Das meiste, 
was hieriiber berichtet wird, entspricht weit mehr den gemachten theoretischen Vor­
aussetzungen als Tatsachen. 
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DaB eine vollstandige Anamie des Ruckenmarks dessen Tatigkeit aufheben muB, versteht 
sich von selbst. Durch'eintretende Anamie des Lendenmarks wird gewohnlich ein Ver­
such STENSONS erklart: Komprimiert man die Bauchaorta eines 
Tieres, so tritt sehr rasch eine Lahmung des Hinterkorpers ein. 
Auch beim Menschen fiihrt der embolische (oder thrombotische) 
Verschlu/3 der Aorta zu einer schlaffen Lahmung der Beine. 
Diese Paraplegie ist aber keineswegs auf eine Veranderung des 
Riickenmarks, sondern auf die Anamie der peripherischen Nerven 
und Muskeln zuriickzufiihren. Das Riickenmark wird von den 
Art. spinales (aus den Art. vertebrales) hinreichend mit Blut 
versorgt. - Ausgesprochene spinale Symptome bei schwerer 
Anamie, die auf gleichzeitige Anamie des Riickenmarks bezogen 
werden konnen, sind selten und treten jedenfalls viel weniger 
klinisch hervor als die wichtigen Folgen der gleichzeitigen Ge­
hirnanamie (s. d.). Die bei der perniziosen Anamie zuweilen 
auftretenden schweren spinalen Erscheinungen beruhen auf 
kombinierten Strangdegenerationen im Riickenmark (s. u.). 

N och unsicherer sind alle Angaben iiber das V orkommen und 
die klinische Bedeutung der Riickenmarkshyperamie. Ob ak­
tive Hyperamien des Riickenmarks vorkommen, wissen wir 
nicht. Die Stauungshyperamie, an der das Riickenmark bei 
allgemeinen Kreislaufstorungen gewiB oft teilnimmt, macht 
keine besonders hervortretenden Symptome. 

2. Blutungen in die Riickenmarksubstanz. Apoplexia 
spinalis. Hlimatomyelie. So haufig primare Blutungen 
im Gehirn vorkommen, so selten treten solche im 
Riickenmark auf. VerhaltnismaBig am haufigsten ent­
stehen sie durch traumatische Einflusse (Fall auf das 
GesaB, StoB auf den Riicken, iibermaBige Biegung des 
Kopfes nach vorn u. dgl.). Wir kommen auf diese 
traumatische Hamatomyelie spater noch einmal zuriick. 
Auch nach groBen korperlichen Anstrengungen hat man 
den plOtzlichen Eintritt spinaler Lahmungen beob­
achtet, deren Ursache wahrscheinlich in einer Spinal­
apoplexie zu suchen ist. DaB primareGefaf3erkrankungen 
(kleine Aneurysmen) in solchen Fallen den Eintritt der 
Blutung begiinstigen, ist wohl m6glich, aber noch nicht 
sicher erwiesen. - Kleinere (kapillare) Spinalblutungen 
beobachtet man nicht selten als sekundare Erscheinung 
bei Riickenmarkstumoren und bei entziindlichen 
Riickenmarkserkrankungen (bei Myelitis, epidemischer 
Meningitis usw.) sowie bei allgemeiner hamorrhagischer 
Diathese (Skorbut, schwere allgemeine Infektionskrank­
heiten), nach starken Stauungen, Konvulsionen u. dgl. 
Auch bei Neugeborenen, die nach schweren Geburten 
asphyktisch zur Welt gekommen waren, hat F. SCHULTZE 
in der grauen Substanz der Hinterh6rner Blutungen 
nachgewiesen, die vielleicht im spateren Alter von Be­
deutung werden k6nnen. 

Die anatomischen Erfahrungen tiber primare Spinalapoplexien 
sind gering. Der haufigste Sitz der Rtickenmarksblutungen ist 
die graue Substanz entweder in der Hals- oder in der Lenden­
·anschwellung. 1st die Blutung umfangreicher, so findet man 
das Gewebe in groBerer Ausdehnung zertriimmert. Gewohn­

12. 

L 1 

3 

Co. 

Abb. 121. Die gegenseitigen 
Lagebeziehungen des Aus­
tritts der einzelnen Riicken­
markswurzeln zu den einzel­
nen Wirbelkiirpern und Wir-

beldornfortsatzen. 

lich erstreckt sich der apoplektische Herd vorherrschend in der Liingsrichtung des 
Riickenmarks. Das Blut ist in frischen Fallen noch fliissig. Spater erleidet es alle 
diejenigen Veranderungen, welche in dem Kapitel iiber die Gehirnapoplexien naher 
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beschrieben sind. Gewisse Faile von Syringomyelie konnen moglicherweise auf eine 
primare Riickenmarksblutung zuriickgefiihrt werden. 

Die Symptome der Spinalapoplexie hangen in erster Linie von dem Sitz 
und der Ausdehnung der Blutung abo Kennzeichnend ist stets der p16tzliche 
apoplektiforme Beginn der Erscheinungen. Meist unter einem heftigen Schmerz 
im Riicken treten binnen kurzer Zeit mehr oder weniger ausgebreitete Lah­
mungen, Anasthesie, Blasenstorungen usw. ein. Da die Blutung meist in 
der grauen Substanz sitzt, so weisen die Muskellahmungen und die Art der 
Sensibilitatsstorung (dissoziierte Empfindungslahmung!) oft die hierauf beziig­
lichen Eigentiimlichkeiten auf. Blutungen in die eine Halfte des Riicken­
marks zeigen zuweilen deutliche Symptome der Halbseitenlasion (s. u.). 

So wurde bei Blutungen in das Halsmark in einigen Failen von MINOR folgender Sym­
ptomenkomplex beobachtet: teilweise atrophische Lahmung des einen Armes, spastische 
Lahmung des Beines auf derselben Seite, partielle Empfindungslahmungen (ahnlich wie 
bei Syringomyelie) in den GliedmaBen der entgegengesetzten Seite. 

Der Verlauf der Riickenmarksblutungen kann manchmal verhaltnis­
maBig giinstig sein. Wird die Blutung resorbiert und sind keine wesent­
lichen Leitungsbahnen dauernd zerstort, so gehen die Lahmungserschei­
nungen allmahlich wieder zuriick, und es tritt Heilung oder wenigstens Bes­
serung und Stillstand der Symptome ein. In manchen Fallen freilich entwickelt 
sich das schwere Bild der spinalen Lahmung mit Dekubitus, Cystitis usw. Dann 
tritt nach kiirzerer oder langerer Zeit der Tod ein. 

Mit der Diagnose der Spinalblutung sei man stets zuriickhaltend. Nur 
bei einem ausgesprochenen apoplektischen Beginn der Erscheinungen und 
einer sicher nachweisbaren Ursache (Trauma) darf man die Diagnose mit 
einiger Wahrscheinlichkeit stellen. Nach einem Trauma konnen aber auch 
zentrale Erweichungen ohne eigentliche Blutung entstehen, die genau diesel ben 
Erscheinungen machen wie eine Hamatomyelie. Sehr haufig sind gleichzeitig 
Verletzungen (Frakturen) der Wirbelkorper (s. u.). Auch vergesse man nicht, 
daB manche Formen von akuter Myelitis und selbst chronische Spinalerkran­
kungen (namentlich die Riickenmarkssyphilis) ebenfalls einen auffallend plotz­
lichen Anfang oder wenigstens p16tzliche Verschlimmerungen zeigen konnen. 
Die Unterscheidung der echten Spinalapoplexie von meningealen Blutungen 
ist oft schwierig. Starkere sensible Reizerscheinungen im Beginn sprechen 
fiir eine Meningealblutung, wahrend das Auftreten von Symptomen, die auf 
cine Affektion der grauen Substanz hinweisen, wie insbesondere die Kom­
bination von atrophischen Muskellahmungen mit partiellen Empfindungs­
lahmungen (Thermoanasthesie, Analgesie) eine zentrale Hamatomyelie ver­
muten laBt. Von groBer diagnostischer Wichtigkeit sind die Ergebnisse der 
Lumbalpunktion (Blutgehalt des Liquors). 

Therapie. Hat man die seltene Gelegenheit, beim Beginn der Erschei­
nungen eingreifen zu konnen, so ist vollkommen ruhige Lage und ort­
liche Anwendung von Eis anzuordnen. In der Folgezeit richtet sich die 
Behandlung nach den bei spinalen Lahmungen iiblichen Verfahren. 

3. Verletzungen des Riickenmarks. Trotz seiner geschiitzten Lage wird das 
Riickenmark doch nicht selten schwer verletzt. Am haufigsten verursachen 
Frakturen und Luxationen der Wirbelsaule durch Verschiebungen einzelner 
Wirbel oder durch abgesprengte Knochenstiicke bedeutende Verletzungen 
des Ruckenmarks. Uber die Haufigkeit der Wirbelfrakturen, namentlich 
auch der Absprengungen von Querfortsatzen u. dgl., haben wir erst durch die 
Rontgenuntersuchung AufschluB erhalten. Manche FaIle, die man friiher beim 
Fehlen aIler auBeren Symptome als reine Blutungen oder traumatische Erwei-
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chungen aufgefaBt batte, entpuppen sich bei der rontgenologischen Unter­
suchung als Verletzungen der Wirbelsaule und deren Folgen. Luxationen kom­
men am baufigsten in der Halswirbelsaule (zwischen Atlas und Epistropheus 
oder besonders oft zwischen dem 5. und 6. Halswirbel) vor. Dabei ist gewohnlich 
der obere Wirbel nach vorn luxiert. Der Dornfortsatz des unteren Wirbels 
springt daher nach hinten vor, wahrend der Dornfortsatz des luxierten 
Wirbels nach vorn verschoben ist. Der Kopf ist nach vorn geneigt. Jede 
Kopfbewegung ist schmerzhaft und wird angstlich vermieden. Frak­
turen haben ihren Sitz am haufigsten an den mittleren HalswirbeIn, 
den oberen BrustwirbeIn und ganz besonders am 12. Brust- und 1. Lenden­
wirbel. 

AuBer den indirekten Lasionendes Riickenmarkes durch verschobene 
Wirbel kann sich die Wirkung des Traumas (Sturz auf den Riicken u. dgl.) 
auch unmittelbar auf das Riickenmark erstrecken. In manchen Fallen mag 
es im Augenblick der Verletzung zu einer voriibergehenden Distorsion der Wir­
belsaule und einer damit verbundenen ortlichen Zerrung oder Quetschung des 
Markes kommen. Zuweilen kommen aber auch ohne Wirbelverletzungen 
schwere traumatische Riickenmarkslasionen vor. Sie bestehen teils in (meist 
zentralen) Blutungen (Hiimatomyelie, s.o.), teils in ebenfalls meist zentral 
gelegenen traumatischen Erweichungen. Blutungen und Erweichungen konnen 
sich auch miteinander vereinigen. 

Sehr oft werden natiirlich die verschiedenen Wirkungen der traumatischen Gewalt 
vereint auftreten. Frakturen der Wirbel sind mit Wirbelluxationen verbunden, und 
dazu kommen noch die traumatischen memngealen oder zentralen Blutungen, die 
traumatischen :Erweichungen usw. Insbesondere sieht man mcht selten nach oben und 
unten von der durch die Wirbelverletzung bedingten Zerquetschung des Riickenmarks 
auBerdem noch zentrale, in den Vorder- und HinterhOrnern gelegene Blutungen oder 
Erweichungen. 

tJ"ber die SchufJverletzungen des Riickenmarks, wobei das GeschoB ent­
weder ins Riickenmark selbst eindringt oder Zertriimmerungen der Wirbel 
und Blutungen herbeifiihrt, wodurch das Riickenmark indirekt in Mitleiden­
schaft gezogen wird, hat der Weltkrieg eine traurige Fiille von Erfahrungen 
gebracht. Die klinischen Symptome sind oft ungemein schwer zu entwirren, 
zumal sich nicht selten zu den organischen Veranderungen noch funktionelle 
Symptome hinzugesellen. Auch Stich- und Schnittverletzungen des Riicken­
marks sind oft beobachtet worden. 

Die Spitze eines Messers oder Seitengewehrs kann von hinten durch die Weichteile 
in den Spinalkanal eindringen und eine teilweise Durchschneidung oder wemgstens Quet­
schung des Markes hervorrufen. Auch hierbei werden die'WerhiUtmsse'im einzelnen Falle 
oft recht kompliziert durch die gleichzeitig eingetretene Blutung, die etwaige sekundare 
traumatische Entziindung u. dgl. 

Die Symptomatologie der Riickenmarksverletzungen richtelj sich nach den 
im vorigen Kapitel erorterten allgemeinen RegeIn iiber die Lokalisation der 
Riickenmarkserkrankungen. Meist besteht anfangs eine ausgesprochene, oft 
vollstandige motorische Liihmung der unteren, beirn Sitz der Verletzung an 
der Halswirbelsaule zuweilen auch der oberen GliedmaBen. Dazu kommen 
Aniisthesien, Blasen- und Mastdarmliihmungen. Nach manchen schweren 
VerLetzungen scheint die Harnsekretion anfangs stark vermindert oder 
ganz aufgehoben zu sein. Sind die Riickenmarkswurzeln betroffen, so ent­
stehen lebhafte ausstrahlende Schmerzen und Pariisthesien. Oberhalb der 
Grenze der vollkommenen Hautanasthesie beobachtet man zuweilen eine Zone 
mit dissoziierter Empfindungsliihmung (Analgesie und Thermoanasthesie). Dieses 
Symptom weist hin auf eine Hamatomyelie oder eine zentrale Erweichung 
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in dem betreffenden grauen Hinterhorn oberhalb der eigentlichen Lasions­
stelle (s.o.). Die Rellexe sind anfangs meist herabgesetzt, spater, wennder 
Sitz der Verletzung oberhalb des Reflexbogens gelegen ist, gesteigert, wenn 
der Reflexbogen aber selbst unterbrochen ist, dauernd aufgehoben. 

Diese Regel erleidet aber insofern eine wichtige Ausnahme, als man haufig auch nach 
schweren Verletzungen des Halsmarlcs, insbesondere bei vollstandiger Quertrennung, in 
den unteren GliedmaJ3en eine 8cklaffe Lakmung und volliges Feklen der Seknen·, seltener 
auch der Hautreflexe findet. 

Mit der Aufhebung der Reflexe verbindet sich haufig eine Lahmung der 
Blase und des Mastdarms. Bei Mannern beobachtet man, namentlich nach 
Verletzung des Halsmarks, nicht selten eine mehr oder weniger vollstandige 
und lange andauernde Erektion des Penis. Sie beruht wahrscheinlich auf einer 
unmittelbaren oder reflektorischen Reizung der Erektionsnerven. Physio­
logisch wichtig sind die ebenfalls besonders bei Verletzungen des Halsmarks 
oft beobachteten hohen allgemeinen Temperatursteigerungen bis 43-44 0 c. 
Sie treten namentlich in schweren, rasch t6dlich endenden Fallen ein. Anderer. 
seits kommen (wie es scheint, besonders nach Verletzungen des Brustmarks) 
auch tiefe Senkungen der Temperatur bis auf 32-30 0 C vor. 

Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden. In 
den schwersten Fallen tritt schon nach wenigen Stunden oder Tagen der 
Tod ein. Nach anderen Verletzungen erholen sich die Kranken zwar von 
dem ersten "Schock", aber es bleiben dauernde Lahmungen zuruck, die 
durch die eintretenden Folgezustande (Dekubitus, Cystitis) fruher oder 
spater noch zum Tode fiihren k6nnen. Nicht selten beobachtet man aber 
auch bedeutende Besserungen und schlielllich einen Stillstand der Er­
scheinungen. Obgleich Funktionsst6rungen zuruckbleiben, ist das Leben doch 
nicht weiter gefahrdet. Bei verhaltnismallig leichten Verletzungen kann voll­
standige Heilung eintreten. 

Eine besondere Erwahnung verdienen die kennzeichnenden Verletzun­
gen des Oonus terminalis und der Oauda equina. Der Oonus terminalis wird 
zuweilen bei Fraktur des 1. Lendenwirbels zerquetscht. Am haufigsten 
entstehen Konusverletzungen durch Fall auls Gesa/J oder auch auf die Fulle 
mit nachfolgendem Zusammenknicken des K6rpers. Die Symptome bestehen 
in einer Lahmung der Blase und des Mastdarms, in Ausfall der Geschlechts­
funktionen nebst Anasthesie der Raut uber dem Kreuzbein, am Mter, Damm 
und an den Genitalien (Hautaste der letzten Sakralnerven, vgl. die Abbildungen 
auf S.515). Reicht die Verletzung hOher hinauf, so gesellen sich hierzu 
Sensibilitatsst6rungen an der Hinterflache der unteren Gliedmallen (siehe 
Abb.114-120, S.514f.) und Lahmungen im Gebiet des Ischiadikus, ins­
besondere der Unterschenkelmuskeln. Die Lahmung der Blase zeigt sich in 
einem v6lligen Aufh6ren aller Willenseinflusse auf die Entleerung der Blase. 
Es tritt Automatie der Blase ein, d. h. bei einem gewissen Fullungsgrade ent· 
leert sich die Blase ohne jedes Dazutun des Kranken von selbst. Leidet der 
Sphinktertonus, so treten leicht Oystitis und Pyelitis mit allen ihren Folge­
erscheinungen ein. In ahnlich automatischer Weise und oft unbemerkt erfolgt 
die Entleerung des Mastdarms. Die Anasthesie der Gesallgegend gibt sehr 
leicht Veranlassung zur Bildung von Dekubitus, der grollen Umfang an­
nehmen kann. - Ein ahnliches Krankheitsbild wie bei Verletzung des Konus 
entsteht auch durch eine Verletzung der Oauda equina (z. B. durch Frak­
turen am untersten Ende der Wirbelsaule oder Frakturen des Kreuzbeins), 
denn die Verletzung der betreffenden W urzellasern vom Plexus sacralis und 
Plexus coccygeus mull natiirlich dieselben Erscheinungen hervorrufen wie die 
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Verletzung der hinzugehorigen Ruckenmarkssegmente. Auch hierbei beobach­
tet man also die eigentumlich angeordneten Sensibilitatsstorungen und die 
im Ischiadikusgebiet lokalisierten Lahmungen, vor allem die kennzeichnende 
doppelseitige Peronaeuslahmung. Die namentlich fUr chirurgische Eingriffe 
praktisch wichtige Differentialdiagnose zwischen einer Kaudaaffektion und einer 
Verletzung des untersten Riickenmarksabschnittes ist nach den Krankheits­
erscheinungen keineswegs immer leicht. Neben der Berucksichtigung des 
Ortes, wo das Trauma hauptsachlich eingewirkt hat, hat man namentlich zu 
beachten, daB heftige sensible Reizerscheinungen (ausstrahlende Schmerzen, 
Parasthesien) im allgemeinen mehr fUr Kaudaaffektion sprechen, wahrend 
andererseits das Bestehen einer dissoziierten Empfindungsstorung fUr die 
Annahme einer (zentralen) Ruckenmarkserkrankung zu verwerten ist. Mit 
Hilfe der Rontgenuntersuchung ist es meist moglich, genauen AufschluB uber 
den Ort und die Art der Wirbel- oder Kreuzbeinverletzungen zu erhalten 
(M yelographie). 

Die Behandlung der Wirbelverletzungen (insbesondere die chirurgische Eroff­
nung der Wirbelsaule, um womoglich durch die Beseitigung von Wirbeldislo­
kationen oder Knochensplittern den Druck auf das Ruckenmark zu ver­
mindern) gehort ins Bereich der Chirurgie. In den meisten Fallen, vor aHem 
bei vorherrschender Verletzung des Ruckenmarks, muB man sich auf rich­
tige Lagerung der Kranken (Wasserkissen) und auf moglichst sorgfaltige Ver­
hutung von Dekubitus und Cystitis beschranken. Von ortlichen Blutent­
ziehungen, von Einreibungen mit grauer Salbe, Eisblase u. dgl. ist nur wenig 
Erfolg zu erwarten. 1st das akute Stadium uberwunden, so werden etwa 
zuruckgebliebene Lahmungserscheinungen in der gewohnlichen Weise be­
handelt (Bader, Elektrizitat). Hat sich ausgedehnter Dekubitus entwickelt, 
so ist eine Heilung oft nur durch die Anwendung des dauernden Wasser­
bades zu erzielen. 

4. Riiekenmarkserkrankungen naeh plotzlieher Erniedrigung des Luftdrueks. 
Bei Arbeitern an Briickenbauten u. dgl., die unter Wasser in "Caissons" bei einem 
auBeren Druck von 2-3 Atmospharen stundenlang gearbeitet haben, beobachtet man 
nach zu raschem Verlassen der Caissons, also bei der p16tzlich eintretenden Erniedri­
gung des Luftdrucks, das Auftr~~en eigentiimlicher nervoser Erscheinungen. Diese treten 
nicht unmittelbar nach dem Ubergang in den gewohnlichen Atmospharendruck ein, 
sondern meist einige Minuten oder sogar 1/2 Stunde spater. Sie entwickeln sich sehr rasch, 
so daB spatestens nach wenigen Stunden das ausgebildete Krankheitsbild erreicht ist. 
AuBer den haufig vorkommenden leichten und voriibergehenden Erscheinungen von 
Ohrenschmerzen und Ohrenblutungen, Gelenk- und Muskelschmerzen im Riicken und 
in den GliedmaBen, Pulsverlangsamung und Erbrechen, Schwindel, Ohrensausen, Seh­
storung, Sprachstorung, Verdunkelung des BewuBtseins oder auch vollige psychische 
Verwirrtheit, kommen auch anhaltendere schwere Storungen der MotilitiU und Sensibilitfit 
vor, die unzweideutig auf eine Erkrankung des Ruckenmarks hinweisen. Gewohnlich sind 
die spinalen Symptome vorzugsweise nur in den unteren Gliedma(3en, seltener auch in den 
Armen vorhanden. Auch Lahmungen des Zwerchfells sind beobachtet worden. 1m 
einzelnen zeigt das Krankheitsbild dabei manche Verschiedenheiten: in der Regel herrschen 
die Symptome einer spastischen Paraplegie vor, wahrend in anderen Fallen starkere 
Sensibilitats- oder auch Koordinationsstorungen auftreten. Die Blase ist haufig beteiligt; 
meist besteht Retentio urinae. Manchmal tritt nach einigen W ochen Heilung ein, in 
anderen Fallen aber bedingt die Erkrankung in verhaltnismaBig kurzer Zeit, nach wenigen 
Wochen oder Monaten, den Tod. 

Die anatomischen Untersuchungen ergaben bei dieser "Caissonkrankheit" eine dis­
seminierte, aber ausgebreitete Erkrankung im Dorsalmark, und zwar vorzugsweise in den 
Hinterstrangen und den hinteren Abschnitten der Seitenstrange. Das Nervengewebe 
ist an den erkrankten Stellen vollstandig zerstort, statt seiner findet sich Detritus und 
eine Anhaufung von groBen rundlichen Fettkornchenzellen. Blutungen im Rtickenmark, 
die man vielleicht erwarten konnte, werden nicht gefunden. Die Ursache dieser kleinen 
multiplen Erweichungsherde ist in dem Auftreten zahlreicher Gasembolien zu suchen. 
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Wahrend des Aufenthaltes der Arbeiter in der komprimierten Luft wird yom Blut eine 
ungewohnliche Menge Gas, vor allem. Stickstoff, absorbiert. Bei zu rMcher Riickkehr in 
die gewohnlichen Druckverhaltnisse entwickeln sich Gasblasen im Blut und £iihren, 
falls sie nicht rasch genug durch die Lungen entweichen konnen, zu zahlreichen embolischen 
Verstopfungen kleiner GefaJ3e und' deren Folgen. DaB die embolischen Herde vorzugs­
weise im Dorsalmark ihren Sitz haben, scheint mit der anatomischen Anordnung der 
GefaBe zusammenzuhangen. 

Die Therapie ist dieselbe wie bei der akuten Myelitis. Sehr wichtig sind natiirlich 
die im gegebenen FaIle zu tre££enden prophylaktischen Ma{3regeln. Bei vorsichtiger und 
langsamer Druckerniedrigung treten die Erscheinungen nicht auf. 

Viertes Kapitel. 

Die DrnekIahmnngen des Riiekenmarks. 
(Langsame Kompression des Ruckenmarks, insbesondere bei Wirbelkaries und 

W irbelkarzinom.) 

Xtiologie. Zahlreiche krankhafte Vorgange in der Umgebung des Riicken­
marks iiben einen allmahlich zunehmenden mechanischen Druck auf dieses 
aus, hemmen hierdurch die Leitung der Nervenerregungen und bewirken 
organische Veranderungen im Riickenmark. Der Sitz derartiger Erkrankungen 
kann in den Hiiuten des R1ickenmarksliegen. Bei der Besprechung der Menin­
gitis haben wir bereits die Druckwirkung der entziindlichen Exsudatmassen 
auf die Nervenwurzeln und das Riickenmark erwahnt und namentlich in der 
Pachymeningitis cervicalis hypertrophica ein Beispiel einer allmahlich zu­
nehmenden Kompression des Halsmarks kennengelernt. Durchaus ahnliche 
Verhaltnisse finden sich bei den meningealen Tumoren, deren Besonderheiten 
im Verein mit den Tumoren des Riickenmarks selbst zu besprechen sein werden. 

Bei weitem die haufigsten und praktisch wichtigsten Kompressionslah­
mungen des Riickenmarks kommen durch Erkrankungen der Wirbel zustande, 
und zwar in erster Linie durch die Tuberkulose der Wirbel, die Wirbelkaries 
(Spondylitis, Malum Potti). Die tuberku16se Spondylitis kommt fast in jedem 
Lebensalter vor; nur bei alten Leuten ist sie selten. Haufig entwickelt sie sich 
bei Kindem, aber fast ebensooft auch bei Erwachsenen. Die atiologische 
Bedeutung der von den Kranken selbst oder von deren Eltern zuweilen an­
gegebenen Traumen (Fall, StoB) istzwar in den meisten Fallen zweifelhaft, 
aber doch nicht ganz auBer acht zu lassen. In der Regel entwickelt sich die 
Wirbelkaries scheinbar ganz von selbst als ein primares Leiden. Doch gelingt 
es haufig, ursachliche Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer allgemeinen 
tuberkulOsen Erkrankung nachzuweisen: familiare Belastung oder friihere 
tuberku16se Erkrankungen anderer Organe (Lungentuberkulose, Pleuritis, 
Knochenerkrankungen u. dgl.). 

Der Wirbelkrebs fiihrt ebenfalls zu Kompressionslahmungen des Riicken­
marks. Er ist viel seltener als die Karies, entwickelt sich vorzugsweise bei 
alteren Leuten und kommt nur als sekundiire metastatische Geschivulstbildung 
bei Krebs anderer Organe (Mamma, Bronchien, Osophagus, Magen, Prostata, 
Schilddriise, Niere, Nebenniere u. a.) vor. Von primaren Wirbelgeschwiilsten 
sind vor allem die Sarkome zu nennen. Doch konnen auch von der Nachbar­
schaft aus Sarkome sekundiir auf die Wirbel iibergreifen. 

Als seltene Ursachen von Riickenmarkskompression sind bier noch kurz 
zu erwahnen Aneurysmen der Aorta, die die Wirbel allmahlich usurieren, 
Echinokokken im Wirbelkanal, Wirbelexostosen und syphilitische Neubildungen. 
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Pathologische Anatomie. Die W irbelkaries kommt weitaus am haufigsten im Dorsal­
teil (Spondylitis dorsalis) der Wirbelsaule, seltener am Zervikalteil (Spond. cervicalis), 
am seltensten am Lumbalabschnitt der Wirbelsaule (Spond.lumbalis) und am Kreuz­
bein (Spond. sacralis) vor. Sie dehnt sich meist iiber mehrere benachbarte Wirbel aus; 
seltener zeigen sich zwei voneinander getrennte Krankheitsherde. Der Vorgang beginnt 
wahrscheinlich stets im spongiosen Gewebe der W irbelkorper. Hier sieht man in beginnenden 
Fallen auf dem Durchschnitt rundliche blaBrotliche oder gelbliche Herde, die aus tuber­
kulosem Granulationsgewebe bestehen. Der Knochen wird durch dieses mehr und mehr 
zerstort, allmahlich kommt es zum kasigen Zerfall des tuberkulosen Granulationsgewebes. 
So entstehen ausgedehnte Zerstorungen der 
Wirbelkorper, die weiterhin auf die Wirbel­
fortsatze, die Zwischenwirbelscheiben und 
die iibrigen Gelenkverbindungen zwischen 
den einzelnen Wirbeln tibergreifen. 

Ftir die Frage nach dem Zustandekommen 
der Ruckenmarkskompression und der Kom­
pressionsliihmungen kommen im wesentlichen 
zwei Umstande in Betracht. Zunachst kann 

Abb. 122 Scbematische 
Darstellung der Wirbel­
verschiebung bel Spon­
dylitis. Bei c, in Robe 
des 2. Brustwirbels, die 
Stelle der Rlickenmarks· 

kompression. 

die vollstandige oder 
teilweise Zerstorung 
eines oder gar mehrerer 
Wirbelkorperundihrer 
Gelenkverbindungen 

nicht ohne EinfluB auf 
die Lage der iibrigen 
benachbarten Wirbel 
bleiben. In der Tat 
sehen wir sehr haufig 
danach Verschiebung 
der W irbel eintreten, 
und zwar gewohnlich 
in der Weise, daB 
durch Aneinanderriik­
ken der nach oben und 
unten vom erkrankten 
Abschnitt gelegenen 
Wirbel die teilweise 

zerstOrten W irbel nach hinten geschoben werden 
(s. Abb. 122). Es entsteht einerseits eine 
Verengerung des Wirbelkanals und damit 
eine oft sehr erhebliche Raumbeschrankung 
fUr das Riickenmark, andererseits jenes 
kennzeichnende V ortreten des Processus 
spinosi im Gebiet des erkrankten Abschnitts 
der Wirbelsaule, das den Pottschen Buckel, 
die spitzwinklige Kyphose (s. Abb.123), bildet. 
Bei sehr geringen Graden findet nur ein leich­
tes Vortreten eines oder einiger Dornfortsatze 
statt, wahrend in anderen Fallen allmahlich 
eine ausgedehnte, auf den ersten Blick auf­

Abb. 123. Spitzwinklige Kyphose bei Wirbelkaries. 

fallende Formveranderung der Wirbelsaule zustande kommt. Doch ist zu betonen, daB 
es in recht vielen Fallen von Wirbelkaries, bei denen kein Wirbelkorper vollig oder zum 
groBten Teile zerstort wird, nicht zur Bildung eines POTTschen Buckels kommt. Die Reihe 
der Processus spinosi behalt dann vollstandig ihre regelrechte auBerliche Form. 

Der zweite fUr die Entstehung der Riickenmarkskompression sehr haufig in Betracht 
kommende Umstand ist die Bildung von tuberkulosem Granulationsgewebe oder von ki.isigen 
Herden an der Hinterfliiche der WirbelkOrper. Hier entstehen nicht selten reichliche An­
sammlungen von kasigen Massen, die subperiostal sitzen und das Periost weit in den 
Wirbelkanal hinein abheben und vorbuchten. In noch haufigeren Fallen greift das tuber­
kulose Granulationsgewebe unmittelbar auf die AuBenflache der Dura tiber und bildet 
hier ausgedehnte kasige Massen, wodurch ebenfalls eine Kompression des Riickenmarks 
bewirkt werden kann. Die Innenflache der Dura mater ist an den entsprechenden Stellen 
meist deutlich ein wenig injiziert, aber sonst vollig normal. Ein wei teres Ubergreifen des 
tuberkulosen Prozesses durch die Dura hindurch auf die Innenflache der Dura oder gar 
auf die Pia ist sehr selten. 
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1st nun durch Verschiebung der Wirbel oder durch die nach innen in den Wirbelkanal 
sich hinein erstreckenden kasigen Massen eine Verengerung des Wirbelkanals zustande 
gekommen, so bleiben die Folgen des Druckes auf das Riickenmark nicht lange aus. In 
den Fallen, wo eine grobe Verschiebung der Wirbel oder eine reichliche Bildung von 
kasigen Massen an der AuBenflache der Dura mit betrachtlicher Verengerung des Wirbel­
kanals stattgefunden hat, spielt sicher schon die rein mechani8che Schiidigung der nervosen 
Gewebe eine Rolle. Allein wir beobachten nicht selten zu Lebzeiten der Kranken aus­
gesprochene Paraplegien bei Wirbelkaries, wo die spatere Sektion nur eine verhaltnis­
maBig geringe Verengerung des Wirbelkanals, meist durch Granulationsgewebe an der 
AuBenflache der Dura mater, erkennen laBt. In solchen Fallen kommt noch eine Reihe 
anderer, groBtenteils gleichfalls mechanischer Schadigungen in Betracht, die auch zu einem 
Untergang von Riickenmarksgewebe fUhren. Zunachst bewirkt die Kompression des epi­
spinalen Lymphraumes eine Lymphstauung (SCHMAUS) in den periadventitiellen und weiter 
in den periganglionaren Lymphraumen und in den Lymphraumen zwischen Achsenzylinder 
und Markscheiden. Die gestaute Lymphe wirkt (mechanisch und wahrscheinlich auch 
toxisch) auf die Nervenelemente ein. AuBerdem beobachtet man nicht selten Thrombo8en 
der kleinen zufuhrenden Arterien, wodurch anamische Nekrosen der betreffenden GefaB­
gebiete bewirkt werden. Inwieweit auch unmittelbare Kompression der GefaBe in Wirk­
samkeit tritt, laBt sich schwer entscheiden; ebensowenig, ob vielleicht auch Toxine aus 
dem tuberkulosen Erkrankungsherd in das Riickenmarksgewebe gelangen und hier schadi­
gend einwirken konnen. Auf aIle FaIle hat man aber, wie STRUMPELL schon in der ersten 
Auflage dieses Werkes betont hat, kein Recht, von einer "Kompres8ion8myeliti8" zu 
sprechen. Eine Myelitis, d. h. eine Entzundung, setzt immer einen Entziiudungserreger 
am Ort der Entziindung voraus, und davon ist bei den Kompressionen des Riickenmarks 
keine Rede. Alle histologischen Veranderungen an der Kompressionsstelle (s. u.) konnen 
durch die oben erorterten mechanischen Ursachen erklart werden. 

Findet sich eine starkere Verengerung des Wirbelkanals, so ist auch das Riickenmark 
an der Kompressionsstelle verschmiilert. Sehr oft, wenn die enge Stelle einer Knickung 
der Wirbelsaule entspricht, ist an der vorderen Flache des Riickenmarks ein deutlicher 
Knickungswinkel sichtbar. Die gesamte Form des Riickenmarks und die Anordnung der 
nervosen Elemente kann mechanisch bedeutend gestort und verschoben sein. Meist ist 
die Konsistenz des Markes an der betroffenen Stelle, deren Ausdehnung nicht selten 
mehrere Zentimeter betragt, vermindert, das Riickenmark ist weich und laBt sich leicht 
biegen. Nur in alten Fallen findet man das Riickenmark daselbst harter, sklerosiert (s. u.). 
Bemerkenswert ist es, daB im Leben deutliche Lahmungserscheinungen vorhanden gewesen 
8ein k6nnen, ohne dafJ eine gr6bere Schadigung des Ruckenmarks in der Leiche gefunden 
wird, so daB das Riickenmark ein regelrechtes Aus8ehen zeigt. Wie bei peripherischen 
Nerven geniigt offenbar auch beim Riickenmark schon ein geringer Druck, um eine 
teilweise Leitungsunterbrechung hervorzurufen, ohne daB damit gleichzeitig eine wirkliche 
mechanische Zerstorung von Nervenelementen verbunden zu sein braucht. Bei der mikro­
skopischen Untersuchung des Riickenmarks findet man in solchen Fallen, obgleich im 
Leben eine vollstandige Paraplegie bestand, die meisten Nervenfasern noch vollkommen 
erhalten, nur hier und da einige Liicken, entsprechend umschriebenen Lymphstauungen 
(s. 0.) und einzelnen untergegangenen Fasern. Diese Befunde sind deshalb wichtig, weil 
sie uns fUr die M6glichkeit der Heilung, selbst bei scheinbar schweren Drucklahmungen 
(s. u.), ein Verstandnis gewahren. 

Bei frischer Untersuchung der weichen Kompressionsstelle findet man meist sehr 
reichlich, zuweilen (in aIteren Fallen) nur sparlich Fettkarnchenzellen, je nach der Menge 
des zerfallenen Nervenmarks, dessen Reste von umgewandelten Gliazellen aufgenommen 
werden. Fertigt man yom geharteten Mark gefarbte Querschnitte an, so sieht man 
mikroskopisch nichts von Hyperamie, nichts von entziindlichen Zellanhaufungen um 
die GefaBe, sogar nur ausnahmsweise eine kleine Blutung, sondern neben meist reich­
lichen noch erhaltenen Nervenfasern andere Fasern, die im Zerfall begriffen oder bereits 
zerfallen sind. Sehr gewohnlich sind die Veranderungen herdweise angeordnet. Man 
findet Gruppen stark gequollener Achsenzylinder oder abgerissene und spiralig aufgerollte 
Achsenzylinder. Die Markscheiden sind allenthalben in Zerfall begriffen, bis sie mit den 
ebenfalls zerfallenen Achsenzylindern verschmelzen. Die iiberall entstehenden Zerfalls­
produkte (lipoiden Substanzen) werden von umgewandelten, phagozytisch wirkenden 
Gliazellen aufgenommen. Diese mit lipoiden Substanzen beladenen Zellen werden Fett­
k6rnchenzellen genannt. Auch an den Ganglienzellen und an der Glia bemerkt man die 
Zeichen des Zerfalls. Nicht selten findet man sog. Corpora amylacea, deren Entstehung 
noch nicht ganz klar ist. 1st der Untergang des Nervengewebes bis zu einem gewissen 
Grade fortgeschritten, so tritt in spateren Stadien, wie bei allen ahnlichen Prozessen, 
eine sekundare Beteiligung der Neuroglia ein. J etzt erfolgt eine Vermehrung des inter­
stitiellen Gliagewebes. Die Ziige desselben, die den Platz des zugrunde gegangenen Nerven-
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gewebes einnehmen, erscheinen breit und dick, anfangs locker, spater aber fester und 
fibrillar. Darum findet man in alten, abgelaufenen Fallen an der Kompressionsstelle 
eine Einbu.6e des Riickenmarks an Nervenfasern, an deren Stelle ein derbes glioses Faser­
gewebe getreten ist. Zuweilen konnen jetzt regenerative Prozesse an den Nervenfasern 
bemerkbar werden (s. u.). 1m allgemeinen sind die Veranderungen in der wei.6en Substanz 
viel starker ausgebildet ala in der grauen. 

Endlich findet man nach jeder langer andauernden Kompression des Markes eine 
nach auf- und abwarls gelegene sekundare Degeneration gewisser Fasersysteme im Riicken­
mark (s. d.). 

Auf die Einzelheiten der Riickenmarkskompression aus anderen Ursachen brauchen 
wir nicht naher einzugehen, da ihre rein mechanischen Folgen genau dieselben sind. 
Beim Wirbelkrebs konnen ebenfalls nach Zerstorung einiger Wirbelkorper Formverande­
rungen der Wirbelsaule eintreten. Gewohnlich beruht aber die Druckwirkung auf dem 
unmittelbaren "Oberwuchern der Neubildung auf die Dura. Wichtig ist auch die Karn­
pression der Nervenwurzeln in den Intervertebraloffnungen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. 1. Die Kompressionslahmungen 
bei Wirbelkaries. Viele Spondylitiden verlaufen ohne oder mit geringer 
Beteiligung des Riickenmarks. In anderen Fallen bestehen die Symptome 
des Wirbelleidens lange Zeit allein, bis endlich, plotzlich oder langsamer, 
die Zeichen der Riickenmarkskompression hinzukommen. In einer dritten 
Gruppe von Fallen verlauft das Wirbelleiden an sich so verborgen, daB nur 
die bestehenden Spinalerscheinungen irn Krankheitsbild hervortreten und die 
Erkrankung der Wirbel ganz iibersehen wird. 

Gewohnlich gehen dem Auft:reten der spinalen Symptome eine Zeitlang 
die Erscheinungen des sich entwiekelnden Grundleidens, der Wirbelerkrankung, 
vorher. Die Kranken empfinden an einer bestimmten Stelle des Riickens 
einen dumpfen Schmerz, der sich bei Bewegung des Rumpfes, beirn Biicken 
und Aufrichten steigert; daher die vorsichtige steife Haltung des Rumpfes 
bei allen groberen Bewegungen (Aufsetzen u. dgl.). Die Steifigkeit der Wirbel­
siiule fallt manchen Kranken selbst auf, zuweilen sogar die beginnende Form­
veriinderung. In charakteristischen Fallen bemerkt man bei der Untersuchung 
der Wirbelsiiule sofort die auf Bur wenige Wirbel beschrankte oder umfang­
reichere spitzwinkligeKyphose("Gibbus", s.Abb.123). Mitunter ist aber nur 
ein geringes Hervortreten eines Wirbels vorhanden, und nicht selten fehlt auBer­
lich iiberhaupt jede Formveranderung der Wirbelsaule. Auch die Schmerz­
haftigkeit beim Druck auf die Dornfortsatze ist kein regelmaBiges Symptom; 
sie kann sehr heftig sein, fehlt aber nicht selten, sogar bei ausgespro­
chener Kyphose. Fiir manche Faile ist der Stauchungsschmerz kenn­
zeichnend, d. h. der an der etkrankten Stelle der Wirbelsaule auftretende 
Schmerz, wenn man auf den Kopf des Kranken einen kurzen kraftigen StoB 
nach unten ausiibt. - Die ersten spinalen Symptome bestehen gewohnlich 
in schmerzhaften Empfindungen. Diese Schmerzen entstehen durch die Kom­
pressionen und die dadurch bedingte Reizung der N ervenwurzeln und strahlen 
daher je nach dem Sitz der Erkrankung in die Schultern und Arme, in die 
Seitenteile des Rumpfes oder in die unteren GliedmaBen aus. Entsprechend 
dem haufigsten Sitz der Wirbelkaries in den unteren Brustwirbeln werden 
auch die anfanglichen Schmerzen meistens in der Gegend des unteren Rippen­
bogens oder vorn irn Epigastrium empfunden. Sie sind zuweilen sehr heftig 
und haben dann oft einen ausgesprochenen neuralgiformen Charakter, oder 
sie sind mehr dumpf, driickend, ziehend u. dgl. Neben den eigentlichen 
Schmerzen kommen auch mannigfache Pariisthesien (Ameisenkriechen, Kalte­
gefiihl, Gefiihl von Brennen) vor. 

Zugleich mit oder bald nach diesen Erscheinungen machen sich StD­
rungen der M otilitiit geltend. Gewohnlich nicht gleichzeitig in beiden 
Beinen, sondern zuerst mehr in dem einen, spater auch in dem anderen, 
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in der Regel aber doch bald beideBeine ergreifend, tritt eine Steifigkeit 
und Schwdche auf, wodurch das Gehen mehr und mehr erschwert wird. 
Rascher oder langsamer steigert sich diese Parese und kann schliel3lich in 
eine vollige motorische Lahmung iibergehen. 1st der Sitz der Erkrankung, 
wie gewohnlich, an der Brustwirbelsaule, oder ist er an der Lendenwirbel­
saule, so betrifft die Lahmung nur die unteren GliedmaBen, wahrend die 
Arme ganz frei bleiben. Bei der Spondylitis cervicalis dagegen werden gewohn­
lich die Arme zuerst und vorzugsweise befallen. Erst bei starker Kompres­
sion des Haismarks wird auch die Leitung der dieses durchziehenden Fasern 
fUr die unteren GliedmaBen geschadigt, und damit treten dann auch in den 
Beinen FUnktionsstorungen ein. - Ataxie der Beine ist nicht gerade haufig, 
kommt aber bei Kompression des Riickenmarks sicher vor. Meist ist die Ataxie 
freilich durch die gleichzeitige Parese der Muskeln oder die bestehenden spa­
stischen Zustande verdeckt. Am haufigsten beobachtet man Ataxie bei in 
Entwicklung oder in Heilung begriffenen Kompressionslahmungen. 

Sensibilitat8storungen finden sich, abgesehen von den schon erwahnten 
Schmerzen und Parasthesien, zwar haufig, aber in vielen Fallen von Kom­
pressionslahmungen nur in verhaltnismaBig geringem Grade. Es scheint, 
daf3, ahnlich wie z. B. auch bei den Drucklahmungen peripherischer Nerven, 
die sensiblen Nerven sich dem Druck gegeniiber resistenter verhalten als die 
motorischen. Moglicherweise schiitzt sie aber auch ihre Lage (graue Sub­
stanz der Hinterhorner, Seitenstrangreste) mehr vor den obenerwahnten 
'mechanischen Schadigungen, ala dies' z. B. von den in der Pyramidenbahn 
verlaufenden motorischen Fasern gilt. Tatsachlich ist oft selbst bei vollstan­
diger motorischer Paraplegie fast gar keine oder eine nur geringe Abstumpfung 
der Sensibilitat vorhanden, und starkere Anasthesien kommen selten und 
gewohnlich erst in den letzten Stadien der Krankheit vor. 

Zuweilen findet man eine gleichmaBige geringe Abstumpfung der SensibiIitat fiir aIle 
Empfindungsqualitaten, namentlich fiir die Schmerzempfindung, in anderen Fallen par­
tielle Temperatursinnstorungen neben gut erhaItener Beriihrungs- und Schmerzempfind­
lichkeit, zuweilen auch partielle Drucksinnlahmungen u. a. Nicht selten verhalten Bich 
die einzelnen Hautstellen verBchieden, so daB neben starker anasthetischen Stellen sich 
regelrecht empfindliche Hautabschnitte vorfinden. Auch hyperasthetische Hautstellen (ins­
besondere an der oberen Grenze der SensibiIitatsstorung) konnen vorhanden sein, nament­
lich mit starker Hyperasthesie gegen Schmerzreize (Nadelstiche). 

Wichtig ist das Verhalten der Reflexe. Sitzt die Kompression oberhalb des 
Reflexbogens, der fUr die in den unteren GliedmaBen vorkommenden Reflexe 
im Lendenmark angenommen werden muB, so haben wir ein Erhaltenbleiben 
der Reflexe und in vielen Fallen entsprechend dem Wegfall von hemmenden 
von oben her kommenden Einfliissen sogar eine Steigerung der Reflexe zu 
erwarten. Dies trifft fUr die Sehnenreflexe auch meistens zu. Deren Erhohung 
und die gleichzeitige Steigerung des Muskeltonus werden in vielen Fallen 
von Kompression des oberen Brustmarks oder des Halsmarks so stark, daB 
die unteren GliedmaBen das ausgesprochene Bild der spastischen Starre und 
spastischen Lahmung darbieten. Die Beine befinden sich dann in einem starren 
Strecktonus mit fest aneinandergepreBten Knien. Oder es bestehen spastische 
Beuge- und Adduktionskontrakturen. Kann der Kranke sein Bein noch 
beugen, so erfolgt in vielen Fallen dabei jedesmal ein starkes Hervortreten 
der Sehne des M. tibialis anterior ("Tibialisphdnomen"). AIle passiven Be­
wegungen der Beine sind nur mit groBter Miihe ausfiihrbar, oft tritt dabei 
allgemeiner Schiitteltremor eines Beines ein. Samtliche Sehnenreflexe (Pa­
tellarreflexe, Adduktorenreflexe, FuBphanomen usw.) sind sehr gesteigert. 
Auch bei scheinbar schlaffen Paraplegien sind zuweilen die Sehnenreflexe 
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ziemlich lebhaft. Spastische Paraplegie entsteht nur durch Zunahme des 
Muskeltonus (Hypertonie) .. Muskeltonus und Sehnenreflexe sind aber nicht 
stets in demselben Sinne verandert. Bei der Spondylitis cervicalis sind die 
Sehnen- und Periostreflexe der Arme zuweilen ebenfalls gesteigert, in anderen 
Fallen aber, wenn der Reflexbogen selbst geschadigt ist, fehlen sie. Die 
Hautreflexe zeigen bei Kompression oberhalb des Lendenmarks oft ebenfalls 
eine groBe Lebhaftigkeit. Der Reflex in der groBen Zehe von der FuBsohle 
aus tritt bei bestehender spastischer Lahmung als lebhafte Dorsalflexion auf 
(BABINSKI scher Reflex, s. o. S.443). In manchen Fallen von schwerer Kom­
pressionslahmung im Brustmark sind die Hautreflexe herabgesetzt. Ganz feh­
len sie selten, man muB sie nur zu suchen verstehen und muB langer andauernde 
Hautreize (Kneifen, Stechen) an verschiedenen Hautstellen anwenden (s. o. 
S.442). Bei v6lliger Kompression des Halsmarks findet man zuweilen ebenso 
wie bei vollkommenen traumatischen Querschnittslahmungen des Hals­
marks eine schlaffe Paraplegie mit fehlenden Sehnenreflexen in den Beinen. 
Vielleicht handelt es sich in derartigen Fallen um sekundar eingetretene Ver­
anderungen im Lendenmark, durch die der Reflexbogen geschadigt worden ist. 

Storungen der Blase und des Mastdarms treten in fast allen schwereren Fallen 
auf. Oft ist die Erschwerung der Harnentleerung ein fruhzeitiges Symptom 
der Krankheit, weiterhin tritt vollstandige Retentio und in spateren Stadien 
der Krankheit meist Incontinentia urinae, d. h. rein reflektorische Harnent­
leerung ein. Damit ist die Gefahr der Entwicklung einer Oystitis sehr nahe­
geruckt. Der Stuhl ist meist angehalten. Zuweilen entsteht auch Inconti­
nentia alvi. 

Oft finden sich in den gelahmten Teilen trophische Storungen. Bestehen 
heftige sensible Reizerscheinungen, so kommen mitunter dem Nervenverlauf 
entsprechende Herpeseruptionen vor. Haufiger sind bei schweren, lang an­
dauernden Erkrankungen chronische Ernahrungsstorungen der Haut. Die 
Haut wird trocken, die Epidermis schuppt verstarkt, die Nagel werden bruchig. 
Dekubitus am Kreuzbein, an den Hinterbacken, an der Innenseite der Knie 
und an den Hacken kommt in schweren Fallen, namentlich bei ungenugender 
Pflege der Kranken, sehr leicht zustande. Die gelahmten Muskeln werden 
bald mehr oder weniger atrophisch. Sind ihre zugehorigen spinalen moto­
rischen Zentren erhalten, so bewahren sie aber ihre normale elektrische Erreg­
barkeit. Sind die motorischen GanglienzeHen zerstort, so tritt in den ent­
sprechenden Muskeln Entartungsreaktion auf, und es kann zu atrophischen 
Lahmungen kommen. Das eigentumliche Gesamtbild der nervosen Erschei­
nungen bei der Erkrankung des untersten Ruckenmarksabschnittes oder der 
Oauda equina haben wir schon fruher (s. o. S. 520) kennengelernt. Man be­
obachtet es zuweilen bei Karies der oberen Lendenwirbel mit Kompression 
des Konus oder bei Karies des Kreuzbeins mit Kompression der Cauda equina. 

So sehen wir bei der Ruckenmarkskompression unter Umstanden aHe die 
Symptome auftreten, die die notwendige Folge der Leitungsunterbrechung 
im Ruckenmark sind, und denen wir in gleicher Weise bei anderen spinalen 
Erkrankungen, vor aHem bei der Myelitis und bei den Tumoren, wieder be­
gegnen werden. Starke und Anzahl der Symptome wechseln naturlich in den 
einzelnen Fallen. 1st die Kompression gering, so treten nur schwache sensible 
Reizerscheinungen und leichte Paresen auf. Eins der fruhesten und regel­
maf3igsten Zeichen der Ruckenmarkskompression im Brust- oder Halsmark 
ist fast immer die lebhafte Steigerung der Patellarreflexe. Man findet dies zu­
weilen schon zu einer Zeit, in der noch keine sonstigen spinalen Symptome 
vorhanden sind. Ubrigens kommt es bei Wirbelkaries nur selten zu emer 
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vollstiindigen Querschnittstrennung des Riickenmarks. Meist ist wenigstens 
die Leitung der sensiblen Eindriicke nicht ganz aufgehoben. Die Zeitdauer, 
wahrend der sich die spinalen Kompressionserscheinungen entwickeln, ist 
sehr verschieden. Zuweilen erreichen sie in kurzer Zeit eine betrachtliche 
Hohe, zuweilen entwickeln sie sich erst im Laufe von Monaten. Schwankungen 
in der Starke der Symptome kommen haufig vor und weisen vielleicht auf ent­
sprechende Schwankungen in der Starke der Kompression hin. 

Hinsichtlich des Ausgangs der Kompressionsliihmungen bei Wirbelkaries ist 
zu erwahnen, daB die spondylitischen Erkrankungen zweifellos die M6glichkeit 
der Heilung bieten. Praktisch wichtig ist dabei die Tatsache, daB auch die 
Kompressionslahmungen, insofern durch Schrumpfung und Vernarbung des 
entziindlichen und tuberku16sen Granulationsgewebes ein Aufhoren der kom­
primierenden Ursache moglich ist, sich vollstandig zuriickbilden konnen, so 
daB selbst nach monate- und jahrelangem Bestehen der Uhmung eine vollkommene 
und dauernde H eilung eintritt. 

Derartige Beobachtungen erklaren sich zum Teil durch den Wiedereintritt der Funktion 
in Fasern, die durch den Druck nur leitungsunfahig, aber nicht vollig zerstort waren 
(s. S. 524), zum Teil aber in alteren Fallen vielleicht auch durch eintretende Regenerationen. 
FICKLER hat in der STRUMPELLschen Klinik die wichtige Beobachtung gemacht, daB 
die Enden der Pyramidenseitenstrangfasern oberhalb einer alten Kompression auswachsen 
konnen und durch die vordere Fissur mit Umgehung der Kompressionsnarbe unterhalb 
derselben wieder ins Riickenmark hinein zu dessen Vorderhornern gelangen konnen. 

Wenn also hiernach die Prognose in einem kleinen Teil der spondylitischen 
Drucklahmungen auch gut sein kann, so tritt doch in zahlreichen anderen 
Fallen ein ungiinstiger Ausgang ein. Die Kranken erliegen gefahrlichen Folge­
erscheinungen der Lahmung (Dekubitus, Cystitis, Pyelonephritis), oder sie 
sterben an den Folgen der Grundkrankheit (Lungentuberkulose, Miliartuber­
kulose, tuberkulose Meningitis). In einzelnen Fallen tritt ein bleibender Uh­
mungszustand ein; die Wirbelerkrankung kommt zur Heilung und im Riicken­
mark bildet sich eine Sklerose, die keiner weiteren Veranderung fahig ist. 

2. Die Kompressionslahmungen beim Karzinom der Wirbel­
saule. Auch bei der Kompressionsiahmung durch die nicht ganz seitenen 
Karzinommetastasen in der Wirbelsaule kann das Spinalleiden scheinbar als 
primares Leiden auftreten, namentlich wenn die primare Krebsgeschwulst bis 
dahin keine klinischen Symptome gemacht hat. Am haufigsten entwickein 
sich Karzinommetastasen in den Wirbelkorpern im AnschluB an primiiren 
Krebs der Brustdruse. Auch nach scheinbar erfoigreich exstirpierten Mamma­
karzinomen tritt, wie in anderen Knochen, so auch in den Wirbeln nicht selten 
(zuweilen erst nach Jahren!) sekundare Karzinose auf. Nach primarem Kar· 
zinom im Osophagus, im Magen, im Uterus, in der Prostata u. a. beobachtet 
man ebenfalls gelegentlich, meist gleichzeitig mit sonstigen Knochenmetastasen, 
Metastasen in der Wirbelsaule. 

Die ersten Symptome sind fast immer Schmerzen, sowohl am Ort der Neu­
bildung in den verschiedenen Knochen lokalisiert, als auch in neuralgischer 
Form ausstrahlend. Diese Schmerzen werden nicht selten anfangs falsch 
gedeutet und bei dem scheinbaren Mangel nachweisbarer Krankheitserschei­
nungen fiir "nervos", "hysterisch" u. dgl. gehalten. Sie erreichen eine qual­
volle Hohe, wenn die hinteren Wurzeln von der Geschwulst umwachsen und 
komprimiert werden ("Paraplegia dolorosa"). Die iibrigen spinalen Symptome 
sind durchaus denen bei der Kompression des Riickenmarks durch Wirbel­
karies gleich. Formveranderungen der Wirbelsaule kommen zuweilen 
vor, doch findet sich nur selten ein charakteristischer spitzwinkliger Gibbus 
wie bei der Wirbeltuberkulose. Durch ROntgenaufnahmen kann die Erkrankung 
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der Wirbel und der ubrigen Knochen meist auf das genaueste nachgewiesen 
werden. Gewohnlich tritt allmahlich die allgemeine Krebskachexie der 
Kranken deutlich hervor. Der Veriauf ist im allgemeinen rascher als bei 
der Wirbelkaries. Selten dauert die Krankheit bis zu ihrem stets todlichen 
Ende langer als 1-2 Jahre. 

Diagnose. Die Haufigkeit der Kompressionslahmungen des Ruckenmarks 
gebietet bei jeder spinalen Erkrankung, namentlich wenn der betreffende Fall 
sich nicht einer der besonderen Arten systematischer Erkrankung (s. u.) unter­
ordnen laBt, die Wirbel8iiule genau zu unter8uchen. Zu beachten ist besonders 
die Steifigkeit be8timmter Ab8chnitte de8 Rucken8 bei Bewegungen des Rumpfes 
oder des Kopfes. Schon die Art und Weise, wie die Kranken sich im Bett 
allein steif und langsam aufsetzen, ist oft kennzeichnend, ferner die eintretende 
Schmerzhaftigkeit im Rucken bei p16tzlichem starken Druck auf die Scheitel­
hohe des Kopfes (Stauchung88chmerz) , die ausgesprochene Schmerzhaftigkeit 
einzelner W irbel gegen Druck und endlich, als wichtigstes und sicherstes Kenn­
zeichen, die Formveriinderung der Wirbel8iiule, das starkere Vorspringen ein­
zeIner Processus spinosi oder die Bildung einer deutlichen spitzwinkligen 
Kyphose. Findet sich ein derartiger POTTscher Buckel, so ist die Diagnose 
leicht, und man darf dann jedesmal die bestehenden spinalen Symptome auf 
eine durch ein Wirbelleiden bedingte Kompression des Ruckenmarks beziehen. 

Schwieriger ist die Diagnose, wenn die Zeichen der Wirbelerkrankung 
nicht offen zutage liegen. Es muB noch einmal hervorgehoben werden, daB 
keineswegs jede Wirbelkaries einen deutlichen POTTschen Buckel zur Folge 
zu haben braucht, und daIs selbst die Druckempfindlichkeit der Wirbel bei 
der Spondylitis zuweilen auffallend gering ist. In solchen Fallen muB die 
Untersuchung der Wirbelsaule ofter wiederholt werden, damit auch geringere 
Abweichungen durch ihre Bestandigkeit diagnostischen Wert erhalten. Von 
der grofJten diagnostischen Bedeutung ist die Rontgenunter8uchung der Wirbel-
8iiule. Auf Rontgenaufnahmen kann man die erkrankten Wirbelkorper deut­
lich erkennen (Abweichungen der Form, Veranderungen der Zwischenwirbel­
scheiben, Veranderungen in der Struktur der Wirbelkorper u. a.). 

In klinischer Hinsicht sind fur eine Ruckenmarkskompression am meisten 
kennzeichnend der Beginn mit 8en8iblen Reiz8ymptomen, die anhaltenden 
mehr oder weniger starken Rucken8chmerzen, das Vorwiegen der motorischen 
Lahmungserscheinungen bei verhaltnismaBig wenig gestorter Sensibilitat, 
endlich die nicht selten vorkommende Asymmetrie der Erscheinungen auf 
beiden Seiten, die sogar an das Bild der "Halb8eitenlii8ion" des Rucken­
marks (s. d.) erinnern kann. Auch die Untersuchung des Liquor cerebro-
8pinali8 kann wichtige, differentialdiagnostisch verwertbare Befunde ergeben. 
Bei Ruckenmarkskompression findet man oft unterhalb der Verengerung 
die Zeichen einer Liquor8tauung, d. i. erhohter Druck, Gelbfarbung des Liquor 
("Xanthochromie", wahrscheinlich bedingt durch kapillare Blutungen), EiweiB­
vermehrung und Neigung des Liquor zur Gerinnung, aber keine Zellvermeh­
rung. Die oft starke EiweiBvermehrung ohne oder mit nur ganz geringer 
Zellvermehrung im Liquor ist fur das "Kompre88ion88yndrom" am meisten 
kennzeichnend. Einen wertvollen Anhaltspunkt fur das Bestehen eines raum­
beengenden Prozesses im Wirbelkanal gibt auch das QUECKENSTEDT8che 
Zeichen, d. h. das Ausbleiben oder die starke Verzogerung des Ansteigens 
vom Liquordruck bei Kompression der Halsvenen. 

1st die Diagnose einer Wirbelerkrankung sicher, so entsteht die weitere 
Frage nach der Art des Leidens, insbesondere, ob eine Spondyliti8 oder ein 
W irbelkarzinom besteht. Da die Spondyliti8 die bei weitem haufigere Krank-
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heit ist, so wird man zunachst immer an sie denken, zumal wenn es sich urn 
jugendliche, tuberkulOs veranlagte Menschen und urn die Bildung einer aus­
gesprochenen spitzwinkligen Kyphose handelt. Einen wichtigen Anhaltspunkt 
fiir die Diagnose der Wirbelkaries gibt auch die Beobachtung der Korper­
temperatur. Kleine Temperatursteigerungen, wie sie bei allen tuberkulOsen Er­
krankungen zu beobachten sind, unterstiitzen haufig die Diagnose einer 
Spondylitis. Auch eine anhaltende auffallend hohe Pulsfrequenz bei regel­
rechter Eigenwarme spricht bis zu einem gewissen Grade zugunsten der 
Annahme einer tuberkulOsen Spondylitis. Beim Karzinom der Wirbel­
siiule sind die groberen Formveranderungen der Wirbelsaule meist weniger 
deutlich. Das Karzinom entwickelt sich besonders bei alteren Leuten (nach 
dem 40. Lebensjahr) und zeichnet sich, wie erwahnt, durch die grope Heftig­
keit der sensiblen Reizerscheinungen aus. Vor allem notig ist der Nachweis 
eines primaren Karzinoms (s. 0.), sei es durch die Anamnese oder durch die 
Untersuchung. Weitaus die meisten FaIle von Wirbelkarzinose entstehen im 
AnschluB an primare M ammakarzinome. In manchen Fallen ist die primare 
Geschwulst anscheinend mit besten Erfolg exstirpiert worden, und trotzdem 
entwickelt sich - nicht selten ohne nachweis bares ortliches Rezidiv - die 
sekundare Wirbelkarzinose. Auffallend ist es, daB die Metastasen oft erst 
mehrere Jahre nach der erfolgten Exstirpation des primaren Geschwulstknotens 
auftreten. Treten bei einem Kranken mit (operiertem oder nicht operiertem) 
Mammakarzinom anhaltende Riicken- und Kreuzschmerzen auf, so darf man fast 
immer den Eintritt dieser traurigen Komplikation annehmen. Zuweilen kann 
auch die Feststellung von karzinomatosen Lymphknotenschwellungen in der 
Leistengegend, an der Brustwand u. a. zur Stiitze der Diagnose dienen. End­
lich ist auf die korperliche Verfassung der Krebskranken, auf die eigentiimliche 
Krebskachexie und auf die Gesamtdauer des Leidens Gewicht zu legen. 

Hat man Grund zur Annahme einer Riickenmarkskompression, kann aber 
ein Wirbelleiden ausschlieBen, so kommt besonders eine Geschwulstbildung 
in den Riickenmarkshauten in Betracht. 

Der Ort der Kompression ist meist schon durch die nachweisbare Lokali­
sation des Wirbelleidens erkennbar. WertvolleAufschliisse liefert die Rontgen­
untersuchung. 1m iibrigen gelten Lokalisationsregeln, die wir im zweiten Kapitel 
dieses Abschnittes (S. 510f£.) naher erortert haben. 

Therapie. Betreffs der besonderen, namentlich der orthopadischen Be­
handlung der Spondylitis miissen wir auf die Lehrbiicher der Chirurgie ver­
weisen. Am meisten Erfolg erwartete man friiher von den in verschiedener 
Weise konstruierten Extensionsvorrichtungen an der W irbelsaule. Allein sehr 
haufig haben auch wir uns iiberzeugen miissen, daB die Extensionsvorrich­
tungen keinen oder nur einen voriibergehenden Nutzen hatten, oder daB 
sie sogar die Beschwerden der Kranken wesentlich vermehrten. Auf die 
gleichfalls empfohlenen Stfltzapparate (SAYRE sches Gipskorsett, LORENZ sches 
Gipsbett u. a.) kann hier nicht naher eingegangen werden. Ambulante Gips­
bett- oder Korsettbehandlung fiihrt nicht zum Ziel. Am meisten sind Erfolge 
von einer sorgfaltigen Gipsbettlagerung in einem Krankenhaus zu erwarten. 
Ghirurgische Eingriffe ("Laminektomie") zur Entfernung driickender ver­
kaster Massen u. dgl. sind wiederholt bei Wirbelkaries versucht worden, ver­
einzelt mit gutem Erfolg, haufig ohne diesen. Jedenfalls wird man sich erst 
dann zu einer Operation entschlieBen, wenn die iibrigen Behandlungsverfahren 
ohne Erfolg versucht worden sind. 

In den meisten Fallen wird man sich auf eine symptomatische und diatetische 
Behandlung beschranken. Wichtig ist die andauernd ruhige Rflckenlage im 
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Bett, die man stets dringend anraten muB. Mehrere vollige Heilungen schwerer 
Kompressionsparaplegien, die wir selbst beobachteten, sind allein hierdurch 
eingetreten. Daneben kommt natiirlich auch die sorgsamste Behandlung des 
Allgemeinzustandes (frische Luft, Sonnenbestrahlung, gute Ernahrung, Leber­
tran, Arsen u. a.) in Betracht. Yom KocHschen Tuberkulin sahen wir eine 
sehr ungiinstige Einwirkung! Die Reaktionserscheinungen des tuberkulosen 
Herdes konnen eine Zunahme der Kompression zur Folge haben. - Ortliche 
Maf3nahmen an der Wirbelsaule werden vielfach angewandt, insbesondere 
Schmierseifeneinreibungen, J odeinpinselungen und vor allem das Ferrum 
candens. Dieses hat bei der Spondylitis noch heutzutage warme Fiirsprecher 
und verdient in der Tat versucht zu werden, zumal das Verfahren mit dem 
PAQUELINSchen Thermokauter (etwa 3-4 runde Brandschorfe zu jeder Seite 
der erkrankten Wirbel) leicht ausfiihrbar ist. 

Von sonstigen Mitteln sind zu nennen: die stabile Galvanisation an der 
Druckstelle und die elektrische Behandlung der gelahmten GliedmaBen, 
ferner der Gebrauch von Badern, namentlich Salzbadern. Betreffs weiterer 
Einzelheiten der symptomatischen Behandlung verweisen wir auf das fol­
gende Kapitel. 

Fiinftes Kapitel. 

Die akute und die chronische Myelitis. 
(Myelitis transversa. Querschnittsmyelitis. Diffuse Myelitis.) 

Begriffsbestimmung und Atiologie der Myelitis. Mit dem Namen "Myelitis" 
bezeichnen wir diejenigen entzundlich-degenerativen, d. h. von exogenen 
Krankheitserregern hervorgerufenen Erkrankungen des Riickenmarks, die sich 
primar in der Riickenmarksubstanz entwiekeln und hier zu einem mehr 
oder weniger ausgedehnten Untergang der nervosen Elemente fUhren. Unsere 
Kenntnisse iiber die Ursachen dieser Erkrankungen sowie iiber die genauere 
Art und Weise, wie diese Ursachen ihre krankmachenden Einfliisse gel tend 
machen, sind erst sehr gering. Friiher wurde der Name Myelitis fiir verschie­
dene ungleichartige Krankheitsvorgange gebraucht, da die anatomischen 
Veranderungen keineswegs immer leicht ihre genauere Entstehung erkennen 
lassen. Jedenfalls miissen wir uns dieser Unsicherheit in der Abgrenzung 
der Myelitis bewuBt bleiben und nach Moglichkeit bestrebt sein, das sicher 
nicht Zusammengehorige auch voneinander zu trennen. Die rein mechanisch­
traumatischen Ruckenmarksveranderungen (Riickenmarkskompression usw.) 
sind von der echten Myelitis abzutrennen; hierbei kann es hochstens zu sekun­
daren entziindlichen Prozessen kommen. Ferner miissen wir hier betonen, 
daB die anamische Nekrose des Gewebes nach GefaBverstopfungen (dureh pri­
mare Endarteriitis, Thrombose oder Embolie der GefaBe) aueh im Riiekenmark 
wohl eine groBere Rolle spielt, als man friiher angenommen hat, und daB wir 
an der grundsatzlichen Scheidung derartiger anamischer Erweichungen oder 
"Infarktbildungen" von den primaren degenerativen Entzundungen festhalten 
miissen. Zu den Schadigungen des Riickenmarks infolge vorausgehender 
GefaBerkrankung gehoren auch die meisten Fane von Ruckenmarkssyphilis. 
Sicher lassen sich viele Fane, die friiher als "akute Myelitis" aufgefaBt wurden, 
auf diese Weise erklaren. 

Als echte Myelitis diirfen wir nur solche Prozesse bezeichnen, bei denen es 
durch die von auBen kommende (exogene) ortlicheEinwirkung von irgendwelchen 
Krankheitserregern auf die Substanz des Riickenmarks in dieser selbst zu 
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entziindlich-degenerativen Veranderungen kommt. Solche echten Myelitiden 
sind entschieden seltene Erkrankungen; iiber ihre Ursachen ist noch wenig 
Sicheres bekannt. Zuweilen sehen wir die Krankheit sich entwickeln bei vor­
her ganz gesunden Menschen, ohne daB iiberhaupt eine besondere Schadlich­
keit nachgewiesen werden kann. In anderen Fallen werden starke Erkaltungen 
beschuldigt, wiederholte Durchniissungen, korperliche Uberanstrengungen 
(z. B. Kriegsstrapazen) u. dgl. Bei Frauen treten die ersten Erscheinungen 
des Krankseins zuweilen im AnschluB an ein W ochenbett auf. AIle diese ver­
meintlichen "Krankheitsursachen" spielen aber hochstens eine auslosende Rolle. 

Fiir die echte akute Myelitis diirfen wir als Ursache mit groBter Wahr­
scheinlichkeit infektiose Krankheitserreger annehmen. Fiir die akute Polio­
myelitis (s. Bd. I, S. 182ff.) ist diese von STRUMPELL schon vor langerer Zeit 
ausgesprochene Ansicht jetzt allgemein anerkannt worden. Allein auch fiir 
die anderen Formen akuter Myelitis ist ein infektiOser Ursprung hochst­
wahrscheinlich. Unzweifelhaft kommen Krankheitskeime (Staphylokokken 
u. a.) in den seltenen Fallen von eitriger Entzundung des Ruckenmarks (Rucken­
marksabsze(3) in Betracht. Dasselbe gilt von den Myelitiden nach akuten In­
fektionskrankheiten (Typhus, Pocken, Erysipel, Variola, Grippe, Malaria, 
Gonorrhoe u. a.). Von grundsatzlicher Bedeutung ist aber die Frage, ob die 
eigentliche Krankheitsursache bei allen diesen akuten Myelitiden in der un­
mittelbaren Einwirkung der ins Riickenmark eingedrungenen Mikroorga­
nismen liegt oder nur die Folge einer im AnschluB an eine Infektion ent­
standenen Toxinwirkung ist. Nach STRUMPELLS Ansicht sind beide Mog­
lichkeiten in Betracht zu ziehen, und zwar ist er geneigt, die herdfOr­
migen Myelitiden, sowohl die umschriebene akute Myelitis transversa als 
auch namentlich die in zahlreichen kleinen einzelnen, iiber das ganze 
Riickenmark zerstreuten Entziindungsherden auftretende akute Myelitis 
disseminata durch das unmittelbare Eindringen der parasitaren Krankheits­
erreger ins Riickenmark zu erklaren. Bei den langsamer beginnenden und 
chronisch verlaufenden, mehr strangformig auftretenden Erkrankungen des 
Riickenmarks scheinen dagegen toxische Einfliisse eine groBere Rolle zu 
spielen. Freilich ist eine strenge Sonderung und Erklarung aller Formen 
myelitischer Erkrankung noch nicht moglich. Jedenfalls muB man in jedem 
einzelnen Fane akuter myelitischer Erkrankung durch eine sorgsame Ana­
mnese nach der etwa moglichen Krankheitsursache forschen. Auf vorher­
gehende Erkrankungen (Anginen, Magen- und Darmkatarrhe, umschriebene 
Eiterungen in der Raut u. dgl.) ist besonders zu achten. AIle Versuche, im 
Lumbalpunktat oder in den Entziindungsherden des Riickenmarks selbst 
spezifische Krankheitserreger nachzuweisen, haben bisher - abgesehen von 
der akuten Poliomyelitis (s. Bd. I, S. 183ff.) - zu keinen sicheren Ergeb­
nissen gefiihrt. Wichtig ist die Erfahrung, daB manche FaIle akuter disse­
minierter Myelitis ursachlich mit der epidemischen Enzephalitis (s. Bd. I, 
S. 192ff.) zusammenzuhangen scheinen. 

Wichtig sind endlich noch die Beziehungen gewisser chronischer Riicken­
markserkrankungen zur perniziosen Andmie (s. S. 180). Tritt die spinale 
Erkrankung erst im Verlauf einer schweren Anamie auf, so beherrschen die 
anamischen Symptome das Krankheitsbild. Bisweilen entwickeln sich die 
.Erscheinungen eines chronischen Riickenmarksleidens langsam und schein­
bar ohne aIle Ursache, und erst viel spater gesellen sich hierzu die ausgespro­
chenen Symptome einer perniziOsen Anamie. Wahrscheinlich fiihrt eine uns 
noch unbekannte Intoxikation sowohl zur Degeneration im Riickenmark, 
als auch zur Schiidigung der Blutbildung. 
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DaB eine 8ekundare M yeliti8 durch unmittelbare Ausbreitung des entziind­
lichen Prozesses von der Nachbarschaft her entstehen kann, ist mit Sicher­
heit bei der akuten eitrigen (insbesondere der epidemischen Zerebrospinal­
meningitis) und der tuberkulosen Meningitis spinalis nachgewiesen worden. 
In den iibrigen friiher hierher gerechneten Fallen handelt es sich meist nur 
um rein mechani8che Folgeerscheinungen. - Ob sich neuritische Prozesse auf 
das Riickenmark fortsetzen konnen ("Neuriti8 a8cenden8"), ist noch immer 
nicht vollstandig geklart. 

Pathologische Anatomie. Die makroskopische Betrachtung des frisch en Ruckenmarks 
ergibt oft keine sehr deutlichen pathologischen Veranderungen. Nicht selten erscheint 
das Riickemnark, auch wenn im Leben schwere spinale Symptome bestanden haben, 
auf den ersten Anblick fast vollig normal, zumal die haufig zunachst auffallenden 
Triibungen und Verwachsungen an der Pia keine wesentliche Bedeutung haben. Priift 
man durch Betasten naher die Konsistenz des Ruckenmarks, so fallt dem geiibten Unter­
sucher freilich oft eine Veranderung auf, indem das Riickenmark in einer bestimmten 
Ausdehnung entweder weicher, biegsamer oder im Gegenteil harter und fester erscheint. 
Macht man jetzt eine Anzahl von Querschnitten durch das Mark, so bemerkt man ein 
starkeres V'berquellen der Riickemnarksubstanz auf dem Querschnitt, ein Verwaschen­
sein der Zeichnung der grauen Substanz und vor allem eine graurotliche Verfarbung der 
weiBen, zuweilen auch eine rotliche (hyperamische) Verfarbung der grauen Substanz. 
In einzelnen Fallen erkennt das bloBe Auge kleine kapillare Blutungen. Je akuter die 
Erkrankung ist, um so weicher ist in der Regel das Riickenmark an der erkrankten 
Stelle ("akute entzundliche Erweichung"). 1st die Krankheit chronisch verlaufen, oder 
ist schon langere Zeit nach dem Ablauf des akuten Anfangsstadiums vergangen, so iRt 
das Riickenmark an der erkrankten Stelle derber, fester, "sklerosiert", auf dem Durch­
schnitt von mehr grauer Farbung. Nahere Feststellungen sind aber am frischen Rucken­
mark nicht moglich. 

Schon viel deutlicher sichtbar werden die Veranderungen, wenn man das Ruckenmark 
in Ohromsaure (oder in Mti'LLERscher Losung) hartet (mindestens 8-10 Wochen lang). 
AIle noch normalen Teile der weiBen Riickenmarksubstanz nehmen dadurch eine dunkel­
griine Farbe an, die im wesentlichen auf der Chromfarbung der Markscheiden beruht. 
Die erkrankten Partien, in denen die Markscheiden ganz oder wenigstens zum groBten 
Teil fehlen, behalten eine hellgelbe Farbung und grenzen sich dadurch oft sehr scharf 
von den gesunden, dunkelgriinen Gebieten abo Da ahnliche Farbunterschiede zwischen 
gesundem und krankem Gewebe, wenn auch weniger scharf, auch in der grauen Sub­
stanz hervortreten, so gewahren die Querschnitte eines solchen geharteten Rucken­
marks meist schon eine ziemlich richtige Anschauung uber die Ausbreitung der Er­
krankung. 

Genauen AufschluB uber die Art der Veranderungen erhalten wir durch die mikro­
skopische Untersuchung. Am frischen ungeharteten Ruckenmark ausgefiihrt, ergibt sie 
wenig. Nur die Anwesenheit von zahlreichen Kornchenzellen (s. u.) im frisch zerzupften 
Praparat ist wichtig, da sie mit Sicherheit das Bestehen einer pathologischen Verande­
rung anzeigt. Fertigt man aber von dem geharteten Ruckenmark feine Querschnitte an 
und farbt sie mit Karmin oder ahnlich wirkenden Farbstoffen, so tritt zunachst schon 
fur das unbewaffnete Auge ein deutlicher Unterschied zwischen dem erkrankten und 
dem gesunden Gewebe hervor, indem das erste, welches immer reicher an Gliagewebe 
ist, sich viel dunkler farbt und sich dadurch von dem helleren normalen Gewebe unter­
scheidet. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, daB an den erkrankten Stellen das 
normale Nervengewebe fast ganz oder zum Teil untergegangen ist. Nur vereinze1t sieht man 
noch hier und da ubriggebliebene Nervenfasern von normalem Aussehen. An anderen 
Stellen sind die noch sichtbaren Fasern verschmalert, atrophisch, die Achsenzylinder 
haben zum Teil ihre Markscheide verloren oder sind gequollen. Schwerer zu verfolgen 
sind die Veranderungen an den Ganglienzellen. In weiter vorgeschrittenen Fallen lassen 
sich aber auch an diesen deutliche Zeichen des Untergangs wahrnehmen; sie sind ge 
schrumpft, abgerundet und haben ihre Fortsatze verloren. Dem Untergang der Nerven­
substanz auf der einen Seite entspricht andererseits die Vermehrung des Gliagewebes. Die 
Maschen der Neuroglia verbreitern sich und schwellen an, so daB der durch den Unter­
gang des Nervengewebes gebildete Raum zum groBten Teil durch Gliagewebe eingenommen 
wird. Je alter der ProzeB, desto derber und faseriger wird das Gliagewebe. Die Kenie 
der Neuroglia nehmen an Zahl zu, und oft findet man auch eine sehr reichliche Ver­
mehrung eigentumlicher, platter, fortsatzreicher Gewebszellen, der BOg. DElTER8chen 
Spinnenzellen. Die FettkarnchenzelZen sind auch am geharteten Praparat, solange dieser 
noch nicht mit Alkohol behandelt ist, gut zu erkennen. Sie liegen in den Lucken des 
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Neuroglianetzes in reichlicher Menge, namentlich um die GefaBe herum. Der Ursprung 
der Fettkornchenzellen ist noch nicht vollig klar. Wahrscheinlich sind es Zellen ver­
schiedener Herkunft, hauptsachlich Gliazellen, aber auch Leukozyten, Endothelien 
der GefaBscheiden u. a., die sich mit den beirn Zerfall des Nervengewebes gebildeten 
Lipoidsubstanzen beladen, um diese Zerfallsstoffe abzufiihren. 1st daher der ProzeB 
noch frisch oder im Fortschreiten begriffen, so sind die Fettkornchenzellen in groBer 
Anzahl anzutreffen, wahrend in alteren, bereits sklerotisierten Herden nur sparliche oder 
fast keine Kornchenzellen gefunden werden. Sehr deutlich sind meist die Veranderungen 
an den GefafJen. Diese sind oft erweitert und stark gefiillt. Hier und da konnen Blu­
tungen auftreten. Die GefaBwande sind namentlich in den alteren Fallen verdickt, zu· 
weilen eigentiimlich homogen geworden ("hyaline Degeneration"); um die GefaBe 
herum finden sich reichlichere Kernanhaufungen, Reihen von Fettkornchenzellen oder 
eigentiimliche epitheloide Zellen. Sogenannte Oorpora amylacea kommen in chro­
nischen Fallen in groBerer Menge oder nur sparlich vor. Ihre Bedeutung und ihre 
Genese sind noch unbekannt. 

Die Ausbreitung des Prozesse8 ist sehr verschieden. Wichtig ist die Unterscheidung 
der eigentlichen Myelitis transversa (der "Querschnittsmyelitis") von der disseminierten 
Form (Myelitis disseminata oder Myelitis funicularis, strangformige Myelitis). Bei der 
transversalen Myelitis findet man einen Hauptherd der myelitischen Erkrankung, der 
sich meist in diffuser Weise tiber den groBten Teil des Rtickenmarkquerschnitts erstreckt 
und nach oben und unten hin eine Ausdehnung von 6-10 cm und mehr gewinnen kann. 
Am haufigsten ist der DorsalteiI ergriffen (Myelitis dorsalis), gewohnlich am starksten 
die obere Halfte, doch in anderen Fallen auch die untere Halfte desselben. Manchmal 
ist fast das ganze Dorsalmark Sitz einer diffusen, freilich in den verschiedenen Hohen 
ungleich ausgebreiteten myelitischen Erkrankung. In anderen, selteneren Fallen sitzt 
der hauptsachlichste myelitische Herd im Zervikalmark (Myelitis cervicalis), etwas hiiufiger 
im Lumbalmark (Myelitis lumbalis). Oft findet man in der Umgebung des Hauptherdes 
einzelne kleinere, getrennt stehende Herde. Die pathogenetische Auffassung der trans­
versalen Myelitis ist noch in vieler Beziehung zweifelhaft. Die akut beginnenden Faile 
gehen meist wohl von den GefaBen aus und sind groBtenteils als anamische Gewebs­
nekrosen zu deuten. Viele Faile, die friiher als "Myelitis" gedeutet wurden, gehoren 
sicher zur Syphilis. Eine Sonderstellung nehmen die akuten Erweichungen des Rticken­
marks ein, die besonders im Lumbalmark beobachtet werden. Ihre Entstehung bleibt 
meist unaufgekliirt. DaB es wirklich eine umschriebene chronische (d. h. chronisch be­
ginnende) transversale Myelitis gibt, ist nicht erwiesen. 

Eine andere anatomische Form der Ausbreitung zeigt die Myelitis disseminata oder 
Myelitis funicularis. Sie tritt in zahlreichen kleineren und groBeren Herden auf, die 
sich fast durch die ganze Liingenausdehnung des Riickenmarks erstrecken konnen. Oft 
sind die Hinterstrange vorzugsweise befallen. In anderen Fallen handelt es sich urn 
kombinierte Erkrankungen der Hinter- und Seitenstrange. Fast immer ist aber vorzugs­
weise nur die weifJe Substanz des Riickenmarks starker ergriffen. Die graue Substanz 
zeigtkeine oder nur geringe Veriinderungen. Zuweilen finden sich gleichzeitig Erkran­
kungsherde auch im verliingerten Mark, in der Briicke und irn Gehirn. Diagnostisch 
wichtig ist das haufige Auftreten einer Neuritis optica (s. u.). Die histologischen 
Veranderungen an den erkrankten Stellen bestehen in Quellung und Untergang der 
Nervenfasern, Auftreten zahlreicher Fettkornchenzellen, Vermehrung der gliosen Stiitz­
substanz. Die akute disseminierte Myelitis tritt scheinbar spontan oder irn AnschluB 
an eine vorhergehende Infektionskrankheit auf. Je chronischer diese Einwirkung statt­
findet, um so mehr gewinnt die Erkrankung den Charakter der einfachen Strangdegene­
ration. In allen sich mehr chronisch entwickelnden Fallen muB man an die Moglichkeit 
einer Beziehung zur perniziosen Aniimie denken. 

Symptome der Myelitis. Die Symptome und der Verlauf der Myelitis ge­
stalten sich in den einzelnen Krankheitsfallen so verschieden, daB es nicht 
moglich ist, ein allgemein giiltiges Krankheitsbild zu geben. Je nachdem 
bald diese, bald jene Teile des Riickenmarks ergriffen sind, miissen die kli­
nischen Erscheinungen mannigfache Verschiedenheiten darbieten. 

Die folgende Darstellung wird sich daher zunachst mit den einzelnen vor­
kommenden Symptomen beschaftigen und die Folgerungen angeben, die man 
nach dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse aus ihrem Vorhandensein in 
bezug auf Sitz und Ausdehnung des anatomischen Prozesses ziehen kann. 
Erst dann werden wir die einzelnen klinischen Krankheit8/ormen der Mye­
litis zu unterscheiden suchen. 
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1. Motorische Lahmungserscheinuilgen sind nicht nur bei der aus­
gebildeten Myelitis in der Regel das hauptsachlichste Symptom, sondern 
meist auch das erste Zeichen der beginnenden Erkrankung. Bei akuter 
Myelitis sehr rasch, bei den mehr chronisch verlaufenden Formen in lang­
samer Weise entwickelt sich eine Schwache der Beine, die oft zu einer volligen 
Lahmung fiihrt. 

Da, wie wir gesehen haben, die Leitungsbahnen fiir die willkiirliche Be­
wegung in den Vorderseitenstrangen des Riickenmarkes gelegen sind, so konnen 
wir bei jeder spinalen Erkrankung aus dem Vorhandensein von Lahmungs­
symptomen auf eine Beteiligung der Seitenstrange schlieBen. Da ferner bei 
der transversalen Myelitis mehr oder weniger der ganze Querschnitt des 
Riickenmarks ergriffen ist, so erstreckt sich die Lahmung auch auf beide 
Korperhalften: die motorische Paraplegie ist die kennzeichnende Liihmungs­
form der transversalen Myelitis . . Die Paraplegie der unteren Gliedmaf3en kann 
selbstverstandlich bei jedem Sitz der Myelitis, sowohl im Lendenmark als 
auch im Brustmark oder im Halsmark zustande kommen. Die oberen Glied­
maf3en dagegen bleiben notwendigerweise bei jeder Myelitis dorsalis und 
lumbalis ganz frei. Das Auftreten von paretischen Erscheinungen an den 
Armen und die schlieBliche Entwicklung einer Paraplegia brachialis weist 
mit Sicherheit auf eine Beteiligung des Halsmarks (Myelitis cervicalis) hin. 
Sind die Lahmungserscheinungen in den beiden entsprechenden Gliedmaf3en 
nicht gleich, sondern auf der einen Seite starker als auf der anderen, so muB 
auch die anatomische Erkrankung auf derselben Seite des Riickenmarks 
weiter fortgeschritten sein als auf der anderen. 1st nur das Gebiet der moto­
rischen Pyramidenbahnen im engeren Sinne befallen, so ist die Lahmung 
der Beine nicht vollstandig, sondern betrifft hauptsachlich nur die Beugung 
des Beines und die Rewegungen des FuBes. Vollkommene Paraplegie der 
unteren GliedmaBen laBt stets auf eine ausgedehnte Erkrankung des Gesamt­
gebietes der V orderseitenstrange schlieBen. 

2. Motorische Reizerscheinungen der verschiedensten Art beobachtet 
man nicht selten sowohl im Anfang als auch wahrend des weiteren Verlaufs 
der Myelitis. Spontan treten einzelne Zuckungen in den (meist gleichzeitig 
gelahmten oder wenigstens paretischen) Gliedern auf, bald kurz und rasch 
voriibergehend, bald langsam und andauernd. Die Beine werden an den Leib 
herangezogen, oder es treten heftige Streokkrampfe in ihnen ein. Die Deutung 
dieser Ersoheinungen ist nicht immer leicht. Namentlich ist oft schwer 
zu entscheiden, ob sie Folge einer unmittelbaren Reizung motorischer Fasern im 
Riiokenmark sind, oder ob sie Reflexe darstellen (s. u.). DemgemaB ist auch 
die Verwertbarkeit der motorischen Reizerscheinungen fiir die Lokalisation 
der Erkrankung gering. Natiirlioh wird man aber auch hierbei vorzugsweise 
an die motorischen Rahnen in den Seitenstrangen denken miissen. 

3. Ataxie. Ataxie kommt bei den verschiedenen Formen der Myelitis 
haufig vor, wird freilich oft durch die gleichzeitig bestehenden spastischen 
Symptome verdeckt. Rei vorhandener Ataxie darf man stets auf eine Be­
teiligung der Hinterstrange schlieBen. Sehr ausgesprochene Ataxie in den 
Armen und Beinen kommt daher bei der akuten und chronischen dissemi­
nierten Myelitis der Hinterstrange vor. 

4. Sensibilitatsstorungen. Die Storungen der Sensibilitat treten in 
starkerem MaBe meist erst in den spateren Stadien der Krankheit auf. 1m 
Anfang beobachtet man gewohnlich nur leichte sensible Reizerscheinungen in 
den Beinen, wie Ameisenkriechen, Kribbeln, Gefiihl von Taubsein und Pelzig­
Bein u. dgl., wahrend starkere Schmerzen bei der Myelitis fast nie vorkommen, 
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vielmehr meist auf eine Erkrankung der Wirbel oder eine Beteiligung der 
Meningen oder der peripherischen Nerven hinweisen. Bei sehr akut eintretender 
Myelitis kann anfangs ein starker ortlicher Schmerz im Riicken vorhanden 
sein. Sehr wichtig ist eine genaue Sensibilitatspriifung zur Lokalisation der 
Erkrankung. Findet man nur die Beriihrungs-, Muskel- und Druckempfin­
dungen gestort, so darf man hieraus auf eine Erkrankung der Hinterstrange 
schlieBen, wie dies namentlich bei der akuten strangformigen Myelitis haufig 
zu beobachten ist. Storungen der Schmerz- und Temperaturempfindung 
weisen auf eine Beteiligung der grauen HinterhOrner hin. Wie weit auch 
Erkrankungen der Seitenstrange zu Sensibilitatsstorungen (Schmerz- und 
Thermoanasthesie 1) fiihren konnen, ist noch zu wenig erforscht. Bei schweren 
Querschnittsmyelitiden findet man stets Storungen der Gesamtsensibilitat, 
zuweilen schlieBlich fast vollstandige Anasthesie. In einigen Fallen beobachtet 
man auch eine Verlangsamung der Schmerzempfindung oder eine auffallende 
Hyperasthesie gegen Schmerzempfindungen (Nadelstiche). 

Wichtige Dienste leistet die Sensibilitatsstorung zur Bestimmung der Rohe, 
in welcher die Erkrankung im Riickemnark sitzt. Sucht man am Rumpf die 
obere Grenze auf, wo die Empfindlichkeit der Raut wieder normal wird, so 
kann man hieraus nach den S. 512 gemachten Angaben die obere Grenze der 
myelitischen Erkrankung bestimmen. Da aber, wie gesagt, jedes Rautgebiet 
aus mindestens zwei bis drei Spinalsegmenten mit sensiblen Fasern versorgt 
wird, so hat man die obere Grenze der Erkrankung nicht einfach entsprechend 
dem obersten anasthetischen Rautgebiet zu suchen, sondern in der Regel 
noch ein bis zwei Riickenmarksegmente hoher. 

5. Hautreflexe. Wie allgemein angenommen wird, befindet sich der 
Reflexbogen im Rilckenmark ungefahr in gleicher Hohe mit den eintretenden 
sensiblen und den austretenden motorischen Fasern. AuBerdem steht er in 
Verbindung mit Fasern, die von oben her kommen und reflexhemmende 
Eigenschaften haben. Werden diese Fasern oberhalb des Reflexbogens in den 
Zustand der Reizung versetzt, so wird dadurch der Reflex erschwert; wird 
die Leitung jener Fasern aber unterbrochen, so erscheint die Reflextatigkeit 
erhoht, der Reflex tritt schon bei schwacheren Reizen ein, und die 'Zuckung 
wird lebhafter. 1st der Reflexbogen selbst an irgendeiner Stelle unterbrochen, 
so muB der Reflex verschwinden. 

Diesem Schema, demgegeniiber die Wirklichkeit sicherlich komplizier­
tere Verhaltnisse darbietet, lassen sich im allgemeinen auch die Ergeb­
nisse der Krankenuntersuchung unterordnen. Bei ausgebreiteter Myelitis 
lumbalis, durch die die Reflexbahn im Lendenmark unterbrochen wird, 
miissen die Hautreflexe in den unteren GliedmaBen abgeschwacht werden, 
oder sie erloschen. Gewohnlich geht in diesen Fallen die Abnahme der Sen­
sibilitat der Abschwachung der Reflexe ungefahr parallel. Bei der Myelitis 
dorsalis und cervicalis dagegen bleibt der Reflexbogen im Lendenmark un­
gestort, wahrend die Leitung der sensiblen Eindriicke nach dem Gehirn zu 
sehr wohl unterbrochen sein kann. In diesen Fallen sind die Hautreflexe 
auch bei bestehender Anasthesie erhalten oder, wenn reflexhemmende Ein­
fliisse durch die Erkrankung aufgehoben werden, sogar lebhaft gesteigert. 
Doch konnen die Hautreflexe in den Beinen bei myelitischen Erkrankungen 
des unteren Brustmarkes auch abgeschwacht oder verlangsamt sein, wobei 
man an eine sekundare Abnahme der Erregbarkeit der den Reflex ver­
mittelnden Fasern und Zellen zu denken hat. "Ober die nahere Art der Reflex­
zuckungen vergleiche man das S. 441 Gesagte. Von besonderer Wichtigkeit 
ist die Feststellung des BABINSKI-Reflexes, da dessen Vorhandensein die 
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Unterbrechung der Pyramidenbahn oberhalb des Reflexbogens bedeutet. 
Wichtig ist auch die Untersuchung der Kremasterreflexe, der Bauchdecken­
reflexe u. a. Sind die oben (S. 443) naher angegebenen Bahnen dieser Reflexe 
unterbrochen, so mussen die Reflexe selbstverstandlich verschwinden. Sie 
sind aber sehr oft auch bei hoherem Sitz der Erkrankung nicht vorhanden, 
ahnlich wie wir es spater bei der zerebralen Hemiplegie kennenlernen werden 
(s. d.). 

6. Sehnenre£lexe. Dieselben Gesichtspunkte, welche fUr die Beurteilung 
des Verhaltens der Hautreflexe maBgebend sind, gelten im allgemeinen auch 
fUr die Sehnenreflexe. Yom Patellarreflex wissen wir (s. S. 444), daB sein 
Reflexbogen in der Hohe des 2. bis 4. Lumbalsegmentes liegt. Sind in dieser 
Rohe die Eintrittszonen der hinteren sensiblen Wurzeln oder die Ganglien­
zellen in den Vorderhornern erkrankt, so muB der Patellarreflex verschwinden. 
Der AchilZessehnenreflex (und der FuBklonus) hat seinen Reflexbogen in den 
Sakralsegmenten des Ruckenmarks. Er fehlt stets bei ausgedehnteren Er­
krankungen der Hinterstrange und der grauen Substanz in dem entsprechen­
den Abschnitt des Lendenmarks. Das Fehlen der Sehnenreflexe an den 
unteren GliedmaBen ist also neben den sonstigen Symptomen eins der wich­
tigsten Merkmale zur Diagnose einer Myelitis des liumbalmarkes. Bei fast 
allen myelitischen Erkrankungen oberhalb des Lumbalmarkes, also bei der 
Myelitis dorsalis und cervicalis, tritt dagegen eine lebhafte Steigerung der 
Sehnenreflexe ein, infolge des Wegfalls von reflexhemmenden Einflussen. 
Man hat manchen Grund zu der Annahme, daB die Fasern, die das Verhalten 
der Sehnenreflexe beeinflussen, vorzugsweise in den Pyramidenbahnen des 
Ruckenmarks verlaufen. Wir konnen somit den Satz aufstellen, daB bei 
einer betrachtlichen Steigerung der Sehnenreflexe in beiden unteren Glied­
maBen der Sitz der Myelitis oberhalb des Lendenmarks, also im Brust- oder 
Ralsmark gelegen sein muB, und daB wir hierbei vorzugsweise an eine Be­
teiligung der Seitenstriinge, und zwar insbesondere der Gegend der Pyramiden­
bahnen zu denken haben. Bei Myelitis cervicalis sind oft auch die Sehnen­
reflexe an den oberen GliedmaBen betrachtlich gesteigert. Gesteigerte Sehnen­
reflexe sind meist mit einer Erhohung des allgemeinen Muskeltonus ver­
bunden. Man spricht dann von "spastischer Paraplegie". Die Myelitis lum­
balis fiihrt zu einer schlaffen Paraplegie mit fehlenden Reflexen und Herab­
setzung des Muskeltonus. 

7. Storungen von seiten der Blase und des Mastdarms. Storungen 
der Harnentleerung gehoren zu den haufigsten Symptomen der Myelitis. 
Nach den Untersuchungen von L. R. MULLER u. a. liegen in und an der 
Wandung der Harnblase zahlreiche sympathische Ganglienzellen. Sie sind die 
untersten Zentren fUr die rein automatische Entleerung der Blase. Die spinalen 
Reflexzentren der Blase liegen hauptsachlich in der grauen Substanz des 3. und 
4. Sakralsegments. 

Beim erwachsenen Menschen sind diese Reflexzentren bekanntlich auch willkiirlich-be­
einfluBbar durch kortikale und subkortikale (Linsenkern 1) Zentren, von denen aus die 
Erregung durch die Seiten- und vielleicht auch die Hinterstrange des Riickenmarks den 
nervosen Blasenzentren und weiterhin der Blasenmuskulatur zugefiihrt wird. Durch Reize, 
die der Blase durch die im unteren Sakralmark entspringenden Nervi tpelvici zugefiihrt 
werden, tritt eine Erschlaffung des Sphinkter und eine Zusammenziehung des Detrusor 
vesicae ein, wahrend sympathische Fasern des Plexus hY'POgastricus, die wahrscheinlich 
aus dem oberen Itumhalmark stammen, bei ihrer Reizung eine Zunahme des Sphinktertonus 
und ein Nachlassen des Detrusortonus bewirken. Die spinalen Blasenzentren im unteren 
Sakral- und oberen Lendenmark sind sowohl vom Gehirn aus, ala auch reflektorisch, durch 
sensible Erregungen zu beeinflussen. Bei Erkrankungen des Riickenmarks, vor allem der 
Hinterstrange, wird die normale willkiirliche Beeinflussung der motorischen Blasenfunktion 
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haufig gestort, und es stellt sich entweder Harnretention oder unfreiwillige Harnentlee­
rung ein. 

Bei Querschnittserkrankungen des Ruckenmarks tritt gewohnlich zunachst 
Ischurie (Erschwerung der Harnentleerung) oder vollige Retentio urinae ein. 1st 
die Harnblase ad maximum gefullt, so traufelt gewohnlich der hinzutretende 
UberschuB ab (Ischuria paradoxa). Nach einiger Zeit stellt sich aber der 
reflektorische Mechanismus der Harnentleerung, d. h. die automatische Tatig­
keit der Blase, wieder ein. Die Blase entleert sich dann von selbst in kiirzeren 
oder langeren Zwischenzeiten (etwa aIle 1/2-2 Stunden). In der Regel merken 
die Kranken das Herannahen des Blasenreflexes, weil die von sympathischen 
Nerven vermittelten sensiblen Erregungen der Blase noch durch das Rucken­
mark zum GroBhirn geleitet werden. In einzelnen Fallen ist auch diese sen­
sible Leitung unterbrochen, und die Harnentleerung findet dann vollig 
unbemerkt statt. Die willkiirliche Unterdriickung des Reflexes ware 
nur durch Kontraktion des (quergestreiften) Musc. sphincter urethrae mog­
lich, der bei Myelitiskranken auch meist gelahmt ist. Sehr oft sieht man 
bei Ruckenmarkskranken eine reflektorische Blasenkontraktion mit un­
freiwilligem Urinabgang bei Reizung der Haut an den Oberschenkeln, am 
Perineum u. a. 

Die klinische Bedeutung der Blasenstorungen bei der Myelitis (und bei 
vielen anderen Ruckenmarkserkrankungen) liegt, auch abgesehen von den 
Unannehmlichkeiten fur die Kranken, darin, daB sie sehr haufig, ja in schweren 
Fallen fast stets, den AnlaB zur Entstehung einer Cystitis abgeben. Bei der 
Retentio urinae ist es die notwendige Anwendung des Katheters, wodurch 
oft trotz aseptischen Vorgehens pathogene Keime in die Blase gebracht 
werden, die zur Cystitis fUhren. AuBerdem begiinstigt vielleicht manchmal 
die Anwesenheit von stagnierendem Harn in der Urethra das Eindringen von 
Krankheitskeimen in die Blase. Hat sich eine Cystitis entwickelt, so kann sich 
daran eine Pyelitis und eine eitrige Pyelonephritis (s. d.) anschlieBen. Diese ist 
nicht selten durch ihre Folgeerscheinungen, die mit Fieber und zuweilen mit 
Schuttelfrosten einhergehen, die unmittelbare Todesursache mancher Rucken­
markskranken. 

Auch die Stuhlentleerung ist haufig bei der Myelitis gestort. Gewohnlich 
tritt anfangs Verstopfung ein, indem ebenso wie bei der Harnentleerung die 
AuslOsung der reflektorischen Mastdarmentleerung gestort ist. Die Schwache 
der Bauchpresse spielt hierbei eine wesentliche Rolle. Zuweilen erreicht die 
Obstipation einen so hohen Grad, daB die Stuhlentleerung nur in Pausen 
von 1-2 Wochen stattfindet. Die Stuhlentleerung selbst erfolgt spater rein 
reflektorisch (Incontinentia alvi). Sie kann willkurlich nicht gehemmt wer­
den, wenn der Sphincter ani externus gelahmt ist, dessen spinales Zentrum 
im untersten Sakralmark gelegen ist. 

Anhangsweise sei endlich bemerkt, daB die Geschlechtsfunktionen oft bei 
der Myelitis ebenfalls betrachtlich gestort sind und schlieBlich ganz erlOschen 
konnen. 

8. Trophische Storungen. Wichtige diagnostische Anhaltspunkte ge­
wahrt das trophische Verhalten der geUihmten Muskeln. Bei der Myelitis 
cervicalis und dorsalis bleiben die spinalen motorischen, im Lendenmark 
gelegenen Zentren fur die Muskulatur der Beine intakt; die gelahmten Mus­
keln zeigen daher keine rasche Atrophie und behalten vor allem ihre normale 
elektrische Erregbarkeit. Zwar tritt auch in solchen Fallen eine gewisse Atrophie 
der Muskeln sehr haufig ein. Sie beruht teils auf mangelnder Ernahrung, 
teils auf Bewegungsmangel ("Inaktivitdtsatrophie"). Bei schlaffen Liihmun-
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gen, bei denen auch die reflektorischen Erregungen der Muskeln langere Zeit 
fehlen oder gering sind, stellen sich stets starkere Muskelatrophien ein. Fin­
det sich aber bei einer myelitischen Erkrankung eine starke Atrophie mit 
Entartungsreaktion in den Muskeln der unteren GliedmaBen, so konnen wir 
hieraus bestimmt auf ein Ergriffensein der grauen Vordersiiulen oller der 
vorderen Wurzelfasern im Lendenmark schlieBen (vgl. S. 431). Ebenso weist 
die degenerative Atrophie mit Entartungsreaktion in den Muskeln der 
oberen GliedmaBen auf eine Erkrankung der 'vorderen grauen Substanz im 
Zervikalmark hin. 

Trophische Storungen in der Haut sind nicht selten. Oft findet man die 
Haut trocken, sprode, die Epidermis schuppt ab, die Nagel sind verdickt 
und bruchig. Ausnahmsweise treten Herpes, Urtikaria u. dgl. auf. Auch 
vasomotorische Storungen kommen vor. Zuweilen zeigen die gelahmten Glied­
maBen eine fleckige, zyanotische Rotung und fiihlen sich kalt an. Haufig 
sind leichte Odeme an den geliihmten Teilen vorhanden. Storungen der 
Schwei{3sekretion sind nicht selten. Man findet teils ein Er16schen, teils eine 
starke Vermehrung, so daB die geliihmten Teile bestiindig feucht sind. Fur 
die niihere topische Diagnostik konnen aIle diese Symptome zur Zeit noch 
nicht verwertet werden. 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist das haufige Auftreten eines Deku­
bitus in der Kreuzbeingegend, an den Glutaen, seltener uber den Trochan­
teren, an den }1'uBen (Hacken) und an den Innenseiten der Knie. Wenngleich 
trophische und vasomotorische Einflusse bei seiner Entstehung auch eine 
Rolle spielen, so ist in letzter Hinsicht die Ursache doch immer in iiuBeren 
Verhiiltnissen (Druck, Verunreinigung usw.) zu suchen. 

Je mangelhafter die Pflege der Kranken ist, desto leichter entsteht Dekubitus. Bei 
vollstandig gelahmten und anasthetischen Kranken mit Incontinentia alvi et urinae kaml 
er freilich auch bei der sorgfaltigsten Behandlung auf die Dauer nicht vermieden werden. 
Die Ausdehnung, die der Dekubitus erreichen kann, ist manchmal geradezu schrecken­
erregend. GroJ3e Teile des Kreuzbeins konnen bloJ3gelegt werden, nachdem sich die 
dariibergclegenen Weichteile und das Periost brandig abgestoJ3en haben. Ebenso bilden 
sich zuweilen an den Hacken tiefe, bis auf den Knochen reichende Dekubitalgeschwiire. 
Mitunter entstehen yom Dekubitus aus weiterreichende phlegmonose Eiterung€n. Gelingt 
es nicht, dem Fortschreiten der Eiterung Einhalt zu tun, so entwickelt sich ein septischer 
Allgemeinzustand (Fieber, Froste, Durchfiille, Milzschwellung usw.), dem die Kranken 
schlie13lich erliegen. 

9. Storungen im Gebiet der Gehirnnerven fehlen in den meisten 
Fallen von transversaler Myelitis vollkommen. Bei der disseminierten Myelitis 
kann sich der ProzeB auf Oblongata und Brucke erstrecken und zu bulbiiren 
Symptomen AnlaB geben. Ferner beobachtet man bei der Myelitis cervica­
lis zuweilen Veriinderungen an der Pupille (Ungleichheit, spinale Miosis). 
Wichtig ist endlich die Kombination der akuten Myelitis mit Neuritis 
optica (s. u.). 

Einzelue Formen der Myelitis. Akute und cbroniscbe Myelitis. Myelitis 
acuta disseminata. Cbroniscbe disseminierte Strangmyelitis. Aus den im 
vorhergehenden besprochenen Symptomen setzt sich in verschiedenster Weise 
das Krankheitsbild der Myelitis zusammen. Betrachten wir zuniichst die 
echte Querschnittsmyelitis (transversale Myelitis), so wird man meist ohne 
Schwierigkeit wenigstens annahernd den Sitz und die Ausbreitung der Er­
krankung bestimmen konnen. Fassen wir die hauptsachlichsten Symptome 
der verschiedenen Formen der transversalen Myelitis je nach dem Sitz der 
Erkrankung im Ruckenmark zusammen, so ergibt sich: 

Myelitis cervicalis: Paraplegie der Beine, vereinigt mit mehr oder weniger 
ausgebreiteten motorischen Storungen an den oberen GliedmaBen, mitunter 
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Sensibilitatsstorungen in gleicher Ausdehnung. Zuweilen Atrophie einzelner 
Muskelgebiete der Arme. Muskulatur der Beine nicht wesentlich atrophisch. 
Rautreflexe in den Beinen erhalten, zuweilen ebenfalls erhoht, Sehnenreflexe 
meist erhoht, Blasen- und Mastdarmstorungen. Mitunter Veranderungen der 
Pupillen. 

Myelitis dorsalis: Obere GliedmaBen frei. Motorische und zuweilen sen­
sible Paraplegie der Beine ohne starkere Muskelatrophie und mit erhaltener 
elektrischer Erregbarkeit der Nerven und Muskeln. Erhohte Sehnenreflexe 
und ausgesprochene spastische Erscheinungen in den Beinen (besonders bei 
der Myelitis im oberen Brustmark), erhaltene (manchmal gesteigerte) Raut­
reflexe. Blasen- und Mastdarmstorungen. 

Myelitis lumbalis: Obere GliedmaBen frei. Motorische und zuweilen sen­
sible Paraplegie der Beine. Raut- und Sehnenreflexe in den Beinen ab­
geschwacht oder erloschen. Gewohnlich rasch eintretende starke Muskel­
atrophie an den Beinen mit Entartungsreaktion. Blasen- und Mastdarm­
lahmung. Bei Myelitis im unteren Salcralmarlc ist vorzugsweise nur das Ge­
biet der Ischiadici sowie Blase und Mastdarm gelahmt. Die Sensibilitats­
storung findet sich an der hinteren Seite der Oberschenkel, an den Rinter­
backen und an den Geschlechtsteilen (s. S.515). 

Wahrend die soeben besprochene Trennung der einzelnen Myelitisformen 
sich nur auf den verschiedenen Sitz der Erkrankung und die hierdurch be­
dingte Verschiedenheit der Symptome bezog, kommt nun weiterhin die 
Trennung der Myelitis in eine alcute und eine chronische Form in Betracht. 
Diese Trennung ergibt sich einzig aus der Beobachtung des Kranlcheits­
verlaufs oder aus den hierauf beziiglichen anamnestischen Angaben. Doch 
ist wohl zu bemerken, daB es dabei eigentlich nur auf das erste Stadium der 
Krankheit ankommt, auf die Schnelligkeit. mit der die myelitischen Er­
scheinungen sich anfangs entwickeln. In den meisten Fallen von echter 
primarer Myelitis treten die myelitischen Krankheitserscheinungen sehr rasch 
ein, fiihren in kiirzester Zeit (zuweilen schon nach wenigen Tagen oder nach 
wenigen Wochen) zu den schwersten Lii.hmungen (Paraplegie, Blasenlii.hmung, 
Sensibilitatsverlust, Dekubitus usw.) und k6nnen in unaufhaltsamem Fort­
schritt in kurzer Zeit (etwa 4-12 Wochen) den Tod herbeifiihren. Derartige 
FaIle bezeichnet man selbstverstandlich als alcute Myelitis. Nun beobachtet 
man gelegentlich auch einen alcuten Beginn der Erkrankung, mit rascher 
Entwicklung einer mehr oder minder vollstandigen Paraplegie, die dann aber 
nach einiger Zeit ganz stationar bleibt oder nur auBerst geringe weitere 
Veranderungen zeigt. Derartige FaIle miissen entschieden auch zur alcuten 
Myelitis gerechnet werden, obwohl es sich spater um ein chronisches, mit­
unter viele Jahre lang andauerndes spinales Kranlcheitsbild handelt. Es 
sind dies offenbar ebenfalls alcute M yelitiden mit dem Ausgang in relative 
Heilung, d. h. in Heilung mit Narben- oder Defelctbild1.tng im Ruclcenmarlc. 
Als wirklich chronische Myelitis diirfen wir nur solche FaIle bezeichnen, die 
von vornherein chron,i,sch, d. h. Zangsam beginnen und allmahlich fortschreiten. 

Derartige ehronisehe Myelitisformen sind aber sieher sehr selten. Denn die zu Leb­
zeiten der Kranken seheinbar hierhergehorigen. nieht allzu seltenen Falle stellen sieh 
bei der Sektion meist ala etwas anderes heraus, als multiple Sklerosen (s. d.). ala Tumoren. 
ala kombinierte Strang- und Systemerkrankungen, ehronisehe Wirbelerkrankungen u. a. 
Eine eehte umschriehene chroniBche, d. h. langsam beginnende und langsam fortsehreitende 
Myelitis transversa kommt naeh SrnuMPELL iiberhaupt nieht vor. Mit Reeht kann man 
gewisse chronische Strangdegenerationen, die von exogenen (toxisehen) Sehadliehkeiten 
abhangen, oder gewisse Formen der chronisch-di8seminierten Riickenmark8erkrankung zur 
ehronisehen Myelitis reehnen. .Ala besonders wiehtig sind hier diejenigen Falle hervor­
zuheben, die ursaehlieh in naher Beziehung zur perniziosen Aniimie stehen. Jedenfalls 
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ist in allen Fallen chronischer Spinalerkrankung unklaren Ursprungs an diese Moglichkeit 
zu denken und eine genaue Blutuntersuchung vorzunehmen. Gewohnlich gehen die 
aniimischen Erscheinungen dem Auftreten der spinalen Symptome vorher. Es kommt 
aber auch das umgekehrte Verhalten vor. 

Bei der Beurteilung aller Falle myelitischer Erkrankung muB man vor allem 
auf den Beginn der Krankheit das groBte Gewicht legen. Nur die Art und 
Weise, wie sich die Krankheitserscheinungen entwickelt haben, kann uns einen 
Hinweis auf ihre Entstehung geben. Der pathologische Anatom kann spater 
nicht mehr entscheiden, ob eine gefundene "Sklerosierung" des Riickenmarks 
das Ergebnis eines von vornherein chronischen oder eines abgelaufenen akuten 
Prozesses ist. 

Die akute funikuliire Myelitis ist vor aHem durch das akute Auftreten 
spinaler Strangsymptome gekennzeichnet. Ohne besondere neuritische Schmerzen 
entwickeln sich in kurzer Zeit (in wenigen Wochen oder Tagen) zunachst 
gewohnlich die Zeichen einer akuten Erkrankung der Hinterstrange: Ataxie 
der Beine und (beim Hinaufreichen der Erkrankung bis ins Halsmark) auch 
der Arme. Die meisten der £riiher als "akute Ataxie" bezeichneten FaIle 
gehoren wahrscheinlich zur akuten funikularen Hinterstrangmyelitis. Dabei 
findet man SensibilitatsstOrungen yom ausgesprochenen Hinterstrangtypus, 
also Storungen der mechanischen Oberflachen- und Tiefensensibilitat (Be­
riihrung, Muskelsinn und tiefer Drucksinn), wahrend das Fehlen von groberen 
Storungen der Schmerz- und Temperaturempfindung das Freibleiben der 
grauen Substanz anzeigt. Manchmal gesellen sich zu diesen Erscheinungen 
noch Storungen von seiten der Harnblase. Die gleichzeitige, aber anscheinend 
meist geringere Erkrankung der Seitenstrange erkennt man vor aHem an 
der Steigerung der Sehnenreflexe (lebhafte PateHarreflexe, FuBklonus), an 
der maBigen Hypertonie der Muskeln und vor aHem durch den wichtigen 
Nachweis des BABINSKI-Reflexes. Wird die Erkrankung der Seitenstrange 
starker, so treten natiirlich Paresen und schlieBlich vollige Lahmungen auf. 
Dann ist das Krankheitsbild der kombinierten Strangmyelitis nur schwer 
von dem der transversalen Myelitis zu unterscheiden. Von besonderer dia­
gnostischer Wichtigkeit ist das Auftreten einer Neuritis optica, die nicht 
selten im Verein mit Kopfschmerz. Schwindel, Erbrechen und Sehstorung 
das ganze Krankheitsbild einleitet. Kurze Zeit danach entwickeln sich dann 
die spinalen Symptome. Obwohl die Sehkraft groI3tenteils zuriickkehrt, laI3t 
die ophthalmoskopische U ntersuchung doch noch immer die Veranderungen 
am Optikus deutlich erkennen. Diese Untersuchung darf daher in keinem 
FaIle akuter Myelitis versaumt werden. 

Heilungen einer akuten Myelitis sind moglich. In manchen Fallen von 
"geheilter Myelitis" aus friiherer Zeit hat es sich zwar wahrscheinlich um 
Verwechslungen mit multipler Neuritis, Riickenmarkskompression u. dgl. 
gehandelt. Es gibt aber auch eine heilbare Form der akuten disseminierten 
und der akuten funikuliiren Myelitis. Ohne bekannte Ursache treten meist 
bei jugendIichen Menschen die Erscheinungen einer akuten Hinterstrang­
erkrankung (Ataxie, Storungen der Mechanosensibilitat, Blasensym­
ptome) und Seitenstrangerkrankung (Parese, gesteigerte Sehnenreflexe, 
BABINSKI-Reflex, Fehlen von Bauch- und Kremasterreflexen) in den Bei­
nen auf. Durch das Fehlen aHer Schmerzen laBt sich eine Polyneuritis 
ausschlieBen. Nach 1/2-1 Jahr gehen aIle Erscheinungen wieder voHstan­
dig und dauernd zuriick. Zuweilen kann man von einer relativen Heilung 
sprechen, wenn die anfanglichen schweren Krankheitserscheinungen zum Teil 
zuriickgehen und einem stationaren Krankheitszustand Platz machen. Der 
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tOdliche Ausgang der akuten oder chronischen Myelitis erfolgt durch die 
schlieBlich eintretende allgemeine Schwache, durch die Cystitis und Pyelo­
nephritis, die nicht selten mit septischen Zustanden vereinigt sind, oder 
durch ausgedehnten Dekubitus mit sekundarer Sepsis. Derartige schwere 
Falle akuter disseminierter Myelitis haben wir im wahrscheinlichen Zusammen­
hang mit der epidemischen Enzephalitis (siehe Bd. I, S. 192ff.) wiederholt 
beobachtet. 

Diagnose. Die Diagnose der Myelitis geschieht stets unter Berucksichtigung 
des gesamten Krankheitsverlaufes und des vorliegenden Symptomenkomplexes. 
Durch sorgfaltige Untersuchung der Wirbelsaule (Rontgenuntersuchung) und 
Berucksichtigung des Krankheitsverlaufes muB die Moglichkeit einer Rucken­
markskompression durch Wirbelerkrankung u. a. ausgeschlossen werden. 
Ferner muB festgestellt werden, daB die bestehenden Krankheitserschei­
nungen nicht einem bestimmten typischen Krankheitsbild oder einer System­
erkrankung entsprechen, sondern sich nur mit der Annahme einer diffus ilber 
den Querschnitt oder in den weifJen Strangen ausgebreiteten Erkrankung des 
Ruckenmarks vereinigen lassen. Von groBter Wichtigkeit fur die Beurteilung 
der Art der Erkrankung ist eine genaue Anamnese, die sich namentlich auch 
auf den Beginn der Krankheitserscheinungen zu beziehen hat. Sind trauma­
tische Einflusse und Syphilis (WASsERMANNsche Reaktion!) ausgeschlossen, 
so forscht man vor allem nach etwaigen anderen toxisch-infektiosen Ursachen 
(vorausgehenden Infektionskrankheiten, Anginen, Darmerkrankungen u. dgl.), 
ferner nach rheumatischen Schadlichkeiten (Erkaltungen u. dgl.). Bei allen 
anscheinend "von selbst" sich in akuter Weise, d. h. in wenigen Tagen oder 
hochstens Wochen, entwickelnden Spinallahmungen ist fast nur die Annahme 
eines akut entzilndlichen Prozesses im Ruckenmark moglich, und die genauere 
Untersuchung ergibt dann meist leicht, ob es sich um eine akute Polio­
myelitis (s. d.) oder um eine mehr transversale oder um eine strangartig aus­
gebreitete disseminierte akute Myelitis handelt. Sehr zu beachten, weil auch 
prognostisch auBerst wichtig, istdie Unterscheidung von einer al-uten poly­
net~ritischen Erkrankung (s.o.). Rier ist vor allem auf das anfangliche Be­
stehen von spontanen Schmerzen und Druckschmerz in den befallenen Glied­
maBen zu achten. 

Erheblich schwieriger ist die Diagnose in den lang8am (d. h. innerhalb mehrerer Monate 
oder gar Jahre) 8ick entwickelnden Paraplegien. Die erste Schwierigkeit der Diagnose 
liegt in der Entscheidung der Frage, ob es sich um eine intraspinale Erkrankung oder 
um eine Drucklahmung des Riickenmarks handelt. Wie schon friiher erwahnt, ist nament­
lich ein latentes Wirbelleiden mit seinen Folgen oft sehr schwer auszuschlieBen, und schon 
manche "chronische Myelitis" hat sich bei der Sektion als Wirbelkaries entpuppt. Jeden­
falls ist eine RiintgenunterBUCkung der Wirbelsiiule bei jeder Paraplegie dringend erforder­
lich. Glaubt man ein Wirbelleiden ausschlieBen zu konnen, so ist trotzdem das Urteil 
iiber die Art der anzunehmenden chronischen Spinalerkrankung meist schwierig. DaJl 
das Vorkommen einer umBckriebenen ckroni8cken Herdmyelitis iiberhaupt zweifellhaft ist, 
wurde bereits betont. In der Regel entpuppen sich die chronischen spinalen Paraplegien 
bei der Sektion als multiple Sklero8en, als Tumoren oder als kombinierte Strang- und 
SY8temerkrankungen. Wir w:erden bei der Besprechung aller dieser letztgenannten Zu­
stande noch einmal auf die AhnIichkeit ihres Krankheitsbildes mit demjenigen der "chro­
nischen Myelitis" zurUckkommen. FUr die Diagnose der chronischen Strangdegenerationen 
kommt, wie erwahnt, die Beachtung gleichzeitiger Blutveranderungen (pernizw8e Aniimie) 
sehr wesentlich in Betracht. 

Therapie. Wie selten unsere therapeutischen Bemuhungen auch Aussicht 
auf einen dauernden und vollstandigen Erfolg haben, so kann die Behand­
lung doch haufig Besserungen des Leidens und Verzogerungen des Ausgangs 
erzielen. In frischen Fallen ist zunachst groBte Ruhe und Schonung des 
Kranken notwendig. Zu versuchen ist ein vorsichtiges diaphoretisches Ver-
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fahren; innerlich verordnet man Salizylpraparate, Jodkalium od. dgl. Halt 
man Syphilis als Ursache der Erkrankung fiir nicht ausgeschlossen, so ordnet 
man eine spezifische Behandlung mit Quecksilber, Salvarsan und Jodkalium 
an. Zuweilen sieht man hiervon entschiedene Besserungen, in anderen Fallen 
freilich ist der Versuch unsicher, oder die Kur scheint sogar einen ungiinstigen 
EinfluB auf die Krankheit auszuiiben. 

In den spateren Stadien der Krankheit kommen als Behandlungsmethoden 
vurzugsweise in Betracht: Elektrizitat, Bader und sonstige hydrotherapeutische 
MafJnahmen. Mit diesen Verfahren wechselt man abo Neue Kurversuche 
heben den Mut und die Hoffnung des Kranken von neuem. 

Die Elektrizitat kann oft symptomatische Besserungen erzielen. Heilungen 
bewirkt sie nur ausnahmsweise. In schweren hoffnungslosen Fallen ist sie 
aber wenigstens das beste Trostmittel fiir die Kranken. Den groBten thera­
peutischen Wert hat der konstante Strom. Mi1lllaBt unter Anwendung groBer, 
an der Wirbelsaule aufgesetzter Elektroden einen nicht zu starken Strom 
stabil oder langsam labil etwa 3-5 Minuten das Riickenmark durchflieBen, 
vorzugsweise die Gegend, wo man den Sitz der Erkrankung vermutet. Ge­
wohnlich nimmt man au/steigende Strome und laBt abwechselnd den einen 
und den anderen Pol auf die erkrankte Stelle einwirken. Wendungen und 
starke Stromschwankungen sind zu vermeiden. Damit verbindet man die 
peripherische Galvanisation und Faradisation der Muskeln und Nerven an den 
gelahmten GliedmaBen. Einzelne Symptome verdienen zuweilen besondere 
Beriicksichtigung (Faradisation der Haut bei Anasthesien, Galvanisation der 
Blase bei Blasenschwache u. dgl.). Das Elektrisieren geschieht taglich oder 
einen Tag um den anderen. Will man Erfolge erzielen, so muB die Behand­
lung mit Ausdauer monatelang fortgesetzt werden. 

Die vorsichtige Behandlung der Myelitis mit Biidern kann ebenfalls von 
ersichtlichem Nutzen sein. Schon einfache Wannenbader tun gute Dienste. 
Als oberste Regel gilt, die Bader nicht zu heifJ zu machen (etwa 30 bis bOch­
stens 35 0 C), ihre Dauer anfangs auf 10-15 Minuten zu beschranken und 
zuerst nicht ofter als 3-4mal in der Woche baden zu lassen. Nur zuweilen 
scheinen heifJe Bader (35-38 0 C und mehr) von guter Wirkung zu sein, 
wahrend sie in. anderen Fallen von ungiinstigem EinfluB sind. Am vorsich. 
tigsten sei man bei beginnender, noch fortschreitender Myelitis. Die beste 
Wirkung einfacher warmer Bader sieht man bei Myelitis im chronischen 
Stadium mit vorwiegend spastischen Symptomen. Hierbei kann auch die 
Dauer der Bader verlangert werden (bis auf 1 Stunde und mehr). Noch besser 
als einfache Wasserbader wirken mitunter Bader mit kiinstlichen Zusiitzen, 
namentlich Salzbiider, die durch Zusatz von 5-10 Pfund Kochsalz (StaB­
furter Salz, 4-6 Pfund Mutterlaugensalz oder 1-3·Liter Mutterlauge) zum 
Badewasser hergestellt werden. Empfehlenswert sind auch die Neurogenbiider 
und die kUnstlichen kohlensauren Bader. Auch elektrische Bader (Vierzellen­
bader, faradische Bader) werden von manchen Kranken als wohltuend gelobt. 

Kann man bemittelte Kranke in einen Kurort schicken, so eignen sich 
hierfiir am meisten die kohlensaurehaltigen Thermalsolen Oeynhausen und 
Nauheim, ferner die Bader von Kissingen, Wiesbaden, Baden-Baden, die 
Thermen von Ragaz, Teplitz, Wildbad, Gastein u. a. 

Einige Erfolge erzielt zuweilen eine methodisch geleitete H ydrotherapie. 
Doch sind hierbei aile eingreifenden MaBnahmen (Duschen, starke Abreibun­
gen, sehr kalte Bader) zu vermeiden und nur kurze kiihle Voil- und Halbbader 
oder Wicklungen und leichte kalte Abreibungen vorzunehmen. Gewohnlich 
wird die Hydrotherapie mit der elektrischen Behandlung vereinigt. 
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Von inneren Mitteln hat man zwar wenig Erfolg zu erwarten, jedoch sind 
sie in der Praxis nicht zu entbehren. Am meisten empfehlenswert ist ein 
Versuch mit Strychnin (subkutan injiziert oder innerlich), ferner mit Ergotin, 
Argentum nitricum und vor allem J odkalium. 

Sehr wichtig ist die allgemein-diatetische und symptomatische Behand­
lung. Die Diat sei kraftig, aber leicht verdaulich. Alkoholische Getranke, 
vieles Rauchen, starker Kaffee, Tee usw. sind zu verbieten. Sind die 
Kranken bettlagerig geworden, so ist in erster Linie die groBte Sorgfalt auf 
ein gutes Lager zu verwenden, um die Dekubitusbildung zu verhiiten. In 
schweren Fallen, namentlich bei Sensibilitatsstorungen, ist ein Wa8serkissen 
im hochsten Grade wiinschenswert. AuBerdem muB der Kranke ofter um­
gelagert und die Kreuzbeingegend oft gewaschen und eingerieben werden. 
Jeder beginnende Dekubitus muB sehr sorgfaltig behandelt werden, um 
ein Weiterschreiten zu verhiiten. Bei ausgedehntem Dekubitus ist das be­
standige Wasserbad oft das einzige Mittel, durch das noch Heilung zu er­
zielen ist. 

Tritt Retentio urinae ein und muB katheterisiert werden, so ist die pein­
lichste Sorgfalt in bezug auf die Reinigung des Gliedes und die Sterilisation 
des Katheters anzuwenden, sonst entwickelt sich in wenigen Tagen eine 
Oystitis. Besteht bereits Cystitis, so sind Urotropin, Myrmalyd, Helmitol und 
Salol von den inneren Mitteln die wirksamsten. In schweren Fallen miissen 
Spiilungen der Blase mit Borwasser, hypermangansaurem Kalium u. dgl. vor­
genommen werden. Bei Incontinentia urinae erhalten Manner ein entsprechen­
des Urinal. Dabei ist aber darauf zu achten, daB sich die Haut des Penis 
nicht entziindet. Frauen mit Inkontinenz miissen sehr reinlich gehalten 
werden (haufig frische Bettunterlagen. Wattevodagen u. dgl.). 

Die Obstipation muB nach den iiblichen Regeln bekampft werden. Mit 
Abfiihrmitteln sei man sparsam und suche mit diatetischen Vorschriften und 
Einlii.ufen auszukommen. Bestehen heftige Schmerzen, so 0 sind Narkotika 
unentbehrlich. 

Sechstes Kapitel. 

Die multiple Sklerose des Gehirns und des Riickenmarks. 
(Disseminierte Herdsklerose. Sclerose en plaques.) 

Atiologie. Die multiple Sklerose des Zentralnervensystems ist eine be­
sondere chronische Krankheitsform, deren anatomische Grundlage in der 
Entwicklung zahlreicher, zerstreuter "sklerotischer Herde" (s. u.) im Gehirn 
und Riickenmark besteht. Die Ursache dieser merkwiirdigen Erkrankung 
ist noch nicht geklart. 

Die Bedeutung dero frillier ala Krankheitsursache angeschuldigten Erkiiltungen, "Ober­
anstrengungen und Gemiitsbewegungen ist vollig zweifelhaft. P. MARIE beobachtete daB 
Auftreten des Leidens auffallend hiiufig im AnschlufJ an akute Infektionskrankheiten 
(Typhus, ScharIach u. a.) und vermutete einen infektios-entzundlichen Ursprung der ein­
zelnen Krankheitsherde. OPPENHEIM nahm einen Zusammenhang der multiplen SklerOBe 
mit chronischen Intoxikationen an. STRUMPELL war geneigt, die multiple SkleroBe fiir eine 
endogene Krankheit zu halten, fiir eine auf kongenitaler abnormer Veranlagung beruhende 
multiple Gliose. 

Die meisten Forscher neigen jetzt zu der Ansicht, daB die multiple Sklerose 
eine entzundliche Erkrankung des Zentralnervensystems ist. Ob diese durch 
einen belebten Krankheitserreger oder durch Toxine hervorgerufen wird, ist 
noch nicht bekannt. Etwaige dem Entstehen der Krankheit vorhergehende 
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Traumen, Intoxikationen, akute Krankheiten, Gemiltsbewegungen u. dgl. spielen 
hochstens die Roile aus16sender Ursachen. 

STEINER und KUHN haben mitgeteilt, daB es ihnen durch Impfungen von Blut und 
Liquor cerebrospinalis, die von Kranken mit multipler Sklerose stammen, gelungen sei, 

Abb. 124. Beispiel der Er­
krankung des Riickenmarks 
bei multipler Sklerose. Die 
ganz unregelmal.lig verteilten 
dunklen Stellen sind die er-

krankten Gebiete. 

bei Meerschweinchen und Kaninchen schwere nervose Er­
scheinungen hervorzurufen, aIs deren Ursache sie eine beson­
dere, im Blut der Versuchstiere (nicht bei den Kranken!) auf­
gefundene Spirochiitenart ansehen. SIEMERLING u. a. haben 
auch in den Herden der multiplen Sklerose einzelne Spiro­
chMen nachgewiesen. Anderen Nachuntersuchern ist dieser 
Nachweis jedoch nicht gelungen, so daB ein abschlieBendes Ur­
teil noch nicht moglich ist. 

Eine erbliche Disposition scheint hochstens in ver­
einzelten Fallen vorzuliegen. Das Leiden kommt vor­
zugsweise im jugendlichen Alter vor, etwa zwischen 
dem 18. und 35. Le-
bensjahre, doch ha­
ben wir selbst einen 
(sezierten) Fall bei 
einem 60jahrigen 
Manne beobachtet. 
Je sorgfaltiger ma~ 
in der Anamnese 
nachforscht, urn sp 
Mufiger wird man 
erfahren, daB sich 
die ersten Anzeichen 
des Leidens schon et­
wa in den Pubertats­
jahren des Kranken 
oder sogar noch fru­
her bemerkbar ge­
macht haben. Ein-

Abb. 125. Multiple Sklerose. VertelIung 
sklerotischer Herde auf der Oberflache des 

Pons. 

zelne Faile von multipler Sklerose sind schon bei Kin­
dern beobachtet worden. Doch ist das Vorkommen 
der Krankheit im kindlichen Alter sehr selten. - In 
bezug auf das Geschlecht laBt sich kein wesentlicher 
Unterschied nachweisen. 

Pathologische Anatomie. Uber die Entwicklung der ein­
zelnen sklerotischen Rerde ist erst wenig Sicheres bekannt. 
Wiederholt ist die Vermutung ausgespr-ochen worden, daB die 
Erkrankung von prirrUiren Veriinderungen der Gefii{3e abhangt, 
doch kann ein Beweis hierftil' nicht geliefert werden. Die Herde 
sind zum Teil schon ~it bloBem Auge an ihrer grauen Farbe 
und ihrer vermehrten Resistenz zu erkennen. Sie sind iiber 
das ganze Zentralnervensystem zerstreut. 1m Gehirn sind vor­
zugsweise befallen: das weiBe Marklager der Hemispharen, der 
Balken, die Wandungen der Seitenventrikel. Bei genauer Unter-
suchung sind meist auch in der grauen Substanz der Zentral­

ganglien und in der Rinde zahlreiche Herde nachzuweisen. Ferner finden sich die Herde 
gewohnlich ziemlich zahlreich im Pons, sparlicher in der Oblongata, sehr reichlich aber 
und in der verschiedensten Weise angeordnet im RUckenmark (s. Abb. 124 und 125), 
und zwar vorzugsweise in der weiBen Substanz. 

Mikroskopisch untersucht, bestehen die Herde im wesentlichen aus einem reichlichen, 
netzformig angeordneten, fibrillaren Gliagewebe, in dem die N ervenfasern an Zahl ver­
mindert, aber in der Regel nicht vollig untergegangen sind. Vielmehr finden sich, wie 
CHARCOT zuerst nachgewiesen hat, in den Herden meist noch zahlreiche erhaltene Achsen-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie, 31. u. 32. Auf!. II. Band. 35 
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zylinder. Diese Tatsache ist klinisch wichtig, weil sie una erklart, warum die multiple 
Sklerose nur selten und erst in vorgeriickten Stadien zu volligen Lahmungen fiihrt. Ferner 
weist sie vielleicht darauf hin, daB der ProzeB seinen .Ausgang nicht yom Nervengewebe 
selbst, sondern yom interstitiellen Gliagewebe nimmt. Und endlich erklart sich so, daB 
die gewohnlichen 8ekundaren Degenerationen trotz der .Anwesenheit zahlreicher Herde 
im Riickenmark fast stets fehlen . .An den GefafJen bemerkt man gewohnlich Wandver­
dickung und Umlagerung mit Gliazellen. Man hat diese und andere Veranderungen 
(insbesondere das .Auftreten von Plasmazellen) fiir entziindlich erklart und als Beweis 
fiir den exogenen infektiosen Ursprung der Krankheit aufgefaBt. FettkOrnchenzellen sind 
in frischen Fallen oft zu finden. Bemerkenswert ist, daB die Herde der multiplen Sklerose 
nur sehr selten Neigung zur Schrumpfung zeigen. Hierin liegt ein deutlicher Gegensatz 
zwischen den entzundlichen Herden und den neugebildeten gliosen Herden. Die allgemeine 
Form des Riickenmarks ist daher trotz zahlreicher sklerotischer Herde meist nicht wesent­
lich verandert. Sehr eigentiimlich ist auch die oft vollkommen 8char/e, lineare Begrenzung 
der sklerotischen Herde gegen das normale Gewebe. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Bei den Verschiedenheiten, die die An­
zahl und die Lokalisation der Herde darbieten konnen, ist es von vornherein 
erkliirlich, daB es ein fiir alle FaIle passendes Krankheitsbild nicht geben 
kann. Immerhin zeigt eine groBe Anzahl von Erkrankungen einen so kenn­
zeichnenden Symptomenkomplex, daB die Diagnose haufig mit volliger 
Sicherheit gestellt werden kann. Es kommen jedoch auch mannigfaltige ab­
weichende und verwischte, unausgepragte Formen ("formes frustes") vor, die 
der Diagnose groBe Schwierigkeiten bereiten. 

Die Kenntnis des typischen Krankheitsbildes verdanken wir vor allem CHARCOT, 
obwohl dieser aus leicht erklarlichen Griinden zunachst nur die ausgepragten Faile mit 
auffallend stark hervortretenden Symptomen richtig zu deuten vermochte. Gegenwartig 
wissen wir, daB das von CHARCOT in klassischer Weise gezeichnete Krankheitsbild nur in 
einer verMltnismaBig geringen Anzahl von Fallen voll entwickelt ist. Viel Mufiger tritt 
die Krankheit in einer weniger komplizierten Form auf, die aber ebenfalls auf Grund 
unserer gegenwartigen Erfahrungen meist sicher erkannt werden kann. 

Versuchen wir das Krankheitsbild zu zeichnen, wie es sich uns in den 
schon v611ig entwickelten Fallen von multipler Sklerose darbietet, so mussen 
wir zunachst eine hochst auffallende Bewegungsst6rung erwahnen, die sich 
teils als wirkliche Ataxie, teils rus "Intentionszittern" darstellt. Dieses "Zittern" 
ist die Ursache gewesen, daB man friiher wiederholt die multiple Sklerose mit 
der Paralysis agitans verwechselte, obwohl beide Krankheiten eigentlich keine 
Ahnlichkeit miteinander haben. Schon der eine Umstand, daB die Bewegungs­
storung bei der multiplen Sklerose nur ausnahmsweise in der Ruhe, vielmehr 
fast immer erst bei den gewollten Bewegungen auf tritt, bedingt einen durch­
greifenden Unterschied. Auch kann man die Bewegungsstorung bei der 
multiplen Sklerose nur in einem Teil der FaIle als wirkliches Zittern bezeich­
nen. Ein derartiges echtes oszillatorisches Zittern oder Wackeln sieht man 
z. B. manchmal in den Armen, wenn die Kranken sie ausgestreckt frei in 
der Luft halten sollen. Dabei scheint das Zittern im Gegensatz zur Para­
lysis agitans weniger in den Fingergelenken als in den groBeren Gelenken 
stattzufinden. In den Beinen wird oszillatorisches Zittern bei multipler 
Sklerose kaum jemals gesehen. Bei Zielbewegungen handelt es sich auch 
in den Armen nur in einem Teil der FaIle um einen richtigen oszillatorischen 
Zitterklonus, haufiger urn eine ataktische Bewegungsst6rung, d. h. urn eine 
Unsicherheit und ein Ausfahren der Bewegungen, wie es namentlich deut­
lich hervortritt, wenn die Kranken mit ihrem Zeigefinger einen bestimmten 
Punkt beruhren, ihre beiden Zeigefingerspitzen aneinanderlegen, ein Glas 
Wasser zum Munde fiihren, aus einem Probierglaschen Wasser in ein an­
deres gieBen sollen od. dgl. In den Beinen tritt die Ataxie (z. B. bei dem 
Kniehackenversuch) meist genau ebenso auf wie z. B. bei der Tabes dor­
salis. Zuweilen sieht man auch im frei gehaltimen Kopf ein erhebliches 
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Schwanken und Wackeln. Auch in den Mund- und Kinnmuskehl haben wir 
in einem Fall von multipler Sklerose starkes oszillatorisches Zittern gesehen. 
Sehr deutlich ist meist die Rumpfataxie. VeranlaBt man die Kranken, sich 
mit ge!;!chlossenen FUBen gerade hinzustellen, so tritt gewohnlich starkes 
Schwankeu des ganzen Korpers ein. Dieses Schwanken wird oft betrachtlich 
starker, wenn die Kranken die Augen schlieBen. Man findet also das "ROM­
BERGSche Phiinomen" bei der multiplen Sklerose haufig genau in derselben 
Weise wie bei der Tabes dorsalis (s. d.). Werden die Kranken mit multipler 
Sklerose psychisch eITegt, so wird ihre Unsicherheit und Unruhe meist starker. 

1st das Wackeln und Zittern sehr stark und ausgedehnt (Arme, Rumpf, 
Kopf), so entsteht ein so auffallendes Krankheitsbild, daB man es in der Tat 
oft auf den ersten Blick dchtig deuten kann. Durch derartige Faile ist auch 
CHARCOT zuerst auf die eigentiimliche Krankheit aufmerksam geworden. Sehr 
haufig tritt aber die Motilitatsstorung anfangs nur in den Beinen starker her­
vor, und zwar in Form einer leichten Schwache und ungewohnlichen Ermiid­
barkeit und vor allem in Form ausgesprochener Ataxie. Die Gehstorung, die 
Unsicherheit und leichte Ermiidung beirn Gehen und Arbeiten ist in der Mehr. 
zahl der FaIle das erste Symptom, iiber das die Kranken klagen. Untersucht 
man die Beine genauer, so findet man (z. B. beirn Kniehackenversuch) eine 
deutliche Ataxie, daneben keine oder nur eine geringe Parese der Muskeln. 
Besonders kennzeichnend ist es nun, daB sich diese ataktische Storung mit 
spastischen Symptomen verbindet: die Sehnenreflexe sind lebhaft gesteigert, 
oft besteht FuBklonus, der Muskeltonus ist erhoht. Man findet deutliche 
reflektorische Dorsalflexion der groBen Zehe (BABINsKIsches Phiinomen), 
auBerdem den RossoLIMoschen und seltener den MENDEL·BECHTEREWSchen 
Reflex. Diese Kombination von Ataxie mit spastischer Hypertonie gibt 
auch dem Gang ein kennzeichnendes Gepriige: es ist ein spastisch.ataktischer 
Gang, vom rein ataktischen Gang der Tabiker deutlich verschieden. 

Die Ataxie des Ganges beruht (im Gegensa,tz zum gewohnlichen tabi­
schen Gang) nicht nur auf der Unsicherheit der Beine, sondern auch auf 
dem Schwanken des ganzen Korpers, ahnlich wie bei "zerebellarer Ataxie". 
Treten die spastischen Erscheinungen mehr in den Vordergrund, so wird 
auch der Gang immer mehr spastisch, wobei die einzelnen Schritte wegen der 
fehlenden Parese anfangs immer noch rasch und groB gemacht werden. In 
manchen Fallen mit geringer Ataxie und starker Hypertonie der Muskehl ist 
der Gang fast rein spastisch. Erst bei etwa eintretender Parese der Beine 
wird der Gang immer schleppender, miihsamer und geschieht mit langsamen, 
steifen Schritten (spastisch-paretischer Gang). Die Ataxie ist dann natiirlich 
nicht deutlich bemerkbar. 

Meist ist die spastisch-ataktische Storung in beiden Beinen annahernd 
gleich stark vorhanden, doch kann zuweilen auch das eine Bein starker und 
langere Zeit beteiligt sein als das andere. Die oft friihzeitig hervortretende 
Ataxie des Rumpfes haben wir schon erwahnt. In den Armen ist die Storung 
oft lange Zeit so gering, daB sie den Kranken selbst kaum bemerkbar wird. 
Priift man freilich genauer (Zielbewegungen mit den Zeigefingern), so sind 
leichte Storungen meist nachweisbar. In der Regel tritt aber schon ziem­
lich friihzeitig die Ataxie oder auch (s.o.) das echte Intentiol).Szittern der 
Arme deutlich hervor. Die Sehnenreflexe sind auch an den oberen GliedmaBen 
oft deutlich gesteigert. 

In noch zwei anderen Muskelgebieten kann die motorische Storung zu auf­
fallenden Symptomen fiihren: in den Sprachmuskeln und in den Augenmuskeln. 
CHARCOT legte auf diese Storungen groBes Gewicht, und in der Tat treten 

35* 
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sie in manchen schweren Fallen ungemein stark hervor. Aber es ist zu be­
tonen, daB sie haufig auch fehlen oder nur gering entwickelt sind. Die Storung 
in der Zunge und den anderen Sprachmuskeln ist mitunter schon beim Hervor­
strecken der Zunge zu bemerken. Am meisten bemerkbar wird sie abel' beirn 
Sprechen. Viele K.ranke mit multipler Sklerose zeigen eine kennzeichnende 
SprachstOrung. Die Sprache wird vor allem lang8amer, monotoner, 8kandierend, 
undeutlicher, ja zuweilen schlieBlich fast unverstandlich. Die K.ranken 
sprechen mitunter jede Silbe odeI' sogar den einzelnen Laut besonders aus, 
z. B. Sch-w-al-be. 

Auah ein haufiges "Vberkippen" der Stimme in die Fistellage wird bisweilen beobachtet. 
Es kann kaum zweifelhaft sein, daB diese Sprachstorung auf die Anwesenheit sklerotischer 
Herde im Pons und in der Medulla oblongata hinweist, und daB die ihr zugrunde liegende 
Bewegungsstorung der oben beschriebenen Ataxie in den Armen und Beinen gleich­
zusetzen ist. 

Ebenso ist der bei multipler Sklerose recht hiiujig, besonders bei seitwarts 
gerichteter Blickrichtung zu beobachtende NY8tagmus den iibrigen motorischen 
Storungen gleichzusetzen. Starkerer Nystagmus wird bei del' multiplen 
Sklerose:nur in einem verhaltnismaBig kleinen Teil der Faile gefunden. 

Die Erklarung fiir das Zustandekommen aller bisher beschriebenen moto­
rischen Symptome der multiplen Sklerose ist nicht leicht. Nur so viel laBt 
sich sicher sagen, daB das obenerwahnte Erhaltenbleiben der Achsenzylinder 
in den 8kleroti8chen Herden die Tatsache erkiart, daB es bei der multiplen 
Sklerose so oft gar nicht zu eigentlichen Liihmungen, sondern nur zu Ataxie 
("Intentionszittern") und zu spastischen Erscheinungen (Erhohung der Sehnen­
reflexe) kommt. Ob abel' die Ataxie bei del' multiplen Sklerose auch auf dem 
Fortfall zentripetaler Regulierungen beruht (,,8ensori8che Ataxie") oder viel­
leicht auf einer unmittelbaren Storung der motorischen Innervationsvorgange 
("motori8che Ataxie"), ist nicht sichel' zu entscheiden. 1m allgemeinen wird 
man geneigt sein, die Ataxie auf Herde in den Hinterstrangen odeI' 'in den 
hohel' gelegenen Schleifenbahnen, die spastischen El'scheinungen auf Herde 
in den Seitenstrangen zu beziehen. Wie der o8zillatori8che Tremor zustande 
kommt, ist noch unbekannt. Wahrscheinlich ist er bedingt durch eine 
Storung in der 8tati8chen Koordinahon der zur FeststeHung der Gelenke 
gleichzeitig zusammenwirkenden. antagonistischen Muskeln. 

Neben den gE'schilderten Erscheinungen sind nun noch vor aHem einige 
Symptome zu nennen, die zwar im aHgemeinen Krankheitsbild wenig her­
vortreten, deren Nachweis aber von groBter diagnostischer Bedeutung ist. 
Zunachst verdient das Verhalten der Hautreflexe Aufmerksamkeit. Wahrend 
die Sehnenreflexe fast immer gesteigert sind, findet man oft eine deutliche 
Herab8etzung der Hautreflexe. Schon die Strichreflexe von den FuBsohlen 3,US 

erfolgen oft ziemlich gering. Weit auffallender ist das Ver8chwinden gewisser 
anderer Reflexe, der Kremasterreflexe und vor aHem der Bauchdeckenreflexe. 
Das Fehlen der Bauchdeckenreflexe tritt sehr friillzeitig hervor. Es ist um 
so bedeutsamer, da es sich doch meist um Jugendliche mit straffen Bauch­
derkcn handelt, bei denen die Reflexe unter normalen Verhaltnissen fast nie­
mals ganz fehlen. 

Ein zweites, diagnostisch ungemein wichtiges Symptom ist die bei del' 
ophthalmo8kopi8chen Untersuchung haufig nachweisbare Abbla88ung der tem­
poralen Optiku8hiilften. Dieses Zeichen tritt oft schon sehr fl'iihzeitig hervor, 
ohne daB die K.ranken selbst eine auffallende Sehstorung bemerken. In ver­
haltnismaBig seltenen Fallen tritt schlieBlich vollkommene Atrophie mit 
Erblindung ein. Doch ist andererseits zuweilen del' Gegensatz zwischen der 
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starken Veranderung im Augenhintergrund und der verhaltnismaBig gering­
fugigen Sehstorung auffallend - ein Umstand, der wahrscheinlich auf dem 
Erhaltenbleiben der Achsenzylinder beruht. Immerhin findet man bei genauer 
Untersuchung nicht selten Einengungen und Beschrankungen des Gesichts­
feldes, Storungen des Farbensehens u. dgl. Sehr merkwiirdig ist, daB ge­
legentlich im Beginn der Krankheit (s. u.) vollige Erblindung eines Auges fur 
kurze Zeit eintritt, dann aber wieder verschwindet. In seltenen Fallen hat 
man auch Neuritis optica und StauungspapilIe beobachtet - vielleicht ab­
hangig von retrobulb1ir gelegenen sklerotischen Herden. InnervationsstOrun­
gen der Augenmuskeln, verbunden mit Doppeltsehen, treten nicht sehr selten 
auf, mitunter sogar als An­
fangssymptom. Die Augen­
muskellahmungen sind ein­
seitig oder doppelseitig. Zu­
weilen handelt es sich um 
assoziierte Lahmungen (Her­
de im Pons). Echte reflekto­
rische PupilIenstarre wird 
niemals beobachtet. Als sel­
tenes Symptom werden ge­
legentlich Ldhmungen des 
N. facialis festgestellt. Auch 
Geh6rst6rungen sind selten. 
Wir haben sie aber ebenfalls 
wiederholt beobachtet. 

Sensibilittitsst6rungen kom­
men im Krankheitsbild der 
multiplen Sklerose ebenfalls 
vor. Bei genauer Unter­
suchung sind leichte oder 
vorubergehende Hypasthe­
sien oft nachweisbar. In den 
letzten Stadien der Krank­

Abb. 126. Abblas,un!! der temporalen Hillfte des Optikus 
(beginnende Optikusatrophie) bei multipler Sklerose. 

heit bei fast volliger Paraplegie findet man auch grobere Storungen der 
Sensibilitat. Starkere Schmerzen gehoren nicht zum typischen Krankheits­
bild. Doch kommen Parasthesien und schmerzhafte Empfindungen haufig 
vor. Nur bei wenigen Kranken treten heftige, selbst neuralgische Schmer­
zen auf, zuweilen sogar als Initialsymptom. - Blasenst6rungen starkeren 
Grades treten ebenfalls meist erst im letzten Stadium der Krankheit auf. 
Leichte Blasenstorungen (vorubergehende Erschwerung der Harnentleerung, 
leichte Inkontinenz) sind aber bei genauer Aufmerksamkeit sehr oft nach­
weisbar. 

Von zerebralen StOrungen haben wir noch Kop/schmerzen und auBerdem 
besonders Schwindelzusttinde zu erwahnen. Sie biiden oft ein sehr fruhzeitiges 
Symptom der Krankheit. Entweder treten sie anfallsweise auf, oder sie sind 
dauernd vorhanden. - Haufig stellt sich im Veriauf der Krankheit eine 
gewisse psychische Schwiiche, eine geistige Abstumpfung ein, die sich zuweilen 
zu starkerer Demenz steigert, und die fast immer mit Euphorie einhergeht. Viel 
seltener sind depressive Stimmungen oder Erregungszustande. Weiter ist 
eine bei multipler Sklerose hau£ig zu beobachtende und daher auch diagnostisch 
wertvolle Erscheinung zu erwahnen, namlich das Zwangslachen und Zwangs­
weinen. Bei manchen Kranken treten die genannten Affektbewegungen sehr 
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haufig, teils fast ganz von selhst, teils bei dem geringsten AnlaB in nicht zu 
unterdriickender Weise auf. Nicht selten gehen dahei auch die heiden ge­
nannten Affektbewegungen fast unvermittelt ineinander iiber. Wir sahen 
Kranke, bei denen ausgesprochenes Zwangslachen das erste und das storendste 
Symptom der multiplen Sklerose war . 

.Als seltenes, aber in diagnostischer Hinsicht wichtiges Symptom ist das 
Vorkommen apoplekti/ormer An/aIle zu erwahnen. Nach leichten Prodro­
malerscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel) tritt ziemlich plOtzlich Be­
wuBtlosigkeit und Hemiplegie ein. Dabei ist das Gesicht meist gerotet, 
der PuIs frequent, die Korpertemperatur kann bis auf 40-42 0 C steigen. 
N ach 1-2 Tagen kehrt das BewuBtsein allmahlich wieder zuriick, und bald 
darauf verliert sich auch die Hemiplegie. Viel seltener sind epileptiforme 
An/aIle. Wir sahen diese wiederholt in einem typischen Fall, vorherrschend 
halbseitig, mit zUrUckbleibender, aber ebenfalls rasch voriibergehender Hemi­
plegie. Die nahere Ursache dieser Anfalle ist unbekannt. Nur so viel 
weiB man, daB sie nicht von komplizierenden groberen Gehirnverande­
rungen abhangen, sondern nur funktionellen Lahmungs- odeT Reizzustan­
den ihre Entstehung verdanken. 

Der Liquor cerebrospinalis zeigt keine wesentlichen Veranderungen. In 
der Regel ist eine geringe Erhohung des EiweiBgehaltes nachweisbar. Der 
Zellgehalt ist nicht oder nur gering erhoht. Eine maBige Zellvermehrung, etwa 
bis 40/3 Zellen, findet sich nur in akuten Fallen. 

Was den Gesamtverlau/ der typischen multiplen Sklerose betrifft, so ent­
wickelt sich das Leiden meist langsam und allmahlich. J e genauer man 
nachforscht, um so haufiger kann man die V~rboten der kommenden schwe­
ren Krankheit schon in weit zuriickliegender Zeit nachweisen. Vor allem 
merkwiirdig sind die vorilbergehenden pramonitorischen Symptome, deren Auf­
treten man nur durch eine genaue Anamnese erfahren kann, und deren Be­
deutung in der Regel erst viel spater klar wird, wenn das Krankheitsbild 
der multiplen Sklerose bereits deutlich entwickelt ist. Zu diesen pramoni­
torischen Symptomen, die oft viele Jahre dem Aushruch anhaltender Krank­
heitserscheinungen vorhergehen, gehoren vor allem kurzdauernde, zuweilen 
nur wenige Tage anhaltende SehstOrungen (fast vollige Blindheit auf einem 
oder auf beiden Augen), ferner voriibergehende Schwiichezustande in einem Arm 
oder Bein, manchmal auf einer ganzen Seite, sehr viel seltener neuralgi/orme 
Schmerzen u. a. Stellen sich spater ausgesprochene Krankheitserscheinungen 
ein, so bestehen sie anfangs meist in motorischen Symptomen, wie Zittern, 
Unsicherheit der Bewegungen und Gehstorungen. Mitunter klagen die Kran­
ken gleichzeitig iiber zeitweilige Kopfschmerzen und Schwindel. Allmahlich 
wird die Sprache undeutlicher, die Intelligenz schwacher, und es bilden sich 
die iibrigen Erscheinungen der Krankheit aus. Fast immer erstreckt sich 
das Leiden auf Jahre oder Jahrzehnte. Schwankungen des Verlau/s, vor­
iibergehende Besserungen und neue Verschlimmerungen kommen oft vor. 
Ja, es scheint sogar, daB zuweilen bei leichteren Fallen eine Heilung oder 
wenigstens ein Stillstand der Symptome eintreten kann. Doch muB man 
im allgemeinen die Prognose als ganz ungiinstig bezeichnen. Namentlich be­
obachtet man im AnschluB an die obenerwahnten apoplektiformen Anfalle 
rasche Verschlimmerungen des Zustandes. Das letzte Stadium ist gekenn­
zeichnet durch die immer starker werdende allgemeine Ernahrungsstorung, 
durch schlieBliche Lahmungen und Dekubitus. Der Tod erfolgt durch inter­
kurrente Krankheiten oder unter zunehmender Schwache, zuweilen auch in 
einem apoplektiformen Anfall. 
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Ungewohnliche Formen. AuBer der beschriebenen typischen Form der 
multiplen Sklerose kommen, wie gesagt, haufig abweichende, unausgepragte 
Krankheitsbilder vor. Wir erwahnen kurz folgende Moglichkeiten: 

1. Die Krankheit kann sehr latent verlaufen. Wir sahen einen Kranken, 
bei dem Klagen fiber geringen Kopfschmerz und Schwindel lange Zeit das 
einzige Symptom waren. Einmal trat ein leichter, vorfibergehender apoplek. 
tischer Insult ein, mehrere Monate spater ein epileptiformer Anfall und wenige 
Tage darauf der Tod. Die Sektion ergab eine vollkommen ausgebildete mul. 
tiple Sklerose. 

2. Zuweilen tritt die Krankheit ganz unter dem Bilde der chronischen Quer. 
schnittsalfektion auf. Die Gehirnherde machen keine Symptome (sind viel. 
leicht nur in geringer Zahl vorhanden), und die spinalen Herde bewirken 
eine allmahlich zunehmende Paraplegie der Beine mit Blasenstorung, Sen· 
sibilitatsabnahme usw. Wir verfiigen iiber mehrere Sektionsberichte von 
multipler Sklerose, bei denen im Leben die Diagnose auf eine chronische 
Querschnittsmyelitis oder Tumor gestellt worden war. Jedenfalls muB man 
bei jeder chronisch entstandenen und langsam fortschreitenden spastischen 
Paraplegie in erster Linie stets auch an eine multiple Sklerose denken. 
Gewisse kennzeichnende Eigenheiten (pramonitorische Symptome, Verhalten 
der Re£lexe, Augensymptome) ermoglichen zuweilen die sichere Diagnose. 

3. Wiederholt sind FaIle bekannt geworden, wo die multiple Sklerose fast 
ganz unter dem Bilde einer reinen spastischen Spinalparalyse (s. d.) auf· 
getreten ist. Hierbei sitzen gewohnlich verhaltnismaIlig zahlreiche Herde 
in den Seitenstrangen des Riickenmarks. Vereinigen sich die spastischen 
Symptome mit Muskelatrophien (Herde in den grauen Vordersaulen), so 
kann sogar das Krankheitsbild einer amyotrophischen Lateralsklerose vor­
getauscht werden, zumal beim Bestehen gleichzeitiger bulbarer Erschei. 
nungen. - Lokalisiert sich die multiple Sklerose in ungewohnlicher Aus­
breitung im Pons und in der Oblongata, so konnen die Symptome der chro­
nischen Bulbarparalyse hervortreten. Befallt die Krankheit vorzugsweise das 
Sakralmark, so wird das Krankheitsbild so sehr von Blasen- und Mastdarm­
storungen, von Storungen der Genitalfunktionen, von perianaler Anasthesie, 
Fehlen der Achillesre£lexe u. dgl. beherrscht, daB man zunachst eine um­
schriebene Erkrankung des Konus oder der Cauda equina vermutet. 

4. Zuweilen trifft es sich, daB die multiple Sklerose der Grund zur lang· 
samen Entwicklung einer Hemiplegie ist. Diese nicht so ganz seltene 
hemiplegische Form der multiplen Sklerose ist teils halbseitig spinalen, teils 
zerebralen Ursprungs. Die Diagnose ist zu stellen aus der sich langsam 
ohne aIle zerebrale Drucksymptome entwickelnden Hemiplegie in Verbin· 
dung mit sonstigen sklerotischen Symptomen (Optikusatrophie, Fehlen der 
Bauchre£lexe, Zwangslachen u. a.), die sorgfaltig aufgesucht werden miissen. 

5. In einzelnen Fallen treten die psychischen Storungen (Demenz) so sehr 
in den Vordergrund der Krankheit, daB das Bild einer Dementia paralytica 
(mit Sprachstorung u. a.) entsteht. 

Diagnose. In den atypischen Fallen ist die Diagnose der multiplen Skle­
rose schwierig und nur dann mit Wahrscheinlichkeit zu stellen, wenn 
auBer den abweichenden Symptomen wenigstens einige der fiir die Krankheit 
kennzeichnenden Erscheinungen vorhanden sind. Gerade der Umstand, daB 
die ungewohnlichen Falle oft auch nicht in den Rahmen einer anderen Krank­
heitsform hineinpassen, muB den Gedanken an die Moglichkeit einer multiplen 
Sklerose nahelegen und zum Nachforschen nach kennzeichnenden Sym­
ptomen AnlaB geben. Alsbesonders wichtig wird noch einmal hervorgehoben: 



552 Krankheiten des Nervensystems. 

der Nachweis der obenerwahnten pramonitorischen Symptome, der ophthalmo­
skopische Befund (temporale Abblassung), das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, 
etwa vorhandenes Zwangslachen u. a. Alle diese Symptome sind auch in 
beginnenden, noch wenig entwickelten Fallen wichtig, wo es anfangs sogar 
zweifelhaft sein kann, ob man es wirklich mit einem organischen Nerven­
leiden oder nur mit einer funktionellen "hysterischen" Storung zu tun hat. 
Sehr wichtig fiir die Beurteilung der beginnenden Falle ist neben dem Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe und neben etwaigen Optikusveranderungen das Vor­
handensein des BABINSKI-Reflexes. Auch eine leichte ataktische Unsicherheit 
bei Zielbewegungen der Arme tritt bei genauer Untersuchung oft schon sehr 
friihzeitig hervor. 

In den typischen Fallen ist die Diagnose leicht und meist vollkommen 
sicher zu stellen. Eine Verwechslung mit Paralysis agitans (s. d.) ist kaum 
moglich, wenn man an die kennzeichnende Korperhaltung bei dieser Krank­
heit, an das auch in der Rube stattfindende oszillatorische Zittern in den Fin­
gern, an die Starre des Gesichts usw. denkt. Auch die Unterscheidung von 
Tabes dorsalis macht fast niemals Schwierigkeiten. Eher ist eine Verwechs­
lung der multiplen Sklerose mit der FRrnDREICHschen hereditaren Ataxie (s. d.) 
moglich. Doch ist meist schon das Verhalten der Sehnenreflexe entscheidend, 
die bei der Tabes und bei der FRIEDREICHSchen Krankheit vollstandig fehlen, 
wahrend sie bei der multiplen Sklerose fast ausnahmslos erhoht sind. Kommt 
die Moglichkeit einer syphilitischen Spinalerkrankung in Betracht, so ent­
scheiden meist der Liquorbefund und der Ausfall der WASSERMANN-Reaktion. 
Auch an Geschw1llste, die vom Nervengewebe oder von den Hirn-Riickenmarks­
hauten ausgehen, vor allem an Ruckenmarksgeschwulste, ist differential­
diagnostisch stets zu denken. Zuweilen kommt es vor, daB die Hysterie ein 
der multiplen Sklerose sehr ahnliches Krankheitsbild vortauscht (Zittern, 
Ataxie, erhohte Sehnenreflexe u. a.). Doch wird auch hier bei aufmerksamer 
Beobachtung die richtige Diagnose meist bald gelingen, wenn man das ganze 
Verhalten der Kranken, den Krankheitsverlauf und die kennzeichnenden 
hysterischen "Stigmata" in Betracht zieht. Beginnende Faile von multipler 
Sklerose sind friiher gewiB oft fiir Hysterie gehalten worden. Namentlich 
die rasch voriibergehenden, oft scheinbar schweren pramonitorischen Sym.­
ptome (z. B. die voriibergehende fast vollige Blindheit ohne jeden ophthalmo­
skopischen Befund) sind oft als hysterische Erscheinungen gedeutet worden. 
"Ober die Unterscheidung der multiplen Sklerose von der sog. Pseudosklerose 
ist weiter unten nachzulesen. 

Prognose. Die wichtigsten prognostischen Anhaltspunkte sind schon oben 
erwwnt worden. Wir haben gesehen, daB Remissionen der Krankheit und 
Besserungen der Erscheinungen nicht selten vorkommen, daB der Ausgang 
aber (vielleicht mit vereinzelten Ausnahmen) doch schlieBlich ungiinstig ist. 
Die Krankheitsdauer kann sich auf viele Jahre erstrecken. 

Therapie. Bei der Behandlung sind dieselben Mittel zu versuchen, die 
wir bei der Besprechung der Myelitis angefiihrt haben. Schon die vollige 
Ruhe und Schonung, die viele Kranke nur in einer guten Heilanstalt genieBen 
konnen, wirken wohltatig. AuBerdem sind vorzugsweise der galvanische 
Strom, Bader (Halbbader, kohlensaure Bader, elektrische Bader) und Ab­
reibungen, innerlich Jodkalium- und Antimonpraparate, Argentum nitricum, 
Urotropin, Arsen u. dgl. anzuwenden. Quecksilber-Schmierkuren oder auch 
entsprechende planmaBige Einreibungen mit CREDEscher Salbe konnen ver­
sucht werden. Einige Male trat ein befriedigender, haufiger kein wesentlicher 
Erfolg ein. Mit Riicksicht auf die vermeintliche Spirochatenatiologie der 



Tabes dorsalis. 553 

multiplen Sklerose hat man die Krankheit vielfach mit Salvarsanpraparaten, 
besonders mit Silbersalvarsan behandelt. Natiirlich berichten manche Arzte 
iiber erzielte Erfolge. Wir haben dergleichen nicht gesehen. - 1m iibrigen 
muB die Behandlung symptomatisch sein. Die Unsicherheit der Bewegungen 
kann durch methodische heilgymnastische tJbungen (s. das folgende Kapitel) 
zuweilen deutlich gebessert werden. Von Badeorten kommen vorzugsweise 
Oeynhausen, Wiesbaden, Teplitz, Gastein, Joachimsthal u. a. in Betracht. 

Siebentes Kapitel. 

Tabes dorsalis. 
(Graue Degeneration der Hinterstrange. Ataxie locomotrice progressive.) 

Mit dem alten Namen Tabes dorsalis ("Ruckenmarksschwindsucht") be. 
zeichnet man eine bestimmte chronische Erkrankung des Zentralnerven· 
systems, ala deren hauptsachlichste, aber keineswegs ausschlief3liche anato­
mische Grundlage eine primare systematische Degeneration der peripherischen sen· 
siblen Neurone, und zwar sowohl ihrer peripherischen Auslaufer, als auch ins· 
besondere ihrer Auslaufer in den Hinterstrangen des Rlickenmarks anzusehen ist. 

Die erste, freilich in vieler Beziehung noch liickenhafte Beschreibung der Tabes findet 
sich in einer Arbeit von W. HORN (1827). Eine umfassendere Kenntnis des Leidens und 
eine sichere Abgrenzung von den iibrigen chronischen Riickenmarkskrankheiten ver­
danken wir vor allem den Untersuchungen von ROMBERG in Deutschland (1851) und von 
DUCHENNE in Frankreich (1858). Seitdem ist die Tabes bis in die neueste Zeit hinein 
Gegenstand unzahliger Untersuchungen geworden. Aber immer wieder bietet sie den 
Forschern neue Aufgaben dar. 

Atioiogie. 'Ober die Ursachen der Tabes war bis vor wenigen Jahrzehnten 
nichts Sicheres bekannt. 

Erbliche Verhiiltnisse spielen bei der echten Tabes eine sehr geringe Rolle, ebenso eine 
allgemeine "neuropathische Belastung". Viel Gewicht in atiologischer Beziehung wurde 
friiher auf vorhergegangene Erkaltungen gelegt. Tatsachlich schlieI3en sich die ersten 
Erscheinungen der Krankheit zuweilen an starke Erkaltungen und Durchnassungen an. 
Viel Mufiger aber laBt sich etwas Derartiges nicht annehmen. Eine ahnliche Bewandtnis 
hat es auch mit den kOrperlichen und geistigen tJberanstrengungen, die man fur das Ent· 
stehen der Tabes verantwortlich machen wollte. DaB sexuelle Exze8se die Ursache einer 
Tabes werden konnen, ist eine vollig unbegriindete Behauptung. Belten entwickelt sich die 
Tabes im AnschlufJ an ak'Ute Krankheiten, etwas Mufiger im AnschluB an Traumen (all. 
gemeine Erschutterungen des Korpers durch Sturz, Frakturen u. dgl.). Aber auch diesen 
Punkten kann nur die Bedeutung einer auslosenden Ursache zugeschrieben werden. 
Die friihere Lehre von der Entstehung der 'Tabes nach "unterdrilckten FufJschweifJen" 
beruht auf einer Verwechslung von Ursache und Wirkung. Das Aufhoren der FuBschweiBe 
ist nicht die Ursache. sondern ein Symptom der beginnenden Tabes. 

Diese zweifelhaften atiologischen Angaben verloren an Bedeutung, als 
sich langsam die Erkenntnis Bahn brach, daB die einzige Ursache der 
Tabes in einer vorhergehenden syphilitischen Infektion zu suchen ist. Die 
Beziehungen der Tabes zu Syphilis wurdtm in Frankreich zuerst nament· 
Hch von FOURNIER, in Deutschland von ERB festgestellt. Trotz des leb­
haften Widerspruchs, den die Ansichten der genannten Forscher anfangs von 
vielen Seiten erfuhren, hat sich die Auffassung der Tabes als einer zur Syphilis 
in unmittelbarer ursachlicher Beziehung stehenden Krankheit allgemeine An­
erkennung verschafft. 

Der Zusammenhang zwischen Tabes und Syphilis wurde zunachst auf statistischem Wege 
festgestellt. ERB konnte unter seinen Kranken bei etwa 62 % eine friihere Syphilis mit 
sekundaren Erscheinungen nachweisen. FOURNIER fand in 103 Fallen sogar 94mal syphi­
litische Antezedentien. Diese Angaben wurden bald allseitig bestatigt. Von STRUMPELLS 
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Kranken z. B. gaben damaIs 61 % mit Bestimmtheit an, friiher an Syphilis gelitten zu 
haben. Rechnete man auch die FaIle hinzu, wo die Kranken einen friiheren Schanker, aber 
keine Sekundarerscheinungen zugestanden, so wurde der Prozentsatz noch viel groBer 
(etwa 90%). 1m allgemeinen ist bemerkenswert, daB fiberhaupt in den meisten Fallen 
von Tabes die vorhergegangene Syphilis nicht sehr heftig auftritt. Sehr oft findet man 
daher in der Vorgeschichte der Tabes nur die Angabe fiber ein "kleines Geschwfir am 
Penis", fiber eine "aus Vorsicht" durchgemachte kurzdauernde spezifische Behandlung 
u. dgl. Auch fiber ausgesprochene frfihere sekundar-syphilitische Symptome (Haut- und 
Schleimhauterkrankungen) kOnnen viele Tabeskranke nichts angeben. Nicht selten wird 
in der Vorgeschichte nur ein "leichter Tripper" zugegeben, der aber in vielen Fallen 
eine syphilitische Erkrankung war. Bemerkenswert ist, daB man niemaIs in einem Fall 
von Tabes die Annahme einer frfiheren Syphilis aIs vollig unwahrscheinlich oder gar als 
unmoglich hinsteIltm kann. Die "tabische Jungfrau" ist trotz allen Suchens noch immer 
nicht gefunden! 

Verhiiltnismal3ig selten findet man neben der Tabes gleichzeitig tertiare 
syphilitische Symptome (z. B. geschwiirige Hautveranderungen, gummose 
Periostitis u. a.). Sehr hiiufig sind aber gleichzeitige syphilitische Erkrankun­
gen der Aorta und der Aortenklappen (s. u.). Der Zeitraum zwischen der 
Infektion und dem Beginn der ersten tabischen Erscheinungen wechselt sehr. 
Er schwankt zwischen 2 und 20 Jahren. 

Trotz der auffallenden Ergebnisse der Statistik konnten aIle Zweifel an der 
entscheidenden atiologischen Bedeutung der Syphilis noch nicht beseitigt 
werden. Dies geschah erst durch die Ergebnisse der Serodiagnostik, vor allem 
durch die Einfiihrung der W.ASSERMANNschen Reaktion. Auch in Fallen, in 
denen die Anamnese und die sonstige klinische Untersuchung vollig im Stich 
lassen, gibt die W.ASSERMANNsche Reaktion in der Regel ein positives Ergebnis. 
1m ganzen ist die W.ASSERMANN sche Reaktion im Blut in etwa 70-80 % positiv. 
1m Liquor cerebrospinalis fallt die urspriingliche W.ASSERMANNsche Reaktion 
nur in einem kleinen Tell der FaIle positiv aus. Neuere vervollkommnete 
Methoden mit Anwendung groBerer Liquormengen haben aber auch hier in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Erkrankungen (in fast 90%) ein positives 
Ergebnis gehabt. 

Als SchluBstein aller dieser Untersuchungen ware der unmittelbare Nach­
weis der Spirochaeta pallida in den erkrankten Tellen des Nervensystems bei 
der Tabes .anzusehen. Bei der progressiven Paralyse ist dieser Nachweis 
mit vollster Sicherheit erbracht worden. Bei der Tabes ist er aber erst in 
verhaltnismal3ig wenigen Fallen gelungen, was sich vielleicht durch die be­
sondere Art der tabischen Erkrankung erklaren laBt (s. u.). 

Der Zusammenhang der Tabes mit einer friiheren Syphilis erklart un­
gezwungen eine Reihe von Eigentiimlichkeiten in dem Auftreten der Tabes, 
so insbesondere den Umstand, daB die Tabes bei Mannern haufiger ist als 
bei Frauen, daB sie bei Frauen aus den wohlhabenden Standen selten ist, 
wahrend sie bei Frauen aus den armeren Volksschichten weit haufiger ge­
funden wird, daB sie besonders im mittleren Lebensalter auf tritt, daB sie in 
den hOheren Standen und in der stadtischen Bevolkerung vielofter vorkommt 
als bei dem Landvolk, daB gewisse Berufe (Kaufleute, Kiinstler, Offiziere u. a.) 
einen weit groBeren Prozentsatz an Erkrankungen zeigen als andere (Geist­
liche, Lehrer u.a.). 

Beobachtet man einzelne TabesfaIle, die in diesen Beziehungen auffallende Abweichun­
gen darbieten, so kann man gerade auch in sqlchen Fallen fast immer das Bestehen einer 
friiheren syphilitischen Infektion nachweisen. Derartige einzelne FaIle bieten dadurch 
einen fiberzeugenden Beweis ffir den Zusammenhang der beiden Krankheiten dar. So 
sieht man z. B. zuwcilen Tabes bei unbescholtenen Frauen; hier kann man fast immer 
eine Syphilis des Mannes, die auf die Frau fibertragen wurde, nachweisen. Wir selbst 
und andere Beobachter sahen auf diese Weise Tabes bei beiden Ehileuten entstehen. 
Oder man beobachtet Tabes bei auflallend jungen oder auflallend alten Personen und 
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kann dann nachweisen, daJl auch die Syphilis in ungewohnlich friihzeitigem oder im 
hohen Alter erworben wurde. Einzelne Faile von Tabes bei Kindem sind auf eine kongeni­
tale oder im When KindesaIter erworbene Syphilis zu beziehen. 

Wenn somit der Zusammenhang der Tabes mit einer friiheren Syphilis 
als feststehend und die vorhergehende Syphilis ·als die Conditio sine qua 
non betrachtet werden darf, so ist doch die Art dieses,Zusammenhangs noch 
nicht vollig geklart. Die rein degenerativen (nicht spezifischen) anato­
mischen Veranderungen im Riickenmark, die geringe Wirksamkeit aller 
spezifischen Behandlungsmethoden u. a. weisen anscheinend auf einen 
wesentlichen Gegensatz zwischen der Tabes und den iibrigen syphilitischen 
Erkrankungen des Nervensystems hin. STRUMl'ELL hat daher schon vor 
langerer Zeit die Ansicht ausgesprochen, daB die Tabes durch gewisse 
Gifte (Toxine) hervorgerufen wird, die im Korper durch die Einwirkung 
der syphilitischen Infektion entstehen. Derartige Toxine konnen sehr wohl 
auf bestimmte Fasersysteme (s. u.) degenerierend einwirken, ihr Vorhanden­
sein erklart auch gut gewisse klinische Eigentiimlichkeiten der Tabes, 
so vor allem das anfallsweise Auftreten gewisser Symptome (die sog. Krisen). 
Manche dieser "Krisen", so insbesondere die gastrischen und intestinalen 
Krisen, haben an sich schon viel Ahnlichkeit mit toxischen Symptomen 
(das Erbrechen, die Schmerzen, die ausgesprochene allgemeine Mattigkeit 
und Hinfalligkeit u. a.). Die Tabes ist also nach dieser Auffassung eine 
Nachkrankheit der Syphilis, eine metasyphilitische Erkrankung des Nerven­
systems, etwa ebenso wie die Lahmungen und Ataxien nach der Diphtherie 
eine metadiphtherische Erkrankung sind. Eine vollig klare Einsicht in das 
Wesen des tabischen Prozesses gewahrt freilich auch diese Hypothese noch 
nicht. So bedarf namentlich das stetige Fortschreiten der meisten (freilich 
nicht aller, S. u.) Tabeserkrankungen noch einer besonderen Erklarung. Viel­
leicht darf man sich den Vorgang in der Weise vorstellen, daB durch die 
angenommenen Toxine zunachst nur eine Schiidigung der betreffenden Faser­
systeme (s. u.) bewirkt wird, daB aber ihre vollige Atrophie und Funktions­
aufhebung erst allrniihlich durch ihre mit der normalen Tatigkeit der 
Nervenelemente verbundene Abnutzung eintritt. In diesem Sinne konnten 
auch andere auGere Einfliisse (Strapazen und kOrperliche Uberanstrengungen, 
Erkiiltungen, Traumen) als begiinstigende Hilfsursachen aufgefaBt werden. 
Fast immer handelt es sich aber nicht um den ersten Beginn tabischer Ver­
anderungen nach Traumen usw., sondern nur um das erste Auftreten starkerer 
klinischer Erscheinungen. 

Die Frage, warum nicht in allen Fallen von Syphilis eine Tabes eintritt, 
haben franzosische Forscher durch die Annahme einer besonderen "Syphilis 
it virus nerveux" zu beantworten versucht. Obwohl man zugunsten dieser 
Ansicht einige Erfahrungen anfiihren kann, so insbesondere das Auftreten 
von Tabes und Paralyse bei verschiedenen Personen, die sich angeblich an 
derselben Quelle ihre Infektion zugezogen haben, ferner das Auftreten von 
Tabes bei Ehegatten, so ist die Annahme eines besonderen "virus nerveux" 
vorlaufig noch wenig wahrscheinlich. 

Pathoiogische Anatomie. Die Ursprungszellen der peripherischen sensiblen Neurone 
liegen in den Spinalganglien. Die Fortsatze der Spinalganglienzeile teilen sich in je zwei 
Auslaufer. Die einen verlaufen zur Peripherie des Korpers, zur Hautoberflache: sie bilde~ 
die peripherischen sensiblen N erven. Die anderen Auslaufer vermitteln die zentripetale 
Fortleitung der sensiblen Erregungen; sie treten durch die hinteren Wurzeln in das 
Riickenmark ein und verlaufen teiIs in den Hinterstrangen nach aufwarts, teils treten sie 
in die grauen Hinterhorner ein, um hier mit den spinalen sensiblen Neuronen zweiter Ord­
nung in Verbindung zu treten. Auf dieses peripherische (erste) 8ensible Neuronsy8tem 
(SpinalgangliensY8tem) wirkt die tabische Krankheitsursache vor allem ein und bringt 
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es langsam, Faser fiir Faser oder Neuron fiir Neuron, zur Degeneration. Dabei zeigt sich 
auch bei der Tabes, wie bei den meisten anderen primaren Systemerkrankungen, daB die 
1U1Chweisbare, sichtbare anatomische Degeneration der einzelnen Neurone stets zuerst an 
den Auslaufern beginnt und, wenn iiberhaupt, erst ganz zuletzt auch die UrsprungszeIIe 
selbst zum ZerfaII bringt. Da nun die Auslaufer der Spinalganglienzellen einmal die peri­
pherischen sensiblen Nerven sind, sodann die Fasern in den Hinterstrangen und zum Teil 
in den Hinterhiirnern des Riickenmarks, so versteht man ohne weiteres, daB sich der anato­
mische ProzeB bei der Tabes darstellen muB als Degeneration sowohl in den peripherischen 
Nerven, als auch in den Hinterstrangen und HinterhOrnern des Riickenmarks. Dabei 
scheinen die spinalen Fortsatze der Spinalganglienzellen noch friiher, regelmaBiger und 

Abb.127. 

Abb. 128. Abb . 129. 

Abb. 127-129. Degeneration der Hinterstrange bei fortgeschrittener Tabes. 

Abb. 127. Halsmark. Abb. 128. Brustmark. Abb. 129. Lendenmark. 

in ausgedehnterer Weise zu erkranken als die peripherischen Auslaufer. Doch sind in 
dieser Hinsicht individuelle Unterschiede wahrscheinlich. 

Untersucht man das Rii.ckenmark eines im vorgeriickten Stadium der Tabes ver­
storbenen Kranken, so fallt zunachst meist die Schmalheit und Diinne des Riickenmarks 
auf. Die Pia mater ist getriibt und verdickt, namentlich an der hinteren Flache. Haufig 
sieht man die Hinterstrange als ein durch die ganze Lange des Riickenmarks sich er­
streckendes graues Band durchschimmern. Auf Querschnitten bemerkt man, daB die 
Kleinheit des Markes vorzugsweise auf der oft sehr betrachtlichen Atrophie der Hinter­
strange beruht, die ihre normale hintere Wolbung ganz verloren haben und flach und 
eingesunken erscheinen. Durch ihre ausgesprochen graue Farbung unterscheiden sie sich 
auch auf dem Querschnitt sehr deutlich von der iibrigen wei Ben Riickenmarksubstanz. 
Eine betrachtliche Atrophie zeigen ausnahmslos auch die HinterhiYrner der grauen Sub­
stanz und die hinteren LV ervenwurzeln, die sehr schmal, diinn und ebenfalls grau verfarbt 
aussehen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt (s. Abb.127-129), daB nicht aIle Abschnitte 
der Hinterstrange in gleicher Weise erkrankt sind, sondern nur jene Abschnitte, welche 
die Fortsetzungen und Kollateralen der hinteren Wurzelfasern enthalten, die also zum 
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System der Spinalganglienneurone gehoren. Die anderen Bahnen (kurze Bahnen, Kom­
missurenfasem) bleiben verschont. 1m .Lendenmark ist die Degeneration fastimmer am 
starksten; sie betrifft hier vorzugsweise die mittleren und hinteren Teile der Hinter­
strange, wahrend der vorderste Abschnitt und das sog. dorsomediale Sakralbiindel 
(s. Abb. 129) in fast allen Fallen normal bleiben. Dies sind eben Faserzuge, die einen 
anderen Ursprung haben und jedenfalls nicht zum System der Spinalganglien gehoren. 
1m Brustmark (s. Abb. 128) sind die Hinterstrange fast vollstandig degeneriert. Nur 
in den hinteren auBeren TeHen und in den vordersten Abschnitten sind gewohnlich 
noch kleine normale Felder enthalten. 1m Hal8mark (s. Abb.127) sind vorzugsweise 
die GOLLsehen Strange (Fortsetzung der Fasern aus den Wurzelzonen des Lendenmarkes) 
und die "seitlichen Wurzel/elder", d. h. diejenigen Absehnitte in den Keilstrangen er­
krankt, in die direkte Fasern aus den hinteren Nervenwurzeln hineintreten, und aus 
denen sieh weiterhin Fasern in die graue Substanz der Hinterhorner hinein verfolgen 
lassen. Dagegen bleiben die hinteren aul3eren Felder und auch zwei kleine, vorn seitlich 
gelegene Felder ganz oder wenigstens lange Zeit von der Erkrankung verschont, weil 
dies wiederum Fasergebiete sind, die nicht zum System der Spinalganglien oder hin­
teren Wurzeln gehoren. Untersucht man zur Sektion gekommene FaIle von Tabes 
in friiheren Stadien, so findet man in den Hinterstrangen nur einzelne Wurzel­
gebiete, d. h. die aus einzelnen SpinalgangJien oder hinteren Wurzeln stammenden, an-

Abb. 130. Abb. 131. 
Degeneration der Hinterstrange des Riickenmarks bei beginnender Tabes dorsalis. 

Abb. 130 Brustmark, Abb. 131 lendenmark. 

nahernd beieinander liegenden Fasern erkrankt, wahrend andere Wurzelgebiete von der 
Degeneration noch frei geblieben sind (s. Abb. 130 und 131). Sehr fruhzeitig erkrankt 
in der Regel aueh ein System auffallend feiner, durch die hinteren Wurzeln eintretender 
Fasern, die sich unmittelbar nach dem Eintritt der Wurzeln nach auGen abzweigen und 
hier an der Spitze des Hinterhorns zwischen Hinter· und Seitenstrang ein kleines, aber 
sehr scharf abgrenzbares Gebiet einnehmen (LISSAuERsche Zone). In allen erkrankenden 
Wurzelgebieten ergreift die Degeneration langsam Faser fur Faser. Die Reihenfolge, in 
denen die einzelnen Wurzelgebiete nacheinander und zum Teil gleichzeitig miteinander 
degenerieren, ist gewiB nicht immer dieselbe, wie schon aus der Verschiedenheit des kli­
nischen Krankheitsverlaufs hervorgeht. In der Regel erkranken zuerst die Neuron­
systeme der lumbalen Spinalganglien und der unteren Dorsalganglien, erst spater die 
Neuronsysteme der zervikalen Spinalganglien. 

Was die Teilnahme der grauen Substanz an der Erkrankung bet.rifft, so ist zu bemerken, 
daB die HinterhOrner, wie schon erwahnt., stets betrachtlich erkrankt gefunden werden, 
was sich wiederum aus der Atrophie der in diese eintretenden hinteren Wurzelfasern 
erklart. Ebenso kann es nicht auffallend erscheinen, daB auch die in den Clarkeschen 
Saulen befindlichen markhaltigen Fasern an Zahl sehr verringert erscheinen, da sie eben­
falls unmittelbare Fortsetzungen von hinteren Wurzelfasern sind. Die Zellen der CLARKE­
schen Saulen bleiben normal. Ebenso bleiben es die Ganglienzellen der Hinterhorner, 
die zu dem zweiten sensiblen Neuron gehoren. Auch an den Auslaufern dieser Zellen in 
den Seitenstrangen findet sich keine Veranderung. -Uberhaupt bleiben Seitenstrange und 
Vorderstrange des Riickenmarks meist (s. u.) unverandert. 

Andererseits bleiben a ber die peripherischen sensiblen N erven, d. h. die peripherischen 
Auslaufer der Spinalganglienzellen keineswegs verschont. In den genauer untersuchten 
Fallen findet man auch in den peripherischen Nervenstammen (Ischiadikus, Femoralis u. a.) 
und gewohnlich noch weit mehr in den feineren sensiblen Nervenverzweigungen eine nieht 
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unbetrachtliche Anzahl (zentripetaler) degenerierter Fasern. Die Zellen in den Spinal­
ganglien selbst bleiben sicher lange Zeit, wenigstens ihrem auBeren Ansehen nach, gut 
erhalten. Allein schlieBlich kann man auch an ihnen deutliche schwachere oder sogar 
starkere Veranderungen, wenn auch kaum jemals vollige Atrophie nachweisen. 

Der anatomische Vorgang der Tabes beschrankt sich nun keineswegs ausschlieB­
lich auf die langsame Degeneration des ersten sensiblen Neuronsystems. Auch andere 
Neurone und Neuronsysteme konnen in die Erkrankung einbezogen werden. Die zu­
weilen vorkommenden Erkrankungen der Trigeminusneurone sind selbstverstandlich 
der Degeneration der sensiblen spinalen Neurone gleich. Aber auch in anderen Ge­
bieten, vor aHem im OptikUB, seltener im Vagus, Akustikus, ferner auch in gewissen 
motorischen Gebieten, namentlich in den Augenmu8kelnerven, in anderen peripherischen 
motori8chen N erven, in der Pyramiden8eitenstrangbahn u. a. treten zuweilen Degeuera­
tionen auf. Wir kommen auf diese .,Komplikationen" oder, richtiger gesagt. ver­
schiedenen Lokalisationen des tabischen Prozesses im klinischen Teil noch zurUck. 
Immerhin bleibt es aber eine Eigentumlichkeit des tabischen Prozesses, daB er immer 
ganz bestimmte Nervengebiete, vor aHem die hinteren Wurzelneurone, befaHt, andere Ge­
biete dagegen, z. B. die motorischen Fasersysteme, im wesentlichen frei laBt. Wahrend 
STRUMPELL zur Erklarung dieser Tatsache die Annahme toxi8cher Einflusse mit 8pezi­
fi8chen Angriffsmijglichkeiten machte, hat man andererseits immer wieder versucht, 
den ganzen tabischen ProzeB doch als einen 8pezifi8chen anatomi8ch-8yphiliti8chen auf­
zufassen und die systematische Natur der tabischen Ruckenmarkserkrankung dadurch 
zu erklaren, daB man sie als eine 8ekundare Degeneration im AnschluB an eine primare, 
die hinteren Ruckenmarkswurzeln schiidigende Erkrankung auffaBte. Nachdem fruher, 
namentlich von NAGEOTTE, die Tabes fiir eine primare spezifische Leptomeningitis und 
Neuritis der hinteren Wurzeln erklart wurde, hat neuerdings HUGO RICHTER durch sorg­
fiiltige Untersuchungen den Nachweis gefiihrt, daB sich bei jeder Tabes spezifisches 
syphilitisches Granulationsgewebe in der Umgebung des sog. Nervus radiculari8 
vorfindet. Mit diesem Namen bezeichnet man den Abschnitt der hinteren Wurzel un­
mittel bar vor ihrem Eintritt in das Spinalganglion, wo sie der vorderen Wurzel bereits 
nahe angelagert ist. Hier greift das syphilitische Granulationsgewebe auf den N. radi­
cularis selbst uber und zerstort allmahlich dessen Nervenfasern, wodurch die 8ekundare 
auf8teigende Degeneration im Ruckenmark bedingt wird. Diese Auffassung hat sicher 
viel fiir sich. Jedoch ist die eigentumlich gleichmaBige, fast immer symmetrische, fast 
ausschlieBlich auf die hinteren Wurzeln des unteren Ruckenmarksabschnitts beschrankte 
Lokalisation sehr auffallend und noch nicht volJig erklart. DaB aber echt syphilitische 
Veranderungen an den Meningen oder an den hinteren Wurzeln auch bei der Tabes nicht 
selten eine Rolle spielen, ist hochst wahrscheinlich. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Eine Krankheit, der eine so bestimmte 
und streng begrenzte anatomische Veranderung zugrunde liegt, muB auch 
ein kennzeichnendes klinisches Symptomenbild geben. Es gibt daher wenige 
Krankheiten, die schon in ihrem friihesten Stadium mit solcher Sicherheit 
diagnostiziert werden konnen wie die Tabes dorsalis. Die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Fallen von Tabes beziehen sich daher auch weniger 
auf die Symptome selbst als auf ihre Starke, ihre Dauer und die Reihen­
folge ihres Auftretens. In dieser Beziehung sind die Unterschiede in den 
klinischen Krankheitsbildern au.Berst mannigfaltig, so da.B man selbst bei 
groBer Erfahrung haufig immer noch neue Kombinationen der Symptome 
und Verlaufseigentiimlichkeiten beobachtct. 

FUr die Mehrzahl der Erkrankungen kann man folgendes allgemeine Krank­
heitsbild entwerfen, wobei man zweckma.Big den ganzen Krankheitsverlauf in 
mehrere Stadien einteilt. Selbstverstandlich kann aber dieso Einteilung nur 
einen schematischen Wert haben. 

Die Tabes beginnt in der Regel mit einem Stadium der InitialerBcheinungen, 
das sich sehr allmahlich, unmerklich entwickelt und von sehr verschieden 
langer Dauer sein kann. Das am meisten kennzeichnende Symptom dieses 
Stadiums sind sensible Reizerscheinungen, am haufigsten in Form der blitz­
artigen "lanzinierenden" Schmerzen in den unteren GliedmaBen. Ihre 
Starke ist zuweilen sehr heftig, wahrend sie in anderen Fallen nur gering 
sind, von den Kranken verhaltnisma.Big wenig beachtet und fiir "Rheuma-
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tismus" gehalten werden. In den Fingerspitzen, besonders am vierten und 
fiinften Finger, haben viele Kranke ein Gefiihl von Kribbeln und Taub­
sein; am Rumpf tritt nicht selten ein ausgesprochenes GUrtelgefuhl auf. In 
einzelnen Fallen konnen sich auch schon friihzeitig neuralgische und migrane· 
artige Schmerzen am Kopf einstellen (S.11.). 

Neben diesen sensiblen Reizerscheinungen, die oft jahrelang die einzigen 
Krankheitserscheinungen sein konnen, treten schon sehr friihzeitig zwei fiir 
die Diagnose der Tabes incipiens auBerst wichtige Symptome auf: das Ver­
schwinden der Sehnenreflexe an den'unteren GliedmaBen (Patellar. und Achilles· 
sehnenreflexe) und die reflektorische Pupillenstarre. Das Fehlen der Achilles· 
sehnen· und Patellarreflexe ist das bestandigste aller bekannten Symptome 
(s. u.). Die reflektorische Pupillenstarre, d. h. das Fehlen der Pupillenver­
engerung bei Lichteinfall, wahrend die akkomodativen Anderungen der Pu· 
pillen dabei erhalten sind, ist zwar nicht ganz so regelmal3ig wie das Fehlen 
der Patellarreflexe, aber doch auch in fast allen Fallen vorhanden. Es tritt 
in der Regel friihzeitiger ein als das Verschwinden der Sehnenreflexe. 

Von selteneren Anfangserscheinungen werden wir unten das Doppeltsehen 
(durch Lahmung gewisser Augenmuskeln bedingt) und die Abnahme derSeh­
kraft (Atrophie des Optikus) kennenlernen. In manchen anderen Fallen verA 
kiinden gewisse andere SensibiliUitsstOrungen der Haut (Giirtelgefiihl, Par. 
asthesien, Gefiihl von Pelzigsein) das herannahende Leiden. Zuweilen treten 
auch Storungen der Harnentleerung schon ziemlich friihzeitig auf, wahrend in 
anderen Fallen die gastrischen Krisen (s. u.) oder etwaige Gelenkleiden das 
erste den Kranken selbst auffallende Symptom sind. 

Nachdem dieses erste Stadium der Krankheit sehr verschieden lange Zeit 
(wenige Monate bis 2-5-20 Jahre!) gedauert hat, beginnt das zweite. ge­
wohnlich als das ataktische bezeichnete Stadium der Tabes. Der Beginn 
dieses Stadiums kennzeichnet sich durch das Auftreten von GehstOrungen. 
Der Gang wird schwieriger und unsicherer. Die Untersuchung zeigt, daB 
die Gehstorung nicht auf einer Parese der Muskeln, sondern auf einer Ko­
ordinationsstorung, einer Ataxie der unteren GliedmafJen beruht. Meist steigert 
sich dieses Symptom sehr langsam bis zu dem Grade, daB die Kranken nur 
noch mit fremder Unterstiitzung und schlieBlich gar nicht mehr gehen konnen. 
Nicht selten (fast immer aber erst nach Jahren) tritt spater auch eine meist 
geringere Ataxie der oberen GliedmafJen ein. 

AuBer den fortbestehenden Symptomen des ersten Stadiums treten jetzt 
neben der Ataxie haufig starkere Sensibilitatsstorungen auf. Die Kranken 
haben ein Gefiihl, als ob sie auf Wolle, Filz od. dgl. gingen. SchlieBen 
sie die Augen, so tritt starkes Schwanken des ganzen Korpers ein ("Rom. 
bergsches Phiinomen"). Die Untersuchung der Sensibilitat ergibt jetzt fast 
immer erhebHche Storungen der Hautsensibilitat, vor allem der Schmerz­
empfindung oder auch der anderen Empfindungsqualitaten. Sehr haufig 
zeigt sich insbesondere eine Abnahme des Muskelsinnes. Die StOrungen der 
Harnentleerung (Inkontinenz) werden nach und nach starker, und oft bildet 
sich eine Oystitis aus. Auch dieses Stadium kann jahrelang dauern. Zu­
weilen scheint die Krankheit stillzustehen, manchmal zeigen sich sogar deut­
Hche Besserungen, dann wieder neue Verschlimmerungen. 

Das dritte Stadium, das Endstadium der Krankheit, entwickelt sich dann, 
wenn die Kranken nicht schon vorher einem interkurrenten Leiden erlegen 
sind. Die Erscheinungen sind dieselben wie im letzten Stadium der meisten 
anderen chronischen Riickenmarkskrankheiten. Die Kranken werden 
immer elender und hilfloser und sind schlieBlich ganz an ihr Lager gefesselt. 
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Die Ataxie erreicht den hochsten Grad. Zuweilen bildet sich schlieBlich 
eine motorische Sc'hwache oder. vollige Lahmung der Beine aus. In diesen 
(keineswegs haufigen) Fallen hat man ein Recht, das dritte Stadium der 
Tabes als "paralytisches Stadium" zu bezeichnen. Gewohnlich entwickelt 
sich eine schwere Cystopyelitis, Dekubitus tritt auf, bis der Tod endlich die 
Kranken von ihrem beklagenswerten Zustand erlost. 

Dieses kurz geschilderte Krankheitsbild mussen wir jetzt durch die genauere 
Besprechung der Einzelsymptome vervollstandigen. 

1. Storungen der Motilitat. Fast aIle tabischen Motilitatsstorungen 
hangen nicht von einer Lasion zentrifugaler motorischer Nerven, sondern 
von einer Lasion zentripetaler sensorischer Nerven abo Es handelt sich um 
sensomotorische Storungen, und zwar vorzugsweise um solche, die durch den 
Ausfall der von den Bewegungsorganen selbst (Muskeln, Sehnen, Gelenke) 
herstammenden zentripetalen Erregungen bedingt sind. Die auf diese Weise 
entstandenen Storungen betreffen die Koordination der Bewegungen (Ataxie), 
der Re£lexe (Verschwinden der tiefen Re£lexe) und des Muskeltonus (Hypo. 
tonie). 

Das am meisten kennzeichnende motorische Symptom ist die StiJrung der 
Koordination, die Ataxie (vgl. S. 438). Die Ataxie zeigt sich fast immer 
zuerst in den unteren GliedmaBen. Zur Untersuchung der Ataxie priift man 
sowohl das Stehen und Gehen der Kranken als auch die Bewegungen der 
Beine im einzelnen. Zu diesem Zweck ist es am besten, die Kranken auf· 
zufordern, mit dem Hacken des einen FuBes die Kniescheibe des anderen Beines 
zu beruhren ("Kniehackenversuch"). Man sieht dann, wie das bewegte Bein 
erst mehrmals an der bezeichneten Stelle vorbeifahrt, ehe es diese erreicht. 
Auch schon beim einfachen Ubereinanderschlagen der Beine ist die Ataxie 
oft bemerkbar, indem das gehobene Bein hierbei eine viel zu ausgiebige, schleu· 
dernde Bewegung macht. 

Kennzeichnend ist die Veranderung des Gehens, der ataktische Gang. Er 
ermoglicht es oft, den Tabeskranken ihr Leiden schon auf den ersten Blick 
anzusehen. Sitzen die Kranken und wollen sie sich erheben, um zu gehen, so 
ist das Aufstehen mit Schwierigkeiten verbunden. Sie rucken die Beine aus· 
einander, um einen festen Stiitzpunkt zu finden, nehmen womoglich einen 
Stock zu Hilfe und gewinnen oft erst nach mehreren Versuchen das richtige 
Gleichgewicht, um sich aufrecht zu erhalten. Der Gang selbst ist breitspurig, 
die Beine werden ungewohnlich hochgehoben und stampfend aufgesetzt. Da. 
bei wird aber die Richtung des Ganges in der Regel gut eingehalten, und der 
Rumpf (s. u.) beteiligt sich in vielen Fallen nur wenig am Schwanken. Hier· 
durch unterscheidet sieh der ataktische Gang vieler Tabiker (bedingt durch 
die Ataxie der Beine) von dem taumelnden und schwankenden Gang bei 
Kleinhirnerkrankungen ("zerebellare Ataxie" mit Ataxie der Beine und des 
Rumpfes) , bei multipler Sklerose u. a. LiiBt man die Kranken sich rasch 
umwenden oder ein richtiges militarisches "Kehrt" machen, so tritt die Un· 
sicherheit der Bewegungen noch mehr hervor, ebenso, wenn die Kranken 
rasch aufstehen und fortgehen oder wahrend des Gehens plotzlich Halt 
machen sollen. Diese Prufungen eignen sich daher auch besonders, um die 
ersten Anfange der Ataxie zu ermitteln. Sehr oft tritt die erste Unsicherheit 
des Ganges beim Abwartsgehen einer Treppe hervor, weil die Kranken ihren 
FuB nicht sicher auf die nachstfolgende tiefere Stufe setzen konnen. Das 
Aufwartssteigen ist anfangs weit weniger gestort, weil die senkrechten Treppen. 
teile ein Ausfahren der Bewegung hindern. Hat die Ataxie bereits einen etwas 
hoheren Grad erreicht, so gehen die meisten Tabeskranken immer am Stock 
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und iiberwachen die Bewegungen ihrer Beine, indem sie beirn Gehen den 
Blick auf den FuBboden heften. Diese Vberwachung ist deshalb notwendig, 
weil die Sensibilitat der Beine, insbesondere die Muskelempfindungen herab­
gesetzt sind. 

Auch beim Stehen mit fest aneinandergeschlossenen FiiBen tritt die Ataxie 
in weiter fortgeschrittenen Fallen deutlich hervor (statische Ataxie). Man 
sieht fortwahrend an den Muskeln und Sehnen der Beine kleine, zur Unter­
haltung des bestandig schwankenden Gleichgewichtes notige Kontraktionen. 
Viel starker werden diese, sobald die Kranken bei geschZossenen Augen frei 
stehen sollen. Jetzt tritt meist ein deutliches Schwanken des Korpers ein, 
zuweilen so stark, daB die Kranken umzufallen drohen. Dieses Symptom 
("Rombergsches Phiinomen"); das in seinen ersten Anfangen oft schon sehr 
friihzeitig bei den Tabeskranken nachweisbar ist, hangt von der mangelhaften 
Regulierung der zur Erhaltung des Gleichgewichts notwendigen Muskel­
bewegungen durch die Sensibilitat der Muskeln, Gelenke, zum Teil wohl auch 
der FuBsohlenhaut abo Die Bewegungsstorung der Tabiker wird deshalb 
soviel wie moglich durch eine vermehrte Uberwachung der Bewegung durch 
den Gesichtssinn in SChranken gehalten. Die ataktischen Tabiker heften 
daher beim Gehen und Stehen ihren Blick stets auf den FuBboden. Je 
nach dem Grade der Ataxie ist der Erfolg der optischen Bewegungsregu­
lation verschieden. Jedenfalls wird aber die Ataxie und somit auch das 
Stehen mit geschlossenen FiiBen sofort unsicher, wenn die Uberwachung durch 
das Auge fortfallt. Manche Kranke mit beginnender Tabes konnen bei offenen 
Augen noch gut stehen, wahrend bei geschlossenen Augen alsbald deutliches 
Schwanken eintritt. Aus dem gleichen Grunde ist auch das Gehen im Dunkeln 
den meisten Tabeskranken viel beschwerlicher als am hellen Tage. 

In vielen TabesfiUlen, namentlich bei weiter vorgeschrittener Krankheit, ist iibrigens 
auch die Koordination der Rumpfhaltung deutlich gestort. Derartige Kranke konnen 
schlieBlich auch nicht frei 8itzen, da der Rumpf hierbei in starkes Schwanken gerat. Der 
Gang bei Tabikern mit starkerer Rumpfataxie wird noch unsicherer und dabei auch deut­
lich taumelnd. 

Tritt im Laufe der Krankheit auch eine Ataxie der oberen GliedmafJen auf, so 
ist diese leicht zu erkennen, wenn die Kranken nach einer bestimmten Stelle hin 
(z. B. an die Nasenspitze oder an die Ohren) greifen, wenn sie die Spitzen beider 
Zeigefinger oder noch besser die Spitzen aller Finger beider Hande aus einer 
gewissen Entfernung aneinanderbringen oder mit der einen Fingerspitze den 
vorgehaltenen Finger des Arztes genau beriihren sollen. Bei allen feineren 
komplizierteren Bewegungen (Essen, Nahen, Schreiben, einen Knoten kniipfen, 
beim Ziehen gerader Striche u. dgl.) tritt die Ataxie natiirlich ebenfalls her­
vor. Die Bewegungen sind unregelmaBig, unsicher und ausfahrend. Auch in 
den Armen nimmt die Bewegungsstorung bei geschlossenen Augen noch 
mehr zu. Neben der Bewegungsataxie kann man auch in den Armen oder 
den Handen oft eine ausgesprochene statische Ataxie feststellen. Fordert 
man den Kranken auf, Arme, Hande und Finger in ausgestreckter Stellung 
ruhig zu halten. so bemerkt man alsbald die ungewohnlichen Stellungen, 
die die Finger einnehmen. 

"Ober die Ur8ache der Ataxie bei der Tabes dorsalis ist Wher viel gestritten worden. 
Der Hauptgrund, weshalb es iiberhaupt noch nicht moglich ist, eine vollig befriedigende 
Erklarung fUr das Zustandekommen der Ataxie zu geben, liegt darin, daB wir den Vorgang 
der normalen Koordination der Bewegung (s. S. 438) noch nicht ausreichend genau kennen 
und zu analysieren imstande sind. Denn offenbar muB jede Theorie iiber die Ursachen 
der Ataxie an die Vorgange bei der Koordination der normalen Bewegungen ankniipfen. 
Sucht man sich hiember eine V orstellung zu machen, so ist vor allem daran zu denken, 
daB die Koordination der Bewegung keine angeborene, sondern eine dunh tJbung erlernte 
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Fahigkeit unserer Bewegungsorgane ist. Natiirlich setzt aber die Moglichkeit dieser Er­
lernung die hierzu geeignete Anlage voraus, die aber jedes gesunde Kind bei der Geburt 
mit auf die Welt bringt. Die Bewegungen kleiner Kinder, die gehen lernen, sind ataktisch, 
und noch im spateren Lebensalter kommt es oft vor, daB die Ausfiihrung gewisser ver­
wickelter und schwieriger Bewegungen (Handfertigkeiten, Kunstiibungen) erst erlernt 
werden muB. Wir konnen uns nun von dieser Erlernung der Koordination keine andere 
Vorstellung machen, als daB sie mit Hille der stetigen Einwirkung iiberwachender und 
verbessernder, von der Peripherie stammender (zentripetaler) Eindriicke zustande kommt, 
wobei aber besonders hervorzuheben ist, daB diese Einwirkungen groBtenteils unbewufJt 
erfolgen. Je sicherer wir in der Ausfiihrung der Bewegungen werden, urn so mehr tritt der 
regulatorische EinfluB der zentripetalen Erregungen in den Hintergrund, ohne jedoch 
jemals ganz fortzufallen. Dabei ist keineswegs bloB an Erregungen zu denken, die von der 
Haut der bewegten Teile den Zentralorganen zugefiihrt werden, sondern wahrscheinlich 
noch weit mehr an solche Erregungen, die durch die wechselnde Spannung und Lage der 
tieferen Teile, der Muskeln, Faszien, Gelenkfliichen und Bander bedingt sind. Auch andere 
Sinnesorgane, vor allem das Auge, tragen zur Regelung der Bewegung wesentlich bei. 

Eine StOrung der Koordination muB demnach zustande kommen, wenn diese bestandige 
Regulation unserer Bewegungen durch zentripetal geleitete Erregungen fortfallt. Da nun 
die anatomische Erkrankung bei der Tabes fast ausschlieBlich in einer Degeneration von 
zentripetalen, durch die hinteren Wurzeln verlaufenden Fasersystemen besteht, so hangt 
unzweifelhaft auch die tabische Ataxie von der Degeneration zentripetaler, die Bewegungen 
regulierender Fasern abo Dabei ist aber zu betonen, daB man diese zentripetalen koordi­
natorischen Fasern nicht ohne weiteres vollig identifizieren darf mit den zentripetalen, 
der bewufJten Sensibilitat dienenden Fasern. Denn ein Parallelismus zwischen dem Grad 
der Ataxie und der Starke der Sensibilitatsstorungen (in der Haut und in den Muskeln) 
ist bei der Tabes bisher nicht nachgewiesen worden und auch sicher nicht durchweg vor­
handen, obwohl natiirlich gerade bei dieser Krankheit sehr haufig Koordinationsstorungen 
und Sensibilitatsstorungen gleichzeitig nebeneinander vorhanden sind. Wir konnen aber 
auch sehr wohl annehmen, daB eine Degeneration derjenigen Kollateralen, welche aus den 
zentripetalen Neuronen zu den motorischen Ganglienzellen treten und dort die Regulation 
der motorischen Innervationsstarken besorgen, eine Ataxie zur Folge hat, wahrend fiir 
die Leitung der sensiblen Eindriicke zu den Zentren des BewufJtseins noch geniigend 
Leitungswege vorhanden sind. Unentschieden ist bis jetzt die Frage, an welcher Stelle der 
motorischen Bahn der regulatorische EinfluB der zentripetalen Erregungen stattfindet, 
ob in den Vorderhornzellen des Riiekenmarks oder weiter zentralwarts in der motorisehen 
Rinde oder im Kleinhirn u. a. Schon jetzt kann man vermuten, daB die normale Koordina­
tion unserer Bewegungen einen komplizierten Apparat erfordert, und daB daher an 
allen einzelnen motorischen Stationen die regulierenden zentripetalen Einfliisse eingreifen 
miissen. Fiir alle schwierigeren Greif- und Beschaftigungsbewegungen findet die Haupt­
regulation in der motorischen Gehirnrinde statt, in der sieher zentripetale Schleifenbahnen 
endigen. Daher fiihren aueh hochgelegene Unterbrechungen der Sehleifenbahn und Er­
krankungen der motorischen Gehirnrinde selbst zu Ataxie. Die wichtige Gleichgewichts­
haltung des Rumpfes beim Stehen und Gehen ist wahrscheinlich Aufgabe des Kleinhirns, 
und es ist sicher von groBer Bedeutung, daB hintere Wurzelfasern l.U den Zellen dcr CLARKE­
schen Saulen ziehen und durch die Kleinhirn-Seitenstrangbahn wciterhin mit dem Zere­
bellum in Verbindung treten. Fiir die einfachsten koordinierten Beziehungen der Muskel­
antagonisten untereinander sorgt vielleicht schon die Regulation der spinalen motorischen 
Ganglienzellen durch die an sie herantretenden "Reflexkollateralen" aus den hintercn 
Wurzelfasern. Die gesamte Koordination unserer Bewegungen kann also nicht in ein 
einfaches Schema gebracht werden. Die motorische Innervation steht unter dem be­
standigen regulierenden EinfluB zentripetaler Erregungen, genau wie die gut dressierten 
Pferde vor dem Wagen unter dem stetigen EinfluB der Ziigel stehen. Sobald die Ziigel 
locker werden, laBt die Sicherheit der Bewegung nach, und jeder Ausfall der zentripetalen 
Erregungen auf die motorischen Zentren, der nicht mehr ausgeglichen werden kann, und 
ebenso jede fehlerhafte Erregung dieser Zentren fiihren notwendigerweise zu einer Storung 
der motorischen Innervation, die sich als Ataxie der Bewegung kundgibt. 

Die Ataxie ist daher die spezifische motorische St6rung bei der Tabes. 
Die rohe Kraft der Muskulatur kann dabei vollkommen normal sein, und es 
ist vorzugsweise ein Verdienst DucHENNEs, den grundsatzlichen Unterschied 
zwischen Ataxie und Lahmung zum erstenmal klargestellt zu haben. Er 
zeigte, daB Ataktische, die keinen Schritt mehr allein gehen konnten, trotz­
dem mit ihren Beinen noch die gr6Bten Kraftleistungen auszufiihren imstande 
waren. Wir selbst haben jahrelang einen Turnlehrer behandelt, der trotz 
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der starksten Ataxie der Arme noch so viel Kraft in ihnen besaB, daB er, 
sich auf die Arme im Bett aufstutzend, seinen ganzen Korper mit gestreckten 
Beinen schwebend erhalten konnte. Indessen kommt es dochzuweilen vor, 
daB auch die rohe Kraft bei der Tabes nachlaBt, und daB die Muskeln 
paretisch werden. Eine gewisse "Pseudoparese" kann schon dadurch vor­
getauscht werden, daB die Kranken bei starker Ataxie die Fahigkeit ver­
lieren, ihre Muskelkraft in der notigen Richtung zu konzentrieren. SchlieB­
Iich bildet sich bei der Tabes mitunter auch eine vollige Liihmung der 
Beine aus. In diesen Fallen findet man bei der anatomischen Untersu­
chung den ProzeB nicht mehr allein auf die Hinterstrange beschrankt, 
sondern man findet eine gleichzeitige (systematische) Degeneration der mo­
torischen Pyramidenseitenstrangbahn im Lendenmark. In einzelnen Fallen 
sind auch in fruheren Stadien der Krankheit fast p16tzlich auftretende 
Paraplegien beobachtet worden, die nach Verlauf einiger Wochen gewohnlich 
wieder verschwinden. Ihre Entstehung ist noch nicht geklart. - Eine 
andere Bedeutung haben die seltenen Liihmungen einzelner spinaler moto­
rischer N erven, wie sie namentlich im Beginn der Erkrankung beobachtet 
worden sind (Lahmungen eines N. radialis, peronaeus, accessorius u. a.). Sie 
beruhen wahrscheinlich auf Veranderungen der betreffenden peripherischen 
Nerven, gehen in der Regel wieder voruber und sind, insofern es sich nicht um 
zufallige Komplikationen (z. B. um Drucklahmungen) handelt, mit den tabi­
schen Augenmuskellahmungen (s. u.) in eine Reihe zu stellen. Von groBerer 
Bedeutung ist die namentlich in schweren fortgeschrittenen Fallen nicht ganz 
selten zu beobachtende dauernde doppelseitige Peronaeusliihmung. Sie ist mit 
einer ausgesprochenen Atrophie und meist auch mit Entartungsreaktion der 
befallenen Muskeln verbunden und beruht wahrscheinlich auf einer Erkran­
kung der betreffenden peripherischen Nervenfasern. 

Endlich ist zu erwahnen, daB geringe motorische Reizerscheinungen, kleine 
Zuckungen in den Muskeln, in den Beinen oder in den Fingern, nicht selten 
sind. Man bemerkt sie aber nur bei besonders darauf gerichteter Aufmerk­
samkeit. Wie sie entstehen, ist nicht sicher bekannt. 

2. Storungen der Reflexe. Die Erkrankung zahlreicher zentripetaler 
Bahnen bei der Tabes fuhrt in leicht verstandlicher Weise auch zu einer 
Anzahl kennzeichnender Reflexst6rungen. Dabei zeigt sich, daB die Tiefen­
reflexe viel fruher und regelmaBiger geschadigt werden als die Hautreflexe. 
Die Hautreflexe zeigen bei der Tabes keine regelmaBigen Veranderungen. 
Meist verhalten sie sich annahernd normal, zuweilen sind sie abgeschwacht, 
namentlich dann, wenn gleichzeitig starkere Sensibilitatsstorungen bestehen. 
In vieler Beziehung entspricht ihr Verhalten dem der Schmerzempfindung. 
Bauchdeckenreflexe und Kremasterreflexe bleiben oft auffallend lange Zeit 
erhalten. 

Ein fast ausnahmslos vorhandenes und diagnostisch hOchst wichtiges Sym­
ptom der Tabes ist aber das Fehlen der Sehnenreflexe, insbesondere der Patellar­
und Achillessehnenreflexe. Wie schon erwahnt, ist das Erloschen dieser Reflexe 
eins der fruhzeitigsten Symptome der Krankheit, das daher gerade fur die Diagnose 
der beginnenden Tabes von der allergrof3ten Bedeutung ist. Zwar gibt es sicher 
Tabesfalle, bei denen die Sehnenreflexe trotz der Entwicklung zahlreicher 
anderer Krankheitserscheinungen lange Zeit hindurch erhalten bleiben. Dies 
sind aber seltene Ausnahmen. In einzelnen Fallen konnen eben die betreffen­
den, zur Aus16sung des Reflexes dienenden Fasern eine Zeitlang verschont 
bleiben, ebenso wie ja auch jedes andere kennzeichnende Symptom der Krank­
heit unter Umstanden einmal fehlt. Sehr wichtig ist es, nicht nur die Patellar-
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reflexe, sondern in jedem Fall auch die Achillessehnenreflexe zu untersuchen. 
Oft verschwinden die Achillesreflexe noch fruher als die Patellarreflexe. Die 
Sehnenreflexe an den oberen GliedmafJen fehlen ebenfalls haufig, aber nicht 
immer. Wahrscheinlich geht nicht selten dem Verschwinden der Sehnen­
reflexe ein Stadium der Steigerung vorher. So kommt es, daB man in ganz 
beginnenden Fallen von Tabes neben reflektorischer Pupillenstarre lebhafte 
Sehnenreflexe finden kann oder zuweilen lebhafte Patellarreflexe bei fehlenden 
Achillesreflexen. 

Was die nahere anatomische Ursache des Verschwindens der Sehnenreflexe anbelangt, 
so kann es sich nur urn eine Degeneration im zentripetalleitenden Abschnitte des betref­
fenden Reflexbogens handeln, also nur um Fasern, die zum Gebiet der hinteren Lumbal-

Abb. 132. Muskelhypotonie bel Tabes dorsalis. 

und Sakralwurzeln gehoren. Wie wir schon friiher erwahnt haben, treten die reflexaus­
lOsenden Fasern fiir den Patellarreflex ungefahr in der Hohe der 2. bis 4. Lumbalwurzel 
ins Riickenmark ein, fiir den AchiIlesreflex in der Hohe der 1. und 2. Sakralwurzel. Die 
unmittelbare mechanische Erregbarkeit der Muskeln erleidet bei der Tabes natiirlich keine 
EinbuBe, weil sie von der Reizung der intramuskularen motorischen Nerven und der Mus­
keln selbst abhangt. 

3. Verhalten des Muskeltonus. Eine dritte Folgeerscheinung des Weg­
falls der normalen zentripetalen Erregungen ist die Verminderung des Muskel­
tonus (Hypotonie). Man bemerkt sie durch das kennzeichnende Verhalten der 
Muskeln bei passiven Bewegungen. Hierbei zeigt sich in den meisten Fallen eine 
ganz auffallende Schlaffheit der Glieder, so daB fast gar kein Muskelwiderstand zu 
fiihlen ist. Bei bettlagerigen Tabikern kann man z. B. oft mit Leichtigkeit die 
gestreckten Beine so weit im Hiiftgelenk beugen, daB sie den Kopf beriihren 
(s. Abb. 132). Ferner kann man die Beine auffallend leicht und weit in den 
Hiiftgelenken abduzieren, in den Kniegelenken so weit beugen, daB die Hacken 
bei Bauchlage der Kranken die Glutaei beriihren, die FiiBe ungewohnlich weit 
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und leicht dorsalwarts und plantarwarts bewegen. Es handelt sich somit offen­
bar urn eine Herabsetzung des Muskeltonus, eine Hypotonie der Muskeln. Da 
alie Grunde dafur sprechen, daB der normale Muskeltonus reflektorischen 
Ursprungs ist, so ist das Fehlen des Muskeltonus bei der Tabes alier Wahr­
scheinlichkeit nach durch den Ausfali der zentripetalen, die motorischen 
Ganglienzelien in einen stetigen tonischen Erregungszustand versetzen­
den Reize zu erklaren. Dabei geht aber das Verhalten des Muskeltonus 
nicht immer dem Verhalten der Sehnenreflexe parallel. Wiederholt haben 
wir deutliche Abnahme des Muskeltonus (Hypotonie) bei erhaltenen oder 
sogar lebhaften Sehnenreflexen (s.o.) beobachtet. 

4. Storungen der Haut- und Muskelsensibilitat. Wahrend wir bis­
her nur Symptome kennengelernt haben, die sich im motorischen Gebiet in­
folge des Ausfalis der den motorischen Zellen unter normalen Verhaltnissen 
stets zustromenden zentripetalen Erregungen geltend machen, wenden wir 
uns nun den unmittelbaren Storungen der bewuf3ten Sensibilitdt zu. Die Tabes 
beginnt in der groBen Mehrzahl der FaIle mit sensiblen Reizerscheinungen, die 
gewohnlich auch im spateren Verlauf der Krankheit anhalten. Neben den 
einfachen Parasthesien, dem GefUhl von Kribbeln und Taubsein in den Beinen, 
das zuweilen auch schon fruhzeitig in den oberen GliedmaBen (besonders oft 
im Ulnarisgebiet) auf tritt, sind namentlich die tabischen Schmerzen fur die 
Krankheit in hohem Grade kennzeichnend. 

Die Heftigkeit der Schmerzen ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden; 
ein volliges Fehlen beobachtet man aber nur auBerst selten. Manchmal werden 
die Kranken erst durch Befragen auf ihre geringen und nicht sehr haufig 
auftretenden Schmerzen aufmerksam; in anderen Fallen sind die heftigen 
Schmerzen eine anhaltende Qual fUr die Patienten. Am meisten kenn­
zeichnend fUr die Tabes sind die blitzartigen "lanzinierenden" Schmerzen. Diese 
strahlen, wie neuralgische Schmerzen, eine Strecke weit langs des Verlaufes 
der Nerven aus. Sie treten nicht selten anfallsweise stark auf ("Schmerz­
krisen", zuweilen verbunden mit betrachtlicher Storung des Allgemeinbefin­
dens, Appetitlosigkeit u. dgl.), halten einen oder mehrereTage an, urn dann 
wieder fur kurzere oder langere Zeit nachzulassen. AuBerdem kommen auch 
bohrende, stechende Schmerzen vor, die auf einen Punkt fixiert sind und 
namentlich in der N dhe der Gelenke ihren Sitz haben, und endlich auch "kon. 
stringierende Schmerzen", die vorzugsweise haufig im Rucken und Kreuz 
empfunden werden. Zu dieser Art von sensiblen Reizerscheinungen 
gehort auch das bekannte "Gurtelgefuhl" der Tabiker, d. h. die Empfindung 
eines urn den Rumpf fest angelegten Bandes oder eines festen, zusammen­
schnurenden Druckes in den Seitenteilen des Rumpfes. Dieses Gurtelgefuhl 
beruht offenbar auf Reizvorgangen im Gebiet der unteren Dorsal- oder oberen 
Lumbalnerven. Da es verhaltnismaBig recht haufig vorkommt und ziemlich 
fruhzeitig auf tritt, hat es eine gewisse diagnostischfl Bedeutung. 

Die tabischen Schmerzen zeigen sich fast immer zuerst in den Beinen. 
1m weiteren Verlauf stellen sich zuweilen ganz ahnliche Schmerzen in den 
Armen ein. 

In vorgeschrittenen Fallen haben wir auch Schmerzen im Gebiet der Okzipitalnerven 
und des Trigeminus beobachtet. Andererseits kiinnen auch schon im Initialstadium der 
Tabes neuralgische Schmerzen im Gesicht (namentlich im Gebiet des N. frontalis) oder im 
Hinterhaupt oder auch migraneartige An/alle vorkommen. In sehr seltenen Fallen sind die 
lanzinierenden Schmerzen bei der Tabes von einem Herpes zoster begleitet. 

Gewohnlich erst viel spater als die Schmerzen steUt sich eine nachweis bare 
Abnahme der Sensibilitdt ein. Ais RegellaBt sich angeben, daB die Sensibilitat 
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der Raut wohl in keinem Fall dauernd normal bleibt, daB aber starkere An­
asthesien, wenn iiberhaupt, meist erst in vorgeriickten Stadien der Krankheit 
auftreten. 

Die .Art der Sensibilitatsstorungen ist auBerst mannigfaltig, und zum 
Studium wichtiger Einzelheiten im Gebiet der Empfindungsstorungen bietet 
keine andere Krankheit so vielfache Gelegenheit. Namentlich stiitzen sich 
unsere Kenntnisse von dem Vorkommen paetieller Emplindungslahmungen 
zum groBen Teil auf die Untersuchungen an Tabikern. Um ein richtiges 
Urteil iiber den Zustand der Hautsensibilitat zu gewinnen, ist es daher durch­
aus n6tig, alle einzelnen Empfindungsqualitaten genau durchzupriifen. Die 
einfachen Beruhrungsemplindungen findet man selbst in fortgeschrittenen Fal­
len hiiufig auffallend gut erhalten. Eine gewisse Stumpfheit der Empfindung 
ist freilich oft vorhanden. Leise Beriihrungen mit einem Haarpinsel werden 
oft schon friihzeitig namentlich an den Unterschenkeln und FiiBen oder auch 
in gewissen Zonen am Rumpf (1'1. u.) nicht mehr oder nur undeutlich emp­
funden. Auffallender ist die St6rung der Schmerzemplindung. Eine Ab­
stumpfung der Schmerzempfindlichkeit an den Beinen ist eine der regel­
maBigsten und friihzeitigsten Erscheinungen. Um sie festzustellen, ist es 
aber durchaus n6tig, zunachst nur ,mit kurzdauernden Nadelstichen zu priife. 
Dann findet man meist, daB salcha Stiche von Beriihrungen mit dem Nadel­
kopf nicht sicher unterschieden werden k6nnen, eben weil die spezifische 
Schmerzempfindung des Nadelstiches erloschen ist. Wenn man dagegen einen 
anhaltenden Nadelstich anwendet, empfinden die Kranken anfangs gewohnlich 
auch nur eine nicht schmerzhafte Beriihrung, nach kurzer Zeit (zuweilen erst 
nach einigen Sekunden) tritt aber eine oft sehr betrachtliche Schmerz­
empfindung auf, die von einer Reflexzuckung in dem betreffenden Bein 
begleitet ist. 

Dieses Symptom (frillier von NAUNYN, E. REMAK u. a. als "Doppelempfindung" in­
folge "verlangsamter Leitung der Schmerzempfindung" erklart) hangt nach STRUMl'ELL 
mit der erschwerten und langere Zeit notwendigen Summation der Schmerzreize zu­
sammen (s. o. S.392). Doch kommt vielleicht auch eine wirkliche Verlangsamung der 
Leitung vor. 

Priilt man bei geschlossenen Augen des Patienten in der Weise, daB man moglichst 
gleickzeitig einen Nadelstich am Bein und einen am Arm (oder am Hals) anbringt, so 
miiBte, bei vorhandener verlangsamter Leitung der Empfindungseindriicke yom Bein 
aus, der Nadelstich am Bein deutlich spater empfunden werden als derjenige am Arm. 
Dieses Verhalten haben wir aber bis jetzt niemals mit Sicherheit nachweisen konnen. 

Eine andere eigentiimliche Erscheinung sind die Nachempfindungen der Tabiker. Es 
kommt vor, daB Tabeskranke nach jedem einzelnen Nadelstiche in wechselnden Zwischen­
raumen 5--6 und mehr schmerzhafte Nachempfindungen haben. 

Bei weit vorgeschrittenen Fallen kann die Analgesie, namentlich an ge­
wissen Hautstellen, einen so hohen Grad erreichen, daB selbst andauernde 
Schmerzreize keine Schmerzempfindung mehr hervorrufen. Die Kranken 
sind dann gegen tiefe Nadelstiche. ebenso gegen starke faradische Strome 
fast ganz oder ganz unempfindlich. - Mitunter kommt auch eine auf­
fallende Hyperasthesie gegen Schmerzeindriicke zur Beobachtung. Nament­
lich am Rumpf konnen derartige hyperasthetische Zonen (s. u.) zuweilen schon 
friihzeitig auftreten. Es erscheint durchaus einleuchtend, daB eine beginnende 
Erkrankung der sensiblen Fasern zunachst zur Hyperasthesie und erst spater 
zur Hypasthesie und, bei volliger Degeneration der Faser, zur Anasthesie 
fiihrt. Ein entsprechendes Verhalten haben wir oben bei den Sehnenreflexen 
kennengelernt. 

Storungen des Temperatursinnes findet man ebenfalls ziemlich haufig, 
namentlich auch als partielle Emplindungs1iihmungen bei sonst gut erhaltener 
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Sensibilitat. Insbesondere ist auf das Vorkommen partieller Ana8the8ien de8 
Warme- oder deB Kalte8inneB zu achten. Andererseits konnen die Tempe­
raturempfindungen zuweilen noch sehr scharf sein, wahrend im iibrigen 
bereits ein ziemlich hoher Grad von Empfindungslosigkeit besteht. Neben 
der Herabsetzung der Temperatureindriicke ist aber auch auf etwa vor­
handene ungewohnliche Hypera8the8ien zu achten. So findet man namentlich 
am Rumpf oft schon im Anfang der Krankheit groBere Hautgebiete mit sehr 
ausgesprochener Kaltehypera8the8ie, so daB die Beriihrung mit einem Eis­
stiickchen eine ungewohnlich lebhafte, unangenehme Kalteempfindung auslOst. 

Besonders wichtig sind die bei ausgesprochener Tabes wohl regelmaBig 
nachweisbaren Storungen de8 MU8kelBinne8 (s. S. 389ff.): Richtung und GroBe 
der passiven Bewegungen werden von den Patienten bei geschlossenen Augen 
viel schlechter und unsicherer erkannt als von Gesunden. Um diese Storung 
auch schon bei beginnenden Fallen nachzuweisen, ist es notig, die Bewegungen 
in allen Gelenken einzeln durchzupriifen und vor allem die Untersuchung 
der kleineren distalen Gelenke (FiiBe, Zehen) nicht zu unterlassen. Man findet 
in diesen Gelenken oft schon ziemlich grobe Storungen, wahrend die Be­
wegungen in den groBen proximalen Gelenken (Knie, Hiifte) noch fast ganz 
normal empfunden werden. In den spateren Stadien der Krankheit treten die 
entsprechenden Sensibilitatsstorungen auch an den oberen GliedmafJen auf. 

In fortgesehrittenen Fallen nimmt die Empfindungslosigkeit dE;r Gelenke und Muskeln 
sehlieBlieh einen so hohen Grad an, daB die Kranken ohne die Oberwaehung dureh das 
Auge iiber die Lage ihrer Beine vollig im unklaren sind. Die Kranken merken es nieht, 
wenn man ihren Beinen die unbequemsten, unnatiirliehsten Stellungen gibt. Sind die 
Muskelempfindungen in den Armen in erhebliehem Grade gestort, so haben die Kranken 
bei gesehlossenen Augen Miihe, die Hande der vorher ausgebrlliteten Arme aneinander zu 
bringen. Sie fahren I)lit den Armen so lange in der Luft heium, bis sie zufallig mit der 
einen Hand den anderen Arm beriihren, und tasten dann an diesem abwiirts bis zur Hand. 

Mit der Abstumpfung des Gefiihls fiir passive'<Bewegungen verbindet sich 
im allgemeinen auch stets eine Abnahme des "DruckBinne8". Tieferer Druck 
auf die Weichteile der GliedmaBen oder auf das Periost und die Knochen 
wird schlecht empfunden und von einfachen Beriihrungen der Haut nicht 
gut unterschieden (s. o. S.389). Die Anasthesie der tieferen Teile (Knochen) 
erklart auch die Abstumpfung des V ibrationagefuhlB fiir aufgesetzte schwin­
gende Stimmgabeln. 

Neben der Untersuchung der Sensibilitat fiir die einzelnen Qualitaten der 
Empfindung ist auch die ortliche Abgrenzung der anasthetischen oder hyper­
asthetischen Hautgebiete wichtig, weil man hieraus Schliisse auf die Aus­
breitung der Degeneration in den einzelnen Wurzelgebieten ziehen kann. 
Die Sensibilitatsstorungen entwickeln sich im allgemeinen zuerst an den 
unteren und spater an den oberen GliedmaBen. Man kann jedoch haufig 
bei beginnenden Tabesfallen schon gurteljtJrmige hypera8theti8che Zonen am 
Rumpf nachweisen. 1m Gebiet eines oder einiger Dorsal- oder Lumbalnerven 
findet man bei genauer Untersuchung oft deutliche Abstumpfung der Be­
riihrungs-, Schmerzempfindung U.' a. Dieses Symptom kann von groBer 
diagnostischer Bedeutung sein. Die hyperaatheti8chen Zonen (namentlich fiir 
Kalteempfindung) sind schon oben erwahnt worden. In einzelnen Fallen 
treten schlieBlich auch Anasthesien im Gebiet der Okzipitalnerven und des 
Trigeminus auf. Erwahnung verdient auch die haufig vorhandene Unemp­
jindlichkeit der peripheri8chen Nerven8tamme, insbesondere des N. ulnaris 
am Ellbogen, gegen unmittelbaren Druck ("Ulnari8poonomen"). 

Die anatomisehe Ursaehe aller der erwahnten tabisehen Sensibilitatsstorungen liegt 
unzweifelhaft in der Erkrankung der hinteren Wurzelneurone. Die Abnahme der Sensi­
bilitat dureh den Ausfall sensibler Fasem ist leieht erklarlieh. Weit sehwieriger ist die 
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Beantwortung der Frage nach der Ursache der verschiedenartigen sensiblen Reizerschei­
nungen. Wir wissen nioht genau. ob die lanzinierenden Sohmerzen nur auf Reizung dOl 
hinteren Wurzeln oder vielleioht auoh auf Degenerationsvorgangen in den peripherischen 
sensiblen Nerven beruhen. Fiir manche klinisohe Erscheinungen. so namentlioh fiir die 
umschriebenen anasthetisohen oder hyperasthetisohen Zonen am Rumpf. fiir einseitige 
Neuralgien. fiir die Giirtelsohmerzen u. a. haben wahrschoinlioh die oben erwahnten 
Befunde syphilitisoher Erkrankung an den hinteren Wurzeln entscheidende Bedeutung. 

5. Storungen von seiten des Auges und der iibrigen Sinnes­
organe. Nicht in allen Fallen, doch jedenfalls in der groBen Mehrzahl findet 
man, daB die Pupillen auf Lichtreiz keine Spur von Verengerung zeigen, 
wahrend die bekannten Veranderungen der Pupillenweite bei wechselnder 

Akkommodation des Auges (Erweiterung 
der Pupillen beim Sehen in die Ferne 
mit annahernd parallelen Augenachsen, 
Verengerung der Pupille beim Fixieren 
eines nahen Gegenstandes mit moglichst 
starker Konvergenz der Bulbi) in der 
Regel (freilich auch nicht immer) voll­
kommen deutlich eintreten. Man bezeich­
net dieses zuerst von ARGYLL ROBERTSON 
beschriebene Phanomen, dessen nahere 
anatomische Ursache noch nicht bekannt 
ist, mit dem Namen der reflektorischen 
Pupillenstarre. Es handelt sich hierbei 
wiederum um eine durch den Untergang 
zentripetaler Fasern bedingte Reflexsto­
rung, die somit den sonstigen zahlreichen 
sensomotorischen Symptomen der Tabes 
gleichzusetzen ist. - Kennzeichnend ist 
es, daB die reflektorisch starren Pupillen 

Abb.133. LlLhmnng des linken N.oculomo- haufig nicht vollkommen kreisrund, son-
torins bel Tabe •. 

dern bei genauer Betrachtung etwas un-
regelmaBigverzogen oder eckig aussehen. Die Pupillenstarre ist haufig ein 
schon sehr fruhzeitig auftretendes Symptom, so daB es diagnostisch sehr wichtig 
ist, um so mehr, als es auBer bei echter Tabes (und bei der progressiven 
Paralyse) iiberhaupt nur selten vorkommt. - Die mittlere Weite der Pupille 
ist oft annahernd normal. Recht haufig sind aber auch beide Pupillen sehr 
stark verengt (spinale Miosis), seltener erweitert.. Ziemlich oft findet man bei 
der Tabes Ungleichheit der Pupillen und als seltene Erscheinung auch einen 
auffallenden Wechsel in der Weite der Pupillen, so daB bald die eine, bald 
die andere Pupille weiter ist ("springende Pupillen" ). 

1m Gebiet der Augen kommen aber. wenn schon erheblich seltener, auch 
wirkliche motorische Storungen vor, d. h. echte Lahmungen der aufJeren Augen­
muskeln (s. Abb. 133). Sie treten gewohnlich einseitig, doch zuweilen auch 
doppelseitig auf, und zwar oft schon im Beginn der Krankheit, so daB Doppelt­
sehen das erste Symptom sein kann, woriiber die Kranken klagen. Bei jeder 
plotzlich, ohne sonstige Veranlassung eintretenden Okulomotorius- oder Ab­
duzenslahmung muB man an die Moglichkeit einer Tabes incipiens denken. 
Bemerkenswert ist, daB diese Lahmungen haufig nach einiger Zeit wieder 
vollstandig und dauernd verschwinden. Doch sind spatere Rezidive immerhin 
moglich. STRUMPELL beobachtete sogar einen Tabesfall mit ausgesprochener 
"periodischer Okulomotoriuslahmung" (s. S.459) . Zuweilen bleiben dagegen 
die einmal eingetretenen Augenmuskellahmungen dauernd bestehen. 
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Die dritte Komplikation von seiten des Auges ist die Atrophie des Optikus. 
8ie kommt etwa in 10-15% aller Tabesfalle vor und tritt gewohnlich auch 
als Anfangssymptom auf, zu einer Zeit, wo auBerdem nur noch die gewohn­
lich bereits fehlenden Sehnenreflexe die Diagnose des Leidens ermoglichen. 
Die Kranken klagen tiber Abnahme der Sehkraft, namentlich erlischt das 
Unterscheidungsvermogen fUr die Farben (besonders fUr Grtin) sehr frtih­
zeitig. Bei der Untersuchung findet man dann auBer dieser Storung des Farben­
sinnes meist auch schon eine Einengung des Gesichtsfeldes, und durch die 
ophthalmoskopische Untersuchung kann die beginnende Atrophie des 8eh­
nerven leicht nachgewiesen werden. Die Erkrankung zeigt zuweilen kleine 
Stillstande und geringe scheinbare Besserungen, endigt aber meist mit volliger 
Blindheit. Bemerkenswert ist es, daB bei den Erkrankungen, die mit Optikus­
atrophie beginnen, die tibrigen tabischen Symptome (Schmerzen, Ataxie) 
usw. sich oft auffallend spat und in verhaltnismaBig geringem Grade ent­
wickeln. Seltener tritt die Atrophie des Optikus erst in spateren Stadien der 
Krankheit auf, wenn bereits alle tibrigen Symptome voll entwickelt sind. 

Uber die anatomische Ursache aller erwahnten Augenstorungen sind unsere Kennt­
nisse noch sehr ltickenhaft. Namentlich wissen wir noch nichts tiber die Natur der iso­
lierten reflektorischen Pupillenstarre. STRUMPELL erschien die Annahme einer toxischen 
Schadigung der zentripetalen Fasern des Reflexbogens als die wahrscheinlichste. Auch 
bei der Optikusatrophie ist die Annahme toxischer Schadigungen schwer ganz zu ent­
behren, obwohl manche Forscher auch hierbei eine primare syphilitische Veranderung in 
den Optikusscheiden annehmen. Bei der Entstehung der AugenmuskelUihmungen spielen 
dagegen wahrscheinlich echt syphilitische meningitische oder perineuritische Erkran­
kungen die Hauptrolle. Bei der Sektion von Tabesfallen mit andauernder Augen­
muskellahmung findet man nicht nur die betreffenden Nerven, sondern auch deren zere­
brale Ursprungskerne atrophisch. 

GehOrstorungen sind viel seltener als Sehstorungen, kommen aber auch 
vor. Ihre Ursache ist, wenigstens in einem Tell der FaIle, eine Atrophie des 
Akustikus. Manchmal beobachtet man bei der Tabes Erscheinungen, die 
denen des Meniereschen Symptomenkomplexes ahnlich sind (Ohrensausen, 
Schwindel und SchwerhOrigkeit). 

Wir behandelten lange Zeit einen Tabiker, der schlieBlich auf beiden Augen vollig blind, 
auf beiden Ohren vollig taub und bis zur Stirn hinauf fast ganz anasthetisch war. Die ein­
zige Moglichkeit, sich dem Kranken verstandlich zu[machen, bestand darin, ihm die ein­
zelnen Buchstaben der Worter mit dem Finger auf die Stirn zu schreiben! 

Veranderungen des Geschmack- und Geruchssinnes werden nur selten be­
obachtet. 

6. 8torungen von seiten der Blase, des Mastdarms und der 
Sexualorgane. 8torungen in der Entleerung der Harnblase sind ein in 
den spateren Stadien der Tabes fast regelmaBiges Symptom. Zuweilen treten 
sie jedoch auch schon sehr frtihzeitig auf. Hochstwahrscheinlich beruhen 
die Blasenstorungen der Tabiker auf dem Ausfall der zentripetalen (sensiblen, 
reflexanregenden) Nervenfasern der Blase. Die Kranken verlieren ihr sicheres 
Urteil tiber den Ftillungszustand der Blase, sie entleeren ihren Urin seltener 
als gewohnlich und weniger vollstandig. Da der Reflexmechanismus der Blasen­
entleerung gestort ist, miissen die Kranken starker mit der Bauchpresse 
drticken, die Blase entleert sich nicht vollstandig. LaBt der reflektorische 
Sphinktertonus nach, so kommt es zum Harntraufeln und zum Nachtraufeln 
nach der Entleerung. In manchen Fallen treten auch heftige sensible Reiz­
erscheinungen in der Blase auf ("Blasenkrisen"). 1m AnschluB an die Blasen­
storungen entwickelt sich schlieBlich meist eine Cystitis, die der Ausgangs­
punkt einer schweren Cystopyelitis und Pyelonephritis und somit die Todes­
ursache werden kann. 
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Ein ebenfalls sehr haufiges Symptom der Tabes ist die anhaltende Obsti. 
pation, deren Grund vielleicht in der mangelhaften reflektorischen Anregung 
der Darmperistaltik zu suchen ist. Die Verstopfung kann in manchen Fallen 
zu groBen Beschwerden AniaB geben, da sie zuweilen heftige schmerzhafte 
Empfindungen im Leib und im Kreuz hervorruft. Die mitunter bei der Tabes 
auftretende Coccygodynie ist schon einmal (s. S. 421) erwahnt worden. In­
continentia alvi kommt ziemlich selten in den letzten Stadien der Krank­
heit vor. 

Eine Abnahme der Geschlechtsfunktion findetman fast regelmaBig bei vor­
geruckter Erkrankung. Manchmal gehort die Verminderung der Potenz schon 
zu den Anfangserscheinungen. 

7. Symptome von seiten der inneren Organe. Nicht selten beobach­
tet man bei der Tabes gewisse nervose, zum Teil kennzeichnende Symptome 
von seiten der inneren Organe. Am wichtigsten und verhaltnismaBig am 
haufigsten sind die "gastrischen Krisen". Diese treten fast immer plOtzlich, 
anfallsweise auf und bestehen in einem auBerst heftigen, in die Magengegend 
oder in das Gebiet einiger unteren Interkostalnerven verlegten Schmerz, der 
von lebhaftem Erbrechen begleitet ist. Das Erbrochene besteht meist aus 
gallig gefarbten, flussig schleimigen Massen, die manchmal, aber durchaus 
nicht regelmaBig, so reichlich Salzsaure enthalten, daB man von einer wirk­
lichen Superaziditat sprechen kann. In einzelnen Fallen ist das Erbrochene 
bluthaltig ("crises noires"). Die Kranken befinden sich wahrend der ga­
strischen Krise sehr elend, sind unruhig und erregt, sehen blaB und verfallen 
aus. Der PuIs ist meist beschleunigt, zuweilen deutlich unregelmaBig. Der 
Appetit liegt vollig danieder, es tritt rasch Abmagerung ein. Die Dauer des 
Anfalls betragt zuweilen nur 1/2 Tag, gewohnlich aber etwa 2-3 Tage, in 
schweren Fallen auch 8-10 Tage und mehr. Die Haufigkeit der gastrischen 
Krisen ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden. Viele leichte und auch 
schwere Tabesfalle verlaufen ganz ohne gastrische Krisen, wahrend in anderen 
Fallen das Krankheitsbild von diesen beherrscht wird. Die gastrischen Krisen 
k6nnen Jahre hindurch in groBer Haufigkeit auftreten und dann fUr lange Zeit 
oder scheinbar ganz verschwinden. Nicht selten treten die Krisen anfangs in 
langen Pausen auf, werden aber allmahlich immer haufiger. Es gibt FaIle, 
bei denen die gastrischen Krisen lange Zeit das einzige Symptom der Tabes 
sind, also schon zu einer Zeit auftreten, wo Pupillen, Reflexe u. a. noch normal 
sind. Ja, es scheint, daB sich beim Vorhandensein starker und haufiger ga­
strischer Krisen die anderen tabischen Symptome (Ataxie usw.) oft nur spat 
oder gar nicht entwickeln. Die gastrischen Krisen werden daher nicht selten 
anfangs falsch gedeutet, und bei manchem Tabiker mit gastrischen Krisen 
wurde zunachst ein Ulcus ventriculi, eine Cholelithiasis u. dgl. angenommen. 
Anfalle von nervoser Diarrhoe ("Darmkrisen"), zuweilen mit kolikartigen 
Schmerzen verbunden, sind nicht ganz selten. 

In einem Fall beobachtete STRUMPELL wahrend jeder Krise das Auftreten eines sehr 
starken Meteorismu8. Uberhaupt vereinigen sich bei den Anfallen nicht selten Magen­
und Darmerscheinungen miteinander, so daB man von "gastro.intestinalen Krisen" 
sprechen muB. In einem Faile von ungewohnlich schweren gastrischen Krisen sahen wir 
wahrend eines jeden Anfalls Albuminurie. 

Die eigentliche Ursache der gastrischen Krisen ist noch recht unklar. Es 
scheint sich dabei um einen anfallsweise (reflektorisch 1) auftretenden Reiz­
zustand im N. vagus zu handeln. Am ehesten k6nnte dieser Reizzustand 
durch bestimmte Toxine bewirkt werden. Es scheint aber auch, daB eine 
individuelle Hyperasthesie des Vagus (Vagotonie) eine gewisse Rolle spielt. 
Wenigstens sind die meisten Tabiker mit schweren gastrischen Krisen aus-
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gesprochene N europathen im aligemeinkonstitutionellen Sinne. Haufig und 
in schwerer Form auftretende gastrische Krisen sind jedenfalis eins der qual­
volisten und traurigsten Symptome der Tabes, das nicht selten zum chro­
nischen Morphinismus fiihrt! 

Als "laryngeale Krisen" bezeichnet man Anfalie von heftiger Atemnot, die 
vielleicht auf einem (reflektorischen?) Glottiskrampf beruhen und einen sehr 
beangstigenden Grad erreichen konnen. Sie sind mitunter verbunden mit 
einem heftigen, krampfhaften, einem Keuchhustenanfall ahnlichen nervosen 
Husten. Zuweilen treten diese Larynxkrisen in so plOtzlicher Weise auf ("Ictus 
laryngis") , daB die Kranken mit einem Male unter den Erscheinungen der 
schwersten Erstickungsgefahr zu Boden sinken. Anfalie von Schlingkrampfen 
sind als "Pharynxkrisen" beschrieben worden. Ais "Pharynxkrisen" und 
"Osophaguskrisen" konnen auch ungemein heftige schmerzhafte Empfindungen 

Abb. 134. Tabische Arthropathie des linken Kniegelenks . 

bezeichnet werden, die von der Magengegend nach oben bis in die Pharynx­
gegend ausstrahlen. Auch Liihmungen der Kehlkopfmuskeln (Cricoarytae­
noidei post. u. a.) sind beobachtet worden, die wohl den iibrigen tabischen 
Lahmungen (Augenmuskeln usw.) entsprechend sind. Als anatomische Ur­
sache alier dieser Erscheinungen darf man wahrscheinlich Veranderungen am 
motorischen Vaguskern oder im Vagus und Rekurrens selbst annehmen. 

In vereinzelten Fallen sind auch "renale Krisen" ("crises nephritiques") 
beschrieben worden. Sie bestehen in heftigen nierenkolikahnlichen Schmerz­
anfallen. Franzosische Arzte beschreiben auch "Urethralkrisen" und "crises 
clitoridiennes" (anfalisweises Auftreten von Wollustgefiihlen mit vaginaler 
Sekretion schon im Beginn der Krankheit bei Frauen). 

Zuweilen beobachtet man bei Tabikern eine bestandige, auffallend hohe 
Pulsfrequenz (100-120 Schlage in der Minute). Diese Erscheinung hangt 
meist mit organischen Veranderungen an den Kreislauforganen zusammen, 
denn sehr haufig findet man bei Tabeskranken gleichzeitig die Zeichen einer 
Aortenklappeninsuttizienz, einer Aortitis fibrosa oder eines Aortenaneurysma. 
In den letzten J ahrzehnten, in denen sowohl die Diagnostik der beginnenden 
und der unausgepragten Tabes, als auch die Diagnostik der Aortenerkran­
kungen ungemein verfeinert ist, tritt die Haufigkeit dieser Kombination 
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immer deutlicher hervor. Dabei kann in klinischer Hinsicht bald das Krank­
heitsbild der Tabes, bald das des Herzleidens vorherrschen und nur die genaue 
Untersuchung deckt das Vorhandensein auch des anderen Symptomenkom­
plexes auf. 

Eine Erklarung fiir diese auffallende Kombination zweier anscheinend so verschieden­
artiger Krankheiten kann nur in der Annahme eines gemeinsamen Ursprungs, d. i. in einer 
vorangegangenen syphilitischen Infektion, gefunden werden. Die Tabes vereinigt sich 
haufig mit syphilitischer Aortitis und deren Folgezustanden (Aortenklappeninsuffizienz, 
Aneurysma). Umgekehrt findet man in Fallen von Aortitis syphilitica, Aortenaneurysma 
und Aortenklappeninsuffizienz, wenn man danach sucht, auffallend haufig einzelne tabische 

Abb. 135. Tabische Arthropathie beider Ellbogengelenke. 

Symptome, wie reflektorische Pupillenstarre, fehlende Achilles- oder Patellarreflexe, 
lanzinierende Schmerzen, Hypotonie der Muskeln u. a. So wurde dieses Zusammentreffen 
eine Stiitze fiir die friiher lange Zeit angezweifelte Lehre von der syphilidogenen Ent­
stehung der Tabes. 

8. Trophische Storungen. Obwohl in vielen Tabesfallen trophische 
Storungen ganz fehlen, so kommen sie andererseits doch recht haufig und in 
den mannigfachsten Formen vor . Der allgemeine Ernahrungszustand vieler, 
freilich durchaus nicht aller Tabiker, leidet allmahlich in auffallender Weise. 
Die Kranken werden mager und bekommen ein eigentiimlich leidendes, fahles 
Aussehen. Die Moglichkeit einer engeren Beziehung dieser Erscheinung zu 
der Grundkrankheit ist nicht ganz von der Hand zu weisen. Noch auffallender 
aber sind die trophischen Storungen an den einzelnen Geweben. Das ge­
legentliche Auftreten eines Herpes zoster ist schon oben erwahnt worden. In 
einzelnen Fallen hat man eine starke Abschilferung der Epidermis, ferner ein 
Ausfallen der Haare, der Nagel und vor allem der Zahne beobachtet. Dem 
Lockerwerden und Ausfallen der Zahne gehen manchmal eigentiimliche 
Parasthesien und Hypasthesien der Kieferschleimhaut und des Zahnfleisches 
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vorher. Zuweilen treten scheinbar spontan kleine Blutungen in der Raut oder 
in den sichtbaren Schleimhauten (besonders, wie wit mehrmals gesehen haben, 
in der Konjunktiva auf.) Die schwerste trophische Storung der Raut bildet 
das Malum perforans ("mal perforant du pied" ), eine fast immer an den Zehen­
ballen der FuBsohle oder am Hacken sitzende, rundliche tiefe, trotz der sorg­
faltigsten Behandlung nur schwer und langsam zur Reilung zu bringende 
Geschwiirsbildung (s. Abb. 138). 

Die wichtigsten trophischen Storungen bei der Tabes findet man aber 
in den K nochen und Gelenken. Es sind dies die von CHARCOT zuerst beschrie­
benen "osteopathies" und "arthropathies 
tabetiques" (vgl. Abb. 134). In den 
Knochen entwickelt sich zuweilen eine 
eigentiimliche Briichigkeit, die zu plOtz­
lichen Frakturen fiihren kann. Diese 
entstehen scheinbar ganz spontan oder 
nach den geringsten Anlassen (sogar 
im Bett). Dabei tritt die durch die 
tabische Analgesie bedingte Schmerz­
losigkeit dieser Knochenbriiche in auf­
fallendster Weise hervor. Ohne daB die 
Kranken es bemerken, verschieben sich 
die Knochen, und so kommt es oft zu 
schiefen Reilungen und ungewohn­
lichen Kallusbildungen. Die tabischen 
Gelenkerkrankungen findet man am 
haufigsten im Knie- und Riiftgelenk, 
seltener im FuB- Schulter- oder gar 
in einem Daumengelenk. Sie treten 
annahernd symmetrisch oder auch ein­
seitig auf. Einen ungewohnlichen Fall 
von tabischer Arthropathie in beiden 
Ellbogengelenken stellt Abb. 135 dar. 
Zuweilen zeigen die tabischen Gelenk­
erkrankungen einen scheinbar ganz 
akuten Anfang, indem mit einem Male 
ein starker seroser ErguB in die Gelenk- Abb. 136. Tabisehe Alopezie mit gleiehzeitiger 
hohle eintritt. AuBer diesem ErguB Spontanfraktur des reehten Sehliisselbeins. 

entwickeln sich aber allmahlich die mannigfachsten Erscheinungen einer 
deformierenden chronischen Arthritis : einerseits Atrophie der Gelenkenden, 
andererseits Verdickungen der Kapsel, Osteophytenbildung u. a. 1m Zu­
sammenhang mit den Arthropathien bildeu sich oft dauernde Gelenkver­
schiebungen aus. So sieht man namentlich oft im AnschluB an eine tabische 
Kniegelenkerkrankung ein Genu recurvatum (Abb. 137) sich entwickeln. Be­
merkenswert ist auch die meist zu beobachtende arthropathische Muskel­
atrophie (Atrophie des Quadrizeps bei Erkrankung des Kniegelenks u. a .). 
SchlieBlich fiihrt die tabische Arthropathie zu so ungewohnlichen Gelenk­
veranderungen, wie sie unter anderen Umstanden kaum vorkommen (siehe 
Abb. 134 und 135). Auch in der Wirbelsiiule sind entsprechende Veranderungen 
beobachtet worden. Sie konnen zu Wirbelbriichen, Verkriimmungen der 
Wirbelsaule u. dgl. AnlaB geben. Zu den osteopathischen Prozessen gehOrt 
auch die Entstehung des " pied tabetique", der hauptsachlich in einer betracht­
lichen Verdickung und Vorwolbung des FuBriickens mit starker Abflachung 
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der Sohle besteht. Den genauesten Einblick in aile vorhandenen Knochen­
veranderungen gewahrt die Rontgenuntersuchung. 

Eine genaue Erklarung fUr das Zustandekommen aller dieser Veranderungen ist zur 
Zeit noch nicht moglich. Fiir die Annahme besonderer nervoser trophischer Storungen 
spricht, daB angeblich in den Fallen tabischer Osteo- und Arthropathie die zu den Knochen 
und Gelenken fiihrenden Nerven degenerative Veranderungen erkennen lassen. Es ist 
auch moglich, daB die tabischen Arthropathien syphilitischen Ursprungs sind. Ohne 
Tabes werden ebenfalls syphilitische Gelenkerkrankungen beobachtet, die der "tabischen" 
Arthropathie sehr ahnlich sind. Wichtig ist es aber, daB gerade bei der Tabes Verhaltnisse 

bestehen, die jede irgendwie entstandene Gelenk­
oder Knochenerkrankung in besonders ungiinsti­
ger Weise beeinflussen miissen. Hierzu gehort 
vor allem die Analgesie. Sie ist die Ursache, daB 
die Kranken trotz einer beginnenden Arthropathie 
das erkrankte Gelenk nicht schonen, sondern fort­
wahrend weiter reizen. Wir sahen z. B. einen 
Tabeskranken, bei dem sich eine Kniegelenk­
erkrankung in einem verhaltnismaBig friihen Sta­
dium der (bis dahin noch gar nicht diagnosti­
zierten) Tabes entwickelte. Der Kranke machte, 
da er gar keine Schmerzen in seinem Knie spiirte, 
trotzdem noch einen ganzen Herbst hindurch die 
anstrengendsten J agden zu FuB mit, bis endlich 
eine auBerst starke Anschwellung des Kniegelenks 
und eine fOrmliche Subluxation des Unterschenkels 
eintraten. DaB ferner auch die lebhaften atak­
tischen Bewegungen manchmal zur Reizung der 
Gelenkflachen das ihrige beitragen, ist ebenfalls 
moglich. 

Die M uskeln behalten im allgemeinen 
ihren normalen Ernahrungszustand bei, so­
weit sie nicht an einer Gelenkerkrankung 
oder an der allgemeinen Abmagerung teil­
nehmen. 

CHARCOT beschrieb einen Fall von Kombination 
der Tabes mit echter progressiver M uskelatrophie, 
bei dem die Sektion auBer der Atrophie der Hin­
terstrange eine Degeneration der grauen Vorder­
saulen im Riickenmark ergab. Von demselben 
Forscher riihrt auch die erste Angabe iiber eine 
bei der Tabes zuweilen schon ziemlich friihzeitig 
sich entwickelnde halbseitige Atrophie der Zunge 
her. Diese und ahnliche, auch in anderen Muskel­

Abb.137. Genu recurvatum bel Tabes dar- gebieten zuweilen beobachteten Atrophien be-
salis. ruhen vielleicht auf Degenerationen der betreffen-

den motorischen Kerne (Hypoglossuskern u. a.). 
Auch peripherische Neuritiden konnen jedoch bei der Tabes zu Muskelatrophien fiihren, 
und ferner ist natiirlich an die Moglichkeit umschriebener, echt syphilitischer Vorgange 
an den betreffenden motorischen Nervenwurzeln zu denken. JOFFROY beschrieb eine 
besondere Form des "pied bot tabetique", die mit einer Atrophie der Wadenmuskeln 
zusammenzuhangen scheint. 

DaB sich auch in den Sehnen eigentiimliche trophische Veranderungen 
entwickein konnen, beweisen einzeine Beobachtungen von scheinbar span­
tanen Zerreij3ungen der Achillessehne, des Ligamentum patellae u. a. 

9. Zerebrale Sypmtome. AuBer den schon erwahnten haufigen StOrungen 
von seiten gewisser Hirnnerven (Optikus, Augenmuskeinerven) haben wir 
hier vor aHem die Beziehung der Tabes zur pragressiven Paralyse (s. d.) zu 
erwahnen. Einerseits gesellen sich im Verlauf der Paralyse nicht seiten die 
Erscheinungen der Tabes hinzu, wobei die Sektion eine typische Degeneration 
der Hinterstrange nachweist. Andererseits kommt es aber auch vor, daB der 
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ganze Vorgang mit einer Tabes beginnt, die jahrelang fur sich ohne irgend­
welche psychischen Symptome bestehen kann, und dann treten erst zum SchluB 
die Symptome der Dementia paralytica hinzu (psychische Schwache, Sprach­
storungen, paralytische Anfalie, GroBenideen usw.). Diese Kombination der 
beiden Krankheiten ist nichts Auffalliges, da die progressive Paralyse ebenfalls 
eine metasyphilitische Nervenerkrankung ist. 

Wiederholt beobachtet worden ist die Komplikaticm der Tabes mit einer Hemiplegie. 
Diese beruht auf einer Gehirnblutung oder einer embolischen (thrombotischen) Gehirn­
erweichung. Reide Erkrankungen stehen 
meist zu der friiheren Syphilis in Beziehung. 
Bemerkenswert ist, daB sich bei den Hemi­
plegien der Tabeskranken in den gelahmten 
Gliedern fast gar keine Kontrakturen ent­
wickeln. 

10. Veranderungen des Liquor 
cere brospinalis. Die bei den mei­
sten Kranken nachweisbare positive 
Wassermannsche Reaktion im Liquor 
haben wir bereits erwahnt. Das Aus­
sehen des Liquor ist stets wasserklar. 
Sein Zeligehalt ist fast immer etwas 
erhoht, doch nur in maBigem Grade. 
Die Globulinreaktionen sind etwas oder 
auch mittelstark vermehrt. Alles dies 
weist auf leichtentzundliche Vorgange 
in den Meningen hin. Da die Liquor­
veranderungen schon im Anfangssta­
dium der Krankheit und auch in un­
ausgepragten Fallen vorhanden sind, 
so konnen sie unter Umstanden von 
groBer diagnostischer Bedeutung sein. 

Abb. 138. Malum perforans bei Tabes dorsalis. 

NONNE-ApELTsche Reakticm: Mischung gleicher Teile Liquor und einer in der Hitze 
gesattigten, erkalteten und dann filtrierten AmmoniumsulfatJosung. Bei positiver Reak­
tion tritt innerhalb weniger Minuten deutliche Triibung durch die ausfallenden Glo­
buline ein. 

PANDYSche Reaktion: Ein Tropfen Liquor, der in ein mit konzentrierter Kar­
bollosung gefiilltes Uhrschalchen fallt, gibt bei positiver Reaktion eine wolkigeTriibung. 

Unter den Kolloidreaktionen ist die Goldsol-Reaktion (C. LANGE) am wichtigsten. Sie 
zeigt bei fast allen Tabesfallen einen kennzeichnenden Kurvenverlauf. 

Gesamtverlauf und Prognose. Wahrend die meisten der kennzeichnenden 
tabischen Symptome in fast alien voll entwickelten Fallen zu beobachten sind, 
zeigt doch die Reihenfolge und Heftigkeit ihres Auftretens groBe Verschieden­
heiten. Die Initialperiode, abgesehen von den nur bei der Untersuchung nach­
weisbaren Symptomen (Verschwinden der Pateliarreflexe, reflektorische Pu­
pillenstarre, ist meist durch die lanzinierenden Schmerzen gekennzeichnet. 
Diese konnen aber in ihrer Starke sehr verschieden sein, und die Dauer dieses 
ersten Stadiums kann zwischen wenigen Monaten und J ahrzehnten schwanken. 
Ais seltene Anfangserscheihung waren die Atrophie des Optikus, die Augen­
muskellahmungen, die gastrischen Krisen, Blasenstorungen u. a. zu nennen. 
Der 1Jbergang des ersten Stadiums in das zweite, in das Stadium der Ataxie, 
erfolgt zuweilen sehr allmahlich, in anderen Fallen auffallend rasch und plOtz­
lich. Sie treten manchmal deutlich nach einer besonderen Veranlassung, 
z. B. nach einem Trauma, einer einmaligen korperlichen 1Jberanstrenguilg, 
einer akuten Erkrankung u. dgl. au£. Waren die vorhergehenden Erschei-
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nungen gering, so rechnen die Patienten erst von hieran ihre Erkrankung 
und erzahlen, daB sie ganz plotzlich bei irgendeiner Gelegenheit zusammen­
gebrochen waren und seitdem nicht mehr oder nur miihsam gehen konnten. 
Gerade in solchen Fallen kommen dann spater nicht selten langsame Besse· 
rungen des p16tzlich verschlechterten Zustandes vor, die freilich nicht von 
Dauer sind. In anderen Fallen entwickelt sich die Ataxie nur auBerst 
langsam und erreicht niemals einen besonders hohen Grad. Insbesondere 
lehrt die Erfahrung, daB Tabeskranke mit friihzeitiger Atrophie der Optici 
und ebenso Tabeskranke mit ungewohnlich heftigen Schmerzanfallen oft auf­
fallend lange (viele Jahre lang!) so gut wie keine Ataxie bekommen. 

Dber das Fortschreiten der Krankheit, das Dbergreifen der Ataxie auf 
die Arme, das Auftreten der selteneren Symptome (Gelenkleiden usw.) 
lassen sich keine allgemeingiiltigen Regeln aufstellen. Fast jeder Kranke 
bietet Eigentiimlichkeiten. 1m ganzen ist aber doch meist ein allmahliches, 
langsames Fortschreiten des Leidens erkennbar. Neue Symptome treten 
auf, die alten verschlimmern sich, der Allgemeinzustand wird schlechter, bis 
schlieBlich das letzte Stadium der Krankheit herangeriickt ist. 

Heilungen der Tabes in dem Sinne, daB aIle vorhandenen Symptome 
(Pupillenstarre, fehlende Patellarreflexe usw.) vollig verschwinden, sind noch 
niemals mit Sicherheit beobachtet worden. Nicht so sehr selten ist es aber, 
daB der tabische ProzeB wenigstens zu einem jahrelang dauernden Stillstand 
kommt. Derartige stationare Tabesfalle hat man erst kennengelernt, als man 
auch die Anfange des Leidens mit groBter Sicherheit erkennen konnte. 

Wir selbst kennen seit vielen Jahren eine Anzahl von leichten Tabeskranken, bei denen 
kaum ein erkennbarer Fortschritt der Krankheit nachweisbar ist, und die sich selbst fiir 
fast vollig gesund halten. Sie gehen ihrem Beruf nach und haben von ihrem Leiden gar 
keine oder nur geringe Beschwerden. Es gibt auch rudimentiire Tabes/alle, wo die meta­
syphilitische Intoxikation nur zur Pupillenstarre, Erloschen der Patellarreflexe u. dgl. 
gefiihrt hat, dann aber in ihren Wirkungen allem Anschein nach aufgehort hat. Je aus­
gebildeter unsere Diagnostik der Tabes geworden ist, um so mehr hat man die Hau/igkeit 
dieser unausgepragten Tabeserkrankungen kennengelernt. So ist z. B. schon oben hervor­
gehoben worden, wie oft man bei sonstigen metasyphilitischen Erkrankungen (Aortitis 
syphilitica u. a.) gleichzeitig einzelne tabische Symptome (Pupillenstarre, fehlende Semen­
reflexe, lanzinierende Schmerzen u. dgl.) nachweisen kann. Wahrscheinlich ist die Ge­
samtzahl dieser unausgepragten Tabesfalle erheblich groBer als die Zahl der ausgesproche­
nen, fortschreitenden Erkrankungen mit schweren tabischen Symptomen. Freilich muB 
man auch in solchen Fallen auf eine schlieBlich doch noch eintretende Verschlimmerung 
gefaBt sein. Diese braucht aber keineswegs immer einzutreten. 

Bei einer weiter fortgeschrittenen Tabes kann die Behandlung hochstens 
gewisse Besserungen erzielen, den Gesamtverlauf der Krankheit verzogern 
und einzelne ihrer Symptome lindern. Manche Kranke konnen dann auch 
noch in diesem Stadium, namentlich unter giinstigen auBeren Verhaltnissen, 
jahrelang ein ertragliches Dasein fiihren. Eine erhebliche Besserung ihres 
Zustandes ist aber nicht mehr zu erhoffen, und meist ist doch eine langsame 
Zunahme der Krankheitserscheinungen unverkennbar. 

Diagnose. Es gibt kaum eine andere Riickenmarkskrankheit, deren Dia­
gnose in den meisten Fallen mit so groBer Sicherheit gestellt werden kann 
wie die Diagnose der Tabes. Eben weil die Tabes, wenigstens bis zu einem 
gewissen Grade, eine auf die hinteren Wurzelneurone beschrankte Systemerkran­
kung ist, bietet sie eine so bestimmte Kombination von Symptomen dar, wie 
sie unter anderen Verhaltnissen nicht vorkommt. Die Diagnose wird daher 
auch fast niemals aus irgendeinem einzelnen Symptom, sondern nur aus der Ver­
einigung aller und aus dem Gesamtverlauf der Krankheit gestellt. 

Wichtig ist vor aHem die Diagnose der beginnenden und der rudimentiirer£ 
Tabes. In jedem Fane von hartnackigen "rheumatischen" oder ahnlichen 
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Schmerzen in den unteren GliedmaBen soll man an die Moglichkeit einer 
Tabes denken und die Sehnenreflexe und die Pupillen untersuchen. Kenn­
zeichnende Schmerzen, beiderseits fehlende Patellarreflexe oder fehlende Achilles­
sehnenreflexe und reflektorische Pupillenstarre im Verein machen die Diagnose 
ganz sicher, zwei dieser Symptome, namentlich wenn sich die reflektorische 
Pupillenstarre darunter befindet, mindestens sehr wahrscheinlich. Sehr wich­
tig konnen die Augenmuskelliihmungen, voriibergehende Ptosis, voriiber­
gehendes Doppeltsehen fiir die Diagnose werden. Die Krankheit kann mit 
einer Sehnervenatrophie beginnen. Friihzeitig auftretende gastrische Krisen 
konnen ein Magenleiden, friihzeitige H arnbeschwerden ein Blasenleiden, Ge­
lenkschwellungen ein Gelenkl\"liden vortauschen, bis die genaue Untersuchung 
der iibrigen Symptome die wahre Natur des Leidens aufklart. Die Haupt­
sache ist, in jedem derartigen FaIle iiberhaupt an die Moglichkeit der Tabes 
zu denken und nach den entscheidenden Symptomen zu suchen. Unter diesen 
wollen wir hier auBer den allgemein bekannten (Fehlen der Sehnenreflexe, 
Pupillenstarre, leichte Blasenschwache) noch besonders auf die umschriebenen 
gurtelfOrmigen Sensibilitatsst6rungen (einerseits Hypasthesien, andererseits 
Kaltehyperasthesien) am Rumpf aufmerksam machen, da diese in zweifel­
haften Fallen oft von entscheidender diagnostischer Bedeutung sind. AuBer­
dem sind Veranderungen des Liquor cerebrospinalis (EiweiBvermehrung, Zell­
vermehrung, WASSERMANN-Reaktion) bei der Tabes meist schon im Beginn 
der Krankheit und auch bei unausgepragten Fallen vorhanden. 

1m ausgebildeten ataktischen Stadium der Tabes ist die Diagnose fast stets 
leicht und oft auf den ersten Blick zu stellen. Schwieriger kann die Dia­
gnose sein, wenn man den Kranken erst im letzten Stadium zu sehen be­
kommt, wenn wirkliche Lahmungen eingetreten sind, wenn eine kompli­
katorische Hemiplegie entstanden ist u. dgl. In solchen Fallen muB man 
auf die Entwicklung des Leidens Gewicht legen und heraussuchen, was noch 
von tabischen Symptomen - Pupillenerscheinungen, Fehlen der Patellar­
reflexe, Reste der Ataxie, Schmerzen - nachzuweisen ist. Dann wird man 
die Diagnose fast immer richtig stellen konnen. 

Von Krankheiten, die mit einer Tabes verwechselt werden konnen, sind zu­
nachst Wirbelerkrankungen zu nennen. Diese bewirken unter Umstanden 
ebenfalls lanzinierende Schmerzen und infolge von Kompression der Riicken­
markswurzeIn ein Verschwinden der Patellarreflexe. Indessen gestaltet sich 
hier - abgesehen von den Veranderungen an der Wirbelsaule und dem Fehlen 
anderer kennzeichnender tabischer Symptome, vor allem der Pupillenstarre -
der spatere Krankheitsverlauf ganz anders. Dasselbe gilt von gewissen tief 
sitzenden Tumoren in der Umgebung des Riickenmarks. DaB eine multiple 
Sklerose (s. d.) in seltenen Fallen ahnliche Symptome wie die Tabes darbieten 
kann, ist schon friiher erwahnt worden. Hier ist in diagnostischer Hinsicht 
vor allem auf das Verhalten der Sehnenreflexe, der Bauchdeckenreflexe, der 
Pupillen, der Sensibilitatsstorungen, des Augenhintergrundes und der Blase 
Gewicht zu legen. 

Praktisch wichtiger ist es, daB gewisse toxische N ervenerkrankungen groBe 
Ahnlichkeit mit der Tabes haben konnen. In dieser Beziehung ist die chro­
nische Neuritis der Alkoholiker, die "Pseudotabes der Alkoholiker", bereits 
besprochen worden. Doch fehlen bei dieser fast immer die reflektorische 
Pupillenstarre und meist auch die Blasenstorungen, wahrend sich ofter gleich­
zeitig atrophische Lahmungen entwickeln, wie sie bei der Tabes fast nie vor­
kommen. AuBerdem ist natiirlich der Ursache (Alkoholismus 1) Rechnung 
zu tragen. - Eine groBere Bedeutung kommt der "Ergotintabes" zu. Wie 
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TUCZEK gezeigt hat, kann sich bei der chronischen Vergiftung mit Mutter­
korn (Ergotismus) ein Symptomenbild entwickeln, das mit der Tabes groBe 
Almlichkeit hat und auch anatomi8ch durch eine toxi8Ch ent8tandene Erkrankung 
der Hinterstrange im Riickenmark bedingt ist. Die Unterscheidung der 
Ergotintabes von echter Tabes wird aber praktisch meist leicht moglich 
sein. - Bei Erwachsenen kann auch eine p08tdiphtheri8che Bewegung88torung 
mit Tabes verwechselt werden. Hier wird die Beriicksichtigung der Atiologie 
und dann namentlich das Verhalten der Pupillen und der Blasenstorungen die 
richtige Diagnose meist ermoglichen. Ebenso wird die "diabeti8che Tabe8" 
(S. 294) bei gehCiriger Aufmerksamkeit kaum mit einer echten Tabes ver­
wechselt werden konnen. Die Differentialdiagnose zwischen der Tabes und 
der "hereditaren Friedreich8chen Ataxie" wird im nachsten Kapitel besprochen 
werden. 

Zuweilen kann die Frage auftauchen, ob es sich um eine beginnende Tabes 
oder um rein funktionelle Storungen (neurasthenische Schmerzen u. dgl.) 
handelt. In solchen Fallen ist manchmal die U nter8uchung de8 Liquor cerebro-
8pinali8 (s. 0.) von entscheidender Bedeutung. Endlich ist stets auch daran 
zu denken, daB die tabischen Symptome zugleich mit einer beginnenden 
ParalY8e auftreten konnen (TaboparalY8e), was natiirlich in prognostischer 
Hinsicht wichtig ist. 

Therapie. Die erste gegenwartig in bezug auf die Therapie der Tabes ge­
wohnlich aufgeworfene Frage ist die nach der WirkRamkeit einer 8pezi/i8chen 
anti8yphiliti8chen Behandlung. Es kann jedoch kein Zweifel dariiber bestehen, 
daB von einer derartigen giinstigen Einwirkung des Jods, Quecksilbers oder 
Salvarsans, wie wir sie fast regelmaBig bei echt "tertiaren" (gummosen) 
syphilitischen Erkrankungen sehen, bei der Tabes auch nicht entfernt die 
Rede ist. Haufig sieht man von der spezifischen Behandlung bei einem Tabes­
kranken gar keine oder wenigstens keine sichere Wirkung, in einzelnen Fallen 
scheint sich der Zustand wahrend einer derartigen Kur sogar zu verschlech­
tern. Trotzdem darf man die antisyphilitischen Behandlungsverfahren nicht 
aus der Therapie der Tabes verbannen. 

Schon die friiheren Beobachter, wie namentlich ERB, gewannen den Ein­
druck, daB eine mit Vorsicht ausgeiibte Schmierkur dem Kranken zuweilen 
sichtlichen Nutzen bringt. Einen neuen Aufschwung nahm die spezifische 
Behandlung der Tabes nach der Entdeckung des Salvar8an8 durch P. EHR­
LICH. Leider sind aber die anfanglich allzu groBen Hoffnungen recht enttauscht 
worden. Immerhin ist es gerechtfertigt, vor allem bei beginnender oder noch 
nicht zu weit fortgeschrittener Tabes mit positiver WaR. im Blut und Liquor 
den Versuch einer spezifischen Behandlung zu machen. DaB diese auf gewisse 
im Korper noch vorhandene entzundliche und 8yphiliti8ch-gummo8e Vorgange 
einen EinfluB ausiibt, ist unzweifelhaft. Die WASSERMANN-Reaktion im Blut 
verschwindet in manchen Fallen, im Liquor wird sie schwacher, bleibt aber 
meist noch nachweisbar. Der Zellgehalt des Liquor nimmt betrachtlich ab, 
die EiweiBvermehrung dagegen nur in geringem Grade. Wie unsicher die 
Erwartungen aber in bezug auf die eigentlichen klini8ch-tabi8chen Krankheits-
8ymptome sind, ist schon hervorgehoben worden, und schlieBlich ist fiir den 
Arzt doch das Befinden des Kranken wichtiger als das Verhalten seines Liquor 
cerebrospinalis! Moglich ist es freilich, daB man durch eine ausreichende 
antisyphilitische Behandlung die Bedingungen zum Fortschreiten der Tabes 
in einer fUr den Kranken giinstigen Weise beeinfluBt. Leider kann man aber 
nach den bisherigen Erfahrungen auf einen sicheren Erfolg auch in dieser 
Hinsicht nicht rechnen, und gelegentlich kann die Kur durch den Eintritt von 
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Salvarsanschadigungen undsonstigenZwischenfallen sogar zurecht unerwiinsch­
ten Folgen fiihren. Dringend zu warnen ist vor der endolumbalen Anwendung 
des Salvarsans. Zu den unerwiinschten Folgen einer spezifischen Behandlung 
der Tabes ist neben der Beeintrachtigung des allgemeinen Ernahrungszustandes 
vor allem auch die oft sehr ungu'Mtige Beein/lussung de8 Seelenzustandes der 
Kranken durch immer von neuem wiederholte antisyphilitische Kuren zu 
rechnen. Mancher Kranke ist ein zufriedener beschwerdefreier Mensch bis 
zu dem ungliicklichen Augenblick, wo eine positive WAssERMANN-Reaktion 
in seinem Blut nachgewiesen und er nun allen Angriffen einer "energischen" 
Behandlung ausgesetzt wird. Dieser Standpunkt ist jedoch vollig zu ver­
werfen. Der positive Ausfall der WaR allein ist noch keine Anzeige fiir die 
Notwendigkeit weiterer eingreifender Behandlung. Es ist richtiger den Kran­
ken und nicht die WASSERMANN sche Reaktion zu behandeln. 

Was die Durchfiihrung der Behandlung im einzelnen betrifft, so bevorzugen 
wir die altiibliche Schmierkur vor 1njektionen von Quecksilberpraparaten. 
Gleichzeitig wird den Kranken J od verordnet. 

Will man eine Quecksilberbehandlung mit einer N eosalvarsankur verbinden, so begin1lt 
man mit Hg-Einreibungen (etwa 3,0 taglich). Nach 12 Einreibungen folgt die erste intra­
venose Injektion von 0,15 Neosalvarsan. Dann werden die Hg-Einreibungen fortgesetzt, 
wahrend alle 5-8 Tage eine erneute Salvarsaninjektion in steigender Dosis zu 0,3 und 
0,45 gemacht wird. 1m ganzen besteht die Kur aus etwa 36 Einreibungen und der Ein­
verleibung von etwa 6,0 Neosalvarsan. Derartige Kuren konnen, natiirlich mit Zwischen­
zeiten von etwa 1/2-1 Jahr, mehrmals wiederholt werden. Bei schwachlichen oder emp­
findlichen Kranken muLl man kleinere Mengen anwenden. 

Ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert einer antisyphilitischen Be­
handlung der Tabes wird erst nach J ahren moglich sein, wenn man zahl­
reiche behandelte FaIle nach langem Verlauf iiberblicken kann. "Obertriebene 
Skepsis fiihrt zum therapeutischen Nichtstun, aber ebenso schlimm ist die 
sanguinische Kritiklosigkeit und am allerschlimmsten die gewissenlose An­
wendung stark wirkender Arzneistoffe und angreifender Kuren ohne Riick­
sicht auf das Wohl der Kranken. 

Angeregt durch die guten Erfolge bei der Paralyse hat man versucht, auch die Tabes 
dorsalis durch Erzeugung einer Imp/-Malaria giinstig zu beeinflussen. tl"ber die Aus­
fiihrung dieser nur in Heilanstalten auszufiihrenden Malariakur ist im Abschnitt iiber 
die Behandlung der Paralyse nachzulesen. An die Malariabehandlung ist zweckmaLlig 
eine Salvarsankur mit kleinen Dosen von 0,1 anzuschlieLlen; auch Nachbehandlung 
mit Quecksilber oder Wismut ist emp£ohlen worden. Schwere lanzinierende Schmerzen 
sollen durch eine solche Kur wesentlich gebessert werden konnen. Da die Malariabehand­
lung sehr angreifend ist, kommen nur Kranke in gutem Allgemeinzustand ohne schwere 
Herz- und Ge/afJerkrankungen in Betracht, und auch dann nur, wenn unertragliche Schmer­
zen das Leben zur Qual machen. Wir selbst halten also die Durchfiihrung einer Malariakur 
bei Tabes nur bei sehr starken gastrischen Krisen fiir angezeigt. 

1st die antisyphilitische Behandlung nicht angezeigt oder erfolglos geblieben, 
so verdienen die Elektrizitiit sowie die Balneo- und H ydrotherapie verhaltnis­
maBig das groBte Zutrauen, obgleich natiirlich auch hierbei vor iibertriebenen 
Hoffnungen gewarnt werden muB. 

Die elektrische Beha,ndlung besteht vorzugsweise in der Durchleitung auf­
steigender konstanter Strome durch das Ruckenmark. Die Strome diirfen nicht 
zu stark sein, die Sitzungen erfolgen taglich oder aHe zwei Tage. ERB empfiehlt, 
die mittelgroBe Kathode auf die Gegend des obersten Sympathikusganglions 
zu setzen, die groBe Anode dicht neben den Dornfortsatzen auf die andere 
Seite der Wirbelsaule, in Absatzen von oben nach unten riickend. Fiir jede 
Seite dauert dieses Verfahren etwa 3-5 Minuten. Gute Erfolge erzielt man 
auBerdem in symptomatischer Beziehung durch die peripherische Gal­
vanisation bei starken Schmerzen, bei Blasenschwache usw. Findet man, 
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was aber selten der Fall ist, Schmerzpunkte an der Wirbelsaule, so werden 
diese mit stabiler Anode besonders behandelt. Auch die von RUMPF emp­
fohlene Behandlung der Tabes mit dem faradischen Pinsel (starke Pinselung 
der Haut des Riickens und der GliedmaBen 5-10 Minuten lang) wird zu­
weilen mit gutem Erfolg angewandt,. Auch die verschiedenen Formen der 
elektrischen Bader konnen mit Nutzen gebraucht werden. Jede elektrische 
Behandlung muB, urn Erfolge zu erzielen, monatelang fortgesetzt werden. 

Die Hydrotherapie hat, in vernlinftiger Weise angewandt, haufig ebenfalls 
gewisse Besserungen der Tabes zur Folge, wahrend sie sonst viel Unheil an­
richten kann. HeiBe Bader, namentlich Dampfbader, veranlassen oft rasche 
Verschlimmerungen, eine Tatsache, die man leider nicht selten beobachten 
kann, wenn den Kranken im Beginn ihres Leidens "wegen Rheumatismus" 
Dampfbader verordnet worden sind. Ebenso wirken langdauernde feuchte 
Einpackungen und starkere Abreibungen oft ungiinstig. Dagegen tun laue 
H alb- oder Vollbiider (25 bis hOchstens 30 0 C, etwa 5-10 Minuten lang), 
verbunden mit leichtem Reiben der Haut, kurze kalte Abwaschungen 
u, dgl. oft gute Dienste. Feuchte Binden, des Nachts urn den Leib oder die 
Beine gelegt, konnen Schmerzen in giinstiger Weise beeinflussen. 1m all­
gemeinen ist es ratsam, wohlhabende Kranke im Sommer in ein mit Sach­
kenntnis geleitetes und gut eingerichtetes Sanatorium zu schicken. Doch 
kann man auch zu Hause die notigen MaBnahmen ausfiihren lassen. 

Von den Badem, deren Gebrauch bei der Tabes empfohlen wird, hat Oeyn­
hausen den groBten Rut Dieselbe Zusammensetzung und Wirkung der Bader 
wie Oeynhausen hat N auheim. Giinstige Erfolge sahen wir auch von den 
Badern in K issingen. Manche .Arzte riihmen M oorbiider und Eisenbiider 
(Pyrmont, Driburg, Cudowa, Elster, Franzensbad u. a.), wahrend die in­
differenten Thermen (Wildbad, Ragaz, Teplitz u. a.), friiher sehr beliebt, jetzt 
bei der Tabes seltener angewandt werden. Doch macht sich neuerdings wieder 
eine Neigung zur Anwendung der radiumhaltigen Thermen (Brambach, Miin­
ster a. Stein, Joachimsthal, Teplitz) geltend. Uber kunstliche CO2-Bader und 
Solbader (Neurogenbader), deren Anwendung bei der Tabes zu empfehlen 
ist, vergleiche man das bei der Behandlung der Myelitis Gesagte. 

Neben den bisher erwahnten Kurmethoden gibt es noch eine Anzahl innerer 
Mittel, deren Gebrauch zuweilen von Nutzen zu sein scheint. In der Praxis 
kann man sie nicht ganz entbehren. Zu erwahnen ist vor allem das zuerst 
von WUNDERLICH empfohlene Argentum nitricum (pillen zu 0,01, anfangs 3, 
allmahlich steigend bis zu 6 taglich, vor dem Essen zu nehmen) und das 
Ergotin1 ) (Pillen zu 0,05, 3-6 taglich); ferner kann man Strychnin, Phosphor, 
Arsenik u. a. versuchen. 

Sonstige bei der Tabes friiher mit viel groBen Worten empfohlene 
Kurmethoden sind nach kurzer Bliitezeit langst wieder verlassen worden, 
so z. B. die blutige Dehnung der Nv. ischiadici, die sog. Suspensions­
behandlung, die Behandlung mit StUtzkorsetts u. a. Horte man die Kranken, 
wenn sie soeben aus der Heilanstalt eines beriihmten Orthopaden entlassen wor­
den waren, so war des Riihmens kein Ende. Sah man sie nach J ahr und Tag 
wieder, so fand man sie ataktisch wie zuvor und die Korsetts - in irgend­
einem Winkel! 

1) Darin, daB trotz des Vorkommens einer "Ergotintabes" (s. 0.) das Ergotin auch als 
Mittel gegen die Tabes empfohlen wird, liegt nur ein scheinbarer Widerspruch. Es ist 
sehr wohl m6glich, daB dasselbe Mittel, das in groBen Mengen gewisse Fasersysteme zur 
Atrophie bringt, in kleineren Gaben giinstig (erregend) auf dieselben Fasersysteme ein­
wirkt. Immerhin muB man aber bei der Anwendung des Ergotins vorsichtig sein. 
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In symptomatischer Hinsicht erfordern namentlich die tabischen Schmerzen 
oft besondere Beachtung. Von inneren Mitteln zeigen das Aspirin und das 
Antipyrin (ebenso Phenacetin, Pyramidon oder Mischungen der genannten 
Mittel) zuweilen eine mildernde und abkiirzende Wirkung auf die Schmerzen. 
Besonders wirksam sind Mischpulver aus Antipyrin 0,5, Phenacetin 0,3, 
Pyramidon 0,1 und Koffein 0,1. Mit Morphium und seinen Ersatzpraparaten 
muB man bei der Langwierigkeit der Krankheit auBerst zurUckhaltend sein. 
Auch narkotische Einreibungen, PRIESSNITZ sche oder heiBe Einwicklungen 
der schmerzenden Glieder haben mitunter eine lindernde Wirkung. Haufig 
haben wir bei starken Schmerzen anscheinend mit gutem Erfolg BIERsche 
Stauung angewandt. Auch die unblutige Dehnung des Ischiadikus kann vor­
iibergehenden Erfolg zeigen. Einige Beobachter riihmen die Wirkung von 
umschriebenen Hautverbrennungen mit dem Thermokauter ("Points de feu") 
neben der Wirbelsaule an der Austrittsstelle der betreffenden Nervenwurzeln. 

Die Obstipation sucht man durch diatetische Vorschriften, durch leichte 
Abfiihrmittel (Bitterwasser, Tamarinden, Rheum), Einlaufe oder auch durch 
elektrische Behandlung und Massage des Abdomens zu heben. Auf die Blasen­
beschwerden wirkt die galvanische Behandlung oft recht giinstig ein. Manche 
Arzte empfehlen vorzugsweise Strychnin. Bei den gastrischen Krisen sind 
Narkotika (Morphium, Narcophin, Dilaudid, Heroin) ein mitunter leider nicht 
zu vermeidendes Mittel. Freilich werden dadurch viele Kranke mit schweren 
gastrischen Krisen zu Morphinis.ten, und man weiB schlieBlich nicht mehr, 
was Tabes und was Morphinismus ist! Auch warme Umschlage, Magenaus­
spiilungen, Belladonna, Chloral, Lupulin u. a. kann man versuchen. Von 
O. FOERSTER wurde zuerst der Versuch gemacht, schwere Krisen durch 
Durchschneidung von hinteren Wurzeln zu beeinflussen. Anfangs wurde von 
"glanzenden" Erfolgen berichtet. Jetzt ist es von der operativen Behandlung 
der gastrischen Krisen auffallend still geworden. Immerhin ist in verzweifelten 
Fallen ein operativer Versuch gerechtfertigt, und vereinzelte scheinbar giin­
stige, wenn auch nicht andauernde Erfolge haben wir selbst beobachtet. -
Schwere Larynxkrisen erfordern meist ebenfalls starkere Narkotika. Die Seh­
nervenatrophie trotzt leider jeder Behandlung. Zum Trost der Kranken ver­
sucht man gewohnlich Strychnininjektionen oder eine Behandlung mit 
schwachen galvanischen Stromen. 

Eine besondere symptomatische Behandlungsmethode der Tabes verdient 
noch Erwahnung, das ist die Behandlung der Ataxie durch methodische Be­
wegungsubungen (H. G. FRENKEL). Wenn ataktische Kranke in systematischer 
Weise dazu angehaltcn werden, taglich mehrmals eine Zeitlang aIle Bewegungen 
in den einzelnen Gelenken langsam und moglichst gleichmaBig auszufiihren, 
ferner gewisse sonstige Bewegungsiibungen zu machen (Beriihren bestimmter 
Punkte mit den Fingern oder mit den FuBspitzen, Gehen auf einem Kreide­
strich, Gchen zwischen den Sprossen einer Leiter, Auffangen schwingender 
Kugeln, EinstoBen von Stopseln in bestimmte Locher usw.), so laBt sich in 
der Tat manchmal ein EinfluB der Obung auf die Sicherheit der Bewegung 
und eine Besserung der Ataxie nicht verkennen. Die Erfolge einer derartig 
zielbewuBten Behandlung sind manchmal recht gut, diirfen aber nicht iiber­
schatzt werden. 

Von groBter Wichtigkeit ist endlich, daB die Lebensweise der Tabeskranken 
in aIlgemein hygienisch-diatetischer Hinsicht vom Arzt geregelt und beauf­
sichtigt wird. Vor aHem warne man vor jeder korperlichen und geistigen Uber­
anstrengung, verordne eine vorsichtige, aber kraftige Diat unter Entziehung 
aller groBeren Mengen alkoholischer. Getranke, sorge fiir gute Luft ( im Sommer 
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Landaufenthalt oder mittleres Gebirgsklima, im Winter unter Umstanden 
siidliche Kurorte) und bemiihe sich vor allem, die Hoffnung und den guten 
Mut der Kranken aufrechtzuerhalten. Wie wirksam diese allgemein-diatetische 
Behandlung der Tabes ist, sieht man in den Krankenhausern, wo unbemittelte 
Tabeskranke durch einfache Ruhe und gute Pflege mitunter erheblich ge· 
bessert werden. Je friiher man die Kranken in Behandlung bekommt, desto 
ausdauernder und sorgsamer sei man mit den therapeutischen Anordnungen, 
weil man dann noch auf einen gewissen Erfolg hoffen kann. In alten, weit 
vorgeschrittenen Fallen darf man sich auf die Pflege und auf eine rein sym­
ptomatische Behandlung beschranken. 

Achtes Kapitel. 

Hereditare (jnvenile) Ataxie (Friedreicb'scbe Krankbeit). 
ltiologie. 1m Jahre 1861 hat FRIEDREICH zuerst eine eigentiimliche, von 

ihm bei mehreren Geschwistern beobachtete Nervenkrankheit beschrieben. 
Er hielt das Leiden wegender dabei auftretenden starken Ataxie anfangs 
fiir eine besondere Form der Tabes. Spatere Untersuchungen haben aber 
gezeigt, daB diese "FRIEDREICHSche Krankheit" mit der echten Tabes nichts 
gemein hat ala eine gewisse Ahnlichkeit der Symptome (vor aHem der Ataxie), 
die ihrerseits wiederum durch eine teilweise vorhandeno tTbereinstimmung 
der anatomischen Veranderungen des Riickenmarks bedingt ist. 

Die FRIEDREICHSche Krankheit beruht zweifellos auf einer angeborenen 
lcrankhalten Veranlagung gewisser Neuronsysteme, infolge deren diese Neuron. 
systeme einer dauernden Tatigkeit nicht gewachsen sind und daher 
einer vorzeitigen langsamen Atrophie verfallen. Dieser erbliche Ursprung 
des Leidens spricht sich am deutlichsten in dem Umstand aus, daB die Krank­
heit nicht selten bei mehreren (2-5) Geschwistern beobachtet wird, in ein. 
zelnen Fallen auch bei Mitgliedern zweier oder gar mehrerer Generationen 
derselben Familie. VerhaltnismaBig haufig sieht man freilich die FRIEDREICH­
sche Krankheit auch vereinzelt auftreten; dann weist aber fast immer schon 
das iugendliche Alter auf die krankhafte aIigeborene Veranlagung hin. Zuweilen 
zeigen sich die ersten Symptome bereits im Alter von 7-10 Jahren, haufig erst 
in den Pubertatsjahren, in einzelnen Fallen sogar noch etwas spater (im 
18. oder 20. Lebensjahre). Gewohnlich ist es schwer, die Anfangszeit ge­
nau zu. bestimmen, weil die Krankheit ganz allmahlich beginnt und daher 
anfangs lange Zeit unbemerkt bleiben kann. Das Leiden kommt vielleicht 
etwas haufiger beim rniinnlichen Geschlecht vor. Zuweilen scheinen die ersten 
Symptome sich an eine anderweitige akute Erkrankung (Scharlach, Masern, 
Grippe), an ein Trauma od. dgl. anzuschlieBen. Dies sind dann auslosende 
Ursachen, dlirch die die bereits vorhandene Krankheitsanlage zum Vorschein 
gebracht wird. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Das wichtigste, ausnahmslos zuerst 
bemerkte Symptom ist die Ataxie. Sie zeigt sich anfangs in einer langsam 
zunehmenden Unsicherheit des Ganges; fast gleichzeitig oder nur wenig spater 
macht sich die Ataxie auch in den oberen GliedmafJen bemerkbar. 1st die 
Krankheit entwickelt, so ist der Gang ungemein kennzeichnend. Er ahnelt 
in bezug auf die ataktischen Bewegungen der Beine dem tabischen Gang, 
unterscheidet sich von diesem aber durch die meist viel starkeren schwanken­
den Bewegungen des Rumples. Der Gang gleicht hierin mehr demjenigen 
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bei der zerebellaren Ataxie. Der Umstand, daB bei der FRIEDREICHschen 
Krankheit gerade vorzugsweise die Rumpf- und Beckenmuskeln von der 
ataktischen Storung mitbefallen werden, ist auch die Ursache, daB die Kranken 
gewi:ihnlich noch weit mehr, als es bei der Tabes der Fall ist, eine statische 
Ataxie zeigen, d. h. daB sie schon beim ruhigen Stehen bestandig ziemlich 
stark schwanken (s. Abb.139). Die Kranken stehen und gehen daher stets 
breitbeinig, urn ihrem Ki:irper eine festere Stiitze zu gewahren. LaBt man sie 
mit mi:iglichst geschlossenen Beinen stillstehen, so sieht man die bestandigen, 
zur Erhaltung des Gleichgewichts 
ni:itigen Muskelkontraktionen. Fallt 
die Dberwachung durch das Sehen 
fort (beim SchlieBen der Augen), so 
nimmt die Unsicherheit und das 
Schwanken des Ki:irpers noch zu. In 
den Beinen selbst ist die Ataxie, wie 
man sich durch den "Hacken-Knie­
versuch" iiberzeugen kann, sehr hoch­
gradig und ebenso in den Armen 
(Greifen nach vorgehaltenen Gegen­
standen u . dg1.). Auf einer Ataxie der 
zum Sprechen ni:itigen Muskeln be­
ruht auch die in spateren Stadien oft 
bemerkbare Sprachst6rung, bestehend 
in einer undeutlichen Artikulation 
und in einer verlangsamten, skan­
dierenden, schlecht modulierenden 
Sprechweise. Ahnlich wie bei mul­
tipler Sklerose tritt als weiteres atak­
tisches Symptom zuweilen (aber kei­
neswegs immer oder wenigstens erst 
spat) noch ein Nystagmus hinzu, ins­
besondere bei angestrengter seitlicher 
Blickrich tung. 

AuBer der schlieBlich ungemein 
stark werdenden Ataxie ist lange Zeit 
gewi:ihnlich nur noch ein anderes 
wichtiges, wahrscheinlich stets sehr 
friihzeitig auftretendes Symptom 
nachweis bar: das vollige Fehlen der 

Abb. 139. KiirperhaJtung eines Kranken mit here-
Sehnenreflexe (Patellar- und Achilles- ditarer Ataxie (Friedreichsche Krankheit). 

sehnenreflexe). Aile iibrigen nervi:isen 
Funktionen ki:innen lange Zeit ungestort bleiben. Die motorische Kraft der 
MuskeIn bleibt gut erhalten. Wir kennen einen Kranken, der trotz starkster 
Ataxie mit Hille eines Stockes taglich noch einen Weg von mehreren Stun­
den zuriickgelegt hat. Die Muskeln sind meist nicht besonders kraftig 
entwickelt, zeigen aber (abgesehcn von selt,enen Komplikationen) keine auf­
fallende Atrophie. Manche Kranke zeigen eine eigentiimliche choreatische 
Muskelunruhe. Auch athetoseahnliche Bewegungen der Finger und eigen­
tiimliche Wackelbewegungen des Rumpfes werden zuweilen beobachtet. 
Die Sensibilitat der Haut und der tieferen Teile. (Gelenke, Muskelsinn) kann 
lange Zeit vi:illig normal bleiben, ein Verhalten, das namentlich von FRIED­
REICH als Beweis gegen die Abhangigkeit der Ataxie von Sensibilitatssti:irungen 
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Abb. 140. (Halsmark.) 

Abb. 141. (Brustmark.) 

• 

Abb. 142. (Lendenmark.) 

Abb.140-142. Anatomische Veranderun!len des Riickenmarks bel hereditirer Ataxie 
(Friedreichsche Krankheit). 
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hervorgehoben worden ist. Freilich darf dieses Freibleiben der Sensibilitat 
nicht zu sehr betont werden, da zahlreiche andere Beobachter und wir selbst 
bei genauerer Priifung doch wiederholt Sensibilitatsstorungen (namentlich 
an den FiiBen, Zehen und Unterschenkeln) nachweisen konnten (Abnahme 
des Tastsinnes, des Drucksinnes, insbesondere auch des Muskelsinnes u. a.). 
Die Schmerzempfindung bleibt, wie es scheint, fast stets ungestort. Auch 
Pariisthesien und spontane Schmerzen, sowie die iibrigen Formen der "tabischen 
Krisen" fehlen ganzlich (s. u.). Die Hautreflexe zeigen, abgesehen von dem 
mitunter beobachteten BABINSKISchen Zehenreflex, keine wesentliche Sto­
rung. Die Pupillenreflexe bleiben stets erhalten. Der M uskeltonus ist in 
der Regel nicht so stark herabgesetzt wie bei echter Tabes. Dieses Fehlen 
der Hypotonie und der vorhandene BABINSKI-Reflex sind oft die einzigen 
klinischen Zeichen, die auf die Beteiligung der Seitenstrange (s. u.) hinweisen. 
Zu eigentlichen spastischen Symptomen kann es nicht kommen, weil aller 
Wahrscheinlichkeit nach die Hinterstrangerkrankung der Pyramidenbahn­
degeneration vorhergeht. - Blasenstorungen treten in der Regel nicht deut­
Hch hervor. Dagegen kann in einzelnen Fallen, ahnlich wie bei der Tabes, 
Atrophie der Optici auftreten. Die Zehen, insbesondere die groBe Zehe, zeigen 
meist eine auffallende Neigung zu starker Dorsalflexionsstellung, wahrend 
man im FuB zuweilen die Neigung zur Equinusstellung beobachtet hat. Die 
Wirbelsaule zeigt manchmal eine deutliche Skoliose. 

Der sehr chronische Krankheitsverlauf erstreckt sich auf Jahre und Jahr­
zehnte. Allmahlich erreicht die Ataxie einen so hohen Grad, daB die Kranken 
bettlagerig werden. Dann stellen sich schlieBlich wirkliche Muskellahmungen, 
star~ere Sensibilitatssttirungen, nicht selten Intelligenzstorungen u. dgl. ein. 
Der Tod erfolgt durch interkurrente Erkrankungen. 

Pathologische Anatomie. Die hereditare Ataxia war die erste Erkrankungsform, bei 
der durch die genaue anatomische Untersuchung eine kombinierte Systemerkrankung 
des Rtickenmarks durch KABLER und PICK nachgewiesen wurde. Spatere Untersucher 
(F. SCHULTZE, RUTIMEYER u. a.) haben diese Befunde bestatigt. Am starksten erkrankt 
findet man die kinteren Wurzeln und die Hinter8trange und zwar hauptsachlich die 
Zonen der eintretenden Wurzelfasern. Die LISSAuERSchen Felder bleiben im Gegensatz 
zur tabischen Degeneration meist verschont. Au13erdem ist aber regelroa/3ig auch die 
Kleinkirnseitenstrangbakn (wahrscheinlich meist einschlie13lich der Zellen in den CLARKE­
schen Saulen), das GOWERSsche Biindel (s. u. das Kapitel tiber sekundiire Degene­
ration im Rtickenmark) und, wenn auch in geringerem Grade, die Gegend der Pyra­
midenseitenstrangbahn erkrankt (s. Abb. 140-142). Der anatomisch-histologische Proze13 
besteht, wie bei allen systematischen Erkrankungen, in einer Atrophie der Nervenelemente 
mit einer betrachtlichen sekundaren Vermehrung der Neuroglia. 

Die Ataxie der GliedmaBen hangt offenbar von der Hinterstrangdegeneration ab, die 
Rumpfataxie wahrscheinlich von der Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn. Das ge­
ringe Hervortreten der sonstigenSeitenstrangsymptome (abgesehen vOmBABINSKI-Reflexe) 
ist schon oben betont worden. Auffallend ist bei der hereditaren Ataxie das Feblen 
lanzinierender Schmerzen. Dies erklart sich vielleicht durch das Verschontbleiben der 
peripherischen Nerven, hauptsachlich aber auch durch die andere Art der Erkrankung: 
bei der Tabes exogen bedingte Degeneration der Fasern durch Einwirkung reizender 
Toxine, bei der hereditaten Ataxie einfache Atrophie endogener Ursache. 

Diagnose. Die Diagnose der FRIEDREIcHschen Krankheit ist, wenn man die 
Krankheit kennt, wohl meist vtillig sicher zu stellen. Die starke Ataxie, nament­
lich der schwankende unsichere Gang, daneben das jugendliche Alter der 
Kranken, unter Umstanden die erblichen Verhaltnisse, ermoglichen meist 
eine richtige Beurteilung. Von der Tabes unterscheidet sich die Krankheit 
durch das Fehien der Pupillenstarre, starkerer Sensibilitatsstorungen, der sen­
siblen Reizerscheinungen, der Blasensttirungen, der fiir die Tabes kennzeich­
nenden Veranderungen des Liquor cerebrospinalis u. a. Eher mtiglich ist eine 
Verwechslung mit multipler Sklerose, zumal auch diese im jugendlichen Alter 
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auftritt. Doch beginnt die FRIEDREICHSche Krankheit meist in noch jiingeren 
Jahren. Entscheidend ist vor allem die Untersuchung der Sehnenreflexe, die 
bei der hereditaren Ataxie vollig fehlen, bei der multiplen Sklerose gesteigert 
sind. Durch das Verhalten der Sehnenreflexe unterscheidet sich die FRIED­
REICHsche Krankheit auch von der gleich zu besprechenden hereditiiren zere­
bell,aren Ataxie (s. u.). Die Unterscheidung von einer p<Jstdiphtherischen oder 
ahnlichen Ataxie diirfte bei genauer Anamnese und Untersuchung ebenfalls 
meist keine Schwierigkeiten machen. 

Therapie. Obwohl einzelne Schwankungen im Krankheitsverlauf vor­
kommen, scheint im allgemeinen die Krankheit doch stets weiter fortzu­
schreiten und unheilbar zu sein. Man kann daher nur versuchen, durch 
eine verstandige Pflege der Kranken und durch aIle auch sonst (siehe das 
vorige Kapitel) bei chronischen Nervenleiden angewandten Mittel voriiber­
gehende Besserungen und Stillstande des Leidens zu erzielen. M ethodische 
Bewegungsubungen sind vor allem zu empfehlen. 

Anhang. 

Die hereditare zerebellare Ataxie. 
(B eredo-ataxie cerebelleuse.) 

1m AnschluB an die F'R1EDREICHsche Krankheit haben wir ein merkwiirdiges erbliches 
und familiares Leiden zu erwahnen, dessen Hauptsymptom ebenfalls eine Ataxie ist, 
wahrend die wesentlichste anatomische Veranderung in einer Atropkie des Kleinkirns 
besteht (NONNE, P. MARIE, LONDE u. a.). 

Die Krankheit tritt bei Geschwistern und bei Mitgliedern ver8chiedener Generationen 
derselben Familie auf. Doch kommen wahrscheinlich auch vereinzelte FaIle vor. Das 
mannliche Geschlecht scheint etwas zu iiberwiegen. Die ersten Symptome machen sich 
gewohnlich erst zwischen dem 20. und 30. Lebensjahre bemerkbar, zuweilen friiher, selten 
spater. Sie bestehen in einer langsam eintretenden Ataxie der GliedmaBen und vor 
allem in einem 8chwankenden, taumeZnden Gang. Auch das Stehen ist unsicher, wird 
aber durch SchlieBen der Augen im ganzen nur wenig verandert. In den Armen kann 
die Ataxie so hochgradig werden, daB aile feineren Beschaftigungen fast unmoglich wer­
den. Die Ataxie der GesichtBmuskeZn bewirkt oft Mchst eigentiimliche mimische Be­
wegungen, die S'P"ache ist meist betrachtlich gestort. Die Kraft der Muskeln ist nicht ver­
mindert, obwohl die Kranken haufig iiber Ermiidungsgefiihl klagen. Die SensibiZitat bleibt 
vollstandig erhalten, insbesondere findet man den Muskelsinn vollig ungestort. Die 
Hamreflexe sind normal oder etwas abgeschwacht, die Sehnenreflexe fast ausnahmsl08 
gesteigert, wenn auch starkere spastische Symptome fehlen. Die Innervation der Blase 
erleidet keine Veranderung. Die PupiZlen behalten meist ihre normale Reaktion, wieder­
holt ist Atrophie der Optici mit entsprechenden Sehstorungen beobachtet worden. Auch 
ausgesprochene 'fJ8YchiBche Storungen (Gedachtnisschwache, abnorme Reizbarkeit u. dgl.) 
konnen sich entwickeln. 

Der Verlaul des Leidens ist sehr langwierig und erstreckt sich meist iiber viele Jahre. 
Die Progno8e ist vollkommen ungiinstig. Der Tod erfolgt durch interkurrente Erkran­
kungen oder infolge der schlieBlich eintretenden aIlgemeinen Schwache. Die anatomiBche 
Unter8uchung ergibt als auffallendste Veranderung eine Atrophie des Kleinhirns, das an 
GroBe etwa um die HaUte vermindert ist. Das Riickenmark ist zuweilen im ganzen diirftig 
entwickelt, zeigt aber keine strangformigen Degenerationen. 

Durch dieses anatomische Verhalten unterscheidet sich die Krankheit wesentlich von 
der sonst ahnlichen FRmDREICHschen hereditaren Ataxie. In kliniBcher Hinsicht lassen 
sich die beiden Krankheiten vor allem durch das Verhalten der Sehnenreflexe und das 
meist in etwas spaterem LebensaIter erfolgende Auftreten der zerebellaren Ataxie unter­
scheiden. Schwierig ist oft die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen Sklerose. 
Hier entscheidet vor allem das familiare Auftreten. 

Die BehandZung kann nur symptomatisch sein und hat wenig Aussicht auf Erfolg. 
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Neuntes Kapitel. 

Die primaren Degenerationen der motorischen Leitungsbahn 
einschlieBlich der Muskeln. 

1. Vorbemerknngen. 

In diesem Kapitel werden wir eine Anzahl Krankheiten kennenlernen, die 
der Hanptsache nach auf primaren Degenerationen der zentrifugalen moto­
rischen Leitungsbahn, insbesondere der Pyramidenbahn beruhen. Ahnlich 
wie bei der hereditaren Ataxie, geben hierbei vor allem endogene, angeborene, 
erbliche, daher sehr haufig familiar auftretende Schwachezustande dieser 
Teile des Nervensystems den Grund zur Erkrankung abo In einzelnen Fallen 
kommen jedoch exogene Schadlichkeiten wahrscheinlich ebenfalls in Betracht. 

Um einen vorlaufigen Oberblick iiber die hier zu behandelnde Krank­
heitsgruppe zu gewinnen, vergegenwartige man sich noch einmal an der Hand 
des umstehenden Schemas (Abb. 143) den Verlauf der langen, ,von den Zentral­
windungen zu den Muskeln fiihrenden Leitungsbahn (siehe anch S.425ff.). 
Zunachst werden wir eine Krankheitsform kennenlernen, bei der schlieBlich 
die gesamte kortikomusknlare Leitungsbahn von den Rindenzellen bis ein­
schlieBlich zu den Muskeln hinein degeneriert gefunden wird. Es ist dies die 
"amyotrophi8che Lateralsklero8e". Sodann werden wir eine Krankheitsform 
besprechen, bei der nur der zweite Abschnitt (das zweite "Neuron") der Ge­
samtbahn, namlich das Stiick von der spinalen Vorderhornzelle bis einschlieB­
lich zu den Muskeln erkrankt ist. Dies ist die 8pinale MU8kelatrophie und die 
vollkommen entsprechende progre88ive BulbarparalY8e. Drittens kann auch der 
erste zerebrospinale Hauptabschnitt der Bahn bi8 zur Vorderhornzelle allein 
erkranken, ohne daB aber diese mitergriffen wird. Wir haben dann die echte 
primare Pyramiden8eiten8trang8klero8e mit dem klinischen Krankheitsbild der 
reinen 8pa8ti8chen SpinalparalY8e. Hierbei kann ausschlieBlich die Pyramiden­
seitenstrangbahn im engeren Sinne befallen sein, oder durch Erkrankung der 
ge8amten motorischen Bahn und der Hinterseitenstrange kann es zu v611iger 
Lahmung kommen. Viertens kann die Erkrankung nur den peripherischen 
motorischen Nerv mit seinen hinzugeh6rigen Muskeln betreffen ("neurale 
MU8kelatrophie"), und endlich werden wir als die haufigste Erkrankungsform 
auch noch die Dy8trophia mU8culorum progre88iva hier anreihen, d. h. die­
jenige Erkrankung, bei der nur die Endapparate der ganzen Bahn, die MU8-
keln selbst, einer fortschreitenden Atrophie verfallen. 

Die genannten Krankheitsformen sind ihrem Wesen nach, soweit es sich 
um endogene Erkrankungen handelt, wahr8cheinlich alle miteinander verwandt. 
Einstweilen ist es aber noch notwendig, sie wenigstens insofern auseinander­
zuhalten, als sie in klinisch-symptomatischer und in anatomischer Hinsicht 
ganz bestimmte Unterscheidungsmerkmale darbieten. Daran miissen wir 
jedoch schon jetzt festhalten, daB wir die einzelnen klinisch-anatomischen 
Formen nicht aIle als voneinander streng gesonderte Krankheiten auffassen 
diirfen. Je mehr unsere Kenntnisse zunehmen, desto mehr "Obergange und 
Verbindungsglieder zwischen den einzelnen Formen scheinen hervorzutreten. 

2. Die amyotrophische Lateralsklerose. 
Die erste genauere Kenntnis der amyotrophischen Lateralklerose verdanken wir CHAR­

COT, der im Jahre 1869 in Gemeinschaft mit JOFFROY seine ersten hierhergehOrigen Be­
obachtungen veriiffentlichte und im Jahre 1874 bereits eine ziemlich vollstiindige Be­
schreibung der Krankheit geben konnte. Das nahere Verstiindnis der amyotrophischen 
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LateraIskIerose wurde aber erst durch die Untersuchungen FLECHSIGS tiber den Verlauf 
der Leitungsbahnen im Riickenmark ermoglicht. 

Xtioiogie uud pathoiogische Auatomie. Die Krankheit stellt sich anato­
misch im wesentlichen als eine primare systematische Degeneration del' ge­
se,mten kortikomuskularen Leitungsbahn dar, und zwar nicht nur des zu den 

Gliedma3en gehOrigen (spinalen) Teiles, sondern 
ehen 0 auch des zu den Muskeln des Gesichts, 
zur Zunge, zum weichen Gaumen u w. gehori. 
gen (hulbaren) Ab chnitt. iese heiden par· 
allelen Abschnitte muD man als vollkommen 
gleichartige Teile des einen groDen motorischen 
Sy tem ansehen. Die motorischen Nerven­
kerne in der Medulla oblongata und in del' 
Briicke (fiir den Hypoglossus, Fazialis, motori­
schen Trigeminus usw.), ferner ehen 0 die Kerne 
fUr die Augenmuskelnerven entsprechen durch­
au den fiir die Extremitatenmuskeln bestimm· 
ten Ganglienzellgruppen in den spina.len VoI'deI'· 
hornern. 

Ein groBer Teil dieser motorisehen Leitungsbahn, 
und zwar fast in seiner ganzen Ausdebnung, ist bei 
der amyotrophischen Lateralsklerose einer Degenera. 
tion v rfallen. Untersucht man das Nervensystem ana· 
tomiseb, so findet man im Ruckenmark, insbesondere 
im Halltmark, die graue?t Vordersiiulen versehmaIert nnd 
eingesnnken, die groBen Ganglienzellen der Vorder· 
horner jm Hals- nnd Lendenmark oder aueh nul' im 
Hal mark atrophisch, zum Teil ganz ge ehwunden 
(5. Abb. 144). In beiden Seitenstriillgen (auch in einem 

Abb. 143. Schema der "gemeinsamen Endstrecke" und der diese kon­
trollierenden Bahnen. Die gemeinsame Endstrecke von der Vorder· 
hornzelle zum Mnskel ist schwarz dargestellt. Rot: sensibler Schenkel 
des einfachsten Reflexbogens. Griin: intersegmentale Verbindungen. 
Schwarz: Extrapyramidale Bahnen vom Hirnstamm (DEITERSscher 
Kern), Vierhiigel (Tectum, roter Kern), striilren System (zur Verein­
fachung unmittelbar zur Vorderhornzelle ziehend; die Verbindungen 
mit rotem Kern, Substantia nigra usw. sind fortgelassen.) Blau : Pyra­
midenbahn aus der vorderen Zentralwindung (Kreuzung zu niedrig 
angegeben). Nach TILNEY und RILEY aus M. KROLL, Die neuro· 

pathologischen Syndrome. Berlin: .Julius Springer 1929. 

oder in beiden Vorder. 
strangen, wenn iiberhaupt 
eine Pyramidenvorder. 
strangbahn vorhanden ist) 
findet man die Pyra.miden. 
bahnen stark degeneriert. 
Doeh ist aueh in den 
iibrigen Abschnilten der 
Vorderseil.en I,runge mei t 
in Faserausfall vorhan· 

d n, was nicbt auffallend 
jst, wenn man bedenkt, 
daB bier ebenfalls zahl­
reiehe motori ebe Fa er-
systeme verlaufen (vgl. 
S. 427). Gegeniiber den 
vollig oder fast vollig nor­
malen Hinterstrangen und 
Hinterbornern erscheint 
somit der gesamte vordere 
motorisehe Abschnitt des 
Riiekenmarks abgeflacht 
und verkleinert, eine Tat­
sache, die nicht ganz ohne 

klinische Bedeutung ist (s. u.). Auch in den VorderhOrnern hat die Zahl der markhal­
tigen Fasern (zum Teil sichel' Fortsetzungen del' PySl)-Fasern abgenommen. Nach auf­
warts kann man die Degeneration der Pyramidenbahn zwar nicht in allen, aber in vielen 
Fallen weiter verfolgen durch die Pyramiden der Oblongata, die Briicke, die Hirnschen-

1) Abkiirzungen, die im folgenden haufig gebraucht werden: PyS-Pyramidenseiten­
strangbahn, Py V -Pyramidenvorderstrangbahn, KIS· Kleinhirnseitenstrangbahn. 
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kel, die innere Kapsel hindurch bis zu den Zentralwindungen, in deren Ganglienzellen 
auch bereits eine Atrophie nachgewiesen worden ist. Ebenso wie die spinalen Vorder­
horner sind gewohnlich auch die motorischen Bulbiirkerne, insbesondere der Hypoglossus­
kern, Vaqus·Accessorius-Kern, seltener der Fazialiskern u. a. atrophisch. Vonallendiesen 
bulbaren und spinalen Ganglienzellen aus erstreckt sich nun auch eine weitere (sekun­
dare?) Degeneration nach der Peripherie zu in die betreffenden Nervenwurzeln (Hypo­
glossus u. a., spinale vordere Wurzeln) und Nervenstamme hinein. In den peripheri­
schen Nerven ist der Nachweis atrophischer Fasern zwar sehwierig, doeh laBt sich wohl 
kaum bezweifeln, daB die betreffenden motorischen Fasern, die die Fortsetzung der atro­
phierten Ganglienzellen sind, sich gleichfalls im Zustand der Degeneration befinden. 
Die Muskeln endlieh sind betraehtlieh atrophisch. Ihr Umfang ist stark vermindert; 
manche Muskeln (Naheres s. u.) gehen schlieBlich beinahe ganz zugrunde, so daB an 
ihrer Stelle fast nur noch Bindegewebe und Fett zuriickbleibt. In den iibrigen Muskeln 
findet man neben einer Anzahl normal erhaltener Fasern zahlreiche sehr verschmalerte, 
in verschiedenem Grade atrophische Fasern meist mit noch erhaltener, seltener mit un­
deutlicher Querstreifung. Die Sarkolemmkerne sind stark vermehrt, das interstitielle 
Fettgewebe ist oft (nicht immer) reiehIich entwickelt. 

Wenn wir somit die amyotrophische Lateralsklerose der Hauptsache nach als eine 
primare Degeneration der motorischen Bahn, und zwar vorzugsweise der Pyramidenbahn, 
bezeichnen diirfen, so bleibt 
doch in vielen Fallen die Er­
krankung nicht vollkommen 
streng auf dieses eine System 
beschrankt. Nach der KIS 
hin ist die Grenze der De­
generation zwar fast stets 
vollkommen scharf, d. h. die 
KIS selbst bleibt in der Regel 
ganz normal. Dagegen sind 
in den GOLLschen Strangen 
schon wiederholt Erkran­
kungen gefunden worden. 
Wesentliehe klinische Bedeu­
tung haben diese letztge­
nann ten Degenerationen 
nicht. Sie zeigen nur, wie 
unter dem EinfluB derselben 
Schadlichkeiten auch andere 
Faserziige leiden konnen. 

Abb. 144. Querschnitt aus dem Halsmark bei amyotrophischer Late­
ralsklerose: Degeneration der Pyramldenbahnen, z. T. der Ubrlgen 
Vorderseitenstrilnge, ausgesprochene Atrophie der VorderhOrner. 

Recht unsieher sind unsere Kenntnisse noch in bezug auf die Fragen, wo die Degene­
rationen ihren Anfang nehmen, in welcher Weise sie fortschreiten, was primare und was 
sekundare Atrophie ist. Die anatomische Untersuchung zeigt das Ergebnis der Zerstorung, 
la13t aber nur sehr schwer Naheres iiber ihren VerIauf erkennen. Manches kann aus der 
klinischen Beobachtung erschlossen werden. Vielleicht kommen verschiedene Moglich­
keiten in Betracht, wodurch sich manche Untersehiede im klinischen Verlauf erklaren 
lieBen. Jedenfalls konnen die einzelnen Abschnitte des Systems in weehselnder Reihen­
folge und auch in verschiedener Sehnelligkeit der weiteren Ausbreitung erkranken. Stets 
ist aber der Untergang der Nervenfasern der primare ProzeB, die interstitielle Binde­
gewebswucherung und die geringen Veranderungen an den GefaBen sind ein sekundarer, 
hinzukommender Vorgang. 

"Ober die Ursachen der amyotrophischen Lateralsklerose ist nichts Sicheres 
bekannt. Fur eine Reihe von Fallen glauben wir eine angeborene Schwiiche 
des motorischen Systems annehmen zu durfen. Gewohnlich beginnt das 
Leiden im Alter von 35-50 Jahren, nicht selten noch spater. Besondere 
iiuBere Krankheitsursachen sind nicht aufgefunden worden. Das miinnliche Ge­
schlecht scheint etwas haufiger zu erkranken als das weibliche. 

Klinische Symptome uod Krankheitsverlauf. Entsprechend dem soeben 
beschriebenen, durchaus systematischen anatomischen Befund geben auch 
die klinischen Symptome in allen typischen Fallen ein kennzeichnendes, 
streng auf die motorische Sphiire begrenztes Krankheitsbild. 

Die ersten Zeichen der Krankheit beginnen gewohnlich in den oberen 
GliedmaBen. Die Kranken bemerken meist zuerst in einem Arm eine 
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Schwache und leichte Ermudbarkeit bei Bewegungen und korperlicher Ar­
beit. Allmahlich nimmt die Schwache des Armes zu und greift schlieB­
lich, gewohnlich einige Monate spater, auch auf den anderen Arm uber. 
Nicht selten falit schon jetzt den Kranken eine zunehmende und sich aus­
breitende Abmagerung gewisser Muskeln auf. Etwa 1/2-1 Jahr spater be­
ginnen auch Symptome von seiten der unteren GliedmaBen. Der Gang wird 
steif und unsicher, die Patienten ermuden leicht, und oft stellt sich scheinbar 
von selbst ziemlich starkes Zittern in den Beinen ein. 

Jetzt ist das Krankheitsbild meist schon vollkommen ausgepragt. An den 
oberen Gliedmaf3en bemerkt man zunachst eine ausgesprochene, mehr oder 
weniger ausgebreitete Muskelatrophie. Die Atrophie ist gewohnlich dort am 
starksten, wo sie beginnt, namlich am Daumenballen und Kleinfingerballen. 
Ferner werden die Interossei deutlich atrophisch, weiterhin die Muskeln an 
der Streckseite des Vorderarmes, wahrend die Beuger der Rand und der End­
phalangen der Finger langer gesund bleiben. Am Oberarm atrophieren meist 
der Trizeps und vor aliem der Deltoideus am starksten, spater und in geringerem 
Grade auch der Bizeps und die Schultermuskeln. Entsprechend dem Grade 
der Atrophie findet man eine Funktionsst6rung der Muskeln, eine Parese. Die 
ubriggebliebenen Muskelteile bleiben funktionsfahig und erst mit dem 
volligen Muskelschwund tritt ein vollkommenes Aufhoren der betref£enden 
Bewegung ein. Doch ist eine deutliche Parese zuweilen auch in den noch 
nicht starker atrophischen Muskeln zu bemerken. Fibrilliire Muskelzuckunaen 
sind in den erkrankten Muskeln fast immer festzustelien. Die elektrische Erreg­
barkeit der noch erhaltenen Muskelfasern ist normal. Die Kontraktionsstarke 
der gereizten Muskeln (faradischer Strom) geht daher proportional der noch 
vorhandenen Muskelsubstanz. In den stark atrophischen Muskeln sind die 
Reizeffekte schlieBlich sehr gering, und die noch ubriggebliebenen Muskel­
fasern zeigen fast immer deutliche Entartungsreaktion (namentlich am Daumen­
ballen). Eine Abnahme der Erregbarkeit der Nervenstamme ist fast niemals 
sicher nachzuweisen, wahrscheinlich weil hier stets noch eine groBere Anzahl 
normaler Fasern vorhanden ist. 

Wichtig ist die Priifung der Sehnenreflexe. Sie sind ausnahmslos schon 
von den frwen Stadien der Krankheit an stark erhOht. Von den Sehnen des 
Bizeps und Trizeps und von den unteren Enden der Vorderarmknochen 
aus erhalt man schon durch leises Beklopfen lebhafte Reflexzuckungen. 
Diese Steigerung der Sehnenreflexe kommt bei der gewohnlichen "progres­
siven Muskelatrophie " , d. h. derjenigen Erkrankung, bei welcher sich die 
Degeneration bloB vom Muskel bis in die motorischen Ganglienzelien der 
Vorderhorner erstreckt, die motorischen Seitenstrangbahnen aber frei bleiben 
(s. u.), in dieser Weise niemals vor. In spateren Stadien der Krankheit bilden 
sich zuweilen (nicht immer) starke Kontrakturen an Armen und Randen aus. 

An den unteren Gliedmaf3en entwickeln sich die ersten Krankheitserschei­
nungen gewohnlich einige Monate spater als an den Armen. Rier treten die 
rein spastischen Erscheinungen durchaus in den Vordergrund, wahrend die 
Muskelatrophie sich erst spat und in geringem Grade entwickelt. Die Beine 
werden steif und setzen passiven Bewegungsversuchen einen betrachtlichen 
Muskelwiderstand entgegen. Die spastischen Erscheinungen hangen mit der 
Hypertonie der Muskeln (dem vermehrten Muskeltonus) zusammen. Die 
Pateliarreflexe sind sehr lebhaft, und oft findet man auch einen starken, an­
haltenden FuBklonus. Gewohnlich treten zu den spastischen bald auch echte 
paretische Symptome hinzu, zunachst meistens in den Beugern (Verkurzern) des 
Beines, also in den Beugern des Ruft- und Kniegelenks und in den Dorsalflexo-
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ren des FuBes. Bei jedem Anziehen des Beines findet gleichzeitig eine starke 
Kontraktion des Tibialis anterior statt mit sichtbarer Anspannung der 
Tibialissehnen (Tibialisphiinomen). Bei Reizung der FuBsohle tritt meist 
reflektorische Dorsaljlexion der Zehe ein (BABINSKI-Reflex). Das Gehen ist 
gewohnlich noch ziemlich lange Zeit moglich, wird aber freilich immer muh­
samer und anstrengender. Der Gang geschieht mit langsam schleppenden 
kleinen Schritten (spastisch-paretischer Gang). Nur in vereinzelten Fallen 
treten fruhzeitig auch schon an den Beinen starkere Muskelatrophien auf. -
Die Sensibilitiit der Raut und der tieferen Teile bleibt bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose an Armen und Beinen vollstiindig erhalten. Ebenso jehlen StD­
rungen der Harnentleerung vollstandig. Der Stuhl kann etwas angehalten sein. 

Nachdem die Muskelatrophie mit erhohten Sehnenreflexen an den oberen 
und die spastische Parese an den unteren GliedmaBen eine Zeitlang (etwa 1 bis 
2 Jahre) gedauert und sich langsam verschlimmert hat, treten im dritten und 
letzten Stadium der Krankheit bulbiire Erscheinungen auf. Allmahlich wird die 
Sprache undeutlicher und das Schlucken erschwert. Jetzt findet man die 
Lippen atrophisch, so daB das Spitzen des Mundes, das Pfeifen u. dgl. er­
schwert ist. An der Zunge ist eine deutliche Atrophie bemerkbar. Ihre Ober­
flache wird uneben, und man bemerkt starkere und schwachere jibrillare 
Zuckungen der einzelnen Muskelbundel. Auch hier bleibt die Sensibilitiit 
normal. Entsprechend den gesteigerten Sehnenreflexen der GliedmaBen 
findet sich zuweilen ein lebhafter Masseterenrejlex beim Beklopfen des Dnter­
kiefers. Die Funktion der ubrigen Muskeln des Gesichts, die Kaumuskeln und 
die Augenmuskeln bleiben meist ungestort. Die Intelligenz der Kranken zeigt 
keine Veranderung. Auffallend ist oft der leichte Eintritt starker mimischer 
Ajjektbewegungen. Manche Kranke mit amyotrophischer Lateralsklerose ge­
raten bei den kleinsten Anlassen in ein krampjhajtes Lachen oder in ein 
heulendes Weinen ("Zwangslachen" und "Zwangsweinen"). Manchmal ist das 
Gesicht infolge einer anhaltenden tonischen Anspannung der Gesichtsmuskeln 
bestandig eigentumlich in die Breite verzerrt. In einem von uns beobachteten 
FaIle traten hiiufig schwere Glottiskriimpje mit Erstickungsgefahr ein. 

Leidet die Nahrungsaufnahme durch die eingetretenen Schlingbeschwer­
den, so wird der allgemeine Ernahrungszustand bald schlechter. Ais eigent­
liche Todesursache treten schlieBlich gewohnlich AtmungsstDrungen ein, 
wenn nicht schon fruher eine zwischentretende Krankheit (Verschluckungs­
pneumonie u. a.) dem traurigen Zustand ein Ende gemacht hat. 

Von diesem typischen Krankheitsbild kommen insofern zuweilen Ab­
weichungen vor, als die Reihenjolge, in der die einzelnen Erscheinungen auf­
treten und die verschiedenen Muskelgebiete befallen werden, wechseln 
kann. Beginnt die anatomische Zerstorung ausschlieBlich in dem zen· 
tralen motorischen Neuron, so treten anfangs die rein spastischen Erschei­
nungen (entweder nur spastische Starre der unteren GliedmaBen oder zu­
gleich auch Rigiditat des Rumpfes und der Arme, verzerrter Gesichtsausdruck) 
hervor, und erst spater gesellen sich mit der Erkrankung des zweiten moto­
rischen Neurons die Atrophien der Muskeln hinzu, gewohnlich entweder zu­
erst in den Vorderarmen und Randen oder in den bulbaren Gebieten (Zunge, 
Lippen usw.). In anderen Fallen tritt dagegen von vornherein weit mehr 
das Bild der progressiven Muskelatrophie hervor, und die spastischen Er. 
scheinungen zeigen sich, wenn uberhaupt in starkerem MaBe, nur an den 
unteren GliedmaBen. In diesen Fallen uberwiegt offenbar anfangs die Er­
krankung des peripherischen uber die Erkrankung des zentralen motorischen 
Neurons. Immerhin weisen die erhohten Sehnenreflexe auch hier von vorn-
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herein auf die Mitbeteiligung des zentralen Neurons hin. Dabei konnen 
erhohte Sehnenreflexe natiirlich nUl' in solchen Muskelbiindeln auftreten, 
deren zugehorige Vorderhornganglienzellen noch nicht vollstandig zerstort sind. 
Die bulbaren Symptome sind den iibrigen Muskelatrophien gleichzusetzen; sie 
hangen von der Degeneration der Nervenkerne in der Oblongata abo Wir 
werden sie weiter unten noch ausfiihrlicher kennenlernen (s. u. progressive 
Bulbarparalyse). - Andere Unterschiede im Krankheitsbild hangen davon 
ab, in welcher Ausdehnung neben den GliedmaBen auch die bulbaren und 
zerebralen Gebiete befallen sind. In unserer Klinik wurde ein Fall vonamyotro­
phischer Lateralsklerose beobachtet, wo der beklagenswerte, geistig vollig nor­
male Kranke schlieBlich fast nur noch die Augen, das Zwerchfell und etwas 
den Kopf bewegen konnte. Arme, Beine, Rumpf, Gesicht, Zunge waren voll­
standig gelahmt! In neuerer Zeit ist man ferner darauf aufmerksam ge­
worden, daB neben den "Pyramidenbahnsymptomen" zuweilen auch gewisse 
"striare" oder "amyostatische" Symptome auftreten konnen, abhangig von 
einer Erkrankung der extrapyramidalen Bahnen. Diese Symptome bestehen 
in einer mimischen Starre, in Bewegungsarmut, Stellungsfixationen, ver­
mehrter Sekretion der Talgdriisen ("Salbengesicht") u. a. (Siehe auch die 
Kapitel iiber WILsONsche Krankheit u. a.) 

Die Diagnose ist selten schwierig. Der meist typische Verlauf des Leidens, 
die Muskelatrophie mit gleichzeitig gesteigerten Sehnenreflexen, die Rigi­
ditat in anderen Muskelgebieten, besonders in den Beinen, das vollstan­
dige Fehlen von Sensibilitats- und Blasenstorungen, schlieBlich das Auf­
treten von Bulbarsymptomen sind in diagnostischer Beziehung am meisten 
zu beachten. Neubildungen oder Myelitiden konnen eine Zeitlang eine ahn­
liche Lokalisation haben (z. B. in der grauen Substanz des Halsmarks) und 
daher sehr ahnliche Symptome hervorrufen. Friiher sind wahrscheinlich 
ofter Verwechslungen mit der Syringomyelie (s. d.) vorgekommen. Sie sind aber 
zu vermeiden, wenn man an die fiir diese Krankheit so sehr charakteristischen 
Sensibilitiitsstorungen in den Armen denkt. Die Unterscheidung der amyo­
trophischen Lateralsklerose von den iibrigen primaren Erkrankungen des moto­
rischen Systems wird sich aus den folgenden Darstellungen von selbst ergeben. 

Die Prognose der amyotropbischen Lateralsklerose muB als vollkommen 
ungiinstig angesehen werden. Das Leiden schreitet langsam, unaufhaltsam 
fort und fiihrt meist nach einigen J ahren zum Tode. 

Die Therapie hat demnach nur geringe Aussicht auf Erfolg. Hochstens 
kann vielleicht eine mit sehr viel Geduld und Ausdauer fortgesetzte elek­
trische oder heilgymnastische Behandlung das Fortschreiten der Krankheit 
etwas hemmen. 

3. Die spinale progressive Muskelatrophie. 

Wenige Krankheiten des Riickenmarks haben im Laufe der Zeit eine so verschiedene 
Auffassung und Deutung erfahren wie die "progressive M uskelatrophie". Der Grund hierfiir 
liegt vor aHem darin, daB deren Hauptsymptom, die fortschreitende Atrophie der willkiir­
lich beweglichen Muskeln, bei zahlreichen, an sich ganz verschiedenen Krankheiten vor­
kommen kann und daher zu bestandigen Verwechslungen und Verwirrungen AnlaB 
gegeben hat. 

Abgesehen von vereinzelten alteren Beobachtungen haben DUCHENNE und ARAN (1849 
und 1850) die .. erste gute Beschreibung der progressiven Muskelatrophie gegeben. Die 
franzosischen Arzte bezeichnen die Krankheit daher noch gegenwartig zur Unterscheidung 
von anderen ahnlichen Erkrankungen als "atrophie musculaire progressive, type Duchenne­
Aran". Kurze Zeit darauf, 1855, sprach CRUVEILIDER zum ersten Male auf Grund eines 
Sektionsbefundes die Ansicht aus, daB eine Erkrankung der grauen Substanz im Riicken­
mark als die eigentliche anatomische Ursache des Leidens anzusehen seL Seitdem wurde 
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ein langwieriger Streit gefiihrt, ob die Krankheit in der Tat im Riickenmark oder nicht 
vielmehr in den Muskeln selbst ihren Sitz habe, ein Streit, der lange Zeit um so ergebnis­
loser bleiben muBte, als die tatsachlichen pathologisch-anatomischen Unterlagen sehr 
gering waren und die Ergebnisse der Untersuchungen bei der Vermengung verschieden­
artiger, nicht zusammengeh6riger Krankheitsvorgange einander haufig widersprachen. 

Gegenwartig wissen wir, daB die groBe Mehrzahl der "progressiven Muskel­
atrophien" sicher in den Muskeln selbst ihren Ausgangspunkt nimmt (s. u. 
Dystrophia musculorum progressiva), daB es jedoch auch eine seltenere, aber 
immerhin sicher festgestellte spinale Form der progressiven Muskelatrophie 
gibt. Diese Form ist mit der soeben besprochenen amyotrophischen Lateral­
sklerose nahe verwandt. Wahrend aber bei dieser die gesamte motorische 
Pyramidenbahn degeneriert sein kann und insbesondere stets auch die Pyra­
midenseitenstrangbahn des Riickenmarks mit ergriffen ist, beschrankt sich 
die Degeneration bei der "spinalen progressiven Muskelatrophie" auf das 
peripherische motorische Neuron, d. h. also auf denjenigen Abschnitt der 
motorischen Leitungsbahn, der von den Ganglienzellen der Vorderh6rner bis 
zu den Muskelfasern selbst reicht. Das zentrale motorische Neuron, d. i. also 
zunachst die Pyramidenseitenstrangbahn, bleibt dagegen vollkommen normal. 
DaB diese Verschiedenneit in der Ausbreitung der anatomischen Lokalisation 
einen grundsatzlichen Unterschied zwischen beiden genannten Krankheiten 
bedinge, ist sehr unwahrscheinlich. Immerhin treten die von der verschiedenen 
Lokalisation abhangigen klinischen Unterschiede scharf genug hervor, urn 
wenigstens die gesonderte Abgrenzung der amyotrophischen Lateralsklerose 
einerseits und der spinalen progressiven Muskelatrophie andererseits als zwei 
verschiedene klinische Formen desselben Krankheitsvorganges zu rechtfertigen. 

Pathologische Anatomie. Bei der spinalen progressiven Muskelatrophie wird folgender 
anatomischer Befund erhoben: 

1m Ruckenmark (am starksten gew6hnlich im Halsmark) findet man die grauen Vorder­
horner stark verschmaIert, die Ganglienzellen ganz oder zum groBen Teil geschwunden, 
die iibriggebliebenen atrophisch, die Zwischensubstanz in ein feinfaseriges, zuweilen stark 
mit Spinnenzellen durchsetztes Gewebe verwandelt. Die Seitenstrange, insbesondere die 
Pyramideribahnen, also den zentralwarts von den Vorderhornganglienzellen gelegenen 
Abschnitt der motorischen Leitungsbahn, findet man dagegen vollstiindig normal. Atro­
phiseh sind die vorderen Wurzeln und die betreffenden motorischen Fasern in den 
peripherischen Nerven, obwohl gerade in den Nervenstammen der Nachweis der mit 
zahlreichen anderen normalen Fasern gemischten degenerierten Fasern nicht Ieicht ist. 
In den Muskeln ist die Atrophie deutlich. Die am stiirksten befallenen Muskeln sind zu 
schmalen, blassen und schlaffen Biindeln reduziert, in denen Fett und Bindegewebe 
das eigentliche Muskelgewebe iiberwiegen. Histologisch findet man neben einzelnen 
noch normal breiten oder sogar hypertrophischen Muskelfasern an den iibrigen Fasern 
aIle Grade der Verschmalerung und Atrophie, so daB von manchen Fasern schlieBlich 
fast nur die leeren Sarkolemmschlauche iibriggeblieben zu sein scheinen. Dabei bewahren 
aber die meisten verschmalerten Fasern ihre Querstreifung bis zuletzt, und nur vereinzelt 
sieht man Anzeichen von k6rniger (fettiger?) und wachsartiger Degeneration der Muskel­
fasern, ihre Zerkliiftung der Lange und Quere nach u. dgl. Das interstitielle Bindegewebe 
ist stets vermehrt, die Muskelkerne haben an Zahl betrachtlich zugenommen, oft findet 
man eine reichliche Fetteinlagerung zwischen den noch erhaltenen Fasern. Auch das 
subkutane Fettgewebe iiber den atrophischen Muskeln ist oft auffallend stark entwickelt. 

Soweit der tatsachliche Befund. Schwierigkeiten bereitet nur die Frage nach der Ent­
wicklungsweise und der gegenseitigen Abhangigkeit der einzelnen Storungen. 1st die 
Atrophie der Vorderhorner das Primare und die Atrophie der Nerven und Muskeln als eine 
sekundare absteigende Degeneration aufzufassen? Oder beginnt der ProzeB in den Mus­
keln oder den Nervenendigungen und breitet sich von hier aufwarts bis zu dem Riicken­
mark aus? Oder endlich, handelt es sich um eine annahernd gleichzeitige Degeneration 
des gesamten betroffenen motorischen Abschnittes? Dies sind Fragen, auf die zur Zeit 
keine sichere Antwort gegeben werden kann. Manche Griinde scheinen dafiir zu sprechen, 
daB der degenerative ProzeB in den letzten Endverzweigungen der motorischen Nerven 
beginnt und von hier aus allmahlich nach dem Riickenmark zu aufsteigt. Doch ist, 
wenigstens fUr manche FaIle, auch eine primare Atrophie der motorischen Ganglienzellen 
nicht unwahrscheinlich. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. n. Therapie. 31. n. 32. Anfl. II. Band. 38 
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Atiologie. Die Ursachen der spinalen progressiven Muskelairophie sind uus 
ebensowenig bekannt wie die der amyotrophischen Lateralsklerose. Wahr­
scheinlich wird man auch hier auf die Annahme angeborener Schwachezustande 
des befallenen Fasersystems zuriickkommen miissen. Erbliche und familiiire 
EinflUsse sind zwar nicht oft nacbweisbar, gelegentlich aber zweifellos vor­
handen. Wir selbst und andere Beobachter haben das Auftreten von spinaler 
Muskelatrophie bei Geschwistern wiederholt gesehen. Mitunter treten die 

u b 

a b a b 

Abb. 145-147. Atrophie der kleinen Handmuskeln, besonders des Thenar und Hypothenar, bei spinaler 
progreBsiver Huskelatrophie. a Hand eines gesunden Henschen, b Atrophische Hand. 

Anfange des Leidens schon in der K indheit auf (familiiire infantile Form der 
spinalen Muskelatrophie, Typ WERDNIG-HOFFMANN), zuweilen im jugend­
lichen Alter, manchmal aber auch erst im vorgeruckteren Lebensalter (etwa 
im 40. bis 50. Lebensjahre). Obwohl die angeborene schwache Veranlagung 
des motorischen Systems wahrscheinlich stets die eigentliche Ursache der 
Krankheit darstellt, so scheinen doch in einzelnen Fallen gewisse aullere Um­
stande, vor allem anhaltende Uberanstrengung der Muskeln durch schwere 
Arbeit, den Ausbruch des Leidens zu begiinstigen. 

Klinische Symptome und Verlauf. Die spinale progressive Muskelatrophie 
ist eine von Aufang an aullerst langsam und chronisch verlaufende Krankheit. 
Sie beginnt weitaus am haufigsten in den oberen GliedmafJen, und zwar, 
wie es scheint, vorzugsweise im rechten Arm, doch zuweilen auch im linken 
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oder in beiden Armen zugleich. In der Regel steUt sich zunachst eine Atro· 
phie der kurzen M uskeln am Daumen una Kleinfingerballen ein, die von 
einer entsprechenden Funktionsst6rung begleitet ist (vgl. Abb. 145-147). 
Irgendwelche sonstigen Erscheinungen, insbesondere Storungen der Sensi· 
bilitat, Parasthesien oder Schmerzen fehlen. Die Atrophie betrifft zunachst 
gewohnlich den Abductor pollicis brevis und Opponens, dann den Flexor pollicis 
brevis und den Adductor pollicis. Schon sehr fruh bemerkt man die kenn. 
zeichnende Einsenkung und Abflachung des Daumenballens und die un· 
gewohnliche SteHung des Daumens, der dem 
zweiten Metakarpusknochen bestandig ge­
nahert ist ("Affenhand"). Die Opposition 
des Daumens gegen die ubrigen Finger (vom 
Flexor brevis zum zweiten und dritten 
Finger, vom Abductor brevis und Opponens 
zum vierten und fiinften Finger hin ausgc­
fiihrt) wird immer schwieriger und schlieB· 
lich unmoglich. Gleichzeitig oder etwas 
fruher oder spater beginnt die Atrophie der 
Interossei, kenntlich an dem Einsinken der 
Spatia interossea auf dem Handrucken und 
der immer unvollstandiger werdenden Strek· 
kung der Endphalangen der Finger. Die 
Atrophie der Lumbricales bedingt eine deut· 
lich sichtbare Abflachung in der Hohlhand. 
Hat die Funktionsstorung der Interossei 
eillen gewissen Grad erreicht, so bildet sich 
infolge der Antagonistenkontraktur (M. ex· 
tensor digitor. communis) dieselbe Krallen. 
steHung der Finger aua, wie wir sie schon bei 
der Ulnarislahmung kennengelernt haben 
(s. Abb. 148). 

1m weiteren Verlauf der Krankheit breitet 
sich die Atrophie entweder auf die Vorder­
armmuskeln aus oder uberspringt zunachst 
diese und befallt die M uskulatur der Schttl­
ter, zuerst gewohnlich den Deltoideus. Am 
V orderarm werden zunachst meist die an 
deren Streckseite befindlichen Muskeln er­
griffen; der Abduktor und Extensor pollicis 
longus, die Extensoren des Handgelenks 

Abb.148. Atrophie der kleinen Hand· 
muskeln und der Muskeln an der Streck­
seite des Vorderarms bei spinaler pro­
gressiver Muskeiatrophie. Die drei letz­
ten Finger konnen nicht mehr lIestreckt 

werden. 

und der Finger, erst spater die Supinatoren, Flexoren usw: Am Oberarm 
wird fast immer der Deltoideus zuerst atrophisch, ferner der Bizeps, wahrend 
der Trizeps etwas langere Zeit gesund bleiben kann. Es gibt auch FaIle, in 
denen die Atrophie an dem Deltoideus und den Oberarmmuskeln beginnt, wah· 
rend die kleinen Hand· und Fingermuskeln-erst spater befaHen werden. Ge· 
wohnlich ziemlich spat kommen auch die Rumpfmuskeln an die Reihe, die 
Strecker und Geradehalter des Kopfes, so daB dieser nach vorn ubersinkt, 
die Trapezii, die Infra· und Supraspinati, Rhomboidei, Latissimi dorsi, Pec. 
torales u. a. (s. Abb.149 und 150). Die durch die Atrophie aller dieser Muskeln 
bedingten Funktionsstorungen ergeben sich aus dem in den Kapitelll liber die 
einzelnen Formen der Lahmung Gesagten von selbst. In den vorgeschrittenen 
Fallen hangen die Arme schlaff zu beiden Seiten des Rumpfes herab. Aile Ver~ 

38* 
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richtungen mit ihnen sind nicht mehr oder nur noch mit der gr6Bten Muhe 
moglich. Doch lernen die Kranken zuweilen durch schleudernde Bewegungen, 
durch entgegenkommendes Bucken des Rumpfes, durch Zuhilfenahme des 
Mundes beim Festhalten der Sachen u. dgl. sich wenigstens einigermaBen 
noch allein zu helfen. Durch Befallenwerden des Zwerchfells und der ubrigen 
Atmungsmuskeln k6nnen die schwersten Respirationsst6rungen und schlieB­
lich der Tod herbeigefUhrt werden. 

Die Zeit, die bis zu dem allmahlichen Eintritt der starkeren Funktions­
storungen verstreicht, ist fast immer sehr lang. Jahre konnen vergehen, 

Abb.149. Abb. 150. 
Spinale progressive Muskelatrophie. 

bevor sich die Atrophie von den kleinen Handmuskeln auf die iibrigen Arm­
muskeln ausbreitet. In den Beinmuskeln kommen, wenn uberhaupt, fast 
immer erst sehr spat die ersten Anzeichen der Atrophie zur Entwicklung. 
Manchmal sind die Arme bereits v6llig gebrauchsunfahig, wahrend noch 
stundenlanges Gehen moglich ist. Freilich kommen einzelne Ausnahmen von 
dieser Regel vor, und zwar scheinen dann besonders die Unterschenkelmus­
keln (Peronaei) zuerst befallen zu werden. 

AuBer der Atrophie und der parallel gehenden Funktionsabnahme sind 
noch einige andere Veranderurtgen an den Muskeln hervorzuheben. Sehr 
auffallend sind oft die fibrilliiren Muskelzuckungen. Durch diese kann ein 
bestandiges Zittern und Wogen des Muskels hervorgerufen werden. Bei 
anderen Kranken sind sie schwach und nur bei besonderer Aufmerksamkeit 
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bemerkbar. Gewohnlich werden sie lebhafter, wenn man den Muskel durch 
Beklopfen mechanisch reizt. Die sichere Feststellung der echten fibrillaren 
Muskelzuckungen (nicht zu verwechseln mit demMuskelzittern mancher 
Neurastheniker, durch KaIteeinwirkung bei entkleideten Kranken (u. a.) ist 
von groBer diagnostischer Bedeutung, da dieses Symptom wohl stets auf 
eine Erkrankung der spinalen motorischen Ganglienzellen hinweist. - Die 
elektrische Erregbarkeit der erkrankten Muskeln verhalt sich insofern ver­
schieden, als es hierbei ganz auf die Zahl der einzelnen im Muskel noch er­
haltenen normalen Fasern ankommt. Da die Atrophie erst nach und nach 
eine Muskelfaser nach der anderen befallt, so nimmt die faradische und gal­
vanische Erregbarkeit zwar allmahlich ab, erlischt aber vollstandig erst 
dann, wenn der groBte Teil des Muskels untergegangen ist. Bei genauer 
Priifung kann man aber fast immer in einzelnen bereits stark erkrankten 
Muskeln deutliche galvanische Entartungsreaktion nachweisen, und zwar be­
sonders in der Form der sog. partiellen Entartungsreaktion: die Erregbarkeit 
der Nerven ist erhalten, wahrend in den Muskeln selbst die Zuckungen 
deutlich trage erscheinen und die AnS-Zuckungen iiberwiegen (s. o. S.451£.). 

Manchmal tritt gleichzeitig mit der Atrophie der Muskelsubstanz eine 
(iibrigens stets in maBigen Grenzen bleibende) Vermehrung des Fettgewebes 
ein, welche die Beurteilung der Atrophie nicht selten erheblich erschwert. 
Doch klart die Funktionsabnahme der Muskeln, die herabgesetzte elek­
trische Erregbarkeit und auch das eigentiimliche weiche Gefiihl, welches 
die mit Fett iiberlagerten atrophischen Muskeln darbieten, leicht den wah­
ren Sachverhalt auf. Trophische Storungen der Haut fehlen. Die friiheren 
hierauf beziiglichen Angaben beruhen wahrscheinlich fast alle auf Verwechs­
lungen der progressiven Muskelatrophie mit ahnlichen Krankheitsbildern, vor 
allem mit der Syringomyelie. Die zuweilen in den Randen zu beobachtende 
Kalte und Zyanose beruht auf dem bestandigen Rerabhangen der Arme und 
dem Mangel jeglicher Muskelbewegung. 

Wichtig ist die Prufung der Sehnenreflexe. Wahrend diese bei der amyo­
trophischen Lateralsklerose an den Armen ausnahmslos gesteigert erscheinen, 
sind sie bei der echten progressiven M uskelatrophie nur schwach angedeutet 
oder fehlen ganz, ein Verhalten, das sich aus der Atrophie der zum Reflex­
bogen gehorigen motorischen Ganglienzellen und der zentrifugalen motorischen 
Fasern leicht erklii.rt. Da dieser Atrophie keine Degeneration der Pyramiden­
seitenstrangbahn vorhergeht, so fehlt auch die fiir die amyotrophische Lateral­
sklerose so kennzeichnende Muskelrigiditat, verbunden mit Parese und 
Steigerung der Sehnenreflexe. Muskelschwache und Muskelatrophie gehen 
bei der spinalen progressiven Muskelatrophie vollkommen parallel. In den 
uilteren GliedmaBen sind die Patellarreflexe, solange die Beine noch von 
der Krankheit verschont sind, erhalten, aber nicht verstarkt. Greift die Atro­
phie auf die Beine iiber, so erloschen meist auch die Patellarreflexe. 

Die Sensibilitat der Raut und der tieferen Teile bleibt vollkommen erhalten. 
Eine genaue Sensibilitatspriifung ist daher unumganglich notwendig, urn Ver­
wechslungen mit ahnlichen Krankheitszustanden (z. B. Syringomyelie) zu ver­
meiden. Ebenso treten niemals krankhafte Erscheinungen von seiten der Blase 
und des Mastdarms auf. 

In manchen Fallen erfolgt schlie.Blich ein trhergreifen der Erkrankung auf 
die von der Medulla oblongata aus innervierten Muskelgebiete: zu den Er­
scheinungen der progressiven Muskelatrophie gesellen sich die Symptome 
der "progressiven Bulbarparalyse" (s. u.). Die Vereinigung spinaler und 
bulbarer Erkrankung tritt, wie friiher gezeigt ist, bei der amyotrophischen 
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Lateralsklerose in der Regel, und zwar schon nach verhaltnismii.l3ig kurzer 
Krankheitsdauer auf. Bei der echten progressiven Muskelatrophie bilden sich 
die bulbaren Symptome, wenn iiberhaupt, meist erst nach jahrelangem Ver· 
lauf des Leidens aus. Dann beginnt die Sprache infolge der Zungenatrophie 
undeutlich zu werden, das Schlingen wird erschwert, und die Kranken er· 
liegen endlich der zunehmenden Abmagerung oder den eintretenden At· 
mungsstorungen. In grundsatzlicher Hinsicht sind die Muskelatrophie an 
den GliedmaBen und die bulbaren Symptome vollkommen entsprechende 
Erscheinungen, insofern als die Nervenkerne in der Oblongata fiir die Mus· 
kulatur der Zunge, des Schlundes und des Gesichts genau die gleiche Be· 
deutung haben wie die grauen Vorderhorner des Riickenmarks fiir die 
Extremitaten· und Rumpfmuskulatur. In manchen Fallen kommt es aber 
gar nicht zu der Entwicklung bulbarer Erscheinungen, sei es, daB die Pa· 
tienten schon vorher. an hinzutretenden Erkrankungen sterben, oder daB die 
bulbaren Fasergebiete iiberhaupt nicht an dem Krankheitsvorgang beteiligt 
sind. Dagegen kann, wie wir spater sehen werden, der gauze Vorgang im 
Gebiet der ~ulbarnerven als "Bulbarparalyse" beginnen, wahrend die spinale 
Mnskelatrophie in den Armen erst spater hinzutritt. 

Diagnose. Die Diagnose der spinal en progressiven Muskelatrophie ist leicht 
.zu stellen, wenn man sich scharf an die Definition halt und sie nicht mit anderen 
Erkrankungen vermischt, bei denen die Muskelatrophie nur ein Symptom ist 
. (Muskelatrophien bei ausgedehnter diffuser Myelitis, bei Tumoren und Hohlen· 
.bildung des Riickenmarks, bei multipler Neuritis, im AnschluB an Gelenk· 
erkrankungen lInd Traumenu. a.). Zu beachten sind vor allem der typische 
. Verlauf der Krankheit in den meisten Fallen von echter progressiver Muskel· 
atrophie, der Beginn an den oberen GliedmafJen (kleinen Handmuskeln, seltener 
Schulter· und Oberarmmuskeln), das langsame Fortschreiten, das eigentiim. 
liche "Individua.lisieren" der Atrophie, d. h. das Befallensein einzelner Mus· 
keln, wahrend andere benachbarte Muskeln vollstandig normal bleiben, die 
besonders durch fibrillare ZuckuruJen und elektrische Entartungsreaktion kennt· 
Jiche Art der Atrophie und endlich das Fehlen aUer SensibilitiitB· und Sphinkteren· 
stiirungen. Mit der amyotrophischen Lateralsklerose ist die progressive Muskel· 
atrophie zweifellos nahe verwandt, indessen unterscheidet sich die letzte durch 
den rascheren Verlauf und vor aHem durch die von der Seitenstrangerkrankung 
abhangige Steigerung der Sehnenreflexe und das dementsprechende Auftreten 
spastischer Erscheinungen. Die gegenwartig in den meisten Fallen ebenfalls 
vollkommen sichere Differentialdiagnose zwischen der spinalen und der myo· 
pathischen (juvenilen) Muskelatrophie (Dystrophia muscuWrum progressiva) 
wird spater besprochen werden. 

Die Prognose der spinalen progressiven Muskelatrophie ist als durch· 
RUS ungiinstig zu bezeichnen. Verhaltnisma3ig gutartig zeigt sich die Krank· 
heit nur in ihrem oft sehr langsamen Fortschreiten, da sie 10-15 Jahre und 
p.och langer dauern kann. Wie schon erwahnt, erfolgt der Tod durch inter· 
kurrente Erkrankungen oder infolge des schlieBlichen Eintritts gefahrlicher 
bulbarer Symptome (Schling. und Atmungslahmungen). 

Die Erfolge der Therapie sind sehr gering. Nur eine mit sehr viel Aus· 
dauer monate· und jahrelang fortgesetzte elektrische Behandlung vermag 
kleine Besserungen zu erzielen und das Fortschreiten der Atrophie etwas 
aufzuhalten. Ebenso konnen voriibergehende Besserungen zuweilen durch eine 
methodische Massage der Muskeln und eine verniinftig geleitete H eilgymnastik 
erreicht werden. 1m iibrigen muB die Behandlung rein symptomatisch sein. 
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4. Die neurale progressive Muskelatrophie. 
(Typns Oharcot-Marie, Peronaeal- Vorderarm-Typus der progressiven 
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Mit diesem Namen bezeichnet man eine durch zahlreiche Beobachtungen 
(CHARCOT und MARIE, J . HOFFMANN u. a .) bekannt gewordene und durch 
mehrere sehr charakteristische klinische Merkmale ausgezeichnete Form der 
progressiven Muskelatrophie. Die Krankheit ist haufig ein ausgesprochen 
erbliches und !amiliares Leiden, das zuweilen schon durch vier oder funf 
Generationen hindurch nachgewiesen ist. Andererseits tritt es aber auch bei 
Geschwistern auf, ohne daB es bereits in der Aszendenz vorgekommen ware, 
und endlich sind auch schon wiederholt vereinzelte Falle beobachtet worden, 
bei denen erbliche Verhii.ltnisse schein-
bar nicht vorlagen. Die ersten Krank­
heitserscheinungen treten meist schon 
in der Kindheit auf, obwohl einzelne 
Falle auch im spateren Lebensalter be­
obachtet worden sind. In bezug auf die 
beiden Geschlechter besteht kein wesent. 
Hcher Unterschied. 

Nachst den genannten Verhaltnissen 
(Beginn in der Kindheit, Erblichkeit) ist 
vor aIlem die sehr regelmiifJige Lokali· 
satian der M uskelatrophie bemerkenswert. 
Die Atrophie beginnt fast stets sym­
metrisch in den yom Rumpf entfernten 
Abschnitten der GliedmaBen, d. h. also 
in den Handen und Vorderarmen, in den 
FufJen und Unterschenkeln. Haufig wer­
den die unteren GliedmaBen kiirzere und 
langere Zeit (sogar jahrelang) vor den 
oberen ergriffen. Die umgekehrte Reihen­
folge kommt jedoch ebenfalls vor. Da 
die Atrophie der kleinen FufJmuskeln Abb. 151. Neurale Muskelatrophie: 

wenig auffallende Symptome (KraHen-
stellung der Zehen) macht, so wird die Krankheit oft erst dann bemerkt, werm 
die Peronaei, die M. tibiales anteriores und Extensores haIlucis longi ergriffen 
werden. Dann wird der Gang durch das Herabhangen der FuBspitzen erschwert 
und zeigt aHe charakteristischen Eigentumlichkeiten der beiderseitigen Pero­
naeuslahmung (s. d.). In alteren Fallen bildet sich oft beiderseits ein v6lliger 
Pes p,quinus oder varo-equinus aus. Bf'im Fortschreiten der Atrophie werden 
allmahlich auch die Wadenmuskeln ergriffen, noch spater die MuskeIn am 
Oberschenkel. Atrophie der Muskeln und deren Parese gehen dabei stets Hand 
in Hand. Dasselbe bemerkt man in den oberen GliedmafJen. Hier atrophieren 
zunachst, durchaus ahnlich wie bei der spinalen Muskelatrophie und der 
amyotrophischen Lateralsklerose, die kleinen Handmuskeln, die Interossei, 
die MuskeIn am Thenar und Hypothenar. Die Finger nehmen daher KraIlen­
stellung an; der in seiner Beweglichkeit mehr und mehr beschrankte Daumen 
liegt der Mittelliand adduziert an. Dann greift die Atrophie auf die Vorder. 
arme uber, auch hier werden die Strecker fruher und starker befallen ala 
die Beuger. Nach langerem Krankheitsverlauf, wenn Vorderarme und Hande 
bereits hochgradig abgemagert sind, kann man gewohnlich auch in den Ober· 
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arm- und Schultermuskeln die Anfange der Atrophie nachweisen. Die eigent­
lichen Stammuskeln widerstehen dem Krankheitsvorgang am langsten. Ebenso 
bleiben die Gesichtsmuskeln meist ganz frei, obwohl auch in ihnen schlieBlich 
bedeutende Veranderungen auftreten konnen. 1m Bereich der Bulbarnerven 
wurden dagegen bisher keine Storungen beobachtet. - Nach einer von HANEL 
mitgeteilten Beobachtung blieb das bei zahlreichen Mitgliedern einer Familie 
durch vier Generationen hindurch verfolgte Leiden stets auf die oberen Glied­
mafJen beschriinkt. 

Wichtig fiir die Auffassung der ganzen Krankheit ist es nun, daB die 
atrophierenden Muskeln gewohnlich geringe, nur ausnahmsweise lebhafte 
fibrillare Zuckungen zeigen, und daB die elektrische Erregbarkeit der Muskeln 
und der hinzugehiirigen N erven ausnahmslos die schwersten Veranderungen 
erkennen laBt. Die N erven zeigen bald eine starke Herabsetzung oder auch 
einen volligen Verlust ihrer galvanischen und faradischen Erregbarkeit. In 
den lJIuskeln findet man teils die gleichen Verhaltnisse, teils ausgesprochene 
galvanische Entartungareaktion. Die elektrische Untersuchung weist ebenso 
wie z. B. bei Bleilahmung oft auch in solchen Muskeln, die scheinbar noch gar 
kl(ine Atrophie und Parese darbieten, schon deutliche Veranderungen der Er­
regbarkeit nacho 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist ebenfalls herabgesetzt. Die 
Sehnenrefle:x:efehlen in den befallenen Muskelgebieten vollstandig oder sind 
stark lierabgesetzt. Gesteigert sind sie niemals. Die Sensibilitiit zeigt wohl 
niemals starkere Storungen,bleibt aber doch nicht viJllig normal. Nament­
lich Pariisthesien'und schmerzhafte Empfindungen sind oft vorhanden, zuweilen 
auchdeutliche leichte Abstumpfungen der Hautsensibilitiit. Blasen- und Mast­
darmtatigkeit sind ungestort. 

Schon aus diesen zuletzt beschriebenen klinischen Tatsachen konnte der 
Schlull gezogen . werden, daB diese Form der Muskelatrophie einen neuralen 
oder spinalenUrsprung haben muB. FUr dieerste Annahme sprechen 
nicht nur die Ergebnisse der elektrischen Untersuchungen und das Vor­
kommen von Schmerzen und leichten Sensibilitatsstorungen, sondern auch 
die Ergebnisse der bisher 8lngestellten, freilich noch sparlichen anatomischen 
Nachforschungen. Danach scheint die Erkrankung im wesentlichen auf die 
M uskeln und die peripherischen motorischen N erven beschrankt zu sein, 
wahrend die vorderen Wurzeln und die Ganglienzellen in den Vorderhornern 
keine erkennbaren Veranderungen zeigen. Nur im Gebiet der GOLL­
schen Strange findet sich zuweilen ein maBiger Faserausfall. 

Weitere Beobachtungen und Untersuchungen miissen lehren, ob sich, wie 
es wahrscheinlich ist, zwischen der neuralen und der spinalen Muskelatrophie 
noch nahere Beziehungen und tJbergange werden auffinden lassen. 

5. Die Dystrophia musculorum progressiva. 
(Die myopathischen, iuvenilen Formen der progressiven Muskelatrophie.) 

Weit haufiger als die bisher beschriebenen Formen der progressiven Muskel­
atrophie, bei denen au.Ber dem Faserschwund in den Muskeln auch noch mehr 
oder weniger ausgedehnte Atrophien im motorischen Nervensystem bestehen, 
sind die rein myopathischen Muskelatrophien. So bezeichnet man die Gesamt­
heit derjenigen Formen, bei welchen die anatomische Untersuchung bisher 
weder im R1ickenmark, noch in den peripherischen N erven, sondern ausschliefJ­
lich in den Muskeln selbst die atrophischen Vorgange gefunden hat. Der 
alte langjahrige Streit, ob der "Sitz" der progressiven Muskelatrophie im 
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Ruckenmark oder in den Muskeln selbst gesucht werden musse, ist somit 
jetzt dahin entschieden worden, daB jede dieser Annahmen fur gewisse 
Faile recht hat. Durch fortgesetzte klinische und anatomische Beobach­
tungen ist man jetzt in den Stand gesetzt, die spinalen (und neuralen) von 
den myopathischen Fallen schon zu Lebzeiten der Kranken meist leicht und 
sicher unterscheiden zu k6nnen. Freilich scheinen manche Tatsachen darauf 
hinzuweisen, daB auch hier keine strenge Grenze besteht, und daB tJbergangs. 
formen vorkommen k6nnen. 

Trotz vieler gemeinsamen Eigentumlichkeiten zeigen die einzelnen Fa.lle 
der myopathischen Muskelatrophie auch noch untereinander Verschieden-

Abb. 152. Vier BrUder, 12, 11, 8 und 7 Jahr alt, mit Dystrophia musculorum hypertrophica pro· 
gressiva. Aile vier Geschwister zeigen die P8eudohypertrophie der U nterschenkel, besonders der 

Wadenmuskulatur. 

heiten. Diese beziehen sich teils auf die Lokalisation der vorzugsweise 
oder wenigstens zuerst befallenen M uskelgebiete, teils auf die besondere 
Art der Muskelerkrankung (einfache Atrophie oder Atrophie mit starker 
interstitieller Fettentwicklung). Diese Unterschiede sind die Ursachen ge­
wesen, daB man fruher mehrere Krankheitsarten zu erkennen glaubte, bei 
denen es sich in Wirklichkeit nur um verschiedene Formen ("Typen") des­
selben Leidens handelt. Diese Formen haben freilich so viel Eigenartiges 
und sich immer von neuem Wiederholendes, daB ihre besondere Abgrenzung 
vom klinischen Standpunkt aus berechtigt ist. Andererseits kommen aber 
so viele tJbergange zwischen den einzelnen Typen vor, daB ihre innere Ver­
wandtschaft untereinander unzweifelllaft ist. ERB hat daher mit vollem Recht 
den Vorschlag gemacht, aile diese verschiedenen Typen wenigstens unter einem 
gemeinschaftlichen Namen - Dystrophia musculorum progressiva - zusam-
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Abb.153. Aufricbten der Kinder 
mit myopathlscber Muskelatro· 
pbie ·(Dystropbia musculorum 
progressiva) lufo\ge von Parese 

der Glutialmuskeln. 

menzufassen, um damit ihre Zusammengehorigkeit 
zu kennzeichnen. Dabei kann man immerhin die 
einzelnen Unterarten noch durch besondere Bezeich­
nungen unterscheiden. 

Zunachst wollen wir die wichtigsten Punkte her­
vorheben, die allen Formen der moypathischen Mus­
kelatrophie (Dystrophia musculorum) gemeinsam sind: 
Es sind dies folgende: 1. AlIe Formen der Dystrophie 
treten meist erblich, familiar auf. Man sieht daher 
die Krankheit besonders oft bei Geschwistern, sel­
tener auch bei Gliedern derselben Familie aus ver­
schiedenen Generationen. Andererseits kommen frei­
lich auch vereinzelte FaIle nicht selten vor. Tritt die 
Krankheit bei Geschwistern auf, so zeigt sie meist 
bei jedem derselben die gleiche Form. Doch konnen 
auch verschiedene Formen bei Geschwistern auf­
treten, ein Umstand, der fiir die innere Verwandt­
schaft der einzelnen Typen spricht. 

Nicht nur das uberwiegend erbliche und familiare Auf­
treten, sondern auch das gemeinsame Vorkommen mit an­
deren angeborenen MiBbildungen (z. B. Muskeldefekten) und 
Nervenkrankheiten zeigt, daB die Dystrophia musculorum 
in der Keimanlage vorbedingt ist. Nach den experimen­
tellen und pathologischen Forschungen des Japaners KEN 
KURE und seiner Schiller wird die Dystrophia musculorum 
progressiva durch angeborene minderwertige Anlage und 
darauffolgende Degeneration der autonomen Innervation des 
willkurlichen Muskels hervorgerufen. 

2. Die ersten Krankheitserscheinungen zeigen sich 
fast immer in jugendlichem Alter, zuweilen schon in 
der K indheit, zuweilen erst in den Pubertatsjahren. 
Nur selten beginnt die Krankheit im 30.-40. Lebens­
jahre oder noch spater. Bemerkenswert ist, daB ge­
wisse Formen meist schon in derKindheit ("infan­
tile" Form mit Beteiligung der Gesichtsmuskeln, 
Pseudohypertrophie), andere gewohnlich erst in den 
Pubertatsjahren ("juvenile" Form mit Beteiligung 
der Schulter-Oberarmmuskulatur) auftreten. 3. Die 
Lokalisation der Muskelatrophie zeigt auffallende 06-
setzmaBigkeiten. Freilich unterscheiden sich die ein­
zelnen "Formen" oder "Typen" durch ihre beson­
deren Lokalisationen. Bei dem weiteren Fortschrei­
ten der Krankheit oder in den haufigen "Obergangs­
fallen kommt es aber oft vor, daB neben den haupt­
sachlich befallenen Muskelgebieten auch andere Ge­
biete in geringerem Grade ergriffen sind. Hierbei 
zeigt sich, daB es immer wieder bei allen Formen 
doch schlieBlich dieselben Muskelgebiete sind, die 
vorzugsweise von der Atrophie befallen werden, 
wahrend andererseits bei allen Formen gewisse 
Muskelgebiete fast ausnahmslos intakt bleiben. Die 
der Erkrankung am meisten ausgesetzten Muskel­
gruppen sind : a) Gesichtsmuskulatur, soweit sie 
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vom Fazialis innerviert wird, vor allem Orbicularis ocdi und oris; b) Musku­
latur des Schulterglirtels: Pectoralis, Latissimus, Serratus anterior, Rhombo­
idei, Trapezius; c) Oberarmmuskulatur: Bizeps, Brachialis, Brachioradialis, 
Trizeps; d) lange Ruckenstrecker (Erector trunci); e) Beckenmuskulatur 
(Glutaei) und Muskeln am Ober­
schenkel. 

Andere Muskeln bleiben bei der Dy­
strophia musculorum fast immer ver­
schont: a) Deltoidei, Supra- und Infra­
spinati; b) V orderarmmuskeln und vor 
allem die kleinen Hand- und Fingermus­
keln; c) Unterschenkelmuskeln, vor allem 
Gastrocnemius und kleine FuBmuskeln; 
d) Zungen- und Schlundmuskulatur. 

AIle diese Angaben sind keine 
ausnahmslos geltenden Gesetze, aber 
doch Regeln, deren haufige Verwirk­
lichung auf besonderen inneren 
Grunden beruhen muS. 4. Die ana­
tomischen Veranderungen in der Mus­
kulatur sind im wesentlichen bei 
allen verschiedenen "Formen" der 
Dystrophie durchaus dieselben. 

Sie bestehen zunachst in den mannig­
fachsten Volumenanderungen der ein­
zelnen Muskelfasern. Zahlreiche Fasern 
zeigen eine schlieBlich bis zu volligem 
Schwund fortschreitende Atrophie, wah­
rend daneben fast immer auch hypertro. 
phische (hypervoluminose) Fasern auf­
zufinden sind. ERB vermutet, daB die 
Hypertrophie das erste Stadium der 
Fasererkrankung darstelle, und daB aus 
dieser spater die Atrophie hervorgehe. 
N € ben diesen V olumenanderungen zeigt 
sich regelmaBig eine bedeutende Vermeh­
rung der Muskelkerne und eine betracht. 
liche Vermehrung des interstitiellen Binde­
gewebes. Handelt es sich um ausge­
sprochene Pseudohypertrophie, so ist 
das interstitielle Gewebe mit reichlichen 
Anhaufungen von Fettzellen durchsetzt. 
An den Muskelfasern selbst bleibt die 
Querstreifung fast immer bis zuletzt erhal­
ten, niemals findet sich inausgedehnterem 
MaBe kOrnige oder fettige, degenerative 
Entartung. 

Die peripherischen motorischen 
Nerven und die motorischen Gang­
lienzellen in den Vorderhornern, also 

Abb. 154. Myopathische Muskeiatrophle (Dystrophia 
muscuiorum progressiva juvenilis) bel elnem 9 jahrigen 
Knaben mit starker BeteiJIgung der Geslchtsmusku­
latur. Unfiiblgkeit, die Augen zu schlieBen, die Lippen 
zu bewegen. Facies myopathica. A trophie der Pec· 

torales ""W. 

die peripherischen nwtorischen Neurone bleiben vollstiindig normal. Dieser Um­
stand bedingt zwei klinische Tatsachen, die fur die Diagnose sehr wichtig 
sind: a) Bei allen Formen der Dystrophie fehlen fast ausnahmslos die fibril­
laren Zuckungen in den erkrankten Muskeln, wie sie bei den spinalen Atro­
phien so haufig vorkommen. b) Fast niemals findet sich (im Gegensatz zu den 
spinalen Atrophien) bei der Dystrophie deutliche Entartungsreaktion. Da die 
Krankheit ebenso wie aIle anderen Formen der progressiven Muskelatrophie 



604 Krankheiten des Nervensystems. 

als eine motorische Systemerkrankung auf tritt, so bleiben auch bei der Dys­
trophie die Sensibilitiit, die Blasenfunktionen usw. vollstiindig normal. 

Nachdem WIT die wichtigsten, allen Formen der Dystrophie gemeinsamen 
Merkmale hervorgehoben haben, beschreiben wir jetzt die hauptsachlichsten 
einzelnen klinischen Typen. 

1. Die Pseudohypertrophie der Muskeln (Lipomatosis luxurians 
muscularis progressiva nach HELLER, Atrophia musculorum lipomatosa nach 
SEIDEL). Die Pseudohypertrophie ist zwar die seltenste, aber infolge ihres 

auffallenden AuBern am 
langsten genauer bekann­
te Form der Muskel­
dystrophie. 

Sie wurde in Deutschland 
zuerst von GRIESINGER (1864) 
genauer beschrieben, wahrend 
in FrankreichDucHENNE 1868 
schon eine sehr vollstandige 
klinische Beschreibung geben 
konnte. Bereits 1866 hatten 
M. EULENBURG und COHN­
HElM durch genaue anato­
mische Untersuchung eines 
Failes nachgewiesen, daB das 
Nervensystem dabei voil­
kommen normal bleibt, eine 
Aufgabe, die durch aile spa­
teren Untersuchungen (CHAR­
COT, F. SCHULTZE u. a.) be­
statigt wurde. 

Die Pseudohypertrophic 
entwickelt sich fast aus­
nahmslos in den Kinder­
jahren (etwa vom 5. bis 
8. Jahre an). Sie ist eine 
ausgesprochen familiiire 
und erbliche Krankheit. 
Das mannliche Geschlecht 
ist mehr zur Erkrankung 

Abb. 155. Zwei BrUder mit myopathischer Muskeiatrophle (Dyatro· geneigt als das weibliche. 
phia musculorum progreaalva juvenilia). Zuweilen, aber keineswegs 

immer, findet man in den 
betreffenden Familien auch einzelne Ziige nervoser Belastung (Hysterie, 
Epilepsie, Schwachsinn, SchadelmiBbildungen u. dgl.). 

Die Krankheit beginnt allmahlich und fast immer ohne besonderen Gelegen­
heitsursache. Die Eltern bemerken, daB die bis dahin ganz gesunden und kriif­
tigen Kinder nicht mehr so gut springen und Treppen steigen konnen wie 
friiher. Hiermit haben wir auch schon die erste charakteristische Eigentiim­
lichkeit angedeutet, wodurch die Pseudohypertrophie sich von der spinalen 
progressiven Muskelatrophie unterscheidet. Die erste beginnt niimlich mit 
seltenen Ausnahmen in den Muskeln des Rumples, insbesondere in den Rucken­
und Beckenmuskeln (Glutaei) und in den unteren Gliedmaf3en, besonders der 
Oberschenkel. Wahrend die Arme und Rande noch ganz normal sind, wird das 
Gehen immer schwieriger und nimmt bald ein so kennzeichnendes Geprage an, 
daB hieraus allein die Diagnose oft auf den ersten Blick gestellt werden kann. 
Der Gang wird watschelnd (hauptsachlich wegen der Schwache der Glutaei 
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medii}, der Bauch erscheint stark vorgestreckt, die W irbelsaule ist im Lendenteil 
betrachtlich lordotisch nach vorn gekriimmt, der ganze Oberkorper balanciert 
auf den Beinen. Diese werden langsam und miihsam gehoben, die FuBspitzen 
hangen gewohnlich infolge der Parese der Dorsalflektoren herab. Kennzeich­
nend und in fast allen Fallen iibereinstimmend sind infolge del' Parese 
der Hilft- und Kniestrecker (Glutaei und Extensores cruris) die Bewegungen 
del' Kinder, wenn sie sich vom FuBboden erheben oder einen Gegenstand 
von diesem aufheben sollen. Da das Aufrichten des Rumpfes unmoglich ist, 
so stellen sich die Kinder gewohnlich zuerst auf aile vier GliedmaBen und 
richten sich dann durch Aufstiitzen der Arme auf die Knie allmahlich in die 
Hohe (s. Abb. 153). 1m spate­
ren Verlauf treten auch an den 
oberen Gliedmaf3en Bewegungs­
st6rungen auf, die im allge­
meinen den bei del' nachsten 
Form naher zu beschreibenden 
sehr ahnlich sind. 

Meist findet man auf den 
ersten Blick die ungewohnliche 
V olumenzunahme einzelner Mus· 
keln. Die Waden sind umorm­
Hch dick, ebenso zuweilen die 
Oberschenkel, die Glutaen, die 
Oberarme u. a. Diese Zunahme 
ist durch eine abnorme intersti­
tielle Fettentwicklung bedingt 
(Pseudohypertrophie , s.Ab b .152) 
Die Muskeln fiihlen sich auch 
nicht fest, sondern weich und 
schwammig an. lndessen ist es 
keineswegs selten, daB neben 
der Pseudohypertrophie einzel­
ner Muskeln in anderen sich 
eine echte Atrophie mit ausge­
sprochenem Muskelschwund 
ohne gleichzeitige Fettentwicklung 

Abb. 156. Dystrophia muscuiorum progressiva juvenilis. 
Abstehen der Schulterbllttter bei erhobenen Armen infoige 

von Atrophle der Serrati und der Rhomboidei. 

ausbildet, wie dies namentlich an den oberen GliedmaBen in den friiher ge­
nannten Muskelgruppen beobachtet wird. Endlich scheint zuweilen eine echte 
M uskelhypertrophie vorzukommen. Wir sa,hen in mehreren Fallen eine starke 
Volumenzunahme del' Wadenmuskeln, die dabei einer ganz ungewohnlichen 
Kraftentwicklung fahig waren. Es handelt sich hierbei um eine kompensato­
rische Hypertrophie, dadurch, daB die iiberhaupt noch leistungsfahigen Muskeln 
auch iibermaBig angestrengt werden. 

Fibrillare Muskelzuckungen sind fast niemals bemerkbar. Die elektrische 
Untersuchung ergibt eine der Atrophie und dem vermehrten Fettreichtum ent­
sprechende Herabsetzung der Erregbarkeit, aber niemals Entartungsreaktion. 
Die Sensibilitat bleibt vollstandig normal, ebenso die Harn- und Stuhl­
entleerung. Die Patellarreflexe fehlen bisweilen, was mit der Erkrankung im 
Quadrizeps zusammenhangt. Die Haur, namentlich an den Beinen, zeigt 
sehr haufig eine eigentiimlich bliiulich-marmorierte Farbung. Bulbarerschei­
nungen treten, wie es scheint, niemals ein. Die Intelligenz ist in den meisten 
Fallen vollig normal. Nur ausnahmsweise zeigen die Kinder mit hereditarer 
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Muskelatrophie gleichzeitig deutliche Zeichen intellektueller oder moralischer 
Schwache. 

Die Krankheit schreitet sehr langsam, aber unaufhaltsam fort. Das Gehen 
wird schlieBlich ganz unmoglich, die Kranken sind ans Bett gefesselt und 
werden immer hilfloser. Der Tod erfolgt meist durch hinzutretende Krank­
heiten, zuweilen auch durch eintretende 1nsuffizienz der Atmungsmuskeln. 

2. Die infantilen atrophi­
schen Formen der Muskel ­
dystrophie, ohne und insbe­
sondere mit Beteiligung der 
Gesichtsmuskulatur. Weit hau­
figer als die Pseudohypertrophie 
kommen einfache atrophische For· 
men des fortschreitenden Muskel­
schwundes schon in friiher Kindheit 
zur Entwicklung. Sie konnen sich, 
wie erwahnt, mit Pseudohypertro­
phie kombinieren, besonders in der 
Weise, daB an den unteren Glied­
maBen Lipomatose, an den Schul­
tern und Armen einfache Atrophie 
auftritt. Was aber der einfach-atro­
phischen infantilen Form ein beson­
deres Geprage gibt, ist die verhalt­
nismaBig haufige Beteiligung cler 
Gesichtsmuskulatur. Diese Beteili­
gung kann auch fehlen, wahrend sie 
andererseits in seltenen Fallen auch 
bei den juvenilen Formen hervor­
tritt. 1mmerhin ist die starke Atro­
phie der Gesichtsmuskeln doch vor­
zugsweise eine Eigentiimlichkeit der 
infantilen atrophischen Form. 

Schon DUCHENNE hatte die Beobach­
tung gemacht, daB bei Kindem eine 
Form der Muskelatrophie vorkommt, die 
ihren Ausgangspunkt in den M U8keln des 
Gesichts nimmt. Seine Angaben waren 
aber beinahe in Vergessenheit geraten, 

Abb. 157. Dystrophia musculorumprogress!va juve- bis spater LANDOUZY und DEJERINE von 
niHs. Abstehen der Schulterblatter bel herabhlingen- neuem die Aufmerksamkeit auf diesen 

den Armen. Gegenstand lenkten und den Nachweis 
ftihrten, daB die Beteiligung der Gesichts­

muskeln eine keineswegs, wie man fruher geglaubt hatte, seltene Erscheinung sei. 

1st die Atrophie bereits delltlich ausgesprochen, so treten kennzeiclmend~ 
Erscheinungen ein: die Augen konnen nicht mehr vollstandig geschlossen wer­
den, die Bewegungen des Mundes beim Pfeifen, Lachen, Sprechen werden 
immer un.vollkommener. Durch das Einsinken der Wangen, die etwas 
herabhangende Unterlippe u. a.entsteht eine sehr charakteristische Gesichts­
form ("facies myopathica"), die dem geiibten Auge das Leiden fast sofort er­
kcnnbar macht (s . Abb.154). SchlieBlich kann eine vollstandige Starre und Un­
beweglichkeit des Gesichts eintreten. Gleichzeitig oder wohl meist etwas spater 
werden noch andere Muskelgebiete befallen, und zwar wiederum vorzugs­
weise die Schultermuskulatur, Oberarme, Riickenstrecker, Becken- und Ober-
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sohenkelmuskeln. Der Gang der Kinder wird ebenso watschelnd, wic wir dies 
bei den Kindern mit Pseudohypertrophie beschrieben haben. Die Wirbelsaule 
zeigt eine lordotische Krtimmung, das Aufstehen von 'der Erde (s. Abb. 153) 
geschieht mit Zuhilfenahme der Arme usw. 

Die Reihenfolge, in der die einzelnen Muskelgebiete von der Atrophie befallen werden, 
ist nicht stets dieselbe. So kOnnen z. B. manchmal die Gesichtsmuskeln 8pater ergriffen 
werden als die Schulter-, Oberarm- und Rumpfmuskeln. 

Um die leichteren Grade der Gesichtsbeteiligung nachzuweisen, laJ3t man 
bei riickwarts gebeugtem Kopf die Augen schlieBen. Man bemerkt dann leicht 
den zwischen den Augenlidern tibriggebliebenen Spalt (Insuffizienz des Orbi. 
cularis oculi). Auch die Unmoglich­
keit, den Mund zu spitzen (zu 
pfeifen), ist frtih bemerkbar. Fibril­
lare Zuckungen und Entartungsreak­
tion fehlen fast stets. 

Die Kaumuskeln, die inneren Augen­
muskeln, die Muskeln am Vorderarm und 
an der Hand bleiben fast stets normal. 
Kennzeichnend ist eine zuweilen vorhan­
dene leichte dauernde Kontraktur des 
Muse. biceps. 

3. Die juvenile Form der 
Dystrophie. Diese in ihren Eigen­
ttimlichkeit~m zuerst von ERB ge; 
nauer studierte Form beginnt ge­
wohnJich nach der eigentlichen 
Kindheit, etwa in den J ahren der 
Puberiat, zuweilen erst spater (im 
20. bis 40. Lebensjahre). Sie tritt 
eillzeln oder ebenfalls haufig erblich 
und familiar auf, und zwar werden 
gerade von dieser Form nicht sel­
ten auch die u'eiblichen Mitglieder 
der Familie befallen, wahrend die 
infantilen Formen besonders bei 

Abb. 158. Dystrophia mU8cuiorum progressiva juve­
nHis. Insufflzienz der Augenschlieller.Faoles myo· 

pathica. 

Knaben beobachtet worden sind. Das Leidenbeginnt manchmai ebenso 
wie bei der Pseudohypertrophie an der Beckenmuskulatur und an den 
Beinen. VerhaltnismaBig haufig werden die Schultern und die oberen Glied­
maf3en zuerst befallen. Dabei zeigt die Auswahl der ergriffenen Muskeln 
fast stets die schon oft hervorgehobene bemerkenswerte GesetzmiiBigkeit. 
Am Rumpf und an den oberen Gliedmaf3en erkranken fast regelmaBig folgende 
Muskeln: Pectoralis major und minor, Trapezius, Latissimus dorsi, Serratus 
anterior, Rhomboidei, Sacrolumbalis und Longissimus dorsi, spater auch 
der Trizeps. Dagegen bleiben fast stets verschont: Sternocleidomastoideus, 
Levator scapulae, Coracobrachialis, die Teretes, der Deltoideus, der Supra­
und Infraspinatus und - im Gegensatz zu der spinalen Muskelatrophie -
die kleinen Handmuskeln. Auch die Vorderarmmuskeln, mit Ausnahme des 
Brachioradialis, bleiben meist ganz oder wenigstens lange Zeit frei. Ausnahmen 
kommell jedoch vor. So zeigt z. B. die Abb. 155 zwei BrUder mit juveniler 
Muskelatrophie, bei denen auch die Muskeln an der Streckseite der V order­
arme vollstandig atrophisch waren. An den unteren Gliedmaf3en befallt die 
Atrophie vorzugsweise die Glutaei, den Quadrizeps, selteller die Peronaei und 
den Tibialis anterior, wahrend der Sartorius und die Wadenmuskulatur ge-
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wohnlich ganz verschont bleiben: Fibrilliire Zuckungen in den befallenen 
Muskeln fehlen fast immer. Entartungsreaktion ist nicht vorhanden. 

Die von diesem Verhalten abhangigen Funktionsstorungen ergeben sich 
von selbst. Zunachst leidet meist die Gebrauchsfahigkeit der Arme. Besonders 
kennzeichnend ist hierbei das starke Abstehen der Schulterbliitter infolge der 
Serratuslahmung (s. Abb. 157). Versucht man, die Kranken unter den 
Schultern zu fassen und emporzuheben, so konnen die Schultern nicht mehr 
nach uuten fixicrt werden. Sie werden daher alsbald so hoch hinaufgehoben, 
daB der Kop£ zwischen die Schultern gerat ("lose Schultern"). An der vor­
deren Brustwand fallen vor allem die Aliflachung in der Gegend der Pectorales 
und die eigcntiimlichen Hautfalten an den vorderen Randern der Achselhohlen 

Abb. 159. Progressive myopathische Muskel­
atrophle (Dystrophia musculorum progressiva) 
der Pectorales, Oberarm-, Becken- und Ober· 
schenkelmuskulatur. Gewohnliche sltzende Stel· 
lung des Kranken, der weder stehen noch gehen 

konnte. 

auf. Gehen die Kranken, so laBt ihr 
eigentumlicher Gang die Krankheit oft 
schon von weitem auf den ersten Blick 
erkennen. Der Oberkorper wird nach 
riickwarts gehalten (Lordose der Len­
denwirbelsaule), der Gang ist watschelnd, 
da das Becken durch die schwachen 
Glutaei nicht mehr ordentlich fixiert 
werden kann. Beim Biicken und Sichauf· 
richten treten dieselben Erscheinungen 
hervor, die friiher beschrieben worden 
sind (s. Abb. 153). Das Gesicht bleibt bei 
der juvenilen Form in der Regel un­
beteiligt. Immerhin sind leichte Storun­
gen der Gesichtsmuskeln (insbesondere 
mangelhafter LidschluB, Unfahigkeit zu 
pfeifen) zuweilen nachweisbar (Abb.158). 

Wir haben einmal die Beobachtung ge­
macht, daB der erwachsene Bruder eines an 
juveniler Dystrophie erkrankten jungen Mad­
chens seit friihester Kindheit diese (ange­
borenen?) Anomalien im Gesicht zeigte, ohne 
daB bei ibm weitere Zeichen von Dystrophie 
aufgetreten waren. 

Bulbiirsymptome treten ebensowenig ein wie bei den anderen Formen. Von 
Bedeutung ist aber, daB schlieBlich auch die Interkostalmuskeln und das 
Zwerchfell atrophieren, und daB die hierdurch entstehende Atmungsstorung 
zur Todesursache werden kann. 

Der Gesamtverlauf der juvenilen Dystrophie ist ebenso wie derjenige aller 
iibrigen Formen chronisch. Die Krankheit schreitet nur sehr langsam 
fort und scheint manchmal langere Zeit fast ganz still zu stehen. Manche 
FaIle sind 20-30 Jahre lang beobachtet worden. 

In einzelnen Fallen von Dystrophie wird der Beginn des Leidens auch im 
hOheren Lebensalter (40-50) beobachtet. 

1m iibrigen haben abel' diese Faile nichts von dem allgemeinen Krankheitsbild Abwei­
chendes. Nur ist uns aufgefallen, daB gel'ade bei derartigen in verhaltnismaBig spaterem 
Lebensaltel' erkl'ankten Patienten vorzugsweise die Becken- und Oberschenkelmuskulatur 
stark ergriffen war, so daB das Stehen und Gehen bereits unmoglich wurde, als die Arme 
noch leidlich funktionierten (Abb. 159-161). 

Diagnose. Nachdem das Krankheitsbild der Dystrophia musculorum jetzt 
in allen Einzelheiten feststeht, hat die Diagnose gewohnlich keine Schwierig­
keiten. Das familiare Auftreten der Krankheit, ihre Entstehung in meist 
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kindlichem oder jugendlichem Lebensalter, die merkwiirdige RegelmiWigkeit 
in der Auswahl der befallenen Muskeln, das Fehlen von fibrillaren Zuckungen 
in den atrophischen Muskeln und ebenso das Fehlen der Entartungsreaktion 
in den Muskeln sind die hauptsacblichsten Merkmale, auf die sich die Diagnose 
in den einzelnen Fallen stiitzt. Beriicksichtigt man diese Eigentiimlichkeiten, 
so ist die Unterscheidung von den spinalen und neuralen Muskelatrophien 
oder von anderen ahnlichen Krankheitsbildern (Syringomyelie) in der Regel 
leicht. Nur vereinzelte Ubergangsformen bleiben einstweilen noeh unsieher. 

Auf einen Zustand, der in diagnostischer Hinsicht zuweilen zu Irrtlimern AnlaB geben 
kann, miissen wir aber noch hinweisen, namlich auf die angeborenen Muskeldefekte. Bei 
einzelnen Menschen findet man, daB gewisse Muskeln oder Muskelteile von Geburt an 
fehlen, und zwar sind dies bemerkenswerterweise am haufigsten dieselben Muskeln, die 
auch bei der Dystrophia musculorum besonders oft erkranken, so namentlich der Pecto· 
ralis major oder mindestens seine Portio sternalis, die Serrati, Rhomboidei, Trapezii u. a. 

Abb. 160 und 161. Progressive myopathlsche Muskelatrophie (Dystrophia musculorum progresslva). 

Derartige angeborene Muskeldefekte bieten natiirlich auf den ersten Blick ein sehr ahn· 
liches Bild dar, wie Kranke mit fortgeschrittener Dystrophie. Immerhin wird man den 
Zustand durch eine genaue Anamnese meist richtig beurteilen, da bei den angeborenen 
Muskeldefekten die Veranderungen nicht erst nach der Geburt entstanden sind und im Laufe 
der Jahre auch keinen bemerkbaren Fortschritt zeigen. 

Therapie. Die Behandlung der myopathisehen Muskeldystrophie hatte bisher 
keine Erfolge aufzuweisen. Zwar konnte man zuweilen dureh eine ausdauernde 
elektrische oder Massagebehandlung gewisse Besserungen erzielen; eine erheb­
liche Anderung des Krankheitsverlaufs lag aber auBer dem Bereich der Mog­
liehkeit. Bessere Erfolge, d. h . Stillstand der Krankheit, Volumenzunahme 
und vermehrte Kraft der Muskeln, konnten durch die 1927 von KEN KURE 
empfohlene Adrenalin-Pilocarpin-Behandlung erzielt werden. Taglich oder 
jeden zweiten Tag werden Adrenalin (0,2-0,3 ecm einer 0,1 % igen Losung) 
und Pilocarpin (0,1-0,2 eem einer 1 % igen Losung) subkutan injiziert. Diese 
Injektionen miissen 50-60 mal und mehr wiederholt werden. In einzelnen 
Fallen ist eine funktionell vollstandige Reilung, .in vielen eine wesentliehe 
Besserung zu erzielen. Aueh die von K. THOMAS empfohlene Darreiehung von 
Glykokoll (3mal tagl. 5 g in Wasser) solI die Muskelkraft erheblieh starken und 
das Allgemeinbefinden bessern konnen. Dauerheilungen und vollige Wiederher­
steHung sind jedoeh aueh dureh diese Behandlungsverfahren nieht zu erwarten. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 39 
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6. Die spastische Spinalparalyse. (Primare Degeneration der Pyramidenbahnen.) 
(Primare SeitenBtrangsklerose. Motorische Tabes. Tabes dorsal spasmodique.) 

Wahrend bei allen bisher besprochenen Formen von primarer Erkrankung 
des motorischen Systems die M uskeln primar oder sekundar mit beteiligt sind 
und die Muskelatrophie daher im klinischen Symptomenbild eine Hauptrolle 
spielt, kann sich in seltenen Fallen die Degeneration auch auf das zentrale 
Neuron (vgl. Abb. 143 S. 588) der motorischen Hauptbahn beschranken. Dann 
entsteht ein Krankheitsbild, in dem zwar ausschlieBlich motorische Sto­
rungen hervortreten, dagegen M uskelatrophien vollstandig oder wenigstens 
lange Zeit vollstandig fehlen, ein Krankheitsbild, das man mit dem Namen 
"spastische Spinalparalyse" (ERB, CHARCOT) bezeichnet. Unzweifelhaft kom­
men derartige primare isolierte Degenerationen der Pyramidenbahnen ohne 
Beteiligung des zweiten motorischen Neurons (Vorderhornzelle mit ihrem 
Fortsatz, dem peripherischen motorischen Nerven) vor. Nur muB hervor­
gehoben werden, daB sich die Degeneration nicht immer auf die Pyra­
midenseitenstrangbahn im engeren Sinne beschrankt, sondern oft die Ge­
samtheit der in den V orderseitenstrangen verlaufenden motorischen Fasern 
betrifft. AuBerdem vereinigt sich die primare Pyramidenbahndegeneration 
besonders gern mit Degenerationen anderer Neuronsysteme (Kleinhirnseiten­
strangbahn, Hinterstrangfasern). So entsteht dann das anatomische Bild 
einer .,kombinierten Systemerkrankung". 

Krankheitsbild. Drei Symptome beherrschen das Krankheitsbild der 
spastischen Spinallahmung: die motorische Parese, die H ypertonie der M uskeln 
(die Muskelrigiditiit) und die Steigerung der Sehnenreflexe. Die Abnahme 
der Bewegungsfahigkeit - wir sprechen vorlaufig nur von der weitaus am hau­
figsten und ausgepragtesten vorkommenden spastischen Lahmung der 
Beine - findet sich in verschieden hohem Grade, von einer einfachen Schwache 
der Bewegungen an bis zu einer mehr oder weniger ausgebreiteten volligen 
Lahmung. In der Regel werden anfangs nur die Beugemuskeln (Verkiirzer) 
der Beine paretisch, wahrend die Strecker noch ihre volie Kraft bewah­
ren. Aber auch die Beugung des Beines ist eigentiimlich verandert: bei 
jedem Anziehen des Beines an den Rumpf erfolgt gleichzeitig eine starke, 
vom Kranken nicht zu unterdriickende Anspannung des Musc. tibialis an­
terior, kenntlich an dem V orspringen seiner Sehne (Tibialisphiinomen). 
Manchmal konnen die Kranken (ahnlich wie Hemiplegische) den FuB 
allein gar nicht dorsalflektieren, wahrend bei jedem Anziehen des ganzen 
Beines stets eine starke Dorsalflexion des FuBes erfolgt. Man erklart diese 
Erscheinung dadurch, daB infolge der Degeneration der Pyramidenseiten­
strangbahn die Muskelinnervation nur noch gruppenweise ("synergisch"), 
nicht mehr in den einzelnen Muskeln aliein erfolgen kann. Die Pyrami­
denbahn ist wahrscheinIich hauptsachlich die Bahn fiir die feiner abgestuf­
ten und isolierten motorischen Erregungen, wahrend die iibrigen moto­
rischen Bahnen der Vorderseitenstrange mehr den synergischen, von ganzen 
Muskelgruppen ausgefiihrten Bewegungen dienen. Tritt daher schlieBllch eine 
vollige Lahmung aZZer M uskeln ein, so kann man mit Sicherheit eine Ausdeh­
nung der Degeneration iiber das Gebiet der Pyramidenseitenstrangbahnen 
hinaus auf die Gesamtheit der motorischen Vorderseitenstrange annehmen. 

Das kennzeichnende "spastische" Geprage der Lahmung hangt alier Wahr­
scheinIichkeit nach unmittelbar von der Degeneration der Pyramidenseiten­
strangfasern abo Die dadurch bedingten klinischen Grundsymptome der 
.. spastischen Lahmung" sind die H ypertonie der M uskeln und die Steigerung 
der Sehnenreflexe. Zum Teil sind beide Symptome freilich als identisch an-
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zusehen, da auch die Spastizitat der Muskeln reflektorischen Ursprungs 
sein kann. Sind namlich die Sehnenreflexe sehr gesteigert, so treten die reflek· 
toruchen Anspannungen der Muskeln schon bei den Dehnungen und Zerrungen 
der Sehnen auf, die durch die Schwere der Glieder, durch aIle aktiven und 
passiven Bewegungen derselben hervorgerufen werden. 

Jedem Versuch einer Bewegung stellen sich die reflektorisch eintretenden Muskel­
spannungen entgegen. Versucht man, die Beine im Knie passiv zu beugen, versucht man, 
die FiiIle dorsalwarts zu biegen, so ist dies kaum moglich. Je rascher und plotzlicher man 
die Bewegung ausfiihren will, um so starker ist auch der eintretende, oft kaum zu iiber­
windende Muskelwiderstand. Wenn man dagegen sehr langsam und vorsichtig zu Werke 
geht und jede plOtzliche Anspannung der Sehnen vermeidet, so kann man die Beine fast 
immer ohne besondere Miihe beugen. Setzen sich die Kranken auf den Bettrand, so hangen 
die Beine nicht schlaff herab, sondern geraten meist sofort in einen heftigen Strecktetanus, 
da die Schwere des Unterschenkels durch Anspannung des Ligamentum patellae den M. 
quadriceps in Kontraktion versetzt. Nicht selten tritt sogar, ahnlich wie beim FuBklonus, 
ein konvulsivisches, reflektorisch ausgelostes Zittern im ganzen Bein ein. Untersucht 
man die Kranken im Bade, so findet man die Spasmen geringer, weil im Wasser der Ein­
fluB der Schwere vermindert ist. 

Neben der durch auBere mechanische Reizung hervorgerufenen reflek­
torischen Starre besteht oft auch eine unmittelbare Hypertonie der Muskeln, 
eine Zunahme des standigen mittleren Muskeltonus, bedingt durch den Wegfall 
der diesen Muskeltonus unter normalen Umstanden hemmenden Fasern. In 
vielen Fallen fiihlen sich die Muskeln starr und gespannt an, die Beine be­
finden sich in einem bestandigen Strecktetanus und in einer Adduktorenkon­
traktur. Hebt man passiv das eine Bein in die Hohe, oder versucht man es 
vom Rumpf zu abduzieren, so folgen das andere Bein und der ganze Rumpf 
bald nacho Auch in den Dorsalflexoren der Zehen und insbesondere der groBen 
Zehe ist diese standige Hypertonie meist sehr auffallend. Hiermit hangt 
wahrscheinlich die fiir aile spastischen Paresen der Beine kennzeichnende 
Erscheinung zusammen, daB beirn Streichen der FuBsohle eine Dorsaltlexion 
der groBen Zehe stattfindet (BABINSKI scher Reflex). 

Die aktiven Bewegungen miissen durch die hemmend entgegenwirkenden 
tonischen und reflektorischen Spasmen beeintrachtigt werden. Der Grad 
der Bewegungsstorung wird hierdurch also vermehrt, die Parese erscheint oft 
starker, als sie es an sich in Wirklichkeit ist. Besonders auffailend ist der 
EinfluB der Muskelspannungen auf den Gang der Kranken. Solange das 
Gehen noch moglich ist, bemerkt man sehr deutlich, wie es nicht nur durch 
die Muskelparese, sondern auch durch die Steifigkeit der Beine erschwert 
wird. Das Gehen erfolgt mit kleinen, miihsamen Schritten, die Beine wer­
den dabei irn Knie fast gar nicht gebeugt, die FiiBe fast gar nicht gehoben. 
Diese "kleben am Boden" und werden langsam nach vorn geschleift, wobei 
infolge der eintretenden Kontraktion in den Wadenmuskeln die deutliche 
Neigung besteht, mit den FuBspitzen aufzutreten. Erst die Korperschwere 
driickt den FuB nach abwarts. Man bezeichnet diese kennzeichnende Gangart 
also spastisch-paretischen Gang. 

Die Steigerung der Sehnenreflexe kann auch bestehen, ohne daB gleich­
zeitig eine eigentliche motorische Parese der Muskeln vorhanden ist. Da 
aber auch in diesem FaIle die Bewegungen nicht unbetrachtlich durch die 
stets eintretenden Spasmen beeinfluBt sind, so wird eine Motilitatsstorung 
hervorgerufen, die SrnuMPELL als .. spastische Pseudoparalyse" (richtiger 
P8eudoparese) bezeichnet hat. Hierbei ist die Muskelkraft an sich fast nor­
mal, die Kranken konnen ziemlich lange Zeit gehen. Trotzdem sind aile ihre 
Bewegungen steif und erschwert, und das Gehen zeigt aile Eigentiimlichkeiten 
des rein spastischen Ganges. Die Schritte sind nicht sehr klein und folgen 
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ziemlich rasch aufeinander. Die Beine aber bleiben vollstandig steif, werden 
fast gar nicht yom Boden erhoben, und das Gehen geschieht fast ganz 
auf den FuBspitzen. 1m Zimmer ist der Gang !aut schlurrend, und im weichen 
Sande sieht man die Striche, welche die den Boden streifenden FUBe ziehen. 
Da bei jedem Auftreten die Achillessehne angespannt und diese Anspannung 
mit einer reflektorischen Kontraktion der Wadenmuskulatur beantwortet 
wird, so erfolgt haufig bei jedem Schritt ein kurzes Heben des ganzen Korpers 
("wippender" spastischer Gang). 

Wenn die erwahnten Symptome die kennzeichnenden positiven MerkmaZe 
der "spastischen Spinallahmung" sind, so gehort zu dieser im urspriinglichen 
Sinne des Wortes aber auch. daB gewisse andere spinale Symptome, VOl' allem 
StOrungen der Sensibilitat, StOrungen der Ha,.",. und StuhlentZeerung, MuskeZ­
atrophien und sonstige trophische Symptome volZstandig lehZen. Nur mit diesem 
Zusatz haben ERB und CHARCOT die Behauptung aufgestellt, daB dem eigen­
tiimlichen Symptomenkomplex auch eine besondere anatomische Ursache 
zugrunde liegen miisse, die sie in einer primaren Erkrankung der Seiten­
strange, d. h. insbesondere der Pyramidenbahnen vermuteten. 

Diese Vermutung war berechtigt, da das reine Bild der spastischen Spinalparalyse 
durch keine anderen anatomischen Annahmen erklart werden konnte. Eine Degeneration 
in den Seitenstrangen erklart die motorische Parese, erklart durch den Wegfall von reflex­
hemmenden Einfliissen die Steigerung der Sehnenreflexe und die vermehrte tonische An­
spannung der Muskeln. Ein wirklicher Beweis fiir das Vorkommen primarer systematischer 
Degeneration in den Seitenstrangen wurde durch anatomische Beobachtungen in der 
Tat erbracht, so daB gegenwartig das Vorkommen einer "spastischen Spinalparalyse" im 
urspriinglichen Sinne von CHARCOT und EBB nicht bezweifelt werden kann. Wenn wir 
dasselbe Krankheitsbild nicht nur bei primarer Pyramidenbahndegeneration, sondern 
auch sonst beobachten, so liegt das daran, daB auch andersartige Erkrankungen unter 
Umstanden wenigstens zeitweise eine fast ausschlieBliche Beeintrachtigung der Seiten­
strange und insbesondere der Pyramidenbahnen verursachen konnen. 

Nach unseren jetzigen Kenntnissen tritt das Leiden in zwei etwas verschie­
denen klinischen Formen auf. Die erste bringen wir in die nachste Beziehung 
zur amyotrophischen Lateralsklerose. Wie wir oben (S.590) gesehen haben, 
findet man auch bei der typischen amyotrophischen Lateralsklerose hau­
fig in den Beinen eine rein spastische Parese ohne jede Spur von Muskel­
atrophie, wahrend in den Armen und in den bulbaren Gebieten neben den 
spastischen Erscheinungen die Muskelatrophien mehr oder weniger stark 
hervortreten. Es gibt nun Krankheitsfalle - sie treten meist in etwas vor­
geriickterem Lebensalter und vereinzelt, d. h. nicht familiar auf -, wo nicht 
nur in den Beinen, sondern auch im Rumpf, in den Armen und im Gesicht 
spastische Starre und Parese sich ausbildet ohne eine Spur von Muskelatro­
phie. Die Kranken werden schlieBlich im VerIauf einiger Jahre fast vollig steif 
(Abb. 162). Die Steifigkeit hangt nur von dem Muskeltonus ab, und erst 
bei weiterem Fortschreiten der Krankheit geht die Muskelrigiditat schlieBlich in 
vollige Muskellahmung iiber. Das Gesicht zeigt infolge der Hypertonie seiner 
Muskeln eine eigentiimliche Starre und mimische Bewegungsarmut. Der Mund 
ist meist etwas in die Breite gezogen. Das ()f{nen des Mundes ist infolge der 
Spannung der Kaumuskeln gehemmt. Auch der Schluckakt kann erschwert 
sein. Oft tritt Zwangslachen und Zwangsweinen ein, ganz wie bei der amyo­
trophischen Lateralsklerose (Abb. 163). Die Arme zeigen ebenfalls deutliche 
Starre. Die V orderarme werden meist gebeugt und proniert gehalten. Am 
starksten ist die Starre am Rumpf und in den Beinen ausgesprochen. Man 
kann den ganzen Kranken wie einen Stock oder wie eine Statue gegen eine Wand 
stellen. Die passiven Bewegungen sind sehr erschwert, die Sehnenreflexe 
lebhaft, aber durch den Hypertonus verdeckt. Sensibilitat, Blase und Mast-
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darm bleiben ungestort. - Bei anatomischer Untersuchung findet man eine 
starke systematische Degeneration in beiden Seitenstrangen, vorherrschend 
im Gebiete der PyS, doch auBerdem auch noch in andere Fasergebiete der 
Vorderseitenstrange iibergreifend. Wie schon bei der Besprechung der amyo­
trophischen Lateralsklerose hervorgeho­
ben wurde, ist wahrscheinlich ein Teil 
der Symptome (die allgemeine Starre, 
die Stellungsfixationen u . a.) auf diese 
Erkrankung der extrapyramidalen (stri­
aren) Bahnen zu beziehen. Die Degene­
ration der PyS laBt sich nach oben durch 
die Pyramiden, die Briicke und die Hirn­
schenkel hindurch bis in die innere 
Kapsel hinein verfolgen. Die Ganglien­
zellen in den Vorderhornern des Riicken­
marks sind dagegen ganz normal oder 
zeigen nur eine geringfiigige Erkrankung. 
Aber gerade darin zeigt sich die nahe 
Verwandtschaft dieser Form der "reinen 
Lateralsklerose" zur "amyotrophischen 
Lateralsklerose", daB die beiden Krank­
heiten ineinander iibergehen konnen. Hat 
das Krankheitsbild der Lateralsklerose 
in reiner Form einige Jahre gedauert, so 
entwickeln sich schlieBlich zuweilen 
Atrophien in den kleinen Handmuskeln, 
in der Zunge u. a ., kurzum die deut­
lichen klinischen Anzeichen, daB nun­
mehr auch das peripherische motorische 
Neuron zu degenerieren begonnen hat. 
Immerhin bleiben die Atrophien in der 
Regel verhaltnismaBig gering, obwohl 
wahrscheinlich verschiedene Grade der 
Dbergangsformen vorkommen. 

Eine zweite Form der primaren Pyra­
midenbahndegeneration ist die von 
STRUMPELL beschriebene erbliche oder 
jamiliiire spastische Spinalparalyse. Die 
Krankheit zeigt sich bei mehreren Mit­
gliedern derselben Familie, insbesondere 
bei Geschwistern in der Weise, daB sich 
ganz allmahlich im VerIauf von Jahren 
oder J ahrzehnten eine zunehmende Starre 
der Beine mit gesteigerten Sehnenreflexen 
und allen davon abhangigen 'Bewegungs­

Abb. 162. Spastlsche Spinalparalyse. Erheb­
liche Muskelrigiditiit des Rumpfes, der Arme 
und Beine. Von hinten gesttitzt, kann der 

Kranke stehen, steif wie ein "Stock". 

storungen ausbildet. Der Gang wird ausgesprochen spastisch, die FiiBe kleben 
am Boden, die Beine sind infolge der Adduktorenkontraktur fest aneinander 
gepreBt, und beim Gehen kann der eine FuB nur miihsam am anderen vorbei . 
Die Kranken treten nur mit den vorderen Teilen tIer FuBsohle auf, der ganze 
Korper wird steif nach vorniiber gehalten, so daB die Kranken einen Stock 
vorhalten miissen, um nicht nach vorn zu fallen (s. Abb. 164). Lange Zeit 
iiberwiegen die rein spastischen Erscheinungen iiber die paretischen (spastische 
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Pseudoparalyse), und erst ganz allmahlich wird aus dem spastischen Gang ein 
spastisch-paretischer, und es tritt eine wir kliche Abnahme der Muskelkraft ein. 
Allgemeinbefinden, Sensibilitat, Blase, Ernahrungszustand der Muskulatur 
bleiben lange Zeit oder bis ans Ende ungestort. Gewohnlich treten die An­
fange des Leidens etwa im 20. his 30. Lebensjahre auf, doch scheinen einzelne 
FaIle auch schon bei Kindern vorzukommen. Es kann kaum bezweifelt wer­
den, daB die Krankheit auf einer angeborenen krankhaften Veranlagung del' 
Pyramidenbahnen beruht und so mit in atiologischer Hinsicht eng zusammen­

gehOrt mit den iibri­
gen Formenhereditarer 
Systemerkrankungen, 
vor allem mit der erb­
lichen Muskelatrophie. 

Die bisher erst in ver­
einzelten Fallen moglich 
gewesene anatomische Un­
tersuchung des Riicken­
marks hat auBer der 
Degeneration in den PyS 
auch eine Erkrankung in 
den KlS und in den GOLL­
schen Strangen, d. h. also 
im Gebiet der lumbalen 
Spinalganglienneurone er­
geben. In anatomischer 
Hinsicht muE die erbliche 
spastische Spinalparalyse 
daher ebenfalls als kombi­
nierte Systemerkrankung 
bezeichnet werden. 

AuBer den beiden ge­
nannten, klinisch und 
anatomisch sicherge­
stellten Formen der 
primaren . Pyramiden­
seitenstrangdegenera-Abb. 163. Spastische Spinalparaiyse.Zwangslachen. Derselbe Kranke 

wle Abb. 162. Spllter traten leichte Symptome der amyotrophischen 
Lateralsklerose hinzu. tion gibt es noch meh­

rere andere Erkran­
kungsformen, derenklinische Symptome vorherrschend in einer spastischen 
Spinalparalyse bestehen, wahrend die anatomischen Veranderungen in primaren, 
mehr oder weniger streng systematischen Erkrankungen der Seitenstrange allein 
oder der Seitenstrange und Hinterstrange bestehen. 1m letzten Falle gesellen 
sich unter Umstandenzu den spastischen Symptomen noch Ataxie, Blasensto­
rungen, leichte Sensibilitatsstorungen u. dgl. hinzu. Die nahere Kenntnis dieser 
seltenen Krankheitsformen ist aber erst gering. Manche dieser Erkrankungen 
scheinen exogenen Ursprungs zu sein und insbesondere mit einer friiheren 
Syphilis zusammenzuhangen. Andere FaIle haben ursachliehe Beziehungen 
zur perni"i6sen Aniimie (s. S. 174f£'). Endlich 1st noeh zu bemerken, daB 
durch die ehronisehe Vergiftung mit Lathyrussamen (Lathyrus sativus und 
L. eieera, die Kiehererbse, die in siidlichen Gegenden zur Brotbereitung be­
nutzt wurde) das reine Bildder spastisehen Spinalparalyse erzeugt werden 
solI. Auch bei der Pellagra (s. S.375ff.) kommt es zu systematisehen De­
generationen im Riickenmark, die neben zahlreiehen anderen spinalen und 
psyehischen Krankheitserseheinungen, zuweilen besonders hervortretende 
spastische Symptome bedingen (TUCZEK). 
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Diagnose. Da der Symptomenkomplex der spastischen Spinalparalyse immer 
dann entstehen muB, wenn durch . irgendeine Erluankung die Pyramiden. 
bahnen an irgendeiner Stelle In beiden Seitenstrangen des Rlickenmarks 
oder noch weiter aufwarts betroffen sind, so erklart es sich leicht, daB die 
Entscheidung, ob man es im einzelnen Faile mit einer primaren systemati­
schen Degeneration oder mit irgendeiner sonstigen, nur umschriebenen Er­
krankung der Pyramidenbahnen zu tun hat, oft sehr schwierig, ja manchmal 
ganz unmoglich ist. Das 
Hauptgewicht bei der Dia­
gnose wird man stets auf 
die allgemeine Entwicklung 
des Krankheitszustandes, die 
ursachlichen Verhaltnisse 
(etwaige Erblichkeit) und 
die strenge Abgrenzung des 
Symptomenbildes (Fehlen 
aller Sensibilitatsstorungen, 
Blasenstorungen usw.) legen. 

Die bei der Differentialdia­
gnose hauptsachlich in Be­
tracht kommenden Krank­
heitszustande sind folgende: 
1. Die multiple Sklerose. Sie 
kann eine Zeitlang fast das 
reine Bild der spastischen 
Spinalparalyse vortauschen. 
2. Die syphilitische Erkran­
kung des oberen Brustmarks 
und die syphilitische spasti­
sche Spinalparalyse (s. das 
Kapitel liber Rlickenmarks­
syphilis). 3. Der chronische 
Hydrozephalus (s. u. im Ab­
schnitt liber Gehirnkrank­
heiten). 4. Subakute und 
chronische myelitische Er­
krankungen im AnschluB an 

Abb. 164. Familiare spastische Spinaiparalyse. 

sonstige akute Krankheiten (Typhus, Grippe u. a.). Diese lassen sich durch 
die Art ihres Entstehens und durch die klinischen Symptome meist leicht 
von der echten spastischen Spinalparalyse unterscheiden. 5. Leichte Kom­
pressionen des Ruckenmarks durch Wirbelkaries, Tumoren, traumatische Wir­
belerkrankung u. dgl. konnen eine Zeitlang das Symptomenbild der spastischen 
Spinalparalyse hervorrufen, werden aber bei langerer Beobachtung nur selten 
zu Verwechslungen fiihren. 

Prognose uud Therapie. Die Prognose der echten spastischen Spinalparalyse 
ist ungiinstig wie die aller anderen Systemerkrankungen. Die Therapie kann 
daher nur symptomatisch sein. Die oft sehr lastigen spastischen Symptome 
werden am ehesten durch die Anwendring langdauernder warmer Bader etwas 
gemildert. 
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Zehntes Kapitel. 

Die chronische Poliomyelitis. 
(Subakute und chronische atrophische Spinallahmung. Paralysie gentf-rale spinale 

anterieure subaigue [Duchenne J. ) 
Die akute Poliomyelitis (epidemische K inderlahmung) ist eine akute Infektionskrankheit, 

die zunaehst eine Allgemeininfektion des Korpers bedingt, sieh dann aber vorzugsweise 
an einer oder einigen umsehriebenen Stellen des Riiekenmarks lokalisiert. Der haufigste 
Folgezustand, das Endstadium dieser akuten Krankheit, ist die Lahmungsform, die seit 
langem als "spinale Kinderlahmung" bekannt ist. Diese Poliomyelitis acuta ist im I. Bande 
des Lehrbuehes S. 183ff. unter den akuten allgemeinen Infektionskrankheiten besproehen 
worden. Es gibt aber aueh chronische poliomyelitisehe Erkrankungen, die angeblieh so­
wohl von der akuten Poliomyelitis als aueh von der spinalen Muskelatrophie abzugrenzen 
sind. Friiher sind unzweifelhaft Verweehslungen mit der multiplen Neuritis haufig vor­
gekommen, und nieht bei allen unter dem Namen "ehronisehe Poliomyelitis" verOffent­
liehten Beobaehtungen ist die Diagnose unanfeehtbar. Immerhin kann naeh einzelnen 
genauen Beobaehtungen (OPPENHEIM, NONNE, STRUMPELL u. a.) nieht bezweifelt werden, 
daB aueh subakute und ehronisehe ausgedehnte Erkrankungen in den Vorderhomern des 
'Riiekenmarks vorkommen, die zur Entwieklung ausgedehnter Lahmungen fiihren. 

Atiologie. Die atiologisehe und allgemein pathologisehe Auffassung dieser Krankheits­
falle ist noeh reeht ungeklart. Sieher handelt es sieh um infektios-toxisehe Einfliisse, die 
·auf die spinalen motorisehen Ganglienzellen sehadigend einwirken. Die Ursaehen seheinen 
aber nieht einheitlieh zu sein. Versehiedene Erreger oder Toxine rufen vielleieht dieselben 
Folgeerseheinungen hervor. Manehe Erkrankungen seheinen auf Syphilis zu beruhen. 
Nieht wenige subakute und ehronisehe Falle sind auf das Wirken derselben Erreger zuriiek­
zufiihren, die die akute Poliomyelitis verursaehen. Die Erreger, die bei Kindem und 
jugendliehen Mensehen eine akute Poliomyelitis hervorrufen, k6nnen bei Erwaehsenen in 
dem weniger reaktionsfahigen Zentralnervensystem eine ehronisehe Entziindung bedingen. 
In einigen Fallen seheint eine Gelegenheitsursaehe den Ausbrueh der Krankheit begiinstigt 
zu haben. Wiederholt hat man den Ausbrueh des Leidens im AnschluB an Traumen be­
obaehtet. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Bei Erwachsenen entwiekelt sieh meist ohne be­
sondere Veranlassung und ohne sehwere Anfangserseheinungen, aber in verhiiJtnismaBig 
kurzer Zeit, im Laufe einiger Woehen oder hoehstens Monate, eine Lahmung zuerst 
beider Beine, etwas spater aueh meist beider Arme. Die Kranken klagen anfangs uber 
Sehwaehe in den Beinen, k6nnen bald nieht mehr gehen und werden bettlagerig. Kurze 
Zeit spater treten dieselben Storungen in den Armen auf und fiihren zu einer mehr oder 
weniger vollstandigen Lahmung. Seltener werden erst die Arme und spater die Beine 
befallen. Zuweilen besehrankt sieh die Lahmung auf die oberen oder die unteren Glied­
maBen, ja es kann aueh nur eine Extremitat befallen werden. Auch in den zeitlichen Ver­
haltnissen des Fortsehreitens finden Untersehiede statt (subakute Falle und chronisehe 
FaIle). Dabei bleibt aber die Sensibilitat stets v6llig unge8t6rt, und, abgesehen hOehstens 
von leiehten Parasthesien, fehlen aueh alle spontanen, sowie auf Druek eintretenden 
Schmerzen. Bald nach der Lahmung entwiekelt sieh eine gleiehmaBig ausgebreitete Atrophie 
und damit parallel eine Abnahme der elektrischen Erregbarkeit, die in partielle oder, in 
allen sehweren Fallen, in vollstandige Entartungsreaktion ubergeht. Kennzeiehnend und 
diagnostiseh wiehtig sind die fast stets zu beobaehtenden fibrillaren und faszikularen 
Zuckungen in den erkrankten Muskeln. Diese zuweilen sehr lebhaften Zuekungen sind 
die Folge von Reizungszustanden in den erkrankten spinalen motorischen Ganglienzellen 
und gehen dem Auftreten starkerer motoriseher Sehwaehe in den befallenen Muskeln 
vorher. Man beobaehtet z. B. atrophisehe Lahmungen in den Beinen; die Arme sind 
seheinbar noeh ganz kriiftig, in ihren Muskeln treten aber schon starke faszikulare Zuekun­
gen auf. STRUMPELL sah einen sehr eharakteristischen Fall von chronischer Poliomyelitis, 
der mit so starken Muskelzuckungen in einem Bein begann, daB er zunaehst an eine 
"Myokymie" daehte. Bei der Polyneuritis kommen derartige Zuekungen nieht vor, ebenso 
nur selten bei der akuten Poliomyelitis, weil hierbei ein raseher Untergang der Ganglien­
zellen stattfindet. Die Haut- und Sehnenreflexe sind sehr herabgesetzt, oft ganz erlosehen. 
Blase und M astdarm bleiben dagegen verschont; niemaIs entwiekelt sieh bei gehoriger 
Pflege Dekubitus. Einige Male wurde eine I!':uffallende Abnahme der Schwei/J8ekretion 
beobaehtet. In 8eltenen Fallen findet aueh ein Ubergreifen der Krankheit auf die Naeken­
muskeln, die Lippen-, Zungen- und Sehlundmuskulatur statt. 

Nachdem die Lahmung ihre groBte Ausdehnung erreicht hat, tritt zuweilen ein Still­
stand ein. Der Zustand bleibt, mitunter monatelang, stationar, und erst dann beginnt 
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eine allmahliche Besserung, die vielleicht ausnahmsweise in eine oollige Heilung iibergehen 
kann, meist aber unvollstandig bleibt, so daB die Kranken zeitlebens mehr oder weniger 
bedeutende Funktionsstorungen behalten. Eine fast immer gute Prognose gibt die von 
ERB beschriebene "Mittel/arm der chronischen Poliomyelitis", bei der es in den gelahmten 
Muskeln nur zu tpartieller Entartungsreaktion kommt. Einen ungunstigen A usgang nimmt 
die Krankheit, wenn durch Beteiligung der Atemmuskeln die Respiration gestort wird oder 
durch Beteiligung der Schlingmuskulatur die Ernahrung unmoglich wird oder Ver­
schluckungspneumonien eintreten. Ungiinstig ist die Prognose auch in den von Anfang 
an mehr chronisch verlaufenden Fallen. Die langsam fortschreitende Atrophie fiihrt 
nach etwa 2-3 Jahren durch Atemstorungen u. dgl. zum Tode. 

Pathologische Anatomie. Die Sektion ergab in den hierhergehOrigen mehr akuten 
Fallen ausgedehnte degenerativ-entzundliche Veranderungen in den grauen Vordersaulen 
des Riickenmarks mit reichllchem Untergang der Ganglienzellen, wahrend in den peri­
pherischen Nerven gewohnlich nur sehr geringe Verii.nderungen (sekundii.re Degeneration) 
nachweisbar waren. In den mehr chronischen Fallen treten die entziindlichen Verande­
rungen gegeniiber der Atrophie der Vorderhornganglienzellen in den Hintergrund. 

Die Diagnose der chronischen Poliomyelitis wird man stellen miissen, wenn sich aus­
gedehnte Lahmungen mit anfanglichen faszikularen Muskelzuckungen und nach/olgender 
Atrophie und Entartungsreaktion ohne alle neuritischen Symptome (ohne Schmerzen!) und 
ohne Sensibilitats- und BlasenstOrung einstellen. Die Trennung von der eigentlichen "spi­
nalenMuskelatrophie" ist dadurch gegeben, daB bei dieser eine langsame, sozusagenFaser 
nach Faser ergreifende Atrophie eintritt, und daB Atrophie und Muskelschwache vollkom­
men parallel gehen, wahrend bei der chronischen Poliomyelitis die Lahmung der Atrophie 
vorhergeht und von vornherein ganze Muskeln oder ganze Muskelgebiete befallt. Gegen­
iiber der akuten Poliomyelitis ist der Verlauf sehr langsam, ferner treten keinerlei Sto­
rungen des Allgemeinbefindens ein. Auch um Rezidive einer akuten Poliomyelitis kann 
es sich handeIn, wie sie nach vielen Jahren noch auftreten, sich auch mehrfach wiederholen 
konnen. Es ist ferner daran zu denken, daB sich die chronische Erkrankung an ein akutes 
Stadium anschlieBen kann, das sehr wenig Allgemeinsymptome macht. Die akute Polio­
myelitis ist ja auch bei Erwachsenen nicht ganz selten. 

Die Therapie ist nicht aussichtslos. Immerhin muB man in den Fallen, die stetig fort­
schreitende Lahmungen zeigen, die Prognose sehr ernst stellen. Die Behandlung kann 
nur in Anwendung der Elektrizitat, in Badern, vorsichtiger Massage u. dgl. bestehen. 

Elftes Ka pitel. 

Die akute aufsteigende Spinalparalyse (Landrysche Paralyse). 
(ParalY8i8 a8cenden8 acuta.) 

Unter dem Namen "ParalY8ie a8cendante aigue" hat LANDRY im Jahre 1859 
ein Krankheitsbild beschrieben, das sich klini8ch vorzugsweise dadurch 
kennzeichnet, daB zuerst die unteren, bald darauf auch die oberen Glied­
maBen und endlich eine Anzahl von der Medulla oblongata versorgter Muskel­
gebiete von einer rasch fortschreitenden Lahmung befallen werden, wahrend die 
Sensibilitat, die Funktionen der Blase und des Mastdarms normal bleiben. 
Dieser eigenartige Symptomenkomplex kann, wie wir unten ausfiihren werden, 
durch ur8iichlich und anatomi8ch verschiedene Erkrankungen hervorgerufen 
werden. Immerhin ist das klinische Krankheitsbild der "LANDRYSchen Para­
lyse" so auffallend, daB eine zusammenfassende Besprechung noch immer 
geboten erscheint. 

Kraukheitsbild uud Symptome. Unter dem Bild der LANDRYSchen Paralyse 
erkranken vorzugsweise gesunde und kraftige Menschen im jugendlichen und 
mittleren Lebensalter, etwa zwischen 20 und 35 Jahren. Einzelne Erkran­
kungen sind auch bei Kindern und alteren Leuten beobachtet worden. Bei 
Mannern scheint die Krankheit haufiger vorzukommen als bei Frauen. 

Das Leiden beginnt fast immer mit gewissen Vorboten. Diese bestehen in 
allgemeinem Krankheit8gefuhl, in maBigen Fieber8teigerungen, Kopf8chmerzen, 
Appetitlo8igkeit und ziemlich haufig in ziehenden und reiBenden Schmerzen 
im Riicken und in den GliedmaBen. Nachdem diese Erscheinungen einige Tage, 
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seltener sogar einige Wochen gedauert haben, dabei entweder verhaltnismaBig 
gering oder so heftig sind, daB manche Kranken bereits bettlagerig werden, tritt 
meist ziemlich plOtzlich, zuweilen auch mehr alimahlich, eine Parese zuerst 
des einen, sehr bald auch des anderen Beines ein, die rasch zunimmt und ge­
wohnlich schon in wenigen Tagen zu einer volligen motorischen Paraplegie fuhrt. 

Die Lahmung ist fast stets schlaff. Die Beine konnen passiv ohne allen Mus­
kelwiderstand bewegt werden, die Muskeln zeigen weder aktive, noch reflek­
torisch eintretende Spannungen. Die elektrische Erregbarkeit der Muskeln 
bleibt haufig v6llig regelrecht. Zuweilen tritt auch eine rasche Abnahme der tara­
dischen Muskelerregbarkeit ein. Die Retlexe (Raut- und Sehnenreflexe) scheinen 
in der Mehrzahl der Erkrankungen herabgesetzt oder vollstandig erloschen 
zu sein, doch sind auch einige Ausnahmen bekannt geworden. 

Die Sensibilitat ist zuweilen vollig erhalten. Geringe Veranderungen, ganz 
vereinzelt auch starkere Anasthesien kommen jedoch vor. Einige Male 
wurde eine merkliche Verlang8amung der Emptindungsleitung beobachtet. 
Von seiten der Sinnesnerven findet man keine Veranderungen. Mitunter 
tritt ein leichtes Odem an den Beinen auf, das als eine vasomotorische Sto­
rung aufzufassen ist. Erwahnenswert sind ferner die starken SchweifJe, an denen 
manche Kranke leiden. Blase und M astdarm zeigen in der Regel keine oder 
nur geringe, vorubergehende Storungen. 

Kurze Zeit, nachdem die Beine befallen sind, werden auch die Arme paretisch. 
Zuerst in dem einen, dann in dem anderen Arm tritt eine deutliche motorische 
Schwache ein, die sich ebenfalls bis zu fast vollstandiger Paralyse steigern 
kann. Die Sensibilitat, die Reflexe und die elektrische Erregbarkeit verhalten 
sich ahnlich wie an den Beinen. Gleichzeitig oder noch friiher als die Arme 
werden die Rumptmuskeln befallen. Die Kranken konnen sich nicht mehr 
im Bett aufrichten, sich nicht auf die Seite legen usw. In einigen Fallen ist 
auch eine Liihmung der Bals- und Nackenmuskeln beobachtet worden. 

Das letzte Stadium der Krankheit ist durch AtemstOrungen und bulbare 
Symptome gekennzeichnet. Es treten deutliche Zeichen einer beginnenden 
Atemlahmung auf: die Atmung wird angestrengt und miihsam, die Zwerch­
fellbewegungen werden immer geringer, die RustenstoBe schwacher. Auch 
Schlingstorungen, artikulare Sprachstorungen, Paresen des Gaumens und der 
Lippen konnen auftreten. In vereinzelten Fallen hat man Fazialis- und 
Augenmuskelst6rungen beobachtet. Der Zustand verschlimmert sich akut, 
haufig tritt der Tod ein. 

AuBer den auf das Nervensystem bezuglichen Symptomen findet man fast 
immer noch andere Erscheinungen, die fUr die Beurteilung der Krankheit 
von groBer Bedeutung sind. Rierher gebOrt zunachst das Fieber. Die Korper­
temperatur ist meist von Anfang an erhoht; sie kann vorubergehend sogar 
recht betrachtliche Steigerungen (bis etwa 40 0 C) zeigen, spater schwankt sie 
etwa zwischen 38 und 39 0 , kann dazwischen aber auch bis zur normalen Rohe 
herabsinken. Von den inneren Organen zeigt die Milz am haufigsten Ver­
anderungen. Sie schwillt gewohnlich maBig, aber doch deutlich nachweisbar 
an. Ferner kommt es zuweilen zu einer geringen Albuminurie. 

Die Dauer der Krankheit betragt bis zum Tod nur wenige Tage, in der Regel 
8-14 Tage, selten noch mehr. Zum Gluck tritt aber der Tod nicht in allen 
Fallen ein. Die Krankheit kann jederzeit, sogar wenn bereits die bedrohlich­
sten Symptome vorhanden waren, zum Stillstand kommen. Dann gehen die 
vorhandenen Storungen langsam zuruck, und nach Verlauf mehrerer Wochen 
erfolgt die Beilung. Gewohnlich dauert es freilich ziemlich lange, bis die Kran­
ken sich wieder im Besitz ihrer vollen Leistungsfahigkeit fiihlen. 
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Pathologische Anatomie ond .ltiologie. Betrachten wir das gesamte Krankheitsbild, 
so drangt sich uns der Gedanke auf, daB es sich hierbei urn eine akute Infektion oder Auto­
intoxikation des KOrpers mit vorherrschender Lokalisation im motorischen Nervensystem 
handelt. Der Beginn der Krankheit mit den oben geschilderten Allgemeinerscheinungen 
entspricht dem Prodromalstadium akuter Infektionskrankheiten. Ferner lassen sich das 
Fieber, der akute Milztumor, die zuweilen vorkommende Albuminurie kaum anders er­
kIaren. In den friiheren Beobachtungen ist meist die Angabe eines "vollkommen negativen 
anaiomischen Befundes" vorhanden. Allein diese Angabe bezieht sich gewohnlich nur 
auf das Ruckenmark. Die peripherischen Nerven sind nicht untersucht worden. Und doch 
ist es schon nach den klinischen Erscheinungen (Schmerzen, Erloschen der elek­
trischen Erregbarkeit, Verhalten der Reflexe) im hOchsten Grade wahrscheinlich, daB 
manche Faile der LANDRYSchen Paralyse zur Polyneuritis (s. d.) gehOren und weiter nichts 
sind als deren akuteste und ausgebreitetste Form. Einige anatomische Untersuchungen 
haben diese Annahme bestatigt. Immerhin ware es falsch, die aufsteigende akute Paralyse 
mit der Polyneuritis vollig zu identifizieren, denn in einzelnen Beobachtungen sind auch 
akute ausgebreitete myelitische Veranderungen, namentlich in der Form zahlreicher 
kIeiner umschriebener entziindlicher Herde in der Umgebung der GefaBe, in den moto­
rischen Teilen des Riickenmarks (Seitenstrange, graue Vordersaulen) gefunden worden. 
Manche Faile konnen daher als akuteste und ausgedehnteste Form der akuten Poliomyelitis 
(s. Bd. I, S. 183) aufgefaBt werden. Weitere Erfahrungen machen es wahrscheinlich, daB 
auch die epidemische Enzephalitis (s. Bd. I, S. 192) in der Form einer akuten aufsteigen­
den Spinallahmung auftreten kann. Die "akute aufsteigende Paralyse" laBt sich also 
nicht als einheitliche Krankheit aufrechterhalten. Es handelt sich um ein klinisches Krank­
heitsbild, das von verschiedenartigen Krankheitsvorgangen abhangig sein kann. 

Diagnose. Bei jeder akut beginnenden, von Allgemeinerscheinungen und 
Fieber begleiteten Lahmung der Beine miissen wir an die Moglichkeit einer 
LANDRYSchen Paralyse denken. Insofern mit dieser Bezeichnung zunachst 
nur ein kennzeichnender klinischer Symptomenkomplex gemeint ist, laBt sich 
die Diagnose unter Beriicksichtigung der oben angegebenen Eigentiimlichkeiten 
stets stellen. Schwierig ist aber die Entscheidung, ob die Erkrankung mehr 
dem Bild einer akuten Poliomyelitis, einer Polyneuritis, einer Myelitis oder 
keiner dieser Krankheiten, also der eigentlichen LANDRYSchen Paralyse ent­
spricht. Hieriiber wird sich nur durch genaue Beriicksichtigung der Einzel­
erscheinungen, vor allem des Verhaltens der Sensibilitat (Schmerzen, An­
asthesien), der Reflexe, der elektrischen Erregbarkeit und vor allem des Liquors, 
ein Urteil fallen lassen. 

Die Prognose muB anfangs mit groBer Vorsicht gestellt werden, und na­
mentlich ist an die Moglichkeit eines raschen Todes zu denken. Geht aber 
das erate akute Stadium gliicklich voriiber, und tritt ein Stillstand in der 
Auabreitung der Lahmungserscheinungen ein, so ist die Prognose giinstig, 
da dann Aussicht auf eine vollstandige Wiederheratellung vorhanden ist. 

Therapie. Die friiher gebrauchliche Behandlung (Schropfkopfe langa der 
Wirbelsaule, Ferrum candena) wird kaum mehr angewandt. Dagegen kann 
man noch immer einen Verauch mit einer Einreibungskur mit grauer Queck-
8ilbersalbe (taglich 2,0-3,0 g) machen. Auch Schwitzkuren, mit Vorsicht 
angewandt, aind im Beginn der Krankheit empfehlenawert. Von inneren Medi­
kamenten sind anfangs namentlich Aspirin und Natrium salicylicum in gro­
Beren Mengen (etwa 3mal taglich 2,0 g) zu versuchen. AuBerdem konnen 
Urotropin und intravenos Silberpriiparate angewandt werden. Zweckma.Big 
scheint es zu sein, friihzeitig mit der galvanischen Behandlung zu beginnen 
(Galvanisation am Riicken und an der Peripherie). Treten bedrohliche Zu­
stande von Ateminsuffizienz ein, so verschafft die elektrische Reizung des 
Phrenicus und der Atemmuskeln dem Kranken zuweilen Erleichterung. 

Tritt ein Stillstand der Erscheinungen ein, so diirften am meisten die 
elektrische Behandlung und der Gebrauch von Badern die Wiedergenesung 
beschleunigen. 



620 Krankheiten des Nervensystems. 

Zwolftes Kapitel. 

Die syphilitischen Erkrankungen des Riickenmarks. 
ltiologie. Bei den durch Syphilis hervorgerufenen Krankheiten des Ner­

vensystems miissen wir grundsatzlich zwei Formen unterscheiden. Die erste 
Gruppe wird von Erkrankungen gebildet, bei denen unter dem EiniluB einer 
vorausgegangenen syphilitischen Iniektion, vielleicht durch die Einwirkung 
entstandener Toxine, eine Degeneration gewisser Neuronsysteme entsteht. 
Diese Erkrankungen bezeichnet man am zweckmaBigsten als die metasyphi­
litischen Erkrankungen. Zu ihnen gehoren vor allem die Tabes dorsalis (Degene­
ration der hinteren Wurzelneurone), ferner wahrscheinlich auch gewisse seltene 
FaIle von Seitenstrangdegeneration und namentlich von kombinierter System­
erkrankung in den Seiten- und Hinterstrangen (PyS, KlS, GOLLsche Strange). 
Die zweite Gruppe der syphilitischen Erkrankungen gehort zu den unmittelbar 
durch die Einwirkung der Spirochiiten selbst hervorgerufenen krankhaften 
syphilitischen Veranderungen. Das Kennzeichen dieser Erkrankungen ist 
die Entwicklung eines entzundlich-gummosen Granulationsgewebes im Riicken­
mark, namentlich in dessen Hauten (Meningitis gummosa) und an dessen 
BlutgefaBen (Endarteriitis syphilitica). Sie sind meist ziemlich ausgedehnt 
und nicht selten verbunden mit gleichzeitigen entsprechenden syphilitischen 
Veranderungen des Gehirns. Die Metasyphilis des Riickenmarks ist bereits 
an anderen Stellen dieses Buches abgehandelt worden. So sind hier nur noch 
die entziindlich-syphilitischen (gummosen) Erkrankungen des Riickenmarks 
zu besprechen. Nicht selten konnen syphilitische und metasyphilitische 
Krankheitserscheinungen miteinander vereinigt auftreten. 

Durch zahlreiche Untersuchungen ist festgestellt worden, daB schon im 
ersten und namentlich haufig im Sekuruliirstadium der Syphilis (in etwa 70 % 
der FaIle) ausgesprochene Veranderungen des Liquor (Pleozytose und vermehr­
ter EiweiBgehalt) vorkommen, die auf eine Beteiligung der Meningen hinweisen, 
ohne daB deutliche klinische spinale Erscheinungen hervortreten. In welcher 
Beziehung diese aniangliche Beteiligung des Riickenmarks zu dem etwaigen 
spateren Auftreten ausgesprochener syphilitischer spinaler Krankheits­
zustande steht, weill man noch nicht. Die klinischen Zeichen der Riicken­
marks syphilis konnen schon 1/2-1 Jahr nach der Infektion auftreten; hau­
figer entwickeln sie sich nach etwa 2-5 Jahren oder noch spater. Wie bei 
der Gehirnsyphilis (s. d.), wenn auch viel seltener, kann auch das Auftreten 
von syphilitischen Riickenmarkssymptomen durch die Behandlung des Grund­
leidens mit Salvarsan, infolge einer Salvarsanprovokation, hervorgerufen werden 
(N eurorezidiv). 

Pathologische Anatomie. Die Syphilis des Riickenmarks tritt nur ausnahmsweise in 
der Form einer umschriebenen gummosen Bildung auf, die dann Tumorsymptome her­
vorruft. Weit haufiger ist die diffuse gummOse Meningitis, fast immer ausgehend von den 
weiCken Riickenmarkshauten, nur ausnahmsweise von der Dura (vgl. oben S. 506). Das 
Riickenmark erscheint dann in unregelma.6iger, aber ausgedehnter Weise umschlossen 
von einem bis zu mehreren Millimetern dicken, neugebildeten, gefaJ3reichen Granulations­
gewebe. Fast immer sind auch die meningealen BlutgefafJe stark erkrankt, ilire Wandungen 
durch endarteriitische Veranderungen verdickt, ihr Lumen obliteriert oder thrombosiert. 
Gewohnlich ist die hintere Umrandung des Riickenmarks am starksten befallen. Die 
Langsausdehnung der Erkrankung ist meist betrachtlich. Haufig ist die Gegend des Brust­
markes am starksten befallen, in anderen Fallen das Hals- oder Lendenmark, zuweilen 
auch die Gegend des Conus medUllaris und der Cauda equina. Oft werden namentlich die 
RUelcenmarkswurzeln von dicken Scheiden neugebildeten entziindlichen Gewebes um­
geben. Von der Pia mater aus konnen zapfenformige Streifen neugebildeten Gewebes in 
die Ruckenmarkssubstanz einstrahlen. Oder die syphilitischen Veranderungen erstrecken 
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sich auf die Geja{Je des Ruckenrnarka selbst. Dann entstehen sekundare Gewebsverande­
rungen (Untergang des Nervengewebes, kleine Erweichungsherde) infolge der mangel­
haften Blutversorgung des Gewebes. Dazu kommen in manchen FiiJlen ahnliche sekun­
dare Folgezustande im Riickenmarkgewebe, wie wir sie bei der Kompression des Riicken­
marks durch tUberkuwse Neubildungen an der Dura mater kennengelernt haben (s. o. S. 524) 
In einzelnen Fallen konnen sich.wahrscheinlich echte gummos-syphilitische Erkrankungen 
mit metasyphilitischen Degenerationen vereinigen. 

Symptome nod Krankheitsverlanf. DaB die Riickenmarkssyphilis bei der 
mannigfaltigen Lokalisation der anatomischen Veranderungen kein abge­
schlossenes Krankheitsbild bieten kann, liegt auf der Hand. Gerade die 
Regellosigkeit der Symptome, ihre oft ungewohnliche Kombination, ihr 
wechselnder, schwankender Verlauf kennzeichnen die Riickenmarkssyphilis. 
Aus den verschiedenen vorkommenden Symptomenkomplexen lassen sich ver­
haltnismaBig noch am scharfsten folgende zwei Krankheitsformen absondern: 

1. Die chronische Meningitis und Meningomyelitis spinalis 
gummosa. Anfangs zeigen sich deutliche Wurzelsymptome, vor allem Reiz­
symptome von seiten der hinteren Wurzeln: Parasthesien, Hyperasthesien, aus­
strahlende Schmerzen, Neuralgien. Damit verbunden sind zuweilen deutliche 
Ortliche Schmerzen am Riicken oder in der Kreuzgegend, Schmerzen bei Druck 
und bei Bewegungen der Wirbelsaule. Gewohnlich etwas spater treten moto­
rische Symptome hinzu, manchmal ebenfalls motorische W urzelsymptome 
(atrophische Lahmungen in bestimmten Muskelgebieten, z. B. in den Vor­
derarm- und Handmuskeln einer Seite oder im Sakralgebiet usw.) oder hau­
figer motorische Symptome durch Beteiligung des Ruckenmarks selbst: 
spastisch-paretische Erscheinungen in einem oder in beiden Beinen, zuweilen 
bei Halsmarkerkrankungen auch in beiden Beinen und in einem Arm. Damit 
vereinigen sich verschiedene, meist leichtere Sensibilitatsstorungen, Blasen­
sttirungen u. a. Sind die Hinterstrange und hinteren Wurzeln vorzugsweise er­
griffen, so ktinnen tabesahnliche Erkrankungen entstehen (Pseudotabes syphi­
litica). Nicht ganz selten fiihren einseitige Erkrankungen auch zu dem mehr 
oder weniger deutlich entwickelten Bilde der BROWN-SEQUARDschen Halb­
seitenlasion. AlIe vorkommenden Mischungen von Symptomen erschopfend 
zu beschreiben, ist nicht moglich. 

Der Verlauf des Leidens ist meist chronisch und vielfach schwankend. 
In leichteren Fallen kann zuweilen durch entsprechende Behandlung fast 
vollige Heilung eintreten. Doch ist dies leider selten, da die sekundaren 
Gewebsnekrosen infolge von Kompression, GefaBverschluB u. dgl. keiner 
volligen Wiederherstellung fahig sind. VerhaltnismaBig haufig beobachtet 
man, namentlich bei rechtzeitiger Behandlung, Besserungen, die schlieB­
lich in einen stationaren Krankheitszustand iibergehen. Auf Nachschiibe, 
neue Verschlimmerungen, Hinzutreten neuer, auch zerebraler Symptome 
muB man gefaBt sein. So erstreckt sich die Krankheit oft iiber viele Jahre 
oder gar 1-2 Jahrzehnte hin. Unmittelbar ttidlich wird das Leiden durch 
den Eintritt gefahrlicher Komplikationen (Cysto-Pyelitis) oder schwerer 
Gehirnerscheinungen (Apoplexien) u. dgL 

2. Die syphilitische Myelitis und die syphilitische spastische 
Spinalparalyse. Bisweilen zeigt die Riickenmarkssyphilis von vornherein 
die Merkmale einer myelitischen Erkrankung. Wahrscheinlich geht diese 
Form meist von den RiickenmarksyefiifJen aus. Die Endarteriitis syphilitica 
der kleineren GefaBe fiihrt zu rasch oder langsam eintretenden Gewebs­
nekrosen und den damit verbundenen spinalen Krankheitserscheinungen. 
Manchmal entwickelt sich das Leiden so rasch wie eine akute Myelitis. Viele 
friiher als "akute Myelitis" aufgefaBten Erkrankungen gehoren sicher zur 
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Syphilis. Innerhalb weniger Tage tritt eine mehr oder weniger vollstandige 
Paraplegie auf. Nur bei genauer Anamnese erfahrt man zuweilen, daB leichte 
Vorlaufersymptome (Schwache, Parasthesien u. dgl.) schon langere Zeit 
vorhergegangen sind. In anderen Fallen bildet sich die Paraplegie langsamer 
aus, aber doch in wenigen Wochen oder Monaten. Da die anatomische Er­
krankung besonders haufig im Dorsalmark sitzt, so zeigt die Paraplegie bei 
weitem am haufigsten die Zeichen der spastischen Lahmung. Doch kommen 
im einzelnen groBe Unterschiede im Krankheitsbild vor. Sehr oft uberwiegt 
die Storung in einem Bein, oder es treten annahernd die Zeichen einer Halb­
seitenlasion auf. In anderen Fallen beobachtet man das Krankheitsbild der 
Hemiplegia spinalis. Meist sind die motorischen Erscheinungen starker ent­
wickelt als die sensiblen. Doch sind bei sorgfaItiger Untersuchung haufig 
auch Veranderungen von seiten der Sensibilitat nachweisbar. Blasenstorungen 
sind ebenfalls oft vorhanden. Bei allen diesen Erscheinungen konnen erhebliche 
Besserungen mit neuen Verschlimmerungen wiederholt abwechseln. Bemerkens­
wert sind die nicht selten gleichzeitig vorhandenen Zeichen einer zerebralen 
Syphilis (Basalsymptome, Kopfschmerzen, apopiektische InsuIte, Pupillen­
starre u. dgl.). 

Eine besondere Form syphilitischer Spinalerkrankung hat EBB unter dem Namen der 
8yphilitiscken 8pa8ti8cken SpinalparalY8e beschrieben. Man beobachtet sie besonders bei 
jiingeren Leuten mannIichen Geschlechts. Zuerst in einem Bein, bald jedoch auch in dem 
anderen tritt Schwache, Steifigkeit, oft lebhaftes Zittem (FuBklonus!) ein. Der Gang wird 
immer miihsamer, langsamer, ausgesprochen 8pa8tisch-paretisch. Sehr gering sind anfangs 
die SenBibilitat88tiYrungen. Auch Schmerzen u. dgl. fehlen. Spater sind dagegen leichte Ver­
andemngen der Sensibilitat oft nachweisbar. BlaBen8torungen werden sehr selten stark, 
sind aber doch haufig von Anfang an in geringem MaBe vorhanden. Be88erungen des Zu­
standes konnen namentlich bei rechtzeitiger Behandlung eintreten. Oft bleibt aber ein 
langjahriger 8tationarer Krankheitszustand bestehen, oder es treten sogar neue Erschei­
nungen hinzu. 

Die anatomi8che Grundlage der syphilitischen spastischen Spinalparalyse kann in einer 
mehr diffusen, hauptsachlich in den Seitenstrangen gelegenen Erkrankung des oberen 
Brustmarkes bestehen, die wahrscheinlich von einer primaren GefaBveranderung ausgeht. 
In anderen Fallen hat man eine systematische kombinierte Erkrankung der Pyramiden­
bahnen, der KlS-Bahnen und der GOLLschen Strange gefunden (NONNE u. a.). In diesen 
Fallen scheint es sich nm eine metasyphilitische Degeneration (s. 0.) der betreffenden Faser­
ziige zu handeIn. 

Diagnose. FUr die Diagnose der Ruckenmarkssyphilis ist die Hauptregel, 
bei allen atypischen spinalen Erkrankungen von vornherein auch an die Mog­
lichkeit einer syphilitischen Erkrankung zu denken. 1st eine friihere Infek­
tion sicher oder durch besondere Vorgange (Fehlgeburten u. dgl.) oder son­
stige gleichzeitige Symptome (Narben, Knochenauftreibungen, Aortenerkran­
kungen u. a.) wenigstens wahrscheinlich, so wird die Diagnose urn so mehr 
berechtigt. Der positive Ausfall der WaR. ist meist unmittelbar beweisend 
fUr eine syphilitische Erkrankung. Dabei ist die WaR. im Liquor noch wich­
tiger als im Blut. Auch chemisch und zytologisch ist der Liquor bei den 
syphilitischen Erkrankungen des Ruckenmarks wohl ausnahmslos verandert 
(EiweiB- und Zellvermehrung, insbesondere reichlich Lymphozyten, Kolloid­
reaktionen). Je akuter und je ausgesprochener die meningitischen Verande­
rungen sind, um so starker tritt die Zellvermehrung im Liquor hervor. Bei 
vorherrschend endarteriitischer Erkrankung ist sie gering, bei systematischen 
Strangdegenerationen kann sie fast ganz fehlen, wahrend eine Erhohung der 
EiweiBreaktionen doch meist nachweisbar ist. Zuweilen ist der etwaige Erfolg 
oder MiBerfolg einer spezifischen Behandlung von diagnostischer Bedeutung. 

AhnIiche Krankheitsbilder konnen hervorgerufen werden durch eine multiple Sklerose, 
durch Sarkomatose der Riickenmarkshaute, durch Wirbeltuberkulose u. a. An diese Er­
krankungen hat man also bei der Differentialdiagnose mit zu denken. 
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Therapie. In jedem FaIle, auch dann, wenn nur der Verdacht oder die 
Moglichkeit einer syphilitischen Erkrankung vorliegt, ist sofort eine aus­
reichende antisyphiZitische BehandZung einzuleiten. Am gebrauchlichsten 
sind gegenwartig die Behandlung mit Neosalvarsan (s. o. S.579) und die 
Schmierkur mit Ungt. cinereum (tagliche Einreibungen von 3,0-5,0). Ob 
das Salvarsan dem Quecksilber wesentlich iiberlegen ist, laBt sich nicht 
sicher sagen. Arzte, die stets mit Salvarsan behandeln, wissen gar 
nicht, wie gute Erfolge friiher auch durch eine Behandlung ausschlieB­
lich mit Quecksilber und Jod erzielt wurden. Sicher ist das Salvarsan 
ebenfalls ein sehr wirksames, wenn auch nicht ganz ungefahrliches Mit­
tel. Empfehlenswert ist es, mit einer Schmierkur zu beginnen und nach 
etwa 2 Wochen eine Behandlung mit intravenosen Neosalvarsaninjek­
tionen folgen zu lassen. Andere A.rzte empfehlen I njektionskuren mit Sublimat, 
Hydrargyrum salicylicum, Kalomel u. dgl. Namentlich die KaZomelinjek­
tionen Bollen zuweilen von auffallend guter Wirkung sein, auch wenn eine 
Srhmierkur versagt hat. Meist verbindet man die Hg-Behandlung mit der 
innerlichen Darreichung von J odpraparaten, insbesondere von J adkaU,um 
(anfangs 1,5-2,0, spater gegebenenfalls eine noch groBere Dosis taglich), 
Jadnatrium, DijodyZ oder Sajadin. Gestatten es die auBeren Verhii.ltnisse, 
so verbindet man gern die Schmierkur mit einer Badekur. (Schwefelbii.der 
in Aachen, Nenndorf, ferner Tolz, Wiesbaden, Hall i. <:>. u. a.). Jede anti· 
syphilitische Kur muB lange genug fortgesetzt und in gewissen Pausen, je 
nach den klinischen Erscheinungen und dem Liquorbefund, wiederholt werden. 
Man muB dabei stets auch den Allgemeinzustand der Kranken beriick­
sichtigen und nie auBer acht lassen, daB Quecksilber und Arsen Gifte sind, 
die die Zellen des KiYrpers (Leber, Nieren, Gehirn usw.) schwer schadigen 
konnen. Neben der spezifischen Behandlung finden auch die iibrigen bei 
chronischen Riickenmarksleiden wirksamen Behandlungsverfahren (warme 
Bader, Mineralbader, Galvanisation) .Anwendung. Einzelne Symptome (neu­
raIgische Schmerzen, Blasenbeschwerden) verlangen besondere Beriick­
sichtigung. 

Die richtig ausgefiihrte Behandlung der Riickenmarkssyphilis kann zu­
weilen ausgezeichnete, oft wenigstens befriedigende Erfolge erzielen. Mit­
unter werden die Erwartungen freilich enttauscht, denn die Behandlung kann 
niemals bereits untergegangenes N ervengewebe ersetzen. 

Dreizehntes Kapitel. 

Gesehwiilste des Riiekenmarks nnd seiner Hante. 
Pathologische Anatomie. GeschwUlste des Riickenlroorks sind nicht besonders selten. 

Die hii.ufigste primii.re Neubildung in der Riickenmarkssubstanz selbst ist das GUam, 
cine von der Neuroglia ausgehende zell- und gefaBreiche Geschwulst. Gliome sitzen 
besonders im Hal8mark und oberen B1'U8trrw,rk, zuweilen auch in der Lendenanschwellung. 
Sie entwickeln sich anfangs hii.ufig zuerst in der hinteren Riickenmarkshii.lfte, kOnnen 
aber spii.ter eine ziemliche Lii.ngenausdehnung und einen Querdurchmesser von mehreren 
Zentimetern erreichen, so daB das Riickenmark an der betreffenden Stelle betrachtlich 
tumorartig verdickt oder zuweilen sogar fast in seiner ganzen Lange in einen dicken un­
formlichen Strang verwandelt ist. 1m Innern der Gliome findet man mitunter sekundare 
Blutungen und Erweichungen. Von den eigentlichen Gliomen unterscheidet man die 
zentrale.Gliose. Diese fiihrt niemals zu einer eigentlichen Auftreibung des Riickenmarks 
(Tumorbildung), sondern zu einer gllosen Degeneration und vor allem zu einer ungewohn­
lichen Hohlenbildung im Riickenmark mit vorwiegender Langsausdehnung. Indessen 
kommen wahrscheinlich tThergangsformen zwischen der Gliose und der eigentlichen 
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Gliomatose vor. Wir werden die zentrale Gliose, diese wichtige und keineswegs sehr 
seltene Erkrankung, im folgenden Kapitel genauer besprechen. 

Von sonstigen seltenen Neubildungen im Riickenmark erwahnen wir noch solitare 
Tuberkel, Syphilome (Gummen), Sarkome und Karzinommetastasen. Die solitaren Tuberkel 
entwiekeln sich zuweilen im AnschluB an eine Tuberkulose der Wirbelknochen. Sie sitzen 
meist in der zentralen grauen Substanz oder in den Hinterstrangen. 

An den Ruckenmarkshiiuten sind "Meningeome" (Endotheliome, Psammome), Fibrome, 
Lipome, Sarkome und Syphilome (Gummen) gefunden worden. Am haufigsten handelt es 
sich bei den extramedullaren Tumoren um Psammome (meist ziemlieh umsehriebene, etwa 
olivengroBe Geschwiilste, die von auBen das Riiekenmark komprimieren), um mehr flachen­
haft ausgebreitete Endotheliome, die von der Innenflache der Dura mater ausgehen, und um 
Sarkome. Die Sarkome der Dura haben groBe Neigung, sich flachenhaft auszubreiten, 
so daB sie schlieBlich ausgedehnte Abschnitte des Riiekenmarks mit ihrer Geschwulst­
masse umhiillen. Haufig treten die Sarkome aueh multipel auf, z. B. gleiehzeitig an der 
Dura spinalis und an der Gehirnbasis u. a. Auf die Pia mater und die Riickenmarks­
substanz selbst greifen sie in der Regel nicht iiber. Es gibt aber auch Geschwiilste, die 
von der Pia ausgehen und meist als Sarkome bezeiehnet wurden. Mindestens in einem 
Teil der FaIle handelt es sich hierbei aber um extramedullare Gliome, die von der auBeren 
Gliaumrandung des Riickenmarks ausgehen. Lipome entwickeln sich an der AuBenflache 
der Dura, ausgehend vom Fettgewebe zwischen Wirbelkanal und Duralsack. Auch 
Zystizerken sind in den Riickenmarkshauten wiederholt beobachtet worden. Ausgehend 
von Wirbelmetastasen kann sich dureh unmittelbares Dbergreifen auch in den Riicken­
markshauten eine karzinomatose Wucherung entwickeln. 

Dber die Ursaehen der meisten Neubildungen im Riickenmark wissen wir niehts. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sieh in manchen Fallen um abnorme kongenitale 
Gewebsveranlagungen, die den Keim fUr die spatere Geschwulstentwicklung abgeben. 
Bemerkenswert ist, daB auffallend haufig ein Trauma (Fall auf den Riicken u. dgl.) dem 
Auftreten der ersten Symptome vorhergeht und somit anscheinend den ersten AnstoB 
zur Erkennung der Geschwulst gibt. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Geschwillste in den Ruckenmarkshiiuten 
sitzen vorzugsweise in der Rohe des Dorsalmarkes. Sie machen anfangs meist 
ausgesprochene Wurzelsymptome, und zwar zuerst gewohnlich Reizsymptome 
von seiten der hinteren Wurzeln. Ausstrahlende Schmerzen, teils mehr an­
haltend und brennend, teils anfallsweise neuralgisch, ferner Parasthesien in 
gewissen Wurzelgebieten sind daher die ersten Krankheitserscheinungen. Da­
neben konnen auch ortliche Schmerzen, Steifigkeit und Druck im Rucken u. dgl. 
vorhanden sein. Druckschmerz an der Wirbelsaule ist selten in kennzeichnender 
Weise nachzuweisen. Nimmt die Kompression der hinteren Wurzeln zu, so 
entstehen Anasthesien, deren Ausbreitung auf das Ergriffensein bestimmter 
W urzelgebiete hinweist. Seltener als die hinteren Wurzeln werden die vorderen 
Wurzeln durch die Neubildung in Mitleidenschaft gezogen. Dann entwickeln 
sich motorische Symptome. Muskelspannungen und umschriebene Lahmungen. 
1m allgemeinen entstehen aber ausgepragte Anasthesien und Lahmungen als 
reine W urzelsymptome erst bei fortgeschrittener Erkrankung, da auch die 
vollige Durchtrennung einer sensiblen oder motorischen Wurzel in keinem 
Gebiet vollstandige Anasthesie oder Lahmung hervorruft. - So kennzeich­
nend auch dieses erste "neuralgische Stadium" fur die meningealen Tumoren 
ist, so kann es doch zuweilen ganz oder fast ganz fehlen. Je mehr der Tumor 
bei seinem Wachstum das Ruckenmark selbst komprimiert, um so mehr 
treten ausgesprochene spinale Symptome auf. Gewohnlich bemerken die 
Kranken zunachst eine langsam zunehmende Parese eines Beines, die allmah­
lich auch auf das andere Bein ubergeht. Bei dem gewohnlichen Sitz der Tu­
moren im Rals- oder Brustmark zeigt die Bewegungsstorung meist aIle Eigen­
tiimlichkeiten der spastischen Parese (Rigiditat, erhohte Sehnenreflexe usw.). 
SchlieBlich kann es zu fast volliger Paraplegie kommen. Fruher oder spater 
treten Sensibilitiitsst6rungen hinzu, meist zunachst yom Typus der Hinterstrang­
erkrankung. Aus erklarlichen Grunden entwickeln sich nicht selten gewisse An-
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zeichen einer Ralbseitenerkrankung: -oberwiegen der motorischen Symptome 
auf der einen, der sensiblen Storungen auf der anderen Seite. Gewohnlich 
stellen sich auch Blasenst6rungen ein, kurz, es entwickelt sich das volle Bild 
der Ruckenmarkskompression. 

Diagnose. Die Diagnose der extramedullaren Tumoren stutzt sich vor 
allem auf die genaue Beachtung des Krankheitsverlaufs, den langsamen 
Beginn des Leidens mit Wurzelsymptomen, den allmahlichen Eintritt lang­
sam fortschreitender Kompressionssymptome. Zu diesen gehoren namentlich 
auch die oben S. 529 erwahnten Veranderungen des Liquors und das QUECKEN­

STEDTsche Symptom. Der genauere Sitz des 
Tumors ist in einigen Fallen auch dadurch erkannt 
worden, daB die Kranken beim Einblasen von Luft 
nach der Lumbalpunktion an der Stelle des Tumors 
einen genau umschriebenen Schmerz angaben. Viel 
wichtiger fur die Diagnose der extramedullaren 
Tumoren ist die Kontrastmittelfullung (J odipin, Li­
pojodol usw.) des Ruckenmarkskana18 nach Subokzi­
pitalstich (Myelographie) geworden. 1m Rontgen­
bild kann man an dem Stopp des im Lumbalsack 
herabsinkenden Kontrastmittels oft den Sitz des 
Tumors feststellen (s. Abb. 165). Vor Verwechs­
lungen mit einer Meningitis adhaesiva hat man 
sich allerdings zu huten. 

Die Diagnose der extramedullaren Tumoren ist 
praktisch sehr wichtig, da die Aussichten fiir eine 
operative Entfernung der Geschwulst und damit fUr 
eine zuweilen vollige Reilung der Kranken keines­
wegs ungiinstig sind. 

Seitdem HORSLEY im Jahre 1889 zum ersten Male 
einen von GOWERS richtig diagnostizierten und lokali­
sierten Riickenmarkstumor exstirpierte, ist eine sehr 
groBe Anzahl von Fallen mit gliicklichem ErfoIg operiert 
worden - natiirlich auch neben manchen MiBerfoIgen. 

Zuweilen macht die Unterscheidung zwischen 
Meningealtumoren und Kompression des Riicken­
marks durch Wirbelkaries ohne POTTschen Buckel 

A bb.165. E1I.fktheliom rkr RiJeken­
mark.haul. Fiillung des Riicken­
markskanals nach Subokzipltal­
stich mit Jodlpin. Vollkommener 
Stopp des herabsinkenden Kon­
trastmlttels iiber dem Tumor. 

(Dorch Operation be8tatigt.) 

Schwierigkeiten. Man muB dann auf die allgemeinen Tuberkulosesymptome 
(Vorkommen in der Familie, Korperbau, Fieber, Blutkorperchensenkungs­
geschwindigkeit, anderweite oder friiher durchgemachte tuberkulose Er. 
krankungen) und vor allem auf den Rontgenbefund Riicksicht nehmen. 
Tritt ein Meningealsarkom als Teilerscheinung einer multiplen Sarkoma­
tose auf, so kann der Nachweis eines Sarkoms an einem andern Ort (z. B. 
in der Raut) auf die richtige diagnostische Fahrte fiihren. 

Bei den Gliomen des Ruckenmarks selbst fehlen die anfanglichen sen­
siblen Reizsymptome fast ganz oder treten nur in geringem MaBe hervor. 
Allmahlich entwickelt sich ein kompliziertes Krankheitsbild, wobei alle 
spinalen Symptome in den verschiedensten Kombinationen auftreten konnen. 
Zuweilen bietet die Krankheit von vornherein das gewohnliche Bild der 
spinalen Querschnitts7iihmung dar, das je nach dem Sitz der Neubildung 
Unterschiede zeigt (vgL S.539). In anderen Fallen lenken indessen doch ge­
wisse Eigentumlichkeiten des Krankheitsbildes den Verdacht auf die Mog­
lichkeit einer Geschwulst hin. Rierher gehOrt vor allem die anfangliche 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. II. Band. 40 
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Asymmetrie der Erscheinungen auf beiden Seiten. Da eine Geschwulst sich 
zuerst nur in einer Halfte des Riickenmarks entwickeln kann (was bei den 
myelitischen Erkrankungen fast nie vorkommt), so werden bei Geschwiil­
sten nicht selten die Anzeichen einer Halbseitenliision des Ruckenmarks 
(s. u. Kap.16) in mehr oder weniger ausgesprochener Weise beobachtet. 
Erst im spateren Krankheitsverlauf geht dann das klinische Bild der Halb­
seitenlasion allmahlich in das einer gewohnlichen Querschnittslahmung 
iiber. Ferner sind gerade bei Tumoren zuweilen ein gewisser Wechsel der 
Erscheinungen, eintretende Besserungen und neue, ziemlich plOtzliche Ver­
schlimmerungen bemerkbar. Dieses Verhalten ist wahrscheinlich auf den 
Wechsel in der GefaBfiillung oder auf eintretende Blutungen in die Substanz 
der Geschwulst hinein zu beziehen. Auch die Art des Fortschreitens der 
Krankheit ist bis zu einem gewissen Grade kennzeichnend. Findet man 
bei wiederholten Untersuchungen die deutlichen Anzeichen eines lang­
samen Fortschreitens der Spinalattektion nach oben, also insbesondere ein 
Aufwartsriicken der Hautanasthesien und das Hinzutreten von Lahmungen 
in hohergelegenen Muskelgebieten, so spricht dieses Verhalten entschieden 
fiir einen Tumor, da es bei andersartigen Erkrankungen weit seltener beob­
achtet wird. Endlich kommt in diagnostischer Hinsicht der Umstand in 
Betracht, daB die Gliome sich haufig im Halsmark entwickeln oder wenigstens 
allmahlich auf das Halsmark iibergreifen. Hierdurch entstehen neben der 
Paraplegie der Beine sensible Storungen und Lahmungen in den Armen, 
wie sie bei den myelitischen Erkrankungen nur selten vorkommen. 1m all­
gemeinen kommen bei langsam sich entwickelnden Paraplegien eigentlich nur 
die Tumoren des Riickenmarks, die langsame Kompression bei Wirbelerkran­
kungen, die multiple Sklerose und eine umschriebene meningeale Entziindung 
(Meningitis cystica serosa circumscripta) in Betracht. Auf die (freilich oft sehr 
schwere) Unterscheidung dieser Erkrankungen muB mithin die Diagnose 
vor allem Riicksicht nehmen. Der Nachweis einer etwaigen primaren Wirbel­
erkrankung wird oft durch eine genaue Rontgenuntersuchung wesentlich 
erleichtert. Neubildungen der Riickenmarkshaute konnen - wie einzelne 
Beobachtungen lehren - manchmal durch den Nachweis bestimmter ZeIlen 
in der durch Lumbalpunktion gewonnenen Spinalfliissigkeit richtig erkannt 
werden. Auch sonstige Veranderungen des Liquor (Gelbfarbung, vermehrter 
EiweiBgehalt, erhohter Druck bei Liquorstauung oder andererseits ganz ge­
ringes Abtraufeln des Liquors bei VerschluB des Subduralraums oberhalb 
der PunktionssteIle u. a.) sind bei Riickenmarksgeschwiilsten haufig gefunden 
worden. 

Auf aIle Einzelheiten der topischen neurologischen Diagnose ("Segment­
diagnose") brauchen wir nicht einzugehen. Sie richtet sich nach den fiir 
aIle Riickenmarkslasionen allgemein giiltigen Regeln (s. o. S.5IOff.). Nur 
daran ist zu erinnern, daB vollkommene Anasthesie eines bestimmten Haut­
gebietes nicht nur auf eine Beteiligung del: betreffenden, in den Schemata 
angegebenen hinteren Wurzeln, sondern auch nochauf eine Erkrankung 
der benachbarten und insbesondere der zwei darubergelegenen Wurzeln schlie­
Ben laBt. Man solI daher nach der Feststellung der oberen Aniisthesiegrenze 
die obere Grenze der Ruckenmarksliision immer noch 1-2 Segmente hoher 
vermuten, als dem Schema entspricht, weil die einzelnen Hautgebiete stets 
zu mehreren spinalen Wurzeln in Beziehung stehen. Dasselbe gilt auch fiir 
die Segmentdiagnose auf Grund der motorischen Symptome. Die Nicht­
beriicksichtigung dieses erst von SHERRINGTON klargelegten Verhaltnisses 
war der Grund, daB man friiher den Sitz auch der als solche richtig diagno-
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stizierten Tumoren meist zu tiel angenommen hat. 1Jbrigens kommen fiir 
die Bestimmung der oberen Grenze des Tumors nicht nur die Anasthesien, 
sondern ebenso die sensiblen Reizsymptome in Betracht. Sehr haufig zeigen 
sie sich oberhalb der aniisthetischen Zone und weisen dann mit ziemlicher 
Sicherheit auf eine Reizung der betreffenden hinteren Wurzeln durch den 
nach oben fortwachsenden Tumor hin. Praktisch wichtig ist endlich die 
Beriicksichtigung der Lageverhaltnisse der einzelnen Spinalsegmente und 
Wurzeln zu den Wirbelkorpern und Dornfortsatzen. Wir verweisen in bezug 
hierauf auf die Abb.121, S.517. 

Ein Riickenmarkstumor kann viele Jahre lang krankhafte Erscheinungen 
machen. Bei Neubildungen der Haute konnen die sensiblen Reizsymptome 
allein mehrere Jahre lang bestehen, ehe es zu ausgebildeten Querschnitts· 
symptomen kommt. Andere FaIle nehmen einen viel rascheren VerIauf. 

Prognose und Therapie. Die Prognose der Riickenmarksgeschwiilste ist nur 
dann nicht ganz ungiinstig, wenn die Moglichkeit einer operativen Heilung 
vorliegt. DaB dies aber nur in einem Teil der FaIle zutrifft, ist schon oben 
erwahnt worden. 1m iibrigen ist die Therapie symptomatisch. 1st ein Ver­
dacht anf vorhergegangene Syphilis vorhanden, so ist notwendigerweise der 
Versuch einer spezifischen Behandlung zu machen. Bei Sarkomen sind viel­
leicht Arsen und Jodkalium in groBeren Gaben von einigem Nutzen. Auch 
an die Moglichkeit einer Behandlung der Riickenmarksgeschwiilste dureh 
Rontgenstrahlen ist zu denken. 

Vierzehntes Kapitel. 

Syringomyelie und Hydromyelus. 
Pathologisehe Anatomie und Pathogenese. Die ungewohnlichen Hohenbil­

dungen im Riickenmark entstehen entweder durch eine Erweiterung des 
Zentralkanals (Hydromyelus) oder durch einen eigentiimlichen Vorgang, den 
man als zentrale Gliose mit sekundiirer Hohlenbildung (eigentliche Syringomyelie) 
bezeichnet. Die FaIle von echtem Hydromyelus kennzeichnen sich dadurch, 
daB die Hohlenbildung in der Mitte des Riickenmarks, entsprechend der Lage 
des Zentralkanals, gefunden wird, und daB ihre Wandung von Zylinderepithel 
bekleidet ist. 

Geringere Grade von Hydromyelie, bei denen der erweiterte Zentralkanal etwa einen 
Durehmesser von I-Pis mm erreieht, findet man nieht sehr selten. Die Erweiterung 
erstreekt sieh gewohnlieh nur auf einen Absehnitt des Riiekenmarks. Hohere Grade der 
Hydromyelie mit einer Erweiterung des Zentralkanals bis zu 1/s-1 em Durehmesser und 
starker Liingsausdehnung sind viel seltener. 

Fiir die Entstehung der Hydromyelie werden fast allgemein Entwicklungs­
storungen bei der Bildung des Zentralkanals als Ursache angenommen. 

Bei der praktisch viel wichtigeren Syringomyelie liegt nach vielfachen Unter­
suchungen anscheinend eine gliose Neubildung oder Umbildung des Gewebes 

. in den zentralen Teilen des Riickenmarks zugrunde. Man bezeichnet diesen, 
wahrscheinlich zuerst von den um den Zentralkanal gelegemin Ependymzellen 
ausgehenden Vorgang als zentrale Gliose. Er besteht in einem Ersatz des 
nervosen Gewebes durch faseriges Gliagewebe. Die zentrale Gliose, die sich 
teils mehr nach den Hinterhornern, teils nach den Vorderhornern zu erstreckt, 
hat ausgesprochene Neigung zum Zerfall und somit zur Bildung von Hohlen, 
die mit dem Zentralkanal verschmelzen oder auch neben diesem bestehen 
und oft in vielfachen Verzweigungen und Ausbuchtungen sich der Lange nach 

40* 
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in \ den - zentralen Ruckenmarksteilen ausdehnen konnen. Diesen sekundaren 
H6hlenbildungen .hat man den Namen der Syringomyelie gegeben. Dabei 
verhalt sich der Zentralkanal selbst fast niemals normal; er ist meist er­
weitert, zeigt mannigfache Ausbuchtungen, Verdoppelung u. dgl. Dies alles 
weist darauf hin, daB auch bei der Entstehung der SyringomyeIie und der 
zentralen Gliose Entwicklungsst6rungen in Betracht kommen. In manchen 
Fallen handelt es sich bei der SyringomyeIie urn ein echtes, intramedullares, 
stiftformiges Gliom, das zentral erweicht ist und so zur Hohlenbildung und zur 
Syringomyelie fiihrte. 

Eine tumorartige Auftreibung des Riickenmarks findet nicht statt. Dadurch soll sich 
die Gliose von der eigentlichen Gliombildung (Gliomatose) unterscheiden. In vielen Fiillen 
verwischen sich jedoch die Unterschiede zwischen Gliose und Gliombildung vollig. Bei 
der Syringomyelie sieht das Riickenmark von auBen normal aus oder erscheint bei ausge­
dehnter Erkrankung an den betreffenden Stellen schon von auBen schlaff, sackartig, ab­
geplattet. Auf Durchschnitten erkennt man schon mit bloBem Auge die zentrale oder 
auch mehr seitlich in der grauen Substanz gelegene und in die Riickenmarkshorner sich 

hinein erstreckende HohlenbiI­
dung. Mikroskopisch findet man 
um diese herum das neugebiIdete. 
auBen noch in Wucherung, zen­
tralwarts im Zerfall begriffene Ge­
webe. Es enthaIt in den zentralen 
TeiIen reichlich neuge biIdete Epen­
dymzellen; nach auBen hin nehmen 
die Zellen ab, und das Gewebe be­
steht vorzugsweise aus einem FiIz­
werk feiner Gliafasern. Auf welche 
Umstande der Zerfall des Gewebes 
und die HohlenbiIdung zuriickzu-

Abb. 166. Syringomyelle mit starker Hydromyelie. fiihren ist, bBt sich nicht sicher 
sagen. Zum TeiI spielen hierbei 

vielleicht Veranderungen in den Mufig erweitert gefundenen GefaBen eine Rolle (Blu­
tungen, Thrombosen u. dgl.). 

In den meisten Fallen beginnt die zentrale GIiose und SyringomyeIie im 
Halsmark und erreicht hier auch ihre hochste Ausdehnung. Doch kann sie 
sich in geringerem Grade weit nach abwarts bis ins Lendenmark und nach auf­
warts bis in die Medulla oblongata erstrecken. 

Die letzte Ursache der GIiose und Syringomyelie haben wir wahrschein­
Iich stets in einer fehlerhaften angeborenen Anlage des Ruckenmarks zu suchen. 
Die haufige Vereinigung von Syringomyelie mit Hydromyelie erklart sich 
ebenfalls daraus, daB beide Erscheinungen mit Entwicklungsstorungen zu­
sammenhangen. Dabei ist aber die Hydromyelie anscheinend ein angeborener 
gleichbleibender Zustand ohne erhebliche klinische Bedeutung, wahrend die 
zentrale GIiose mit sekundarer Syringomyelie ein erst im spateren Lebens­
alter sich bemerkbar machender, fortschreitender Vorgang ist, der zur Zer­
storung von Nervengewebe und deshalb zu schweren kIinischen Ausfalls­
erscheinungen fiihrt. 

Nach F. SCHULTZE konnen in manchen Fallen auch Geburtstraumen bei 
schweren Entbindungen, die zu einer Hamatomyelie fiihren, den Grund Zur 
spateren Erkrankung legen. Ferner werden nicht selten Traumen in der 
spateren Lebenszeit beschuldigt, das Leiden hervorgerufen zu haben. Wahr­
scheinlich handelt es sich aber hierbei urn die Entfaltung einer angeborenen, 
vorhandenen Anlage durch das Trauma, oder dieses lenkt nur die Aufmerk­
samkeit auf das bis dahin verborgene Leiden. 

Die Syringomyelie wird hauptsachlich im jugendIichen und mittleren 
Lebensalter, etwa zwischen dem 20. und 40. Jahre, beobachtet, bei Mannern 
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haufiger als bei Frauen. Bei Kindern gehOrt die Krankheit zu den groBten 
Seltenheiten. Ein familiiires und erbliches Auftreten der Krankheit ist mehrfach 
beobachtet worden. 

KIinische Symptome. Die Syringomyelie verursacht, abgesehen von ver­
einzelten Fallen, ein so ungemein kennzeichnendes Krankheitsbild, daB es 
der diagnostischen Erkenntnis meist vollig sicher zuganglich ist. Da die Gliose 
in der Regel zentral im Halsmark beginnt und bei ihrem Fortschreiten stets 
zunachst auf einer oder beiden Seiten die graue Substanz der H interhOrner 
und Vorderhorner beeintrachtigen muB, entsteht trotz einzelner Abweichungen 
eine im allgemeinen auBerordentlich kennzeichnende Symptomenvereinigung. 

Geringe Grade von Hydromyelie und Syringomyelie und selbst ziemlich hochgradiger 
Hydromyelus konnen bei Sektionen als zufallige Nebenbefunde angetroffen werden, 

Abb. 167. Syringomyelie des Halsmarkes. Ver­
unstaltung der Hande, Atrophle der Interossei 

und des Adductor pollieis. 

Abb. 168. Hemiatrophia linguae bei Syringo­
bulbie (und Syringomyelie mit Kyphos­

kollose). 

ohne irgendwelche klinischen Erscheinungen gemacht zu haben. Sehr ausgedehnteHohlen­
bildungen geben zu komplizierten spinalen Krankheitsbildern Anla13, die im Leben sich 
meist der richtigen Deutung entzogen. Wir erinnern z. B. an den bekannten SPATH­
SOHUPPELschen Fail allgemeiner Anasthesie und an zwei von STRUMPELL beobachtete 
Faile, die das Bild der spastischen Spinalparalyse darboten u. a. 

Die Erscheinungen der Syringomyelie des Halsmarkes entwickeln sich sehr 
allmahlich und fast stets zunachst in den oberen GliedmafJen, meist erst in 
einem, spater auch in dem anderen Arm. Die hier zu beobachtenden Verande­
rungen lassen sich in drei Gruppen unterbringen: 1. Motorische Schwiiche und 
Muskelatrophie. Diese Symptome hangen von dem Ubergreifen des Krank­
heitsvorgangs auf die Vorderhorner abo Die Atrophie befallt mit Vorliebe 
die kleinen Handmuskeln (Interossei, Daumenballen), ferner Unterarmmuskeln, 
Deltoideus usw. Fibrillare Zuckungen und Entartungsreaktion sind oft nachweis­
bar. Die Sehnenreflexe sind erloschen oder auch zum Teil gesteigert, je nach 
der besonderen Lokalisation der Erkrankung. 2. Zu den Muskelatrophien 
gesellen sich fast ausnahmslos Sensibilitiitsst6rungen, die wohl stets von dem 
Dbergreifen des Vorgangs auf die Hinterhorner abhiingen. Die Sensibilitats­
storungen haben daher die Eigentiimlichkeit, daB sie in erster Linie stets die 
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Schmerzempfindung und den Temperatursinn betreffen, wahrend die von den 
weiBen Hinterstrangen vermittelten einfachen Beruhrungsempfindungen, 
Muskelempfindungen und auch der Drucksinn lange Zeit oder dauernd erhalten 
bleiben. Die Unempfindlichkeit der Kranken gegen Schmerz- und Hitze­
einflusse ist deshalb von besonderer Bedeutung, weil sie an Unterarmen, Han­
den und Fingern Veranlassung zu haufigen Verletzungen, Verbrennungen u. dgl. 
gibt, die von den Kranken oft unbemerkt bleiben, und meist schlecht heilen. 

Die Temperatursinnstorungen betreffen 
bald mehr die Kiilteempfindung, bald 
mehr den W iirmesinn oder auch beide. 
3. Die dritte Gruppe von Erscheinungen 
wird von eigentumlichen trophischen Ver­
anderungen gebildet. Zum Teil spielen 
hier freilich die durch die Analgesie be­
dingten iiufJeren Verletzungen eine groBe 
Rolle (Panaritien, Blasenbildungen, Phleg­
monen u. dgl.) 1). AHein daneben mussen 
doch noch besondere trophische Storungen 
angenommen werden, so insbesondere fUr 
die zuweilen beobachteten Knochenver­
dickungen, Fingeratrophien u. dgl. Bei 
vielen Kranken entwickelt sich auf diese 
Weise eine sehr eigentumliche Verunstal­
tung einer oder beider Hande, wovon 
Abb. 167 eine gute Anschauung gibt. 
Handgelenk und Finger sind verdickt, 
einzelne Finger sind durch Atrophie der 
Phalangen verklirzt. Abb. 169 zeigt eine 
bei einer Syringomyelie entstandene ele­
phantiastische Verdickung des linken 
Unterarms, ebenfalls verbunden mit Ver­
stummelungen der Hand und der Finger. 
Auch vasomotorische und sekretorische 
Storungen treten zuweilen in auffalligster 
Weise hervor. 

In vielen Fallen bleiben die Symptome 
fast ganz auf die Arme beschrankt. Sie 
schreiten so langsam fort, daB manche 
Kranke noch lange Zeit eine gewisse Ar­
beitsfahigkeit behalten. SchlieBlich kon­

Abb. 169. Elephantiastische Verunstaltung nen aber auch in den Beinen einfache 
des linken Unteranns und Kyphoskoliose bei Paresen und spastische Zustande oder 

Syringomyelie. 
auch ahnliche Symptome auftreten, wie 

wir sie oben fUr die Arme beschrieben haben, und wie sie nur durch ein 
Dbergreifen des Vorgangs auf die graue Substanz des Lendenmarkes zu­
stande kommen. Andererseits kann die Erkrankung vom Halsmark aus auch 
nach oben hin fortschreiten, wobei dann kennzeichnende bulbiire Symptome 
eintreten. Die haufigsten bulbaren Storungen sind: partielle Empfindungs-

1) Die sog. Maladie de Morvan ist weiter nichts als eine Syringomyelie, bei der die 
obengenannten trophischen und entztindlichen Veranderungen besonders stark hervor­
treten. Sehr ahnliche Versttimmelungen der Hande kann die Lepra bewirken (s. Bd. I, 
S. 169ff.). 
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lahmung im Gebiet des Trigeminus, einseitige Hypoglossusliihmung mit halb­
seitiger Zungenatrophie (s. Abb. 168), einseitige Stimmbandliihmungen, ein­
seitige Alczessoriusliihmungen (Schwache und Atrophie eines Trapezius und 
Sternocleidomastoideus), Gaumensegel-, Fazialis-, Abduzenslahmungen u. a. 
Bei manchen Erkrankungen treten die bulbaren Symptome gegeniiber den 
spinalen Symptomen sogar in den Vordergrund, in anderen Fallen muB man 
erst nach ihnen suchen. Insbesondere versaume man beim Verdacht auf Syrin­
gomyelie niemals die laryngoskopische Untersuchung, weil diese sehr haufig 
durch den Nachweis einer sonst nicht erkennbaren einseitigen Stimmband­
lahmung die Diagnose ermoglicht. Wichtig ist ferner eine genaue Unter­
suchung der Augen. Augenmuskellahmungen und Nystagmus kommen ge­
legentlich vor. Viel haufiger und daher diagnostisch wichtig sind aber Sto­
rungen im Bereich des Sympathikus und des Oentrum cilio-spinale im unter­
sten Hals- und obersten Brustmark. Hiervon hangt die einseitige Verenge­
rung der Pupille (Miosis) ab, verbunden mit gleichzeitiger Verengerung de.'" 
Lidspalte und leichtem Zur1icktreten des betreffenden Bulbus, StOrungen d"r 
SchweifJsekretion und vasDmotorischen Erscheinungen (HORNERscher Sympto­
menkomplex, s. u.). 

Auffallend haufig ist die Syringomyelie mit ausgesprochener mehr oder 
weniger starker KYPMSkoliose der Wirbelsaule verbunden (s. Abb. 169). In 
den meisten Fallen hangt die Kyphoskoliose mit einseitigen Lahmungen der 
Rilckenmuskeln, infolge der Gliose des Brustmarks zusammen. 1m iibrigen 
spielen die bereits erwahnten, bei der Syringomyelie sehr haufigen trophischen 
arthro-osteopathischen Storungen eine ursachliche Rolle. 

Der Gesamtverlauf der Syringomyelie ist sehr chronisch, im ganzen jedoch 
stets ungiinstig. Plotzliche Verschlimmerungen der Symptome konnen durch 
Blutungen ins gliose Gewebe (zuweilen traumatisch bedingt) hervorgerufen 
werden. Der Tod tritt schlieBlich durch interkurrente Erkrankungen, all­
gemeine Schwache, Pyelonephritis oder durch Amyloidose infolge der vielen 
eiternden Verletzungen ein. 

Die Diagnose der Syringomyelie ist nicht schwierig, wenn man das Krank­
heitsbild kennt. Jede Vereinigung von Muskelatrophie an den Handen mit 
Analgesie und Temperatursinnstorungen muB den Verdacht einer Syringo­
myelie erwecken, ebenso alle an den Handen auftretenden trophischen Sto­
rungen, haufige Panaritien und Phlegmonen u. dgL Sind die obengenannten 
drei Gruppen von Symptomen vereinigt vorhanden, so kann die Diagnose 
fast vollig sicher gestellt werden. Vor Verwechslungen mit spinaler Muskel­
atrophie schiitzt die genaue Untersuchung der Sensibilitat. Ausnahmsweise 
konnen andere Krankheitsvorgange am Halsmark (z. B. Kompression durch 
abgelaufene Karies) zu Verwechslungen AnlaB geben. Schwieriger kann die 
Differentialdiagnose zwischen Syringomyelie und Lepra sein, die mitunter 
ein sehr ahnliches Krankheitsbild darbietet. Doch werden hier die besonderen 
endemischen Verhaltnisse, die eigenartigen Veranderungen der Haut und der 
Nachweis der Leprabazillen im Nasenschleim die richtige Entscheidung 
geben (s. Bd. I, S. 169ff.) Endlich konnen ahnliche Verstiimmelungen der 
Finger wie bei der Syringomyelie auch bei der Hamatoporphyrie, und zwar 
bei der Hydroa aestivale (s. o. S.343), entstehen. 

Therapie. In frischen Fallen, bald nach dem ersten Auftreten klinischer 
Erscheinungen vorgenommene Rontgenbestrahlungen des Riickenmarks haben 
anscheinend eine giinstige Einwirkung auf den Krankheitsvorgang. Operative 
MaBnahmen (Sympathektomie oder operative Eroffnung der Hohlen im Rilcken­
mark konnen nicht empfohlen werden. 1m allgemeinen muB die Behandlung 
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symptomatisch sein. Zu beachten ist auch, dallman bei vorhandener Analgesie 
die Kranken nach Moglichkeit vor Verletzungen zu bewahren sucht. Beson­
dere Vorsicht ist auch bei der Anwendung heiBer Bader, bei Diathermie usw. 
anzuraten. 

Fiinfzehntes Kapitel. 

Die sekundaren Degenerationen im Riickenmark. 
Obwohl die sekundaren, im Riickenmark auftretenden Degenerationen vorherrschend 

in anatomischer Hinsicht wichtig sind, miissen wir sie doch kurz besprechen, weil ihnen 
zum Teil auch eine klini8che Bedeutung zugeschrieben wird, und weil das Studium der 
sekundaren Degeneration der Ausgangspunkt unserer jetzigen Kenntnisse iiber den 
Verlauf der einzelnen Fasersysteme im Riickenmark gewesen ist. 

1. Sekundiire Degeneration im Rwkenmark nach Gehirnla8ionen. Wir wissen (vgl. S. 431), 
dall jede Lasion der groI3en motorischen GangIienzellen in den VorderhOmem des Riicken­
marks und jede in den motorischen Nerven selbst gelegene dauemde Unterbrechung der 
Leitung eine sekundare Degeneration des nach der Peripherie zu gelegenen Abschnittes 
der motorischen Fasern nach sich zieht. Ala Grund hierfiir nimmt man einen "trophischen 
Einflull" der erwahnten GangIienzellen auf die von ihnen abgehenden motorischen Fasem 
an, so dall diese degenerieren, wenn die Zuleitung jenes trophischen Einflusses unterbrochen 
ist, oder wenn die trophisch wirkenden Ganglienzellen selbst zerstort sind. FUr den ersten 
grollen Abschnitt der motorischen Leitungsbahn (Pyramidenseitenstrangbahn) von der 
Hirnrinde an bis zu den VorderhOmem (vgI. Abb.l43 auf S.588) des Riickenmarks 
bestehen vollstandig ahnliche Verhaltnisse. Die grol3en Ganglienzellen der motorischen 
Himrinde iiben auf die von ihnen entspringenden motorischen Fasem ebenfalls einen 
trophischen Einflull aus, der bis ans Ende dieser Fasem, d. h. bis ausschlieIllich zu den 
groI3en motorischen Ganglienzellen in den Vorderhomem des Riickenmarks reicht. Dieser 
trophische Einflull wird verstandlich, wenn man bedenkt, dall Ganglienzelle und hinzu­
gehorige Nervenfaser eine Einheit und eigentlich nur eine Zelle, ein "Neuron" bilden, 
und dall daher der von der "GangIienzelle", d. h. vom Kern der Zelle abgetrennte Aus­
laufer des Zelleibes (die "Nervenfaser") keine selbstandige Existenz allein weiterfiihren 
kann. Wenn daher in der motorischen Hirnrinde selbst oder an irgendeiner Stelle der 
motorischen Bahn im Gehim (motorische Stabkranzfaserung, innere Kapsel, Hirnschenkel, 
Briicke) eine Erkrankung sitzt, durch die die Leitung unterbrochen wird, so tritt eine 
sekundare absteigende Degeneration der motorischen Fasem auf der gesamten, nach ab­
warts gelegenen Strecke bis zu den Vorderhomem der grauen Substanz (diese ausgenom­
men) ein. Die 8ekundiire M8teigende Degeneration der Pyramideribahn findet sich dem­
entsprechend im Hirnschenkel, in der BrUcke und in der Pyramide der8elben Seite, auf wel­
cher der Erkrankungsherd im Gehirn sitzt. Von hier aus kann man unterhalb der Pyra­
midenkreuzung den Hauptteil der Degeneration weiterhin in dem Seitenstrang des Riicken­
marks auf der entgegengesetzten Seite verfolgen (8ekundiire Degeneration der gekreuzten 
Pyramidenseitenstrangbahn, s. Abb. 170), wahrend aullerdem haufig eine geringere sekun­
dare Degeneration in dem Vorderstrang des Riickenmarks auf derselben Seite (8ekundiire 
Degeneration der ungekreuzten Pyramidenvorder8trangbahn) nachweisbar ist. Wie aus 
denFLEcHsIGschen Untersuchungen bekannt ist, wechselt das Mengenverhaltnis zwischen 
den gekreuzten Seitenstrangfasem und den ungekreuzt bleibenden Vorderstrangbahnen 
im Einzelfall innerhalb gewisser Grenzen. Wenn iiberhaupt keine Pyramidenvorderstrang­
bahn vorhanden ist, d. h. wenn aile motorischen Fasem in der Pyramidenkreuzung zu 
dem Seitenstrang der entgegengesetzten Halfte hiniiberziehen, fehIt natiirIich eine ab­
steigende Degeneration im Vorderstrang vollkommen. In einigen Fallen scheint aber 
auch eine geringe Anzahl von Fasem ungekreuzt im Seitenstrang zu verlaufen, so dall es zu 
einer schwachen sekundaren Msteigenden Degeneration in der Pyramidenseitenstrangbahn 
der8elben (erkrankten) Seite kommen kann. 

2. Sekundiire Degenerationen im Rwkenmark bei Quer8chnittserkrankungen de8 Rwken­
mark8 selbst. Sitzt an irgendeiner Stelle des Ruckenmarks eine Erkrankung, von der mehr 
oder weniger der gesamte Querschnitt betroffen ist, so hat die Leitungsunterbrechung 
in den hier gelegenen Fasem ebenfalls das Auftreten von sekundaren Degenerationen zur 
Folge, die sich sowohl in absteigender, als auch in aufsteigender Richtung hin nachweisen 
lassen (s. Abb. 171). Am haufigsten geben die transver8ale Myelitis, die Ruckenmarks­
kompres8ion und die Ruckenmark8tumoren zum Auftreten von sekundaren Degenerationen 
Veranlassung. Diese hangen aber natiirlich niemals von der Art der Lasion, sondem nur 
von ihrem Sitz und von der verursachten Leitungsunterbrechung als solcher abo 



Abb. 170. SekundAre ab­
stelgende Degeneration 
derPyramidenbahnen bel 
primArer Liision der lin­
ken GroBhlrnhiilfte. Die 
Pyramidenseltenstrang­
bahnen der rechten RUk­
kenmarksh11lfte sind bls 
hinab In den untersten 
Tell des Lendenmarkes 
(1-8), die Pyramidenvor­
derstrangbahnen der IIn­
ken RUckenmarkshiilfte 
bls In den Beginn der 

LendenanschwelJung 
(1-6) degeneriert. 
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Die sekundiire cWsteigende Degeneration betrifft die Pyramiden­
bahnen in genau derselben Weise, wie wir dies bei der sekundaren 
Degeneration nach Gehirnherden kennen. Da aber die Primarer­
krankung gewohnlich die Pyramidenbahn auf beiden Seiten be­
trifft, so entwickelt sich die absteigende sekundare Degeneration 
in beiden Pyramidenseitenstrangbahnen und, wenn unterhalb der 
Lasionsstelle uberhaupt eine Pyramidenvorderstrangbahn vorhanden 
ist, auch in dieser. 1m allgemeinen ist die Ausdehnung der ab­
steigenden PyS-Degeneration bei Querschnittserkrankungen des 
Ruckenmarks groBer als bei Gehirnherden. Dies hat seinen Grund 
woW hauptsachlich darin, daB bei Ruckenmarksherden auch die 
aus tieferen Zentren stammenden absteigenden motorischen Fasern 
(vgl. S. 428) absteigend degenerieren. Wir 
wissen schon lange, daB auBer den PyS auch 
noch andere Fasern in den Vorderseiten­
strangen betroffen werden. Auch in den 
Hinterstrangen gibt ee absteigend degenerie­
rende Fasern, so namentlich ein kleines 
kommaformig in der Mitte jedes Hinter­
stranges gelegenes, wahrscheinlich aus ab­
steigenden Kollateralen der Hinterstrang­
fasern gebildetes Bundel (Schultzesches Kom­
ma, s. Abb. 171), das man aber gewohnlich 
nicht weit nach abwarts verfolgen kann. 
Auch das bei der Tabes freibleibende ovale 
Feld im Lenden- und Sakralmark ("dorsosa­
krales Liingsbundel") zeigt absteigende sekun-
dare Degeneration. . 

Die au/warts von der primar erkrankten 
Stelle sich entwickelnde sekundiire au/stei­
gende Degeneration betrifft ebenfalls mehrere 
zentripetalleitende Fasersysteme, die Gollschen 
Strange (den inneren Abschnitt der Hinter­
strange) und auBerdem zwei an der auBeren 
Peripherie der Seitenstrange gelegene Faser­
systeme. Die Degeneration der Hinterstrange 
ist unmittelbar oberhalb der Unterbrechungs­
stelle am ausgedehntesten und nimmt nach 
oben hin ab (s. Abb. 171). Diese Degenera­
tion ist leicht verstandlich, wenn man be­
denkt, daB die Fasern der Hinterstrange auf­
steigende Fasern der hinteren Wurzeln sind, 
deren Ursprung in den Spinalganglienzellen 
liegt. Da die nach oben zu neu eintretenden 
Fasern aus den hinteren Wurzeln sich immer 
von auBen an die von unten kommenden 
Fasern anlegen, so muB sich die Degenera-

Abb. 171. Sekundllre auf­
und absteigende Degene­
ration bel einer Quer­
Bchnlttserkrankung 1m 
oberen Brustmark_ Auf­
wArts sind die GoIl­
schen StrAnge und die 
KJelnhlmbahnen. ab­
wirts die Pyramlden-
8eitenstrangbahnen de-

generlert. 

tion nach oben zu mehr und mehr auf das Gebiet der GOLLschen 
Strange beschranken. Eine sekundare aufsteigende Degeneration 
in den Hinterstrangen tritt auch nach Durchtrennung der hinteren 
Wurzeln und deshalb auch nach Verietzungen der Cauda equina 
auf. - Die sekundare aufsteigende Degeneration in den Seiten­
strangen setzt sich aus einem schmaleren hinteren und einem brei­
teren vorderen Abschnitt zusammen. Der erste ist die von FLECHSIG 
entdeckte Kleinhirnseitenstrangbahn, deren Fasern aus den Zellen 
der CLARKEschen Saulen im unteren Brustmark entspringen und 
deshalb nach Abtrennung von diesen Zellen degenerieren mussen. 
Die Fasern lassen sich nach aufwarts bis ins Corpus restiforme 
verfolgen und ziehen dann ins Kleinhirn. Der nach vorn von der 
KIS gelegene, ebenfalls nach aufwiirts degenerierende Faserzug ist 
seiner Entwicklung und seinem Ursprung nach von der KlS zu 

trennen. Er entspringt wahrscheinlich aus Zellen der Hinterhorner und wird als GOWERS­
sches Biindel oder als Tractus anterolateralis ascendens bezeichnet. Seine Endignng und 
Bedeutung sind noch unbekannt. Nach Zerstorung der HinterhOrner beobachtet man 
eine aufsteigende Degeneration sensibler Fasern in den Seitenstrangen. 



634 Krankheiten des Nervensystems. 

Wahrend man der sekundaren auf8teigenden Degeneration keine klini8che Bedeutung 
beilegen kann, herrscht noch vieliach die Ansicht, daB die sekundare absteigende Degene­
ration bestimmte klinische Symptome verursache. Namentlich werden die bei Hemi­
plegien auftretenden sekundaren Kontrakturen und die Erhohung der Sehnenreflexe in den 
gelahmten Gliedern auf den angenommenen Reizzustand in den degenerierenden Fasern 
bezogen. Diese Ansicht ist jedoch unwahrscheinlich. 

4. Sekundare Degeneration im Ruckenmark nach Amputationen. Untersucht man das 
Riickenmark von Menschen, denen langere Zeit vor ihrem Tode ein Bein oder ein Arm 
amputiert worden ist, so findet man zuweilen die ganze entsprechende Halite des Riicken­
marks ein wenig verschmalert. Am haufigsten ist aber die Verkleinerung des Hinter-
8trange8 derselben Seite. Bei mikroskopischer Untersuchung ist hier im Gebiet der GOLL­
schen Strange, d. h. in den medialen Teilen, ein leichter, aber deutlicher Faserausfall be­
merkbar. Ein geringerer Faserausfall ist auBerdem auch im GOLLschen Strang der anderen 
(der Amputation entgegengesetzten) Seite festzustellen. - Auf eine nahere Besprechung 
dieser theoretisch wichtigen, noch nicht geklarten Verhaltnisse k6nnen wir hier nicht 
eingehen. 

Sechzehntes Kapitel. 

Die Halbseitenliisionen des Riickenmarks. 
(Brown-Sequardscher Symptomenkomplex.) 

Die Halbseitenlasion ist keine bestimmte Krankheit des Riickenmarks, 
sondern eine eigentiimliche Vereinigung von Symptomen, ein Syndrom, das 
jedesmal auf tritt, wenn durch irgendeine Erkrankung in der einen Seitenhiilfte 
des Riickenmarks eine Unterbrechung der Leitung hervorgerufen wird. Da 
die hierbei auftretenden Symptome zuerst namentlich von BROWN-SEQUARD1) 

experimenteil und klinisch studiert worden sind, so bezeichnet man das 
Krankheitsbild als "Brown-Sequardsche Liihmung". In seinen reinsten Formen 
beobachtet man dieses Bild bei Verletzungen des Riickenmarks. Durch Messer­
stiche, Degenstiche u. dgl. sind schon wiederholt fast vollkommen genau 
halbseitige Durchschneidungen des Riickenmarks hervorgebracht worden. 
AuBerdem konnen namentlich Tumoren und syphilitische Erkrankungen, sel­
tener die zentrale Gliose, die multiple Sklerose, die Hiimatomyelie, Kompres­
sionen des Riickenmarks bei Wirbelkaries und Wirbelkarzinom u. a. wahrend 
einer gewissen Zeit ihres Verlaufs in mehr oder weniger scharfer Abgrenzung 
die Symptome der Halbseitenlasion verursachen. 

Das eigentiimliche Verhalten der Symptome bei der Halbseitenliision erklart 
sich leicht durch die Beriicksichtigung des Faserverlaufes im Riickenmark. 
Wie aus der umstehenden Abb. 172 zu ersehen ist, treten die sensiblen Fa­
sern aus den hinteren Wurzeln zum Teil in die entgegengesetzte Riicken­
markshalfte ein, kreuzen sich also mit den entsprechenden sensiblen Fasern 
der anderen Seite, wahrend ein anderer Teil ungekreuzt in den Hinterstrangen 
nach oben verlauft. Die motorischen Fasern ziehen dagegen aile ungekreuzt 
auf der Seite ihres Eintritts im Riickenmark (und zwar im Seitenstrang) 
in die Hohe. Sitzt z. B. auf der rechten Seite des Riickenmarks eine Erkran­
kung (etwa eine halbseitige Durchschneidung), so wird die Leitung der von 
der rechten Seite kommenden motorischen und der von der linken Seite kommen­
den sensiblen Fasern unterbrochen. Hieraus folgt also, daB auf derjenigen Seite 
des Korpers, wo die Lasion im Riickenmark sitzt, motorische Liihmung und 
Anasthesie im Gebiet der ungekreuzt verlaufenden sensiblen Nerven, auf der 
anderen Seite des K6rpers dagegen eine Aniisthesie im Bereich der gekreuzt ver­
laufenden sensiblen Nerven. aber keine motorische Lahmung eintreten muS. 

1) BROWN-SEQUARD, franz6sischer Physiologe, 1817-1897. 
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Sitzt die Erkrankung im Brust- oder Lendenmark, so ist das Bein der entspre­
ehenden Seite gelahmt, das Bein der anderen Seite zum Tell anasthetiseh. Sitzt 
die Lasion im Halsmark oberhalb des Eintritts der Nerven fUr die oberen Glied­
maBen, so sind auf der Seite der Lasion Arm und Bein zugleich gelahmt 
(spinale Hemiplegie) , wahrend Arm und Bein auf der anderen Seite gewisse 
Sensibilitatsstorungen zeigen, aber normal beweglieh sind. Dagegen konnen 
halbseitige Erkrankungen des untersten Riickenmarksendes (des Sakralmarkes 
und des Conus terminalis) das Blld der BRoWN-SEQuARDschen Halbseiten­
lasion nicht hervorbringen, well in dieser Hohe noeh keine ausgiebige Kreuzung 

K1einhirnselten8trangbahn _: 

Gekreuzte sensible Bahn 
(Sohmerz· und Tempera· 

t ursinn) 

~!otori.che Bahn 

Rlntere Wurzel mit Spi. 
nalganglien ond sen· 

aiblen Bahnen 

~ 
Vordere Wurzel mit mo· 

torlscher Bahn 

I 
I • • 

t 
Ungekreuzte 

sensible Bahn 
(M uakel.lnn 

usw.) 

Gekreozte sensible Bahn 
(Schmerz. ODd Tempera· 

torsinn) 

Abb. 172. Brown·Sequardsche Halbseitenlahmung des Riickenmark.. RechtsseiUge Brustmarkverletzung. 
(Die Verletzungsstelle 1st dunkel getont.) 

von sensiblen Fasern stattgefunden hat. Hoehstens findet sieh neben sehlaffer 
atrophischer Lahmung und gleichseitiger Sensibilitatsstorung des einen Beines 
eine Anasthesie auf der anderen Seite am Skrotum und Penis, weil die sen­
siblen Fasern fUr diese Gegend die am tiefsten eintretenden sind und daher 
aueh am tiefsten ihre Kreuzung baben. 

Die motorischen Storungen bei der Halbseitenlasion entspreehen der Aus· 
dehnung der Erkrankung in der befallenen Riickenmarkshalfte. Sind alle 
motorisehen Fasern daselbst unterbrochen, so muB natiirlieh eine vollstandige 
Lahmung im Gebiet der unterbroehenen motorisehen Nervenbahnen ein­
treten. Dabei bestehen gewohnlieh in dem befallenen Bein aueh deutliehe 
spastische Symptome (Hypertonie der Muskeln, gesteigerte Sehnenreflexe, 
Tibialispbanomen usw.). 

Sehr haufig fiihrt aber die Erkrankung nicht zu einer vollstandigen Zerstorung der be· 
treffenden Riickenmarkshalfte, und dann ist auch die Lahmung unvollstandig und 
entspricht meist dem Typus der sog. hemiplegischen Lahmungen (s. u.). 1m Bein sind die 
Beuger in der Regel starker gelahmt als die Strecker. Beim Anziehen des Beines erfolgt 
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dann eine gleichzeitige Kontraktion des M. tibialis anterior (Tibialisphanomen, s. o. S. 610). 
Sitzt die anatomische Lasion imHalsmark, so sind auf der entsprechenden Seite Arm und 
Bein motorisch gestiirt, und dann hat man das ausgesprochene Bild der "spinalen Hemi­
plegie". 

Wichtig ist die genaue Untersuchung der sensiblen Storungen bei der Halb­
seitenlasion. Entsprechend dem verschiedenen Verlauf der einzelnen sen­
siblen Leitungsbahnen findet man zunachst auch auf der gelahmten Seite 
meist deutliche sensible Storungen, aber vorzugsweise nur in bezug auf den 
M uskelsinn (Gefiihl fUr passive Bewegungen) und die tiefen DruckempJindungen. 
AuBerdem ist es wahrscheinlich, daB bei volliger Halbseitenlasion auch die 

~~m TlefeDempfinduDgSl!toruns (\'er­
lust der Lalle- und Bewesungs­
emplluduDsen) • 

• Motorlscbe uod VQsomotoriscbe 
Llibmung. 

= 
OberrJiicbeoempfioduogsstorung = (Analgesle u. Thermaniisthesle) . 

• RadlkuJiire oder segmeotale An­
fisthesle fOr aile Empfindungs­
qualltiiten am Rumpf. 

Byperlistbetiacbe Zonen am 
Rumpf. 

Abb.173. Brown-S6quardsche Balbseltenlllhmung des RUckenmarks. Rechtsseitlge BrustmarkverletzuDg. 

einfachen Beriihrungsempfindungen auf der gelahmten Seite abgestumpft 
oder sogar vollig erloschen sind. Auf der anderen (nicht gelahmten) Seite findet 
man regelmaBig deutliche Storungen der Schmerzemp/indung und der Tempe­
raturemp/indungen, weil die Bahnen fiir diese Empfindungsqualitaten sich im 
Riickenmark kreuzen. N ur entsprechend der Hohe der Lasionsstelle im Riicken­
mark selbst muB natiirlich eine gewisse Menge sensibler Fasern sogleich an ihrer 
Eintrittsstelle ~s Riickenmark und noch vor ihrer etwaigen Kreuzung unter­
brochen sein. Darum findet man an der oberen Grenze der Sensibilitats­
storung haufig auf der gelahmten Seite noch eine schmale anasthetische Zone 
der Raut, die zugleich auch analgisch und thermanasthetisch ist. 

Schwer zu erklaren, aber auch weniger regelmaBig als die bisher beschriebenen sensiblen 
Stiirungen, ist die zuweilen beobachtete Hyperii8thesie der Haut gegen Schmerzeindriicke 
(Nadelstiche) und zuweilen auch gegen thermische Reize. Diese Hyperasthesie findet man 
zuweilen am ganzen gelahmten Bein, haufiger in giirteUiirmiger Ausdehnung an der oberen 
Grenze der Sensibilitatsstiirung. 

Ober das Verhalten der Hautre/lexe lassen sich schwer allgemeine Angaben 
machen. Sehr haufig findet man auf der gelahmte1t Seite ein Fehlen des 
Bauchdecken- und Kremasterreflexes. Wo spastische Erscheinungen vor· 
handen sind, besteht meist der BABINsKIsche Zehenreflex. SchlieBlich ist zu 
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bemerken, daB man bei einseitiger Hinterstrangaffektion ohne starkeres tiber­
greifen der Lasion auf den vorderen Tell des Riickenmarks Ataxie des gleich­
seitigen Beines oder Armes nachweisen kann. Auch vasomotoriscke Storungen 
(ErhOhung der Hauttemperatur u. dgl.) sind auf der gelahmten Seite beobach­
tet worden. 

Vereinigen sich mit dem geschilderten Symptomenkomplex noch andere spinale Sym­
ptome (Storungen der Harn- und Stuhlentleerung, neuralgische Schmerzen, Muskel­
atrophien, Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit u. dgl.), so handelt es sich um 
Erscheinungen, die von der besonderen Lokalisation der Erkrankung abhangig sind. Dann 
tritt das Symptomenbild der Halbseitenlasion, wie besonders zu bemerken ist, haufig nicht 
vollstandig rein hervor, sondern laBt nur einzelne hervorragende Ziige erkennen. Mit 
Hille unserer jetzigen Kenntnisse fiber den Verlauf und die Bedeutung der verschiedenen 
spinalen Fasersysteme ist es aber bei Verwertung alier Symptome doch meist moglich, 
wenigstens eine annahernd sichere topische Diagnose fiber den Sitz und die Ausdehnung 
der vorhandenen Erkrankung zu stelien. 

tiber Prognose und Therapie der Halbseitenlasion brauchen wir nichts 
hinzuzufiigen, well sie sich ganz nach der Art des Grundleidens richten. 



III. Die Krankheiten des verlangerten Markes. 

Erstes Kapitel. 

Die progressive Bulbiirparalyse. 
(Paralysis glosso-labio-laryngea.) 

Die erste klinisch genaue Beschreibung der gegenwartig nach WACHSMUTH (1864) 
allgemein als progre88ive Bulbiirparalyse bezeichneten Krankheit verdanken wir DUCHENNE 
(1860). DUCHENNE erkannte aber noch nicht deren eigentIichen Sitz, und erst 1870 konn­
ten CHARCOT in Frankreich und E. v. LEYDEN in Deutschland die bereits von WACHSMUTH 
ausgesprochene Voraussetzung bestatigen, daB dem Syndrom der progressiven Bulbar­
paralyse eine fortschreitende degenerative Atrophie der Nervenkerne in der Medulla 
oblongata zugrunde Iiegt. Seitdem haben sich unsere kIinischen und anatomischen Kennt­
nisse tiber die Krankheit rasch vermehrt, und insbesondere sind deren wichtige Beziehungen 
zu zwei anderen nahe verwandten Krankheitsformen, zur amyotrophischen Lateralsklerose 
und zur spinalen Muskelatrophie, wiederholt Gegenstand eingehender Erorterungen ge­
worden. 

Itiologie. Uber die Ursachen des Leidens ist nichts Sicheres bekannt. Erb­
lichkeit spielt eine geringe Rolle. Immerhin weisen einzelne Beobachtungen 
liber das familiare Auftreten der Krankheit darauf hin, daB man wahrschein­
lich meist eine angeborene Schwache der spater erkrankenden Neuronsysteme 
als eigentliche Ursache des Leidens annehmen muB. Erkdltungen, Gemuts­
bewegungen, korperliche Uberanstrengungen (vielleicht zuweilen Uberanstrengung 
der betreffenden Muskelgebiete, z. B. der Lippenmuskeln bei Spielen von Blas­
instrumenten) und traumatische EinflUsse werden in einzelnen Fallen als Ver­
anlassungsursache der Krankheit angegeben;. in vielen anderen Fallen laBt sich 
dagegen keine auBere auslosende Ursache auffinden. Manner scheinen etwas 
haufiger zu erkranken als Frauen. Fast immer tritt die Krankheit erst im 
mittleren oder hoheren Lebensalter auf, selten vor dem 35. Jahre. Nur 
einzelne, zuweilen familiare FaIle sind auch schon im Kindesalter beobachtet 
worden. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Symptome der progressiven Bulbar­
paralyse entwickeln sich fast immer sehr langsam. Nachdem zuweilen 
leichte Vorboten (schmerzhafte Empfindungen im Nacken u. dgl.) vorher­
gegangen sind, tritt ganz allmahlich Erschwerung der Sprache ein. Bei 
manchen Worten, zunachst namentlich bei solchen Buchstaben, zu deren 
Hervorbringung eine starkere Beteiligung der Zunge notwendig ist (I, R, 
L, S, G, K, D, T, N), wird die Aussprache undeutlich und lallend. Man liber­
zeugt sich leicht, daB die Sprachstorung nicht auf einem Vergessen oder 
Verwechseln der Worte und Buchstaben beruht, also keine "Aphasie" dar­
stellt, sondern eine Folge der mangelhaften Innervation der Zunge ist. Lange 
bevor man grobere BewegungsstOrungen in der Zunge nachweisen. kann, 
konnen jene feineren Kontraktionen, die zur normalen Lautbildung not· 
wendig sind, nicht mehr mit der notigen Vollkommenheit hervorgerufen 
werden. Die hierdurch entstehende SprachstOrung bezeichnet man als 
artikulatorische Sprachstorung (Dysarthrie). 
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Rat die Sprachstorung einen gewissen Grad erreicht, so kann man gewahn­
lich bei aufmerksamer Betrachtung die beginnende Atrophie der Zunge wahr­
nehmen. Die Zunge ist schlaffer, dunner, weniger gewalbt; auf ihrer Oberflache 
erscheinen einzelne Furchen und Einsenkungen, und haufig sieht man in den 
einzelnen Muskelbundeln lebhafte fibrillare Kontraktionen. Die Bewegungs­
starung geht, genau wie bei der spinalen Muskelatrophie, im allgemeinen der 
Atrophie vollkommen parallel. 

Freilich kann es im An/ang der Krankheit vorkommen, daB die Lahmung starker 
zu sein scheint, alB es dem Grade der nachweisharen Atrophie entspricht. Es ware ja 
auch nicht unmoglich, daB eine primare Erkrankung der Nervenkerne schon zu einer 
Lahmung fiihrt, ehe sich die sekundare Atrophie der Muskelfasern vollstandig entwickelt 
hat, oder daB die Degeneration in den zugehorigen zentralen Neuronen beginnt. Anderer­
seits muB hedacht werden, wieviel einzelne Muskelfasern in der Lippe oder in der Zunge 
bereits atrophiert sein konnen, ehe sich eine durch das Auge oder das Gefiihl wahrnehm­
bare allgemeine Volumenabnahme jener Teile einstellt. 

Je mehr' die Atrophie zunimmt, desto mehr werden die Bewegungen 
der Zunge erschwert. Auch das Vorstrecken der Zunge und die Seitwartsbe­
wegungen werden schlieBlich fast ganz aufgehoben. Die Zunge liegt platt und 
welk auf dem Boden der MundhOhle. Die Oberflache ist oft mit Furchen 
undEinkerbungen durchsetzt, in denen sich ein reichlicher Zungenbelag 
ablagert. Es ist leicht verstandlich, daB durch jede starkere Bewegungs­
starung der Zunge nicht nur die Sprache, sondern auch das Kauen und das 
Schlucken unvolJkommen werden. Die Zunge vermag nicht mehr die ge­
kauten Speisen aus den Backentaschen hervorzuholen und ebensowenig sie 
nach hinten in den Bereich der Schlundmuskulatur zu schieben. 

Noch ehe aber die Atrophie der Zunge hahere Grade erreicht, treten ge­
wahnlich auch schon in anderen benachbarten Muskelgebieten entsprechende 
Storungen auf. In der Regel kommt nach der Zunge die Lippenmuskulatur 
an die Reihe. Die Kranken bemerken zuerst ein eigentumliches Gefiihl von 
Starre und Spannung in den Lippen. Die Bewegung der Lippen wird immer 
mehr erschwert, die Kranken vermagen den Mund nicht mehr zu spitzen 
und kannen nicht mehr pfeifen. An der Sprache macht sich die Innervations­
starung der Lippen dadurch bemerkbar, daB jetzt auch aIle diejenigen Buch­
staben, bei deren Aussprache die Lippen wesentlich beteiligt sind (0, U, E, 
ferner P, F, B, M, W), nur noch unvollkommen und schlieBlich gar nicht mehr 
hervorgebracht werden konnen. Allmahlich wird die Atrophie der Lippen 
deutlich; sie werden dunnund mager, ihre Rander scharf, ihre Raut runzelig. 
Fibrillare Kontraktionen sind nicht selten sichtbar. 

An die Atrophie der Lippen (M. orbicularis oris) schlieBt sich zuweilen 
eineAtrophie und Bewegungsstorung in einem Teil der ubrigen mimischen 
Gesichtsmuskeln des unteren Fazialisgebietes an. Der gesamte Gesichtsausdruck 
der Kranken mit progressiver Bulbarparalyse erhalt dadurch ein kenn­
zeichnendes Geprage: der Mund erscheint in die Breite gezogen und ist halb 
gea£fnet, die Mundwinkel sind nach abwarts gezogen, die Unterlippe hangt 
herab, so daB das Gesicht einen bestandig weinerlichen Zug annimmt. Auch 
beim Lachen bleibt die untere Gesichtshalfte verhaltnismaBig starr, wahrend 
das obere FaziaZisgebiet und die Augenbewegungen in der Regel normal bleiben. 

Die dritte Gruppe von Bewegungsstarungen betrifft die Muskulatur des 
Schlundes und des Kehlkopfes. Die eintretende Parese des weichen Gaumens 
bewirkt eine weitere Erschwerung des Schlingens. Nicht selten gelangen 
Speiseteile, namentlich Flussigkeiten, beim Schlucken in die Nase. Die 
Sprache wird naselnd und das Rervorbringen mancher Laute, wie nament­
lich des B und P, ganz unmaglich, weil auBer der Schwache der Lippen nun 
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noch ein Teil des notwendigen Luftstromes durch die Nase entweicht. Daher 
kommt es, daB die genannten Laute zuweilen besser ausgesprochen werden 
konnen, wenn man den Kranken die Nase zuhalt. Die Lahmung der eigent­
lichen Schlundmuskulatur macht den Schlingakt immer unvollstandiger und 
gewinnt daher durch die Beeintrachtigung der Nahrungsaufnahme eine ge­
fahrliche Bedeutung. 

Die Funkti0n8st6rung der Kehlkopfmuskulatur macht sich in den friihen 
Stadien der Krankheit zuerst nur durch eine gewisse Schwiiche und Mono­
tonie der Stimme bemerkbar. Die Stimme verliert ihre Modulationsfahigkeit, 
das Hervorbringen hoherer Tone (Singen) wird unmoglich. Starkere Inner­
vationsstorungen der Kehlkopfmuskeln sind von groBer klinischer Bedeutung. 
Wird der Kehlkopfeingang beim Schlucken nicht mehr gehorig geschlossen, 
indem die Aryknorpel dabei nicht mehr fest aneinandertreten, so ist haufiges 
Verschlucken die Folge. Fliissigkeiten und feste Speiseteile gelaugen in den 
Kehlkopf hinein, erregen heftigen Husten und werden oft weiter in die Luft­
wege aspirirert, wo sie zu Bronchitis und Schluckbronchopneumonien fiihren 
konnen. Schreitet die Lahmung der Kehlkopfmuskeln weiter fort, so wird 
schlieBlich die Stimme heiser und aphonisch. Dann kann man auch die Be­
wegungsstorungen der Stimmbander laryngoskopi(lch wahrnehmen. Von 
wesentlicher Bedeutung ist die Unm6glichkeit eines festen Glottisverschlusses, 
weil hierdurch jeder kraftige Hustensto/J verhindert wird.Die in den Luftwegen 
angesammelten Schleimmassen kfumen dann nicht mehr ausgehustet werden, 
so daB die heftigsten Atembeschwerden entstehen. 

Die Atrophie der M uskeln ist an der Zunge und den Lippen stets deutlich 
nachweisbar. An den Schlund- und Kehlkopfmuskeln entzieht sie sich der 
unmittelbaren Wahrnehmung am Lebenden und kann erst an der Leiche fest­
gestellt werden. Da es sich um eine neurale Atrophie handelt, so ist das Vor­
handensein der Entartungsreaktion eigentlich notwendig. Indessen ist deren 
Nachweis ebenso erschwert wie bei der spinalen Muskelatrophie, weil neben 
den degenerierten noch zahlreiche gesunde Muskelfasern liegen. Man kann 
aber doch in vorgeschrittenen Fallen bei aufmerksamer. Untersuchung an 
einzelnen Abschnitten der Zunge und an den Lippen meist deutliche Ent­
artungsreaktion finden. 

Auffallend ist haufig die Swung der Rellexe. Gewohnlich sind sie stark 
herabgesetzt oder ganz erloschen, so daB man mit dem Finger den Zungen­
grund und den Kehldeckel kitzeln kann, ohne die entsprechenden Wiirg­
und Schlingreflexe hervorzurufen. In den Fazialismuskeln findet man in 
einzelnen Fallen erhOhte Sehnenrellexe (Klopfen auf die Sehnen, auf das Periost 
der Kiefer, des Nasenriickens usw.), eine Erscheinung, die wahrscheinlich 
dem Verhalten der Korpermuskeln bei der amyotrophischen Lateralsklerose 
(s. d.) gleichzusetzen ist. 

Nur ausnahmsweise werden noch andere Muskelgebiete, auJ3er den schon genannten, 
ergriffen. VerhiUtnismiUlig am Mufigsten findet man eine Stiirung im Gebiet des mo­
toriBchen Trigeminu8, eine Sckwache der KaumU8kulatur. Das Kauen, schon ohnedies durch 
die Atrophie der Zunge und der Lippen erschwert, wird dann fast ganz unmoglich. Nur 
ausnahmsweise (s. u.) greift die Krankheit schlieBIich auch auf die AugenmU8keln uber, 
so daB Ptosis u. dgI. entstehen. 

Wahrend alle bisher erwahnten Symptome sich ausschlieBlich auf das 
Gebiet der Motilitat beziehen, verhalt sich die SensibiUtat bis zu den letzten 
Stadien der Krankheit ganz normal. Die Empfindlichkeit der Haut im Ge­
sicht, der Schleimhaut auf der Zunge und in der Mundhohle bleibt ebenso 
ungestort wie die Geschmacksemptindung. Was in vereinzelten Fallen von 
Sensibilitatsstorungen im Bereich des Trigeminus und von Gehorstorungen 
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(Akustikus) berichtet wird, ist noch zweifelhaft. Dagegen scheinen sekreto­
rische und vasomotorische StOrungen manchmal sicher vorhanden zu sein. 

In ersterer Beziehung ist namentlich die Vermehrung der Speichel8ekretion zu nennen. 
Bei progressiver Bulbarparalyse findet haufig ein bestandiger SpeichelfluB statt, so daB 
die Kranken sich stets ein Taschentuch vorhalten mlissen, um den aus den Mundwinkeln 
ausflieBenden Speichel aufzufangen. Diese Erscheinung hangt freilich einerseits davon 
ab, daB der abgesonderte Speichel nicht verschluckt werden kann und wegen des mangel­
haften Lippenverschlusses zum Munde hinausflieBt. Andererseits haben aber Messungen 
der Speichelmenge dargetan, daB es sich wahrscheinlich auch um eine vermehrte Sekretion 
handelt. In welcher Weise diese zustande kommt, ist noch unbestimmt. Dber die vaso­
motorischen Storungen ist auch erst wenig bekannt. Manche Patienten klagen liber ein 
Hitzegefiihl und liber "Wallungen" im Kopf. Rier mag auch erwahnt werden, daB man 
in einzelnen Fallen, namentlich in den letzten Stadien der Krankheit, eine starke Ver­
mehrung der Pulsfrequenz (bis auf 140-160 Schlagel beobachtet hat, eine Erscheinung, 
die aller Wahrscheinlichkeit nach von einer eingetretenen Vaguslahmung abhangt. 

Der Verlauf der Krankheit ist stets chronisch. Die Atrophie und die Bewe­
gungsstorung treten in der Regel zuerst in der Zunge, dann in den Lippen 
und den benachbarten Gesichtsmuskeln, zuletzt in den Muskeln des weichen 
Gaumens, des Pharynx und des Kehlkopfs auf. Doch konnen gelegentlich 
auch Abweichungen von dieser Regel vorkommen. Gewohnlich erfolgt das 
Weiterschreiten der Krankheit ganz allmahlich. Zuweilen treten scheinbare 
Stillstande, selten ziemlich plOtzliche Verschlimmerungen des Leidens ein. 
Sind aIle einzelnen Erscheinungen voll entwickelt, so ist das gesamte Krank­
heitsbild der Bulbarparalyse ungemein kennzeichnend. Der eigentiimlich starre 
Gesichtsausdruck, der breite, etwas geofinete Mund mit den atrophischen 
Lippen, die fast ganz unverstandliche, leise und eintonig lallende Sprache 
und das Unvermogen, zu schlucken, lassen die Krankheit oft auf den ersten 
Blick erkennen. Das letzte Stadium des Leidens ist um so qualvoller, als 
das BewuBtsein bis ans Ende vollkommen normal bleibt. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt in der Regel mehrere (2-5) Jah.re. 
Fiihrt nicht eine interkurrente Krankheit den Tod herbei, so wird der Ausgang 
bedingt durch die infolge der Schlinglahmung mehr und mehr zunehmende 
allgemeine Unterernahrung oder durch die infolge des Verschluckens auf­
tretenden Lungenerkrankungen (Bronchitis, Bronchopneumonie, Gangran) 
oder durch zuweilen plOtzlich sich einstellende Erstickungsanfalle und Herz­
lahmung. 

Pathologische Anatomic. Wesen der Krankheit nnd Anftreten als Teilerscheinnng 
der spinalen Muskelatrophie nnd der amyotrophischen Lateralsklerose. Die mikro­
skopische Untersuchung des Nervensystems ergibt in allen hierher gehorigen Fallen 
eine durchaus regelmaI3ige und typische Erkrankung der Medulla oblongata. Die Gang­
lienkerne und Nerven (vgl. Abb. 174), deren zugehiirige Muskeln bei der progressiven Bul­
barparalyse atrophieren, zeigen eine ausgesprochene Degeneration. Am leichtesten laBt 
sich diese am Hypoglossuskern nachweisen. Seine Ganglienzellen sind zum Teil ganz ver­
schwunden, zum Teil stark atrophisch. Das Gliagewebe ist dagegen vermehrt, die Wande 
der im Kern gelegenen GefaI3e sind verdickt. Bei frischen Erkrankungen findet man oft 
ziemlich reichlich Fettkornchenzellen. Dieselben Veranderungen, wenn auchmeist in ge­
ringerem Grade, zeigen ferner der Vagus·.Akzessoriuskern, der Fazialiskern und zuweilen 
auch der Glossopharyngeuskern. Die librigen Nervenkerne sind vollkommen normal. Nie· 
mals hat man das Bild einer diffus sich ausbreitenden "Entziindung", sondern stets 
handel~ es sich urn eine primare Degeneration der betreffenden N eTt'enkerne, die streng 
auf diese besnhrankt bleibt. 

Von den Nervenkernen aus erstreckt sich die degeneratIve Atrophie weiter auf die 
austretenden N ervenfasern. Die N ervenwurzeln des H ypoglos8Us, des Vagus, .A kzessorius 
uod des Fazialis erscheinen oft schon dem bloBen Auge verschmalert und grau gefarbt. 
Mikroskopisch laBt sich immer Atrophie eines Teiles ihrer Fasern nachweisen. Endlich 
findet sich eine entsprechende Atrophie auch in den befallenen Muskeln (Zunge, Lippen 
usw.). Die histologischen VerhiUtnisse sind genau dieselben wie bei der spinalen Form der 
Muskelatrophie in den Rumpf- und Extremitatenmuskeln. 

Striimpell·Seyfarth, Spez. Path. u:Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 41 
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Wir sehen also, daB die progressive Bulbiirparalyse der spinalen M uskelatrophie vollig 
gleichzusetzen ist. Denn die motorischen Nervenkerne in der Medulla oblongata stehen als 
Ursprungsorte und trophische Zellzentren zu den bulbaren Nerven und den von ihnen 
versorgten Muskeln im gleichen Verhaltnis wie die grauen Vorderhorner des Riicken­
marks zu den spinalen Nerven und der von diesen versorgten Muskulatur. Bei beiden 
Krankheiten handelt es sich um eine degenerative Atrophie der einzelnen neuromuskularen 
Elemente, der Neurone (bestehend aus Nervenzelle und peripherischer Nervenfaser) 
und der zugehOrigen Muskelfasern. Bei beiden Krankheiten gehen die Atrophie und die 
Funktionsabnahme der Muskeln fast vollkommen parallel, bei beiden Krankheiten endlich 
ist die Erkrankung streng auf das motorische Gebiet beschrankt, wahrend die Sensibilitat 
vollstandig normal bleibt. Unentschieden ist es fiir die progressive Bulbarparalyse ebenso 
wie fiir die spinale Muskelatrophie, ob der primiire Degenerationsvorgang sich nur auf die 
Nervenkerne beschrankt, so daB also die Degeneration der Nerven und Muskeln als sekun­
dar anzusehen ist, oder ob der ganze Abschnitt der motorischen Leitungsbahn von der 
Ganglienzelle an bis zur Muskelfaser gleichzeitig erkrankt, oder ob endlich vielleicht gar 
die Atrophie im Muskel beginnt und erst im weiteren Fortschreiten auch die zugehorigen 
Nervenfasern und Nervenzellen ergreift. 

Die Gleichartigkeit tritt noch mehr hervor, wenn man bedenkt, daB beide Krankheiten 
sehr haufig miteinander vereinigt vorkommen. Nicht selten gesellen sich den Erscheinungen 

Abb. 174. Die Lage der Hirnnervenkerne. Medulla oblongata und Pons durchsichtig gedacht. 
Ursprungskerne (mot.) schwarz, Endkerne (sens.) rot. (Nach EDINGER.) 

der spinalen Muskelatrophie, nachdem diese eine Zeitlang allein bestanden haben, die Sym­
ptome der Bulbarparalyse hinzu. Und umgekehrt kann in anderen Fallen die Krankheit 
mit bulbaren Syptomen beginnen, zu denen erst spater die Atrophien in den Extremitaten· 
muskeln (fast immer zunachst in den Armen) hinzutreten. Bei der Sektion derartiger Faile 
findet m'l.n auch die anatomischen Veranderungen beider Krankheiten vereinigt, d. h. 
neben der Degeneration der Nervenkerne in der Oblongata besteht eine ausgesprochene 
Atrophie der Ganglienzellen an den entsprechenden Stellen der grauen Vorderhorner 
im Riickenmark. 

Eine ebenso nahe Beziehung wie zur spinalen Muskelatrophie hat die progressive 
Bulbarparalyse zur amyotrophischen Lateralsklerose (s. o. S.587). Auch diese hat ihren 
Sitz anfangs meist nur in den zu den Extremitaten gehorigen Abschnitten des motorischen 
Leitungssystems einschlieBlich der Pyramidenbahnen. Doch kommt es auch hierbei 
sehr oft schlieBlich zu einer Beteiligung der motorischen Bulbarkerne, d. h. also zu einer 
Bulbarparalyse. So darf man die progressive Bulbiirparalyse, die spinale progressive Muskel­
atrophie und die amyotrophische Lateralsklerose als drei in bezug auf den Sitz der Erkran­
kung verschiedene, sonst aber eng miteinander verwandte Erscheinungsweisen eines in 
grundsiitzlicher (pathogenetischer und atiologischer) Hinsicht aller Wahrscheinlichkeit nach 
identischen Krankheitsvorgangs ansehen. Die eigentliche Ursache dieses Degenerations­
prozesses kennen wir nicht. Fiir viele, vielleicht fiir alle Falle, wird man in letzter Hin­
sicht an angeborene Schwachezustande der betroffenen Nervengebiete denken miissen. 
Derartig fehlerhaft veranIagte Nervengebiete unterliegen vorzeitig den schadlichen Ein­
fliissen, die teils schon mit der normalen Funktion verbunden sind, teils in irgendeiner 
sonstigen Weise von auBen her einwirken. Jedenfalls handelt es sich stets um eine primare 
chronische Degeneration von Abschnitten der motorischen Hauptleitungsbahn. Gewohnt 
man sich an eine einheitliche Auffassung der drei genannten Krankheitsgruppen, so er­
scheinen die Abweichungen, die der einzelne Fall darbieten kann, weniger unverstandlich. 
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Diagnose. Die Diagnose der progressiven Bulbarparalyse hat in typischen 
Fallen keine Schwierigkeiten. Die genaue Untersuchung der iibrigen Korper­
muskulatur und die Beriicksichtigung des Verlaufs der Krankheit ergibt, 
ob die Bulbarerkrankung jeweils fUr sich allein oder als Teilerscheinung einer 
ausgedehnteren Degeneration im motorischen Leitungssystem aufzufassen ist. 
Handelt es sich um eine isolierte bulbare Erkrankung, so ist daran zu denken, 
daB ein sehr iihnliches Krankheitsbild auch durch andersartige Erkrankungen 
des Bulbus hervorgerufen werden kann. Die akuten Krankheitsvorgange 
(Thrombose, Blutung usw.) konnen zwar ahnliche Erscheinungen zur Folge 
haben, unterscheiden sich aber dutch die Art ihres Auftretens leicht von 
der stets langsam sich entwickelnden echten Bulbarparalyse. Viel leichter 
konnen aber Verwechslungen mit allmahlich wachsenden Tumoren in der 
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Abb_ 175_ Die Medulla oblongata des Menschen. 
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Medulla oblongata selbst oder in deren Umgebung entstehen. Hier entscheidet 
oft erst die fortgesetzte Beobachtung, indem schlieBlich Symptome (Sensi­
bilitatsstorungen, Ergriffensein des oberen Fazialis, der Sinnesnerven, der 
Augenmuskeln) auftreten, die nicht in den Rahmen der typischen Bulbar­
paralyse hineinpassen. Dasselbe gilt von den seltenen Herden in der Medulla 
oblongata bei multipler Sklerose. 

Doppelseitige Gehirnherde konnen eine derartige vollkommene Zungen- und 
Lippenlahmung zur Folge haben, daB die Symptome einer Bulbarlahmung 
vorgetauscht werden. Man hat solche Falle als Pseudobulbiirparalyse (Para­
lysis glosso-labio-pharyngea cerebralis) bezeichnet. In seltenen Fallen scheint 
ein ahnliches Krankheitsbild sogar durch einseitige Gehirnherde hervorgerufen 
zu werden, was durch die Annahme erklart werden kann, daB die betreffenden 
Muskeln auf beiden Seiten ihre motorischen Fasern wenigstens zum Teil von 
derselben Hemisphare her erhalten. Ubrigens kann die Pseudobulbarparalyse 
meist doch von der echten Bulbarparalyse getrennt werden, dadurch, daB 
gewisse Abweichungen von dem typischen Verhalten (apoplektischer Be­
ginn oder auch wiederholte apoplektiforme Anfalle, unvollstandige Sym-

41* 
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metrie der Lahmung, gleichzeitige einseitige oder auch beiderseitige Ex­
tremitatenlahmung, normal erhaltene elektrische Erregbarkeit ohne sUir­
lcere Atrophie der Lippen und der Zunge, auffallende Zeichen psychischer 
Schwache) deutIich genug hervortreten, um die Diagnose zu ermogIichen. 
In den meisten Fallen Iiegt dem ganzen Krankheitsvorgang eine ausge­
dehnte Arteriosklerose der GehirngefiifJe zugrunde, die zu mehrfachen Er­
weichungs- oder Blutungsherden gefiihrt hat. 

Progoose nod Therapie. Die Prognose der progressiven Bulbarparalyse ist 
ungiinstig, doch miissen wir wenigstens versuchen, den Krankheitsvorgang 
aufzuhalten und sein Fortschreiten zu verlangsamen. Die elektrische Behand­
lung diirfte hierbei vielleicht noch die besten Aussichten bieten. Um den 
Krankheitsort unmittelbar zu treffen, versucht man vorzugsweise die Gal­
vanisation quer durch beide Processus mastoidei hindurch, abwechselnde 
Stromesrichtung, womoglich taglich 2"":3 Minuten lang. AuBerdem kommt 
die Galvanisation am Nacken und die peripherische galvanische (gegebenenfalls 
auch faradische) Reizung der erkrankten Muskeln (Lippen, Zunge) in Betracht. 
Bei beginnender Schlinglahmung ist auBerdem die galvanische AuslOsung von 
Schlingbewegungen sehr zweckmaBig. Man setzt die Anode in den Nacken, 
die Kathode an eine Seitenwand des Kehlkopfes. Bei jeder KaS oder bei 
jedem kurzen Streichen mit der Kathode iiber die Seitenwand des Kehl­
kopfes erfolgt jetzt (bei mittlerer Stromstarke) eine reflektorische Schling­
bewegung. 

AuBer der elektrischen Behandlung kann vielleicht eine Badekur oder 
eine vorsichtige Kaltwa8serkur versucht werden. Einen besonderen EinfluB 
auf die Krankheit darf man aber hiervon nicht erwarten. Von inneren Mitteln 
kommen in Betracht: Argentum nitricum, Strychnin, Jodkalium usw. Gegen 
starken SpeichelflufJ kann das Atropin (Pillen von 0,0005, 3-4 tagIich) von 
Nutzen sein. 

Wichtig ist die Art der Erniihrung, wenn SchIingbeschwerden eintreten. 
NamentIich ist das Verschlucken moglichst zu vermeiden, weil aonst die 
Gefahr einer eintretenden Lungenerkrankung sehr groB ist. Es empfiehlt sich 
daher, nicht zu spat mit der Erniihrung durch die Schlundsonde (Milch, Eier, 
Wein, Fleischsaft, Kindermehl) zu beginnen. 

In dem letzten qualvollen Stadium de~ Krankheit sind Narkotika un­
entbehrlich, um den Kranken ihre Leiden nach Moglichkeit zu erleichtern. 

Anhang. 

1. Die Ophthalmoplegia progressiva. 
Wahrend die typische progressive Bulbarparalyse sich im wesentIichen auf das Gebiet 

des Hypoglossus, des Lippenteiles des FaziaIis und der Schlundmuskulatur beschrii.nkt 
(vielleicht zuweilen nur deshalb, weil der eintretende Tod jedes weitere Fortschreiten 
unmoglich macht), gibt es einzelne seltene Erkrankungen, bei denen die chronische 
Degeneration auch noch andere motorische Nervenkerne mit den zugehorigen Nerven­
fasern und Muskeln ergreift. Diese Faile braucht man trotz der klinischen Unterschiede 
nicht grundsatz~ch von der gewohnlichen Bulbarparalyse zu trennen, um so weniger, ala 
aile moglichen Ubergangsformen vorkommen. So haben wir z. B. die Beobachtung ge­
macht, daB zuweiIen eine symmetrisch langsam fortschreitende Parese des mittleren 
Fazialisgebietes (besonders des Wangenabschnittes) sich mit der Zungen- und Schlund­
Iahmung vereinigen kann. In anderen Failen betrifft die Degeneration von vornherein 
das gesamte Fazialisgebiet beiderseits, so daB es ailmahlich zu einer voilstandigen "Di­
plegia lacialiB" kommt. Ferner sieht man zuweilen, daB Rich den gewohnlichen Symptomen 
der Bulbarparalyse auch Storungen im Bereich der Augennerven hinzugeseilen, die ailer 
Wahrscheinlichkeit nach auf Degenerationen der betreffenden "Nervenkerne" (vgl. 
Abb. 174) beruhen. 
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Besonders bemerkenswert ist aber, daB sich zuweilen der ganze Vorgang auf die Augen­
muskeln beschriinken kann. Dann entsteht ein Krankheitsbild, das schon A. v. GRAEFE 
als Ophthalmoplegia progressiva beschrieben hat. Hierbei entwickelt sich in sehr langsam 
fortschreitender und durchaus symmetrischer Weise beiderseitige Lahmung aller aufJeren 
Augenmuskeln, d. h. also eine Beschrankung der Augenbewegungen nach allen Rich­
tungen hin. Doppelbilder treten dabei fast niemals auf. Ebenso bleiben die Pupillen­
reaktion und fast immer auch die Akkomodationsbewegungen erhalten. SchlieBlich bildet 
sich eine vollige Unbeweglichkeit beider Bulbi aus, verbunden mit einer zwar nicht ganz 
vollstandigen, aber doch ziemlich betrachtlichen Ptosis. Hiermit kann der Vorgang, dessen 
Wesen jedenfalls in einer fortschreitenden Degeneration der betreffenden Nervenkerne 
und Nervenfasern (Abduzens, Okulomotorius) besteht, sein Ende erreichen und weitere 
Gebiete verschonen. STRUMPELL hat einen Kranken mit vollkommener beiderseitiger 
Ophthalmoplegie gesehen, bei dem dieser Zustand seit 15 Jahren in vollstandig gleich­
maBiger Weise bestand. Zuweilen ist neben 
den Augenmuskeln noch die Gesichtsmusku­
latur (Abb. 176) oder auch die Korpermusku­
latur gelahmt. Andererseits scheint der Vor­
gang in vereinzelten Fallen sich auch auf 
einen Teil der Augenmuskelnerven (z. B. die 
Abducentes) zu bescbranken. 

Die Diagnose der echten Ophthalmoplegia 
progressiva ist meist leicht, wenn man sich 
streng an die Begriffsbestimmung der Krank­
heit als einer ausschlieBlichen motorischen 
Kern- und Nervendegeneration (also in voll­
kommener Gleichsetzung mit der spinalen 
Muskelatrophie und der progressiven Bulbar­
paralyse) halt. Dann wird man Verwechs­
lungen mit solchen Fallen vermeiden, in 
denen progressive Ophthalmoplegie nur als 
Teilerscheinung eines ganz andersartigen kom­
plizierteren Krankheitsvorgangs auftritt. So 
ist insbesondere daran zu erinnern, daB Tabes 
und progressive Paralyse zu volliger Ophthal­
moplegie fiihren konnen. Hieran anreihen 
wiirden sich die Ophthalmoplegien im An­
schluB an syphilitische Infektionen. Auch die 
multiple Sklerose kann zu fast vollstandiger 
Ophthalmoplegie fiihren, und endlich hat man 
denselben Symptomenkomplex anch als post­
diphtherische N ervenerkrankung beo bachtet. 

Abb.176. Ophthalmoplegia progress iva. Voll­
stiindige Lahmung bpider Bulbi mit beiderseiti­

ger Ptose. Schwache beider Faziales. 

Wohl zu unterscheiden ist die im Verlanf des Lebens entstandene progressive Ophthal­
moplegie von den angeborenen Defekten der Augenbewegung. Wiederholt ist vollstandige 
Ophthalmoplegia exterior (d. h. Lahmung aller auBeren Augenmuskeln) als angeboren 
beobachtet worden, ebenso auch kongenitale doppelseitige Abduzenslahmung, angeborene 
Ptosis u. a. Wahrscheinlich handelt es sich urn Defekte der betreffenden Nervenkerne, 
doch vielleicht auch der Nerven oder Muskeln. 

2. Myasthenia pseudoparalytica (Asthenische Bulbarparalyse). 
An dieser Stelle erwahnen wir noch ein hochst merkwiirdiges Krankheitsbild, das 

in seinen leichteren Formen zuerst von ERB, als schwere todliche Erkrankung namentlich 
von OPPENHEIM, GOLDFLAM u. a. beschrieben worden ist. Die Symptome des Leidens be­
stehen in Ptosis, Parese der Gesichtsmuskulatur, Kaustiirung, Behling- und Sprachstorung. 
Ptosis und Schwache der Wangen- und Lippenmuskeln verleihen dem Gesicht oft ein 
auffallendes, kennzeichnendes Aussehen (Abb. 177). Bei genauerer Beobachtung zeigt 
sich, daB die Symptome nur zum Teil gleichmaBig andauern, zum gr6Beren Teil dagegen 
auf einer ungemein raschen ErmUtIbarkeit und ErschOpfung der betreffenden Muskeln 
beruhen. Ein derartiger Kranker kann z. B. eiuige Satze ganz deutlich sprechen. Bei an­
haltendem Sprechen wird die Sprache aber immer undeutlicher, unartikulierter. und 
schlieBlich geht sie in ein unverstandliches Lallen iiber. Dasselbe zeigt sich beim Kauen 
und Schlucken: die ersten Bissen werden ganz normal gekaut und geschluckt, schon nach 
wenigen Minuten ist aber die weitere Nahrungsaufnahme vollig unmoglich. Neben diesen 
zunachst am meisten auffallenden "bulbaren" Erscheinungen zeigen sich ganz ahnliche 
Symptome auch an den Muskeln der Gliedmaf3en: auch hier meist dieselbe rasche Ermiid-
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barkeit bis zum vollstandigen Versagen der Funktion. Anfangs konnen die Kranken den 
Arm ohne besondere Muhe hoch erheben, aber schon nach 10-12maliger Wiederholung 
dieser Bewegung ist der Arm wie vollig gelahmt und erholt sich erst nach einiger Zeit 
wieder. Eine unserer Kranken konnte, wenn sie vorher geruht hatte, ganz gut eine Treppe 
steigen. Aber schon beim zweiten Versuch muBte sie sich am Gelander halten, der dritte 
oder vierte Verauch miBlang ganzlich wegen der eingetretenen vollstandigen Muskel­
schwache. Wie JOLLY gefunden hat, kann man auch bei anhaltender /aradischer Reizung 
der Muskeln dieselbe ungewohnliche Ermudbarkeit nachweisen (myasthenische Reaktion). 

Schon aus diesem klinischen Verhalten darf man den SchluB ziehen, daB den klinischen 
Erscheinungen keine dauernde vollkommene Atrophie oder Degeneration der motorischen 
Teile zugrunde liegen kann. Und in der Tat war auch bisher der anatomische Befund 
in der Medulla oblongata und in den peripherischen Nerven bei denjenigen Fallen, in 

denen schlieBlich (nach etwa 1-2jahriger 
Krankheitsdauer) der Tod durch Erstik­
kung, Ateminsuffizienz u. dgl. eintrat, 
vollstandig negativ. Dem anatomischen 
Verhalten der Muskeln hat man beson­
dere Aufmerksamkeit geschenkt, ohne 
jedoch regeJmaBig wiederkehrende krank­
hafte Befunde erheben zu Mnnen. Die 
Ursache und die Pathogenese der Mya­
sthenie ist noch vollig unbekannt. 

Die Geringfugigkeit der anatomischen 
Veranderungen erklart es auch, daB bei 
diesem Leiden bedeutende Besserungen, 
ja sogar vollstandige Heilungen nach 
mehrmonatiger Krankheitsdauer vorkom­
men konnen, wenn die funktionelle Scha­
digung der betroffenen Nervengebiete sich 
wieder verliert. Um diesen Gegensatz 
zwischen den dauernden Lahmungen 
durch grob anatomische Veranderungen 
und den hier in Rede stehenden krank­
haften Ermudungszustanden auszudrUk­
ken, hat STRUMPELL fUr die letzten den 
Namen "asthenische Liihmungen" vorge­
schlagen. Die FaIle mit vorwiegend bul­
baren Symptomen bezeichnete er als 
"asthenische Bulbarparalyse". Doch ist 
zu beachten, daB die Krankheit sich nicht 
ausschlieBlich auf die bulbaren Nerven­

Abb.177. Belderseitige Ptosis und FaziallsBchwltche gebiete beschrankt, wenn auch die bul-
bel Myasthenie. baren Storungen meist am starksten her-

vortreten. In einzelnen Fallen treten so­
gar die ungewohnliche Ermudbarkeit und die davon abhangigen Erscheinungen nur in 
den GliedmaBen auf, ohne Beteiligung der bulbaren Muskelgebiete. Daher ist der von 
JOLLY fUr die Krankheit vorgeschlagene Name "Myasthenia pseudoparalytica" zutreffen­
der und jetzt allgemein gebrauchlich. 

Die Diagnose der Myasthenie ist bei sorgfaltiger Untersuchung in den ausgesprochenen 
Fallen leicht. Schwieriger ist die Beurteilung, wenn die Symptome nicht so ausgepriigt 
sind, wenn gleichzeitig eine ausgesprochene allgemeine Neurasthenie besteht und daher die 
Unterscheidung zwischen echter myasthenischer und einfach funktioneller Muskelschwache 
nicht leicht ist. Hier entscheidet oft erst der weitere VerIauf der Krankheit. 

Die Prognose ist nicht vollkommen ungtinstig zu stellen. Immerhin sind auch bei schein­
bar eingetretener Heilung Ruck/alle zu fUrchten. Der Tod tritt zuweilen unvermutet 
plotzlich ein. 

Die Behandlung hat vor allem fUr groBte korperIiche Ruhe und Schonung zu sorgen. 
1st die Ernahrung mit Schwierigkeiten verbunden, so muB die Nahrung mit Vorsicht durch 
die Schlundsonde zugefUhrt werden. Leichtes Massieren und Galvanisieren der Muskeln, 
zentrale Galvanisation am Ruckenmark und an der Medulla oblongata sind zu versuchen. 
Von inneren Mitteln gaben wir Strychnin, Arsenik, Phosphor, Kalzium und Nebennieren­
extrakte - ohne ersichtlichen Nutzen. Auch die Darreichung von Glykokoll (dreimal tag­
lich 5 g in Wasser) kann versucht werden. 
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Zweites Kapitel. 

Akute und apoplektiforme BulbiirIahmungen. 
1. Blutungen in der Medulla oblongata und im Pons. 

Allgemeine Symptomatologie der bulbiiren Herderkrankungen. 
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Blutungen kommen im verlangerten Mark und in der Brucke haufiger 
vor als im Ruckenmark, immer aber noch bedeutend seltener als im GroB­
hirn. In bezug auf ihre Entstehung gelten dieselben Anschauungen, welche 
wir bei den Ursachen der Gehirnblutung naher besprechen werden. In erster 
Linie handelt es sich urn Erkrankungen der Gefaf3e (Arteriosklerose, syphi­
litische Endarteriitis, kleine Aneurysmen), in zweiter urn die Folgen eines 
hohen Blutdrucks (essentielle Hypertension, Nierenleiden, ubermaBige Korper­
anstrengungen, zu reichliche Aufnahme von Nahrungs- und GenuBmitteln). 
In einzelnen Fallen konnen Traumen des Hinterkopfes eine Apoplexie in der 
Medulla oblongata zur Folge haben. Sekundare, meist kleine Blutungen fin­
det man nicht selten bei akuten entzundlichen Erkrankungen (s. u.) des 
Ruckenmarks, bei eitriger Meningitis und bei gefaBreichen Geschwillsten. 

Die anatomischen Verhiiltnisse der Blutungen in der Medulla oblongata sind die gleichen 
wie bei den entsprechenden Vorgangen im Gehirn, so daB wir auch in dieser Beziehung auf 
den folgenden Abschnitt verweisen konnen. Die GroBe des apoplektischen Herdes ist 
sehr wechselnd. Ausgedehnte Blutergiisse, die einen groBen Teil des Querschnitts ein­
nehmen, finden sich in der Briicke haufiger als in der Medulla oblongata. Sitzt der 
Herd nahe unter dem Boden des vierten Ventrikels, so kann ein Durchbruch in diesen 
stattfinden. Tritt nicht bald nach der Blutung der Tod des Kranken ein, so wird das 
Blut zum groBten Teil resorbiert, und es bildet sich entweder eine apoplektische N arbe 
oder eine apoplektische Zyste. 

Die Symptome der Bulbarblutung treten, abgesehen von etwaigen leichten 
Vorlaufern, ganz plOtzlich auf, fast immer unter den ausgesprochenen Er­
scheinungen des apoplektischen Insultes. Die Kranken werden plOtzlich "vom 
Schlag getroffen", sie sinken zusammen, werden schwindlig oder verlieren 
das BewuBtsein. Immerhin ist die allgemeine BewuBtseinsstorung bei Pons­
blutungen doch meist geringer und halt kfuzere Zeit an als bei Gehirnblu­
tungen. Kopfschmerz, Erbrechen, Ohrensausen, einzelne Zuckungen oder so­
gar ein ausgebildeter epileptiformer Anfall werden zuweilen beobachtet. 

In den schwersten Fallen tritt gleich im Anfall oder wenigstens kurze Zeit 
danach der Tod ein. Hierbei handelt es sich urn schwere Schadigungen der 
Atem- und Kreislaufzentren, die eine langere Fortdauer des Lebens un­
moglich machen. In anderen Fallen lassen aber die Anfangserscheinungen 
des Insults nach, und nun treten erst die durch die Zerst6rung bewirkten 
Ausfallssymptome deutlich hervor. 

Das Kennzeichnende der Bulbarlahmungen zeigt sich darin, daB besonders 
im Bereich der bulbaren N erven Storungen vorhanden sind, wie sie bei den 
Apoplexien im GroBhirn in dieser Weise niemals vorkommen, ferner tritt die 
Vereinigung dieser Storungen mit den Lahmungen der GliedmaBen und 
zuweilen auch die Anordnung der Lahmung in den GliedmaBen selbst in einer 
eigentumlichen, durch die anatomischen Verhaltnisse bedingten Weise hervor. 
Zu der ersten Gruppe von Erscheinungen geh6rt die mehr oder weniger voll­
standige Zungenlahmung (Hypoglossuskern, Hypoglossusfasern) und die hier­
von abhangige artikulatorische (dysarthrische Sprachst6rung); ferner die haufige 
Schlinglahmung und einseitige Stimmbandlahmung, dann Lahmungen im Gebiet 
des Abduzens, des Fazialis, des motorischen Trigeminus usw. Schlinglahmung 
und Stimmbandlahmung weisen auf eine Erkrankung des motorischen Vagus-
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kerns (des sog. Nucleus ambiguus) hin, und zwar Iiegt das Zentrum der Schluck­
muskeln im frontalen, das Zentrum der Kehlkopfmuskeln im kaudalen Teil 
des Nucleus ambiguus. Sind die Pyramidenbahnen in der Briicke oder in der 
Oblongata durch die Blutung verletzt, so vereinigt sich mit den spezifisch 
bulbaren Symptomen eine Lahmung der GIiedmaBen. Bei ausgedehnten Blut­
ergiissen konnen alle vier Extremitiiten mehr oder weniger vollstandig gelahmt 
sein. In der Mehrzahl der Falle bleibt aber die Lahmung auf die eine Seite 
beschrankt. FUr eine groBe Anzahl von Bruckenblutungen ist es kennzeich­
nend, daB gleichzeitig eine Liihmung der Gliedmaf3en auf der einen Seite und 
eine Liihmung des Fazialis aut der anderen Seite zustande kommt (Hemiplegia 
alternans (facialis) , Mrr.LARD-GUBLERSChe Liihmung). 

Diese Verteilung der Lahmung erklart sich leicht, wenn man bedenkt, daB die Kreuzung 
der vom Gehirn kommenden Fazialisfasern viel haher liegt ala die Pyramidenkreuzung, 

L R 
:r 

'I 

Abb.178. Schema der Herd· 
erkrankungen 1m Pons. 

L ~ Links, 
R ~ Rechts, 
p ~ Pons, 

Mo ~ Medulla oblongata, 
DP = DeCU88atio Pyramidum, 

E ~ ExtremltAtenfasern, 
F = Fazlallsfasern, 
'" = Herd In d. ob. Ponsbillfte, 
1/ = Herd I. d. unto Ponshilifte. 

welche die Kreuzung der ffir die GliedmaBen bestimmten 
motorischen Fasern darstellt. Es ist daher sehr wohl mog­
lich, daB ein apoplektischer Herd in der einen Briickenhalfte 
oberhalb der Pyramidenkreuzung, aber unterhalb der Fazialis­
kreuzung sitzt. Dann miissen (s. Abb. 178 y) der Fazialis auf 
derselben Seite, wo der Herd sitzt, die GliedmaBen dagegen 
auf der gegeniiberliegenden~Seite gelahmt sein. 

Reicht der Krankheitsherd bis an den benachbar­
ten Abduzenskern heran, so vereinigt sich mit der 
Hemiplegia alternans noch eine Blickliihmung, d. h. 
ein Ausfall der kombinierten Bewegung beider Augen 
nach der Seite des Krankheitsherdes. Sitzt dagegen 
der Herd hoher, oberhalb der Fazialiskreuzung, so 
miissen beide, sowohl die Lahmung der GIiedmaBen 
als auch die Fazialislahmung, auf der gegeniiberlie­
genden Korperhiilfte liegen (s. Abb. 178x) wie bei 
jeder gewohnlichen Hemiplegie. 

.Almliche Kombinationen, wie diejenige der Ex­
tremitaten- und der Fazialislahmung, kommen, wenn­
gleich viel seltener, auch in bezug auf andere Bulbar­
nerven vor. So kann die Extremitatenlahmung ge­
kreuzt sein mit einer einseitigen Zungen-, Abduzens­

lahmung uSW. Wichtig ist das bei Ponsherden nicht selten beobachtete Sym­
ptom der assoziierten Blickliihmung, d. h. der beschrankten kombinierten Be­
wegung beider Bulbi nach einer Seite hin. Viele Beobachtungen weisen dar­
auf hin, daB namentlich Zerstorungen des sog. hinteren Liingsbundels zu einer 
assoziierten Blicklahmung nach der Seite des Herdes fiihren. Reizung der 
Fasern des Fasciculus longitudinalis post. fiihrt zu Nystagmus oder zur seit­
lichen Abweichung der Augen. Ob der Abduzenskern selbst als Zentrum fiir 
die assoziierte BIickbewegung aufzufassen ist, oder ob man neben dem eigent­
lichen Abduzenskern ein besonderes Blickzentrum zu unterscheiden hat, ist 
noch ungewiB. In einzelnen Fallen, freilich selten bei Blutungen, etwas hau­
figer bei andersartigen Krankheitsherden, kann die Erkrankung gerade die 
Gegend der Pyramidenkreuzung selbst betreffen, und zwar so, daB die moto­
rischen Fasern fiir die eine Extremitat oberhalb, diejenigen fiir die andere 
Extremitat unterhalb ihrer Kreuzung betroffen werden. Dann entsteht das 
seltene Krankheitsbild der "Hemiplegia cruciata", d. h. Lahmung des Armes 
auf der einen, Lahmung des Beines auf der anderen Korperseite. 

Sensibilitiitsst6rungen werden bei Ponsherden oft beobachtet. Zunachst 
kann mit einer Hemiplegie der GIiedmaBen eine anderseitige Anasthesie im 
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Gebiet des Trigeminus vorkommen. AuJ3erdem fiihren Erkrankungen der 
Schleifenschicht (vgl. Abb. 76) nicht selten zu halbseitigen Storungen der 
Korpersensibilitat. Dabei tritt die Unterscheidung der SensibilitatsstCirungen 
in den Hinterstrangtypus (Storung der Beriihrungsempfindung, des Muskel­
und Drucksinnes) und den Hinterhorntypus (StCirung der Schmerz- und 
Temperaturempfindung) auch bei Ponsherden oft sehr deutlich hervor. 
Bestehen starkere Storungen der Muskelsensibilitat in den GliedmaJ3en, so 
tritt ausgesprochene Ataxie ein. 

Die Fasern fUr die Schmerz- und Temperaturempfindungen scheinen vorzugsweise in 
den lateralen Teilen der Schleue zu verlaufen, wahrend die Fasern fiir den Muskelsinn 
in den medialen Teilen der SchlEiue neben der Raphe liegen. Herde in der Formatio reti­
cularis k6nnen auch Storungen der Schmerz- und Temperaturempfindungen machen. 
In der Schleife liegen die sensiblen Fasern fiir die .Arme am weitesten nach vorn (ventral­
warts), dann kommen die Fasern fiir den Rumpf, am meisten dorsalwarts die Fasern fiir 
die Beine und die Sakralgegend. Die St6rungen von seiten der Nn. acustici und vesti­
bulares werden spa.ter besprochen werden. 

Ein eigenartiger bulbiirer Symptomemkomplex ist besonders zu erwahnen. Er setzt 
sich zusammen' aus einer vollstandigen Schlinglahmung, einer auf der Seite des Herdes vor­
handenen Gaumen- und Stimmbandlahmung, sowie Sympathikusparese (verengerte Lid­
spalte und engere Pupille), auf der entgegengesetzten Kiirperseite am Rumpf, .Arm und 
Bein eine Herabsetzung der Schmerz- und namentlich der Temperaturempfindung, ver­
bunden mit sog. perverser Temperaturemptindung, d. h. Warmeempfindung bei Kalte­
reizen. Dieses eigenartige Symptomenbild entsteht wahrscheinlich durch Krankheits­
herde in der Gegend des Nucleus ambiguus (d. i. des motorischen Vaguskerns) und der 
benachbarten Substantia reticularis, ein Gebiet, das von der Art. cerebelli inferior posterior 
versorgt wird. 

Endlich haben wir noch einige seltene Symptome zu erwahnen, die eine wichtige Be­
ziehung zu gewissen in der Medulla oblongata gelegenen nerv6sen Zentren haben. Hierher 
geh6ren auffallende Stiirungen der Atmung und der Pulsfrequenz (gesteigerte Pulsfrequenz, 
Irregularitat), vasomotorische Stiirungen (Erhohung der Hauttemperatur, Warmegefiihl) 
und endlich die zuweilen voriibergehend vorkommende Albuminurie und Glykosurie. 
Die Kiirpertemperatur ist anfangs meist normal oder nur wenig verandert, steigt aber bei 
todlichem Ausgang der Krankheit oft sehr betrachtlich an (bis 42 0 C und dariiber). 

Was den Verlauf der bulbiiren Apoplexien anbelangt, so sind Falle mit raschem 
tOdlichen Ausgang wiederholt beobachtet worden. Giinstiger gestaltet sich der 
Verlauf, wenn der erste Insult gliicklich voriibergeht. Dann wird das ergos­
sene Blut allmahlich resorbiert, die Druckerscheinungen lassen nach, und es 
tritt langsam eine verhaltnismaBige oder gar vollstandige Besserung aller 
Erscheinungen ein. Haufiger bleiben freilich gewisse Lahmungserscheinungen 
dauernd zuriick - sei es im Gebiet der eigentlichen Bulbarnerven (Zungen­
lahmung, Schlinglahmung), sei es an den Extremitaten (Hemiplegie). In diesem 
Falle sind die weiteren Erscheinungen (Kontrakturen usw.) ganz dieselben wie 
bei den gewohnlichen zerebralen Hemiplegien. 

Die Diagnose der Bulbarblutung wird aus dem apoplektischen Auftreten 
der Erscheinungen und aus dem Vorhandensein der besonderen Bulbarsym­
ptome gestellt. Eine sichere Unterscheidung von embolischen Vorgangen, die 
fast das gleiche Krankheitsbild hervorrufen konnen, ist oft unmoglich. 

Die Behandlung sowohl des Insultes, als auch der zuriickbleibenden Lah­
mungen geschieht nach denselben Grundsatzen wie bei der spater zu be­
sprechenden Therapie der Gehirnblutung. Die bulbaren Symptome werden 
ebenso behandelt wie bei der chronischen Bulbarlahmung, wobei die Elek­
trizitat als verhiHtnismaBig wirksam anzusehen ist. 

2. Die Embolie und Thrombose der Basilararterie. 

Das verlangerte Mark und die Briicke erhalten ihr arterielles Blut haupt­
sachlich durch GefaBe, die aus der Art. spinalis anterior, den Vertebrales 
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und aus der Basilaris stammen, in die vordere Medianspalte (Raphe) ein­
dringen und von hier bis zu den Nervenkernen verlaufen. Einen weit ge­
ringeren Anteil des Kreislaufs versorgen die "Wurzelarterien", d. h. kleine 
GefiiJ3e aus den Seitenasten der Basilaris und der Vertebrales, die mit den 
Nervenwurzeln zusammen bis zu den betreffenden Nervenkernen vordringen. 

Abgesehen von individueIlen Abweichungen werden nach den Untersuchungen DURETs 
die Kerne des Hypoglos8UIJ und Akzl38sorius von der Art. spinalis anteriqr und der Verte­
bralis, die Kerne des Vagus, Glossopharyngeus und Akustikus von den Asten des oberen 
Endes der VertebraIart~rien, die Kerne des Fazialis, Trigeminus und der drei Augen­
muskelnerven von den Asten der .Art. basiIarisversorgt. 

Embolische oder thrombotische Verstopfungen der genannten Arterien 
mussen eine sekundiire Erweichung in den entsprechenden Abschnitten des 
Bulbus herbeifiihren und sind dann die Ursache von apoplektisch oder wenig­
stens akut auftretenden Bulbarlahmungen. , 

Die Ursachen einer Thrombose oder Embolie der genannten .Arterien sind dieseIben, 
die wir bei der Besprechung der Gehirnerweichung noch naher kennenlernen werden. 
Emholien treten besonders bei HerzfehIern auf. Sie kommen nur in der .Art. vertebraIis 
(am haufigsten in der linken) vor, nicht unmitteIbar in der Art. basiIaris. Erst durch nach­
tragliche VergroBerung der Thrombose der VertebraIis kann auch die BasiIaris verstopft 
werden. Die haufigeren primaren Thrombosen entwickeln sich auf Grund chronischer 
Arterienverkalkungen, namentlich der ArterWsklerose und der syphilitischen Endarteriitis. 
Die Ietzte, die einen ihrer LiebIingssitze in der.Art. basiIaris hat, ist die verhaItnismiU3ig 
haufigste Ursache der akuten Ponserweichungen. 

Die anatomischen Veriinderungen entsprechen vollstandig den Vorgangen bei der 
Gehirnerweichung (s. d.). In dem Gebiet, dRS durch die Verstopfung des zufiihrenden 
GefaBes auBer Zllkulation gesetzt ist, triit infolge der akuten .Anamie ein Absterben und 
Zerfall des Gewebes ein. Es bildet sich ein vorzugsweise aus den Zerfallprodukten des 
Nervengewebes und aus zahlreichen Fettkornchenzellen bestehender Erweichungsherd. 

Die Krankheitserscheinungen bei der Verstopfung der Basilararterie treten 
ganz p16tzlich unter den Zeichen eines apoplektischen Insultes oder min­
destens sehr rasch, innerhalb weniger Tage, auf. Die Symptome des ersten 
Insultes gleichen in allen wesentlichen Stucken denen bei der Bulbar- und 
im ganzen auch denen bei der Gehirnapoplexie. Auch der Mangel einer 
starkeren BewufJtsein88t6rung ist fiir die apoplektische BulbarHihmung keines­
wegs kennzeichnend, da die p16tzliche Verstopfung der Basilaris auch in den 
vorderen GroBhirnabschnitten KreislaufstOrungen und akute Gehirnschwel­
lung hervorruft und daher ein Schwinden des BewuBtseins zur Folge haben 
kann. In einzelnen Fallen zeigt sich die allgemeine Hirndruckerhohung sogar 
durch das Auftreten einer ophthalmoskopisch nachweisbaren Stauungspapille. 
Oft treten Atem- und Kreislaufstorungen (CHEYNE-STOKEssches Atmen, hohe 
Pulsfrequenz u. dgl.) besonders hervor. 

Tritt der Tod nicht unmitteIbar ein, so daB die ortlichen A usfallsymptome festgestellt 
werden konnen, so zeigen sich im allgemeinen dieselben Erscheinungen, wie wir sie soeben 
bei der Bulbiirblutung kennengeIernt haben. Die Korperliihmung betrifft zuweiIen aile 
GliedmaBen, gewohnIich ist sie aber haIbseitig und tritt dann in der fiir die Ortsdiagnose 
wichtigen Form der Hemiplegia alternans (gekreuzte Fazialis- oder AbduzensIahmung und 
Blicklahmung) auf. Mehrmals hat man beobachtet, daB die Lahmung zuerst besonders 
auf der einen Seite hervortritt, nach wenigen Tagen aber auf die andere Seite iiberspringt, 
ein VerhaIten, das jedenfalls mit den wechselndenZirkulationsverhiiItnissen (fortschreitende 
Thrombose, AusbiIdung von KollateraIen) zusammenhangt. Die spezifisch bulbiiren 
Symptome bestehen, wie bei allen iibrigen BuIbarerkrankungen, in Zungenliihmung und 
davon abhangiger artikuIatorischer'Sprachst6rung, in SchlinglJi,hmung, seIten auch in 
einer durch Erkrankung des Akustikuszentrums hervorgerufenen GehOrstorung oder in 
vestibularen Gleichgewichtsstorungen. Selbstverstandlich ist die Starke und Ausbreitung 
aller dieser Symptome ganz von der GroBe und dem Sitz der Erweichung abhangig. W AL­

LENBERG hat auf das verhaItnismaBig haufige Vorkommen einer Embolie in die Art. cere­
belli inferior posterior aufmerksam gemacht. Das Krankheitsbild setzt sich im wesentlichen 
zusammen aus einer SchIucklahmung, aus einer Stimmbandlahmung, Sympathikusparese 
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und Extremitatenataxie auf der Seite des Herdes, wahrend in den GliedmaBen der anderen 
Seite Storungen des Schmerz- und besonders des Temperatursinnes auftreten. 

Der Verschlu.13 der Art. basilaris verlauft fast immer ungiinstig. Spate­
stens nach einigen Tagen tritt, haufig unter hoher Steigerung der K6rper­
temperatur, der Tod ein. Nur ausnahmsweise findet ein "Obergang in ein 
chronisches Stadium der Krankheit statt. 

"Ober die Therapie brauchen wir nichts hinzuzufiigen, da dieselben Mittel 
angewendet werden wie bei den iibrigen akuten bulbaren Erkrankungen. 

3. Die akute entziindliche Bulbiirparalyse. 
(.Akute Bulbarmyeliti8. .Akute Encephaliti8 ponti8. Multiple Bulbiirneuriti8.) 

Unter "akuter Bulbiirparalyse" im engeren Sinne des Wortes versteht man eine Krank­
heitsform, bei der sich in akuter Weise (innerhalb weniger Tage oder Wochen) die aus­
gesprochenen Erscheinungen einer Bulbiirerkrankung (Schlingliihmung, Sprachstorung 
usw.) ausbilden. Die anatomische Ursache dieses Symptomenbildes kann nur in einer 
akuten, entziindlichen Erkrankung des verlangerten Markes und der bulbiiren Nerven ge­
sucht werden. Aller Wahrscheinlichkeit handelt es sich wenigstens in einem Teil der Fiille 
um einen der akuten Poliomyelitis (s. d.) gleichen Krankheitsvorgang oder um Erkran­
kungen, die zur akuten Enzephalitis (s. d.), vielleicht insbesondere zur Grippeenzephalitis 
oder epidemischen Enzephalitis (s. d.) in naher Beziehung stehen. tJber die Ursache 
dieser seltenen Krankheit ist nichts Sicheres bekannt. Das Leiden beginnt gewohnlich 
mit leichten Vorboten: Schwindel, Kopfschmerz (in einem von uns beobachteten FaIle mit 
schmerzhaften Empfindungen in der Nackengegend). Sehr bald stellen sich dann deutliche 
bulbare Symptome ein: zuerst gewohnlich eine Erschwerung des Schlingens. Wegen ein­
tretender Liihmung des weichen Gaumens und der Kehlkopfmuskeln tritt hiiufig Ver­
schlucken (Eindringen von Fliissigkeit in die Nase oder in den Kehlkopf) ein. AllmiihIich 
wird auch die BewegIichkeit der Zunge gestort, die Sprache wird undeutIich und, bei bestehen­
der Gaumenliihmung, niiselnd. Die Rachenreflexe sind stark herabgesetzt oder erloschen. 

Auch in den GliedmafJen sind zuweilen deutliche Paresen beobachtet worden, die auf 
ein tJbergreifen des Krankheitsvorgangs auf die Gegend der Pyramiden zu beziehen sind. 
In manchen Fiillen bleiben aber die GliedmaBen bis zuletzt verschont. Hiiufiger sind 
Liihmungserscheinungen am Fazialis und an den Augenmuskeln. NamentIich ist auf das 
Auftreten von konjugierten Augenmuskelliihmungen ("BIickliihmungen") zu achten, eine 
Erscheinung, die unzweideutig auf ein Ergriffensein der Brocke hinweist. Die K6rper­
temperatur ist zuweilen etwas erhOht (38-39°), die Pulsfrequenz fast stets gesteigert (in 
einem von uns beobachteten Fall z. B. bis auf 148). 

Der Verlauf der Krankheit ist fast stets ungiinstig. Manchmal tritt schon nach 4-8 Ta­
gen, zuweilen erst nach 2-3 W ochen der Tod ein. Er erfolgt meist unter den Zeichen 
der Atemliihmung. 

Pathologisch-anatomische Befunde gibt es erst in geringer Zahl. Makroskopisch ist am 
verliingerten Mark meist nur wenig zu sehen; nur selten erscheint es schon dem bloJ3en 
Auge erweicht und mit kleinen Blutungen durchsetzt. Die mikroskopische Untersuchung 
ergibt dagegen deutliche Zeichen einer entziindlichen Erkrankung: Kornchenzellen, zellige 
Infiltration um die GefaBe hemm, die GefiiBwiinde zum Teil verdickt, kleine oder auch 
groBere Extravasate, Schwellung der Achsenzylinder u. dgl. tJbrigens scheinen einige 
in klinischer Beziehung durchaus iihnliche Erkrankungen peripherischen Urspmngs (mul­
tiple Neuritis der Bulbarnerven) zu sein. 

Die Behandlung der akuten Bulbiirparalyse ist, wie schon erwiihnt, fast aussichtslos. 
1m Beginn der Krankheit wird man Ableitungen am N acken, vielleicht auch eine Schmierkur 
mit grauer Quecksilbersalbe vornehmen. AuBerdem diirfte namentlich der konstante 
Strom (Galvanisation am Nacken, Auslosung von Schlingbewegungen) zu versuchen sein. 
Strychnininjektionen erwiesen sich als nutzlos. 1m letzten Stadium sind N arkotika unent­
behrIich. 

Drittes Kapitel. 

Die Kompression des verlangerten Markes. 
Xtiologie. .Akute Kompre88ionen und Beschadigungen des verlangerten 

Markes kommen verhaltnismaJ3ig am haufigsten durch Frakturen und Luxa­
tionen der beiden oberen Ha"l8wirbeZ zustande. Bekannt ist, da.13 die Luxation 
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des Epistropheus und die Luxation des Atlas gegen das Hinterhaupt meist 
den sofortigen Tod zur Folge haben. 

Langsame Kompression des verldngerten Markes beobachtet man bei chro­
nischen Erkrankungen der Knochen, die die Medulla oblongata umgeben, bei 
Karies und bei Geschwulsten des Hinterhauptes und der ersten zwei Hals­
wirbel. Enchondrome der Schddelbasis, N eubildungen am Clivus Blumenbachi 
konnen ebenso wie Geschwiilste der Dura, ja zuweilen auch Geschwiilste des 
Kleinhirns, durch Druck auf das verlangerte Mark die schwersten Bulbar­
erscheinungen hervorrufen. Endlich sind hier die Aneurysmen am oberen 
Ende der Arteria vertebralis und an der Arteria basilaris zu nennen, die den 
AnlaB zu schweren bulbaren Krankheitserscheinungen geben konnen. In 
allen diesen Fallen ist gewiB die rein mechanische Wirkung, die unmittelbare 
Zerstorung der nervosen Bahnen oder wenigstens die Leitungsunterbrechung 
in diesen die Hauptursache der klinischen Symptome. AuBerdem konnen 
noch Blutungen und auch entziindliche Erkrankungen in der Nervensubstanz 
selbst auftreten, die das Krankheitsbild noch mannigfaltiger machen. 

Krankheitsbild. Die klinischen Erscheinungen (vgl. Abb. 175 auf S.643) 
einer langsamen Kompression der Medulla oblongata beginnen, ahnlich wie 
bei den Symptomen der Riickenmarkskompression, gewohnlich mit gewissen 
Reizungszustdnden im Gebiet der zunachst betroffenen Nervenwurzeln: neur­
algischen Schmerzen im Trigeminus, einzelnen Zuckungen in den Gesichts­
muskeln, Ohrensausen u. dgl. Nimmt die Kompression weiter zu, so treten 
schwere Bulbarsymptome auf: Schling- und Sprachstorungen, Lahmung der 
Zunge, des Gaumens, der Gesichtsmuskeln und schlieBlich nicht selten auch 
motorische (paretische oder ataktische) und sensible Storungen in den Glied­
maBen. Daneben beobachtet man meist auch allgemeine Gehirnerscheinungen, 
Schwindel, Kopfschmerzen, Erbrechen, zuweilen epileptiforme Anfalle. Ein 
abgeschlossenes Krankheitsbild laBt sich natiirlich nicht geben, da sowohl 
der Gesamtverlauf als auch die einzelnen Symptome je nach der Kompressions­
ursache sehr verschieden sind. 

Die Diagnose ist nur dann moglich, wenn Ursachen (Wirbelkaries, Trau­
men) bekannt sind. Sie ist meist sehr schwierig. Bei Aneurysmen der 
Art. vertebralis solI man zuweilen ein lautes systolisches Gerausch zwischen 
dem einen Processus mastoideus und der Wirbelsaule horen. Von der echten 
progressiven Bulbarparalyse unterscheidet sich die langsame Kompression 
der Medulla oblongata vorzugsweise durch den Verlauf (die initialen Reiz­
erscheinungen), durch die groBere Mannigfaltigkeit des Krankheitsbildes 
(Sensibilitatsstorung, hemiplegische Lahmungen) und durch das nicht selten 
einseitig (asymmetrisch) starkere Hervortreten gewisser Symptome. Betrifft 
die Kompression nur den vorderen Teil der Medulla oblongata (Pyramiden), so 
konnen, wenigstens eine Zeitlang, die bulbaren Erscheinungen ganz fehlen und 
nur motorische, vorzugsweise paretische und spastische Symptome in den Glied­
mafJen vorhanden sein. 

Die Prognose ist, entsprechend dem Grundleiden, fast immer ungiinstig. 
Der Tod erfolgt durch Schluckpneumonien oder Atemlahmungen. 

Die Therapie muB rein symptomatisch sein und richtet sich nach denselben 
Regeln wie bei der progressiven Bulbarparalyse. 



IV. Die Krankheiten des Gehirns. 

ERSTER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Gehirnhaute. 

Erstes Ka pitel. 

Das Hamatom der Dura mater (Pachymeningitis haemorrha­
gica interna). 

Itiologie und patho'ogische Anatomic. Flachenhaft ausgebreitete, meist 
abgekapselte Blutergiisse an der inneren Oberflache der Dura werden als 
"Hdmatom der Dura mater" bezeichnet. "Ober ihre Entstehung ist viel ge­
stritten worden, ohne daB bis jetzt eine vollige Einigung der Ansichten erzielt 
worden ist. Nach der einen Anschauung ist die Blutung das Primare,' aus der 
Organisation der Gerinnsel sollen sich erst spater die bindegewebigen Auflage­
rungen entwickeln. VmcHow dagegen behauptete, daB die Blutung stets 
sekunddr sei. Der primare V organg bestehe in einer eigentiimlichen Entziindung 
("Pachymeningitis haemorrhagica") , und die Blutung erfolge erst in das ge­
faBreiche neugebildete Granulationsgewebe hinein. Neuerdings neigt man 
dazu, wenigstens fUr eine Anzahl der Falle, wiederum die Blutung als den 
urspriinglichen Vorgang anzusehen, und sucht die Ursache der Blutungen in 
gewissen Veranderungen der GefaBwande, die eine groBere ZerreiBlichkeit 
zur Folge haben. 

In ihren leichtesten Graden stellt die Pachymeningitis interna anatomisch eine zarte, 
rotliche, der Innenflache der Dura aufgelagerte, ziemlich leicht abziehbare Membran 
dar, in der zahlreiche rote und braunliche Flecke sichtbar sind. DieEe Flecke entsprechen 
kleinen Hamorrhagien und Hamatoidinanhaufungen. Die Membran selbst besteht 
aus einem zarten, von zahlreichen weiten Kapillaren durchzogenen Granulationsgewebe. 

In den hoheren Graden erreicht diese Auflagerung eine viel betrachtlichere Dicke. 
Sie besteht dann gewohnlich aus mehreren Schichten, von denen die jiingste, die ober­
flachlichste, nach dem Gehirn zu gelegen ist, wahrend die alteste, der Dura mater an­
liegende, aus einem bereits ziemlich derben, fibrillaren Bindegewebe besteht. Offenbar 
entwickelt sich, wie aus der schichtweisen Anordnung des Hamatoms hervorgeht, der 
ganze Vorgang in verschiedenen Nachschiiben, ein Verhalten, mit dem auch der kli­
nische Verlauf der Krankheit gut iibereinstimmt. Die Blutergiisse zeigen zuweilen 
betrachtliche Ausdehnung, so daB Blutherde, groBer als ein Hiihnerei, entstehen kon­
nen, die einen nicht unbetrachtlichen Druck auf die darunterliegende Gehirnsubstanz 
ausiiben. Die Blutungen finden sich stets in der Auflagerung oder zwischen ihren 
Schichten. Nur wenn die unterste (nach dem Gehirn zu gelegene) Schicht von dem Blut­
erguB durchbrochen wird, ergieBt sich das Blut frei in den Raum zwischen Dura und 
Arachnoidea ("I ntermeningealapoplexie"). 

Der Sitz des Hamatoms ist am haufigsten die Scheitelgegend. Doch kommen auch 
an der Gehirnbash (hintere und mittlere Schadelgrube) Hamatome vor. Sie sind ent­
weder einseitig oder zuweilen auch doppelseitig. 

Die Pachymeningitis haemorrhagica ist nicht selten. Geringe Grade, die 
meist klinisch bedeutungslos sind, finden sich zuweilen als Nebenbefund bei 
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den Sektionen chronischer Herz-, Nieren- und Lungenkranker, ferner bei 
den verschiedensten akuten Infektionskrankheiten (Typhus, Variola u. a.). 
Wichtiger und haufiger ist ihr Vorkommen bei sonstigen chronischen Gehirn­
erkrankungen, namentlich allen denjenigen, welche mit einer starkeren all­
gemeinen Gehirnatrophie verbunden sind. Insbesondere bei der Dementia 
paralytica ist das Durhamatom kein seltener Sektionsbefund. Bei der schein­
bar primaren Pachymeningitis haemorrhagica ist chronischer Alkoholi.smus 
die haufigste und wichtigste Ursache. Bei Trinkern entwickelt sich das 
Durhamatom nicht sehr selten in solcher Ausdehnung, daB dadurch ein 
schweres zerebrales Krankheitsbild entsteht. In den meisten Fallen diirften 
wohl hierbei Veranderungen der Gefaj3wande (Atherosklerose, fettige Entartung) 
eine groBe Rolle spielen. Eine zweite wichtige Ursache sind Traumen. 
Wir haben einen Fall von todlich endendem Hamatom der Dura beobachtet 
bei einem Kranken, der einige Monate zuvor bei einer Priigelei sehr heftige 
Schlage auf den Kopf erhalten hatte. Endlich kann das Durhamatom bei 
allgemeiner hamorrhagi.scher Diathese des Korpers auftreten. Hierher gehort das 
Vorkommen bei pernizioser Anamie, Leukamie, Skorbut u. dgl. In allen 
diesen Fallen haben wir es mit primaren Blutungen zu tun. 

Entsprechend den soeben aufgezahlten ursachlichen Verhaltnissen ist es 
erklarlich, daB das Hamatom der Dura vorzugsweise eine Krankheit des 
hOheren Alters ist und bei Mannern entschieden haufiger auftritt als bei 
Frauen. 

Klinische Symptome. Nicht selten findet man bei Sektionen Durhamatome, 
auf die zu Lebzeiten der Kranken kein einziges Symptom hingewiesen hat. 

Entweder war die Blutung dazu iiberhaupt nicht ausgedehnt genug, oder es zeigt sich 
die bekannte eigentiimliche Toleranz des Gehirns gegen manche, sogar ausgedehnte anato­
mische Veranderungen, oder die etwa hervorgerufenen Symptome des Durhamatoms 
kamen in dem allgemeinen Krankheitsbild (Typhus usw.) nicht besonders zur Geltung. 

Bisweilen bedingt die Pachymeningitis haemorrhagica einen schweren 
Krankheitszustand, dessen Symptome freilich nur selten so kennzeichnend sind, 
daB die Diagnose der anatomischen Ursache daraus gestellt werden kann. 
Denn je nach der GroBe der Blutungen, je nach ihrem Sitz, je nach der Haufig­
keit ihres Auftretens miissen die klinischen Erscheinungen groBe Verschieden­
heiten zeigen. 

Fast immer beginnt die Krankheit ziemlich p16tzlich, nicht selten ganz 
nach Art eines apoplektischen Insultes. Beim traumatischen Durhamatom 
kann zwischen Trauma und Auftreten der ersten Symptome eine langere 
Zwischenzeit verstrichen sein. Dann treten auch die Krankheitserscheinungen 
weniger plotzlich auf. - Die Symptome des Durhamatoms sind teils 
von der Aligemeinwirkung der Blutung auf das Gehirn abhangig, teils 
durch die besondere Ortlichkeit der Blutung bedingt. Zu den Allgemein­
symptomen gehoren der Kop/schmerz, die Bewuj3tsein.sstiJrung (Benommenheit 
oder selbst vollkommenes Koma), verlangsamter oder unregelmaBiger Puls, 
Erbrechen, verengte Pupillen, alles Erscheinungen, die von dem gesteigerten 
Gehirndruck abhangen. Zuweilen kann sich sogar eine Stauungspapille ent· 
wickeln. Besonders auffallend waren uns einige FaIle durch die vorhandene 
andauernde Schla/sucht. Beim Anrufen gaben die Kranken wortkarge, aber 
richtige Antworten, verfielen jedoch unmittelbar darauf wieder in ihren eigen. 
tiimlichen Schlafzustand. Zu den Erscheinungen des vermehrten allgemeinen 
Hirndruckes kommen bei dem meist einseitigen Sitz des Hamatoms in der 
Gegend der motorischen Rindenregion (Zentralwindungen) nicht selten hemi­
plegische Storungen, halbseitige Paresen und, da die Blutung haufig als Reiz 
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auf die motorischen Zentren einwirkt, halbseitige Zuckungen und epilepti­
forme Anftille. Manchmal sind diese Erscheinungen nur auf einzelne Muskel­
gruppen, auf ein Fazialisgebiet oder auf eine Extremitat beschrankt. Wieder­

. holt sind auch aphasische Storungen beobachtet worden, wenn die Blutung 
in der linken Inselregion ihren Sitz hatte. Breitet sich die Blutung weiter aus, 
so nimmt dementsprechend auch die Motilitatsstorung zu und kann dann 
zuwellen von der einen auf die andere Seite ubergreifen. Die Sensibilittit ist 
gewohnlich nur wenig gestort. UnregelmaBige Fiebersteigerungen werden nicht 
selten beobachtet. 

Der weitere Verlauf des· Leidens gestaltet sich sehr mannigfaltig. Bei den 
schwersten Erkrankungen tritt, meist im tiefen Koma, rasch der Tod ein. In 
anderen Fallen dagegen bessern sich die anfanglichen Symptome, es bleiben 
aber leichte Erscheinungen des Hirndruckes (Kopfschmerz, Schwindel) oder 
ortliche Symptome (Hemiparese) zuruck. Durch fortschreitende Resorption 
des Blutes ist eine fast vollstandige Heilung dieser Zustande moglich. Ge­
wohnlich aber entstehen neue Blutungen und damit neue Symptome. Gerade 
dieses anfallsweise Auftreten der klinischen Erscheinungen, die haufige Wieder­
kehr schwerer zerebraler Symptome, ist fur das Hamatom der Dura kenn­
zeichnend. Dieser Umstand findet in der anatomischen Entwicklung des 
Vorgangs seine wohlbegrundete Erklarung. Auf diese Weise kann sich in 
wechselnden Steigerungen und Ruckgangen die Krankheit monate- und jahre­
lang hinziehen. Der Tod erfolgt dann in einem spateren Anfall. Stillstande 
und wesentliche Besserungen des Leidens sind jedoch auch in den spateren 
Stadien noch moglich, obgleich hiiufig die Symptome des Grundleidens mittler­
welle das gesamte Krankheitsbild wesentlich verandert haben. "Oberhaupt 
sind die klinischen Erscheinungen oft verwischt und verwickelt, da das Ham­
atom so haufig eine sekundare Erkrankung ist. 

Die Diagnose des Durhamatoms ist deshalb stets mit Schwierigkeiten ver­
knupft. Als die wichtigsten Anhaltspunkte heben wir noch einmal hervor: 
1. Das Vorhandensein urstichlicher Umstiinde (Alkoholismus, vorausgegangene 
Traumen, sonstige chronische Gehirnerkrankungen), 2. den plotzlichen Anfang 
der Symptome und weiterhin das anfallsweise Auftreten neuer Erscheinungen, 
den Wechsel von raschen Verschlimmerungen und Besserungen, 3. das Vor­
handensein von Zeichen "anhaltend vermehrten Hirndrucks (Kopfschmerz, 
Benommenheit, Schla!sucht u. a.) und 4. das Bestehen von Symptomen, die 
man erfahrungsgemaB vorzugsweise auf eine die Gehirnrinde betreffende 
Erkrankung beziehen kann, die halbseitigen epileptiformen Anftille, die mono­
plegischen Paresen und Kontrakturen und die engen Pupillen. Ein wich­
tiges diagnostisches Hilfsmittel ist endlich die Lumbalpunktion. Der da­
bei entleerte Liquor ist haufig ganz normal; zuweilen besteht Xantho­
chromie, nur selten finden sich rote Blutkorperchen im Liquor. Entscheiden­
der ist die NEISsERsche Schiidelpunktion. Da sich das Blut langere Zeit flussig 
erhalt, kann man auch in alteren Fallen meist noch verandertes braunliches 
oder schwarzliches Blut aus dem Hamatom entleeren. 

Epidurrite Blutungen im AnschluB an eine Verletzung der Art. meningea media sind meist 
mit einem Schadelbruch (Riintgenaufnahme!) verbunden. Die neurologischen Erscheinun­
gen kiinnen dabei durch die zunehmende Benommenheit verdeckt werden. Oft ist eine 
immer vollstandiger werdende Hemiplegie festzustellen. Hirndruckerscheinungen, Reiz­
und Ausfailssymptome entwickeln sich stets in akuterer Weise ala oben beschrieben, und 
zwar haufig erst nach einem symptomenfreien lntervall, der bis 24 Stunden dauern kann. 

Therapie. Vor allem kommt die Frage nach der Moglichkeit eines chir­
urgischen Eingrif/es in Betracht (Eroffnung der Schiidelkapsel und Entfernung 
der druckenden Blutgerinnsel), wie er bei den traumatischen epiduralen 
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Blutungen aus der Art. meningea media schon oft mit bestem Erfolg aus­
gefiihrt ist. Bei der eigentlichen Pachymeningitis haemorrhagica sind die 
Verhaltnisse aber wesentlich komplizierter, und man wird daher nur in be­
sonders geeignet scheinenden Fallen die Operation anraten. Sehr giinstig' 
wirkt zuweilen schon die Entlastung des Gehirns durch Entleerung von Blut 
mit Hille der NEISsERschen SchiUelpunktion. 1m iibrigen ist die Behandlung 
symptomatisch. Bei den apoplektischen Anfallen ist die Anwendung von Eis 
auf den Kopf niitzlich. 

1st der Anfall gliicklich voriiber, so besteht die weitere Behandlung vor­
zugsweise in allgemeinen diatetischen und hygienischen Vorschriften (Verbot 
von Alkohol, von starkeren korperlichen und geistigen Anstrengungen), 
um die Wiederkehr neuer Blutungen moglichst zu verhiiten. AuBerdem 
konnen gewisse zuriickbleibende Storungen (Lahmungen usw.) eine besondere 
symptomatische Behandlung wiinschenswert machen. 

Zweites Kapitel. 

Die eitrige Meningitis (Meningitis purulenta). 
(Konvexitatsmeningitis. ) 

.Itiologie. Da die eitrigen Entziindungen der Dura mater sehr selten sind 
und fiir sich allein klinisch nicht besonders hervortreten, so beschaftigen wir 
uns im folgenden ausschlieBlich mit der eitrigen Entziindung der weichen 
Gehirnhaute, der eitrigen Leptomeningitis. Eine wichtige Form, die epidemische 
Zerebrospinalmeningitis, haben wir ala selbstandige infektiOse Krankheit be­
reits kennengelernt (s. Bd. I). Auch manche vereinzelten Erkrankungen an 
primarer ("idiopathischer") Meningitis sind in atiologischer Hinsicht als 
Meningokokkenmeningitis anzusprechen. Andere sporadische FaIle anschei­
nend primarer Meningitis sind durch Pneumokokken oder Inlluenzabazillen 
bedingt. 1m iibrigen ist die eitrige Meningitis so gut wie immer eine sekundare 
Erkrankung, d. h. die die Eiterung anregenden Krankheitskeime (Streptokok­
ken u. a.) gelangen von einem anderen, vorher erkrankten Organ sekundar 
in die Meningen. Die klinische und pathologisch-anatomische Untersuchung 
hat daher in jedem einzelnen Fall von eitriger Meningitis nach dem Weg zu 
forschen, auf dem die pathogenen Keime zu den Meningen vorgedrungen sein 
konnen. Klinisch machen viele sekundare Meningitiden den Eindruck einer 
primaren Erkrankung, da die eigentliche Grundkrankheit nicht selten keine 
oder nur wenig auffallende Symptome darbietet. 

Die haufigste Ursache der sekundaren eitrigen Meningitis sind Erkran­
kungen der Schadelknochen, vor allem des Felsenbeins nnd des in diesem 
liegenden GehOrapparates. DaB sich an Entziindungen des mittleren nnd inne­
ren Ohres nicht selten eine Meningitis anschlieBen kann, erkIart sich leicht 
aus der Beriicksichtigung der anatomischen Verhaltnisse. Gewohnlich fiihrt 
die aus einer Otitis media sich entwickelnde Zerst6rung des Felsenbeins, an 
der diinnen oberen Decke der Paukenhohle, zum Durchbruch oder zur Durch­
wanderung in die Schadelhohle. Auch von den Zellen des Processus ma­
stoideus aus, ferner durch nnmittelbare Fortleitung langs der Scheide des 
N. acusticus und N. facialis und langs der durch die Fissura petrososquamosa 
hindurchziehenden GefaBe kann sich die Entziindung ausbreiten; sie ergreift 
zunachst die Dura und weiterhin die Pia. In manchen Fallen vermitteln 
auch die benachbarten Venensinus (Sinus sigmoideus, transversus, caverno-
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sus, petrosus sup.) das Weitergreifen der Entziindung dadurch, daB sich zu­
nii.chst eine eitrige Thrombophlebitis ausbildet. Auch eitrige Entziindungen 
in den oberen Teilen der Nasenhohle oder in der AugenhOhle konnen den 
Ausgangspunkt einer Meningitis abgeben. Wiederholt sahen wir eitrige Menin­
gitis im. AnschluB an StirnhOhleneiterungen,[(nach Grippe u. dgl.). Furunkel 
im Gesicht, besonders an der Oberlippe; gelegentlich auch Gesichtserysipele 
konnen die Ursache einer eitrigen Meningitis sein. Die Ausbreitung der"Strepto. 
kokken und Staphylokokken scheint vorzugsweise auf dem Lymphwege zu 
erfolgen. 

Eine haufige Ursache fiir die Entwicklung einer Meningitis bilden ferner 
die mannigfaltigen traumatischen Schiidigungen der Schadelknochen. Hierbei 
handelt es sich meistens um ojjene Wunden, durch die die Krankheitskeime 
eindringen konnen. Die Eiterung tritt haufig zuerst in dem lockeren Gefiige 
der Diploe auf und schreitet von hier aus auf die Dura und Pia fort, entweder 
unmittelbar oder durch Vermittelung einer eitrigen, von den Venen der Diploe 
ausgehenden Sinusthrombose. Aber auch ohne Knochenverletzungen konnen 
Meningitiden im. AnschluB an ein Kopftrauma dadurch entstehen, daB dieses 
einen ortlichen Angriffspunkt fiir die Ansiedlung im Blut kreisender Eiter­
erreger schafft. 

AuBer durch Fortleitung der Entziindung von auBen her kann eine Menin­
gitis auch im AnsclUufJ an einen GehirnabszefJ entstehen. Reicht ein irgendwie 
entstandener AbszeB bis an die Oberflii.che des Gehirns, so entwickelt sich von 
der betreffenden Stelle aus eine mehr oder weniger weit sich ausbreitende 
eitrige Meningitis. Auch wenn ein AbszeB in einen Seitenventrikel durch­
bricht, kann von hier aus die Infektion der Pia an der Gehirnbasis erfolgen. 

Wahrend viele Meningitiden sich durch ein unmittelbares lThergreifen des 
Krankheitsvorgangs von der Nachbarschaft auf die Gehirnhaute erklaren 
lassen, geschieht~die Infektion der Pia bei einer zweiten Gruppe sekundarer 
Meningitiden von einem entfernten Orte aus auf dem Blut- oder Lymphweg. 
Derartige Meningitiden bezeichnet man als metastatische. 

In erster Linie}st hier die sekundare Meningitis:bei der krupposen Pneumonie 
zu nennen (s. Bd. I). Ebenso tritt zuweilen eine Meningitis bei allen septi­
schen Erkrankungen, sehr selten auch beim Typhus abdominalis, bei den akuten 
Exanthemen (PockenSScharlach), beim akuten Gelenkrheumatismus u. a. auf. 
Immer wird man freilich zu bedenken haben, ob die eingetretene Meningitis 
unmittelbar oder erst durch ein Zwischenglied (z. B. Ohrenerkrankung bei 
Scharlach) mit der Grundkrankheit zusammenhangt. 

Pathologischc Anatomic. In bezug auf die pathologische Anatomie der eitrigen 
Meningitis kOnnen ,wir zum groBten Teil auf das im 1. Band tiber die epidemische Menin­
gitis Gesagte verweisen, da das anatomische Bild der eitrigen Meningitis an sich stets das­
selbe ist. Nur durch das Vorhandensein oder das Fehlen von Erkrankungen in der Nach­
barschaft oder in anderen Organen (Pneumonie usw.) kann man entscheiden, ob die Menin· 
gitis primar oder sekundar ist. Je nach dem etwa bestehenden Ausgangsort der Ent· 
ziindung verhalt sich ihre Lokalisation etwas verschieden. SchlieBt sich die Meningitis 
z. B. an eine Eiterung im Felsenbein oder an eine Schadelverletzung an, so ist gewohnlich 
in der unmittelbaren Nachbarschaft die Eiteransammlung zwischen Pia und Arachnoidea 
am reichlichsten. Von hier breitet sich die Entziindung allmahlich weiter iiber die Ober­
flache des Gehirns aus, bald mehr an der Gehirnbasis, bald mehr iiber die Konvexitat 
des ,Gehirns. Doch kann man im allgemeinen sagen, daB die meisten sekundaren und meta­
statischen eitrigen Meningitiden vorherrschend, wenn auch keineswegs ausschlieBlich, die 
Konvexittit des Gehirns betreffen, und so erklart sich die zuweilen gebrauchte Bezeichnung 
"Konvexitiit8meningiti8" im Gegensatz zu der t'llherkulOsen Meningitis, die vorzugs­
weise die Gehirnbasis befallt und daher auch "basale Meningiti8" genannt wird. Die 
weichen Haute des Ruckenmarks sind zuweilen von der Entziindung mitergriffen, doch 
ist ihre Teilnahme nicht so regelmaBig wie bei der primaren:(epidemischenl..Meningitis. 

Striimpell-Seyfarth. Spez. Path. u. Theraple. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 42 
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Das Gehirn selbst beteiIigt sich fast immer an dem Vorgang, indem sich langs der aus der 
Pia in die Gehirnsubstanz eintretenden GefaBe die Entzlindung ausbreitet. Man findet 
daher nicht selten im Innern des Gehirns selbst kleine Eiterherde, Blutungen u. dgl. 
(Meningo-EnzephalitiB). Das ganze Gehirn ist gewohnlich feucht, odematos, von weicher 
Beschaffenheit. Oft ist eine betrachtliche Abplattung der Windungen an der Gehirnober­
flache zu erkennen. In den Seitenventrikeln findet sich fast immer eine Ansammlung 
von seros-eitriger Fliissigkeit. 

Krankheitsverlaof ond Symptome. Tritt die Meningitis im Verlauf einer 
sonstigen, bereits an sich sehr schweren Krankheit auf (Sepsis, Pneumonie 
u. a.), so sind die meningealen Symptome nicht selten so verwischt, daB 
sie sich nur unsicher von den Erscheinungen der Grundkrankheit trennen 
lassen. Ebenso ist es baufig sehr schwierig zu entscheiden, ob sich einer 
Schadel- und Gehirnverletzung auBerdem noch eine Meningitis hinzugesellt 
hat, weil begreiflicherweise schon das Trauma selbst betrachtliche Gehirn­
erscheinungen hervorgerufen haben kann. Die folgende Darstellung bezieht 
sich daher vorzugsweise auf diejenigen Erkrankungen, bei denen die Menin­
gitis als scheinbar primares Leiden oder ala deutlich ausgesprochene Kompli­
kation auftritt. 

Der Beginn der M enillgitis in derartigen Fallen erfolgt bald rasch, bald 
ziemlich schleich end. Zuweilen treten fast mit einem Male unter Frost und 
hohem Fieber die schweren Erscheinungen auf, zuweilen gehen ihnen langere 
Zeit unbestimmte, nicht immer leicht zu deutende Vorboten voraus. Fast 
immer aber ist es der Kop/8chmerz, der zuerst die Aufmerksamkeit auf eine 
sich entwickelnde Krankheit oder Komplikation hinlenkt. Der Schmerz 
nimmt rascher oder langsamer an Starke zu und erreicht fast immer eine 
groBe Heftigkeit. NUT ausnahmsweise kommt es vor, daB der Kopfschmerz 
auffallend gering ist. Doch zeigt er nicht selten ziemlich groBe Schwankungen, 
er ist an manchen Tagen und Stunden viel starker als an anderen. Der Sitz 
des Schmerzes ist bald im ganzen Kopf, bald in der Stirn, bald vorzugsweise 
im Hinterhaupt. Nachst dem Kopfschmerz treten, namentlich im spateren 
Verlauf der Krankheit, die StOrungen des Bewuf3tseins meist in den Vorder­
grund. Die Patienten klagen fiber Schwindel, werden unkIar, benommen 
und fangen an zu delirieren. Zuweilen erreichen die Delirien eine groBe 
Heftigkeit; gewohnlich aber geht die Benommenheit der Kranken bald in star­
keren Sopor fiber. Das haufige Greifen nach dem Kopf, das schmerzhafte 
Verziehen des Gesichts bei allen passiven Bewegungen des Kopfes lassen auch 
jetzt noch das Fortbestehen der Kopfschmerzen erkennen, bis endlich mit dem 
Eintritt eines tiefen Komas fast jede Reaktion der Kranken aufhort. 

AuBer diesen allgemeinen Gehirnerscheinungen kommen meist noch 
andere Symptome zur Beobachtung, die mehr von der besonderen Lokali­
sation der Erkrankung abhangig sind. Hierher gebOrt zunachst die Nacken-
8tarre. Sie ist am ausgesprochensten, wenn sich die Entziindung auf die 
hintere Schadelgrube und das oberste Halsmark ausgebreitet hat. Ferner 
kommen mannigfache Liihmungs- und Reizung8zu8fiinde im Gebiet der Hirn­
nerven vor, die groBtenteils von einer Erkrankung der Nerven an der Gehirn­
basis abhangen: Augenmuskelstorungen (Lahmungen, Nystagmus), Pupillen­
differenz, Verengerung und Erweiterung der Pupillen mit aufgehobener Licht­
reaktion, leichte Fazialisparesen, Trismus, Zahneknirschen usw., alles Er­
scheinungen, die in genau derselben Weise auch bei den iibrigen Formen 
der Meningitis auftreten. Mit dem Augenspiegel findet man zuweilen eine 
N euriti8 optica oder Stauung8papille. Eine andere Reihe von Symptomen 
bezieht sich auf die Erkrankung des Gehirn8 selbst, wahrscheinlich haufig vor­
zugsweise der Gehirnrinde. Hierher gehoren die allgemeine motorische Unruhe 
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oder ~uch einzelne Muskelzuckungen oder gar ausgebildete epileptilorme An­
laUe in einer oder in mehreren Extremitaten. In anderen Fallen beobachtet man 
monoplegische oder hemiplegische Paresen oder vollige Lahmungen. Haufig 
fehlt bei der Sektion jeder entsprechende grobere anatomische Befund, 
so daB man Kreislaufstorungen oder funktionelle Storungen annehmen 
muB. Greift die Entziindung auf die weichen Haute des Riickenmarks tiber, 
so wird die ganze Riickengegend steif und schmerzhaft. Die Kranken kon­
nen nur mit Miihe im Bett aufgerichtet werden. Bei jedem Aufrichten des 
Rumpfes werden die Beine oft unwillkiirlich gebeugt und an den Rumpf 
herangezogen. Dieses KERNIGSche Zeichen wird aber besser in der Weise 
gepriift, daB man das gestreckte Bein mit der linken Hand unten an der 
Ferse aruaBt, wahrend die rechte Hand auf der Kniescheibe aufliegt und 
die Streckstellung festzuhalten sucht. Beugt man nun das gestreckte 
Bein im Hiiftgelenk nach aufwarts, so erfolgt alsbald eine unwillkiirliche 
Beugung im Kniegelenk. Das Bein klappt wie ein Taschenmesser zusammen 
(s. die Abbildung im folgenden Kapitel). Zuweilen ist ein entsprechendes 
Symptom auch im Arm zu beobachten, beim Erheben des gestreckten Arms 
im Schultergelenk. Besonders bei Kindern erfolgt ein unwillktirliches Anziehen 
der Beine an den Rumpf, wenn man mit einem Ruck den Kopf des Kindes 
nach vorn beugt (Brudzinskisches Phanomen). - Meist besteht eine auffallende 
Hyperasthesie, die bei tiefem Druck auf die Muskeln noch deutlicher hervor­
tritt als beim Kneifen einer Hautfalte. Die Muskeln sind schlaff, die Sehnen­
reflexe schwach, oder sie fehlen ganz. Doch kommen auch Zustande von 
Spastizitat mit gesteigerten Reflexen vor. Oft falIt die gesteigerte Erregbarkeit 
der Vasomotoren an der Rumpfhaut auf. 

Von den sonstigen Symptomen ist in erster Linie das Fieber zu nennen. 
Fast immer ist die Eigenwarme erheblich erhoht; Temperaturen von 40 bis 
40,5 0 C sind haufig. Der Fieberverlauf ist aber durchaus unregelmaBig. Zu­
weilen treten wahrend der Krankheit wiederholt Frostarualle mit hohen 
Temperatursteigerungen auf. Der Puls ist meist beschleunigt, oft etwas un­
regelmaBig. Nicht selten wechseln raschere und langsamere Schlagfolgen mit­
einander abo Nur ausnahmsweise wird er infolge des erhohten Gehirndruckes 
verlangsamt. Erbrechen ist namentlich im Beginn der Krankheit nicht selten. 
Der Stuhl ist fast immer angehalten, der Leib haufig gespannt und eingezogen. 
Die Harnmenge ist verringert; eine geringe Albuminurie wird oft gefunden. Von 
sekundaren Erkrankungen finden sich nicht selten Bronchopneumonien, deren 
Entstehung durch Verschlucken und Aspiration bei dem benommenen Zu­
stande der Kranken leicht erklarlich ist. Die Ergebnisse der Lumbalpunktion 
werden unten besprochen. 

Der Gesamtverlauf der Krankheit betragt bei den am raschesten verlaufen­
den Meningitiden nur wenige Tage, auch in den langerdauernden Fallen 
selten mehr als 1-11/2 Wochen. Der Ausgang ist zumeist ungiinstig 
(s. u.). Der Too erfolgt in den meisten Fallen im tiefen Koma, zuweilen 
unter Konvulsionen. Haufig beobachtet man kurz vor dem Tode eine hohe 
Temperatursteigerung (42 0 und mehr). 

Diagnose. Die Diagnose der Meningitis auf Grund der auBeren klinischen 
Krankheitssymptome ist zuweilen ziemlich leicht, in anderen Fallen indessen 
so schwierig, daB Verwechslungen mit sonstigen schweren akuten Erkran­
kungen (Typhus, Sepsis, Miliartuberkulose u. a.) bei ausschlieBlicher Beriick­
sichtigung der auBeren klinischen Erscheinungen nicht immer zu vermeiden 
sind. Von den fUr das Bestehen einer meningitischen Erkrankung kenn­
zeichnenden Erscheinunge~ verdienen in diagnostischer Beziehung am meisten 

42* 
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Beriicksichtigung: der heftige Kop!schmerz, die rasch eintretenden schweren 
Gehirnsymptome, Delirien und BewuBtlosigkeit, die N aclcenstarre und die 
zwar oft geringen, aber doch meist vorhandenen ortlichen Storungen im Ge· 
biet der Gehirnnerven (Augenmuske"l8torungen, Neuritis optica), die Hyper. 
asthesie in den GliedmaBen und das Kernigsche Symptom. 

Zur Klarstellung der Diagnose Meningitis darf eine Lumbalpunlction in 
keinem der Meningitis verdachtigen Fall unterlassen werden. Bei Meningitis ist 
das unter erhOhtemDruck entleerteLumbalpunktat triib, eiweiBreich und enthalt 
bei der mikroskopischen Untersuchung zahlreiche EiterlcOrperchen (polynukleare) 
Leukozyten). In den spateren Stadien treten haufig auch Lymphozyten 
in den Liquor iiber. Die bakteriologische Untersuchung ergibt die nahere 
Art der Krankheitskeime: Meningokokken, Streptokokken, Pneumokokken, 
seltener Staphylokokken, Influenzabazillen u. a. 1st die Lumbalpunktion 
nicht ausfiihrbar, so kommen neben der Beriicksichtigung der etwaigen ur· 
sachlichen Umstande (Trauma, Ohrleiden u. a.) folgende differentialdiagno. 
stische Erwagungen in Betracht. Der Typhus unterscheidet sich von der 
Meningitis durch den meist langsameren Beginn, das spatere Auftreten der 
schweren Gehinierscheinungen, die Roseolen, die starkere MilzvergroBerung, 
die kennzeichnenden Stiihle und den eigenartigen Fieberverlauf. Ferner be· 
steht beim Typhus eine Leukopenie, wahrend bei eitriger Meningitis die Zahl 
der Leukozyten im Blut vermehrt ist. Schwere septische Erlcrankungen (ein. 
schlieBlich Endocarditis ulcerosa), bei denen die Gehirnerscheinungen ebenfalls 
zur falschlichen Annahme einer Meningitis verleiten konnen, miissen aus der 
etwa nachweisbaren Ursache (auBere Wunde, Fehlgeburt usw.), dem Auftreten 
von Hautblutungen, den septischen Netzhauterkrankungen, den Gelenk· 
schwellungen, dem Auftreten von Schiittelfrosten u. a. erkannt werden. Auch 
die UramiekannzuVerwechslungenAnlaBgeben,zumal der Liquor bei ihr eben· 
falls oft EiweiBvermehrung zeigt. Das Verhalten des Harns und das Vorwiegen 
von epileptiformen Anfallen konnen zuweilen, aber nicht immer, einen der· 
artigen Irrtum vermeiden lassen. Endlich haben wir wiederholt FaIle gesehen, 
die im Leben ein ohne nachweisbare Ursache primar entstandenes, schweres, 
akutes zerebrales Krankheitsbild darboten, so daB man mit Recht die Diagnose 
einer Meningitis stellen zu konnen glaubte, wahrend die Lumbalpunktion keine 
Zeichen fiir Meningitis ergab und die Sektion, abgesehen von "Hyperamie" 
des Gehirns, "odematoser Schwellung" (akuter Hirnschwellung) und ahnlichen 
Befunden negativ ausfiel. Ein Teil dieser FaIle gehort vielleicht zur Encephali. 
tis epidemica. Zu diagnostischen Tauschungen konnen Psychoneurosen (s. d.) 
fUhren, die zuweilen in der Form eines scheinbar ausgesprochenen menin· 
gitischen Krankheitsbildes auftreten (hysterische Pseudomeningitis). Bei vor· 
urteilsfreier Beobachtung wird man aber in diesen Fallen die psychogene Art 
der Erkrankung meist bald richtig erkennen. 

1st die Meningitis diagnostiziert, so handelt es sich immer noch um die 
Feststellung der naheren Ursache. Hierbei sind in erster Linie die Ergeb. 
nisse der Lumbalpunktion maBgebend. Man forscht ferner nach einem etwa 
vorausgegangenen Trauma, nach einem alten Ohr· oder Nasenleiden (Spiegel. 
befunde!) usw. Die Annahme einer epidemischen Meningitis kann aus dem 
gleichzeitigen Auftreten mehrerer Erkrankungen begriindet werden; auBer· 
dem ist der Herpes eine sie kennzeichnende Erscheinung, die bei den iibrigen 
Formen der Meningitis nur ausnahmsweise vorkommt. Gegeniiber der syphi. 
litischen Meningitis ist der Liquorbefund (WaR., Goldsolkurve) kennzeichnend. 
Die tuberlcu16se Meningitis, deren Symptome in fast allen Einzelheiten mit 
denen der eitrigen Meningitis iibereinstimmen, kann man meist durch Beriick. 
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sichtigung der ursachlichen Verhaltnisse diagnostizieren. AuBerdem sind die 
Ergebnisse der Lumbalpunktion entscheidend. Treten bei einem Kranken 
ausgesprochene meningitische Erscheinungen ein, die sich wieder vollstandig 
zurilckbilden, so muB man an die Moglichkeit einer gutartigen leichteren Form 
der Meningitis denken (Meningitis serosa). Derartige leichte, in Heilung iiber­
gehende, aber doch durch die Ergebnisse der Lumbalpunktion vollkommen 
sichergestellte Falle von echter Meningitis findet man nicht ganz selten. Die 
Lumbalpunktion ergibt einen Liquor, der unter erhOhtem Druck steht und bei 
vermehrtem EiweiBgehalt keine oder nur wenige krankhafte zellige Beimischun­
gen enthalt. Die etwa vorhandenen sparlichen Zellen sind meist Lymphozyten. 

Prognose. Die Prognose der eitrigen Gehirnentziindung ist sehr ungiinstig. 
Sowohl sporadische Falle von echter Meningokokkenmeningitis als auch ein­
zelne Meningitiden anderer Ursache konnen jedoch einen giinstigen Ausgang 
nehmen. Die Meningitis serosa ist bereits oben erwahnt worden. Auch bei 
sonstigen schweren Infektionskrankheiten treten haufig "meningitische Sym­
ptome" auf ("Meningismus"), die das Schlimmste befiirchten lassen, aber sich 
doch schlieBlich wieder zuriickbilden. Bei akuter Mittelohrentziindung, ins­
besondere bei jugendlichen Kranken, entwickeln sich zuweilen ebenfalls an­
scheinend bedrohliche meningitische Symptome (Kopfschmerz, Benommen­
heit) , die wieder verschwinden. 

Therapie. Die Behandlung der einzelnen Formen der Meningitis richtet 
sich nach der Ursache. Bei vom Ohr ausgehender umschriebener eitriger Menin­
gitis ist zuweilen noch durch einen operativen Eingritt Heilung zu erzielen. 
Auf die groBe praktische Bedeutung des rechtzeitigen operativen Eingriffs 
(Eroffnung des Warzenfortsatzes u. a.) bei Ohrerkrankungen zur Verhiitung 
einer drohenden Meningitis kann hier nur kurz hingewiesen werden. Bei syphi­
litischer Meningitis ist selbstverstandlich spezifisch zu behandeln (s. u.) Bei 
epidemischer Meningitis leistet M eningokokkenheilserum wertvolle Dienste 
(s. Bd. I. S. 182). Auch in Fallen, die nur verdachtig auf epidemische Menin­
gitis sind, wenden wir stets Meningokokkenheilserum an. 

Wiederholte Lumbalpunktionen sind bei allen Formen der Meningitis von 
groBem Wert. Der symptomatische EinfluB der Punktion (Besserung des 
Kopf- und Riickenschmerzes, Abnahme der Benommenheit) tritt haufig deut­
lich hervor, und in manchen Fallen scheint die Heilung durch die Punktionen 
wesentlich gefOrdert worden zu sein. Diese konnen unbedenklich aIle 2 bis 
3 Tage oder fast taglich vorgenommen werden. Wir haben schwere Falle 
von eitriger Meningitis heilen sehen, bei denen 20-30mal die Lumbalpunktion 
ausgefiihrt wurde. 

Gegen den allgemeinen septischen Zustand sind Silber'fWaparate (Kollargol­
klysmen, 50 ccm einer 2% igen Losung, Einreibungen mit Credescher Salbe, 
intravenose Argochrominjektionen) anzuwenden. Von ortlichen Mitteln"werden 
vor allem Eisumschliige auf den Kopf angewandt. Sie schaffen haufig Erleich­
terung und voriibergehende Besserung. Bei heftigen Schmerzen und groBer 
Unruhe der Kranken muB man Narkotika anwenden. Von inneren Mittel (Jod­
kalium, 'Kalomel u. a.) ist wenig Erfolg zu erwarten. Oft wird Urotropin 
gegeben (mehrmals taglich 0,5--1,0), weil dieses Mittel in die Lumbalfliissigkeit 
iibergeht. 
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Drittes Kapitel. 

Die tnberknIOse Meningitis (Meningitis tnberculosa). 
(Basilarmeningitis. ) 

Atiologie. Die Tuberkulose der weichen Gehirnhaute ist stets eine sekun­
dare Erkrankung, die sich an eine in irgendeinem anderen Organ bereits 
vorher bestehende tuberkulose Erkrankung anschlieBt. Warum gerade die 
Pia so haufig von einer sekundaren Infektion mit Tuberkelbazillen ergriffen 
wird, und iiber den Weg, den diese zuriicklegen, um in die Pia zu gelangen, 
wissen wir noch sehr wenig. Man kann nur angeben, an welche anderen 
tuberkulosen Erkrankungen sich die tuberkulose Meningitis erfahrungs­
gemaB am haufigsten anschlieBt. Sind diese primaren Erkrankungen schon 
an sich mit schweren klinischen Erscheinungen verbunden, so tritt die Me­
ningitis als Komplikation eines schon bestehenden Leidens auf. Hat aber 
die Primarerkrankung vorher keine oder bereits lange voriibergegangene 
Symptome gemacht, so erscheint die tuberkulose Meningitis klinisch als 
eine schein bare primare Krankheit, und selbst die genaueste Untersuchung 
kann nicht in allen Fallen schon zu Lebzeiten der Kranken den Aus­
gangspunkt der Erkrankung feststellen. So tritt namentlich die tuber­
ku16se Meningitis der Kinder haufig als eine scheinbar primare Krankheit auf. 

Am haufigsten schlieBt sich die tuberku16se Meningitis an eine bestehende 
Lungentuberkulose an. Sie kann bei bereits vorgeschrittener Lungenphthise 
als Endstadium auftreten oder sich schon zu einer Zeit entwickeln, wo 
die tuberkulosen Veranderungen in der Lunge erst eine sehr geringe Aus­
dehnung zeigen. 1m allgemeinen lehrt aber die Erfahrung, daB die tuber­
kulose Meningitis bei ausgesprochener und fortgeschrittener Lungentuber­
kulose seltener auftritt als in solchen Fallen, in denen die schon vorher be­
stehenden tuberku16sen Herde klinisch nur sehr wenig hervorgetreten sind. 
Nachst der Lungentuberkulose ist die tuberkulose Pleuritis kein seltener Aus­
gangspunkt fUr eine tuberkulose Meningitis. Die Ansicht, daB die Mehrzahl 
der scheinbar primar beginnenden Pleuritiden tuberku16ser Art ist, bestatigt 
sich nicht selten dadurch, daB sich nach Ablauf einer Pleuritis manchmal 
wahrend der anscheinend vollen Genesung der Kranken, p16tzlich die Er­
scheinungen einer tuberku16sen Meningitis zeigen. Bei Kindern (doch auch bei 
Erwachsenen) sind tuberkulOs verkaste Bronchial- oder Mesenteriallymphknoten 
haufig die Quelle fUr die Verschleppung der Tuberkelbazillen in die Meningen, 
ferner tuberkulose ("jungose") Knochen- und Gelenkerkrankungen und bei Er­
wachsenen gelegentlich tuberkulos erkrankte Harn- und Geschlechtsorgane. 
Bemerkenswert ist auch, daB von einem groBeren solitaren Hirntuberkel aus 
die Aussaat der Bazillen in die Meningen erfolgen kann. Kurz, unter Um­
standen kann jeder irgendwo im Korper befindliche tuberkulose Herd die In­
fektion bewirken, wobei merkwiirdigerweise entweder nur die Meningen oder 
gleichzeitig auch zahlreiche andere Organe betroffen werderi. 1m letzten FaIle, 
wo die Verschleppung der Tuberkelbazillen sicher durch den Blutstrom statt­
findet, bildet die tuberku16se Meningitis eine Teilerscheinung der allgemeinen 
Miliartuberkulose (s. Bd. I, S. 404f£.). 

Die den Ausbruch der Krankheit angeblich verschuldenden Ursachen, denen 
man zuweilen begegnet, wie z. B. Dberanstrengung, psychische Erregungen 
u. dgl., stehen meist in keinem ursachlichen Verhaltnis zur Entwicklung der 
Meningitis. Sie treffen wohl nur zufallig mit dieser zusammen. Trauma­
tische Einwirkungen konnen, namentlich bei Kindern, zuweilen als auslOsende 
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Ursache angesehen werden. Eine nicht unbetrachtliche Rolle spielt das 
LebensaUer. Die Krankheit ist im K indesalter haufiger als bei Erwachsenen. 

Pathologische Anatomie. Wie bei der Tuberkulose der serOsen Haute, so sehen wir 
auch bei der Meningealtuberkulose zwei Wirkungen der tuberkulOsen Infektion: die Ent­
wicklung des spezifischen Granulationsgewebes, d. i. der miliaren tuberkuliisen Knotchen, 
und die allgemein-entzundlichen Erscheinungen. Bald ist dabei die Aussaat der tuberku­
losen KnOtchen sehr reichlich und die entziindliche Exsudation ziemlich gering, bald ist 
die Entziindung betrachtlich, obgleich miliare Tuberkel nur in verhiiltnismaBig sparlicher 
Zahl aufzufinden sind. Die groBte Zahl dertuberkuliisen Kn6tchen findet sich gewohnlich 
langs der grOBeren GefaBe, daher vorzugsweise in den Furchen und Spalten an der Gehirn­
oberfliiche, in de~ Fossae Sylvii, am Chiasma, an der Briicke, am verlangerten Mark, 
Kleinhirn usw. U"berhaupt ist die Gehirnbasis meist starker befallen als die konvexe 
Oberflache des Gehirns. Deshalb hat man die tuberkulose Meningitis auch "Ba8ilar­
meningiti8" genannt. Indessen trifft dieses Verhalten keineswegs fiir aIle tuberkulosen 
Meningitiden zu. Sehr oft ist das Gebiet einer oder einiger Arterien vorzugsweise befallen, 
was offenbar mit der Art der Infektion zusammenhangt. Die allgemein-entzundlichen 
Veriinderungen bestehen in einer meist 8tiirkeren Gefapfullung und in der Bildung eines 
bald sparlichen, bald reichlicheren sulzig-sero8en Exsudat8. Die zellige Exsudation ist 
mikroskopisch immer, haufig auch schon makroskopisch, durch die starke Triibung der 
Pia nachweisbar, erreicht aber nur ausnahmsweise eine solche Ausdehnung, daB man von 
einer wirklich eitrigen Entziindung sprechen kann. Kleinen Blutungen in der Pia begegnet 
man nicht selten. Das Gehirn selbst ist in den meisten Fallen durch den Druck des menin­
gealen Exsudats abgeplattet. Haufig greift die tuberkulose Entziindung auf das Gehirn 
selbst liber, und man kann in ihm Tuberkel, entziindliche Vorgange und kapillare BIu­
tungen nachweisen. In den Ventrikeln findet sich sehr oft ein hydrozephalischer Ergu/J, der 
den friiheren Beobachtern Veranlassung gab, die Krankheit mit dem Namen "Hydro­
cephalus acutus" zu bezeichnen. Die Fliissigkeit ist seros, doch meist durch zellige Bei­
mischungen getriibt, zuweilen leicht hamorrhagisch. Die Plexu8 chorioidei sind stark 
gefiillt, nicht selten auch mit tuberkulOsen KnOtchen besetzt. Das Rilckenmark beteiligt 
sich meistens an der tuberkulosen Erkrankung. Auch hier finden sich in der Pia entziind­
liche Veriinderungen und miliare Tuberkel. Dies ist klinisch wichtig, da manche Symptome 
der tuberkulosen Meningitis von der Erkrankung des Riickenmarks abhangen. 

Krankheitsverlaur und Symptome. Die tuberkulOse Meningitis beginnt fast 
immer mit einem Vorliiuferstadium, das zwar manchmal nur kurze Zeit dauert, 
in anderen Fallen aber auch 1-2 Wochen, ja noch langer anhalten kann. 
Die bis dahin scheinbar gesunden (so 0.) oder bereits an irgendeiner anderen 
tuberkulosen Erkrankung leidenden Kranken fiihlen sich unwohl und fangEn 
an, iiber zeitweise sich steigernde Kopfschmerzen zu klagen. Der Appetit hort 
auf, sehr haufig stellt sich Verstop/ung ein. Auch ein- oder mehrmaliges 
Erbrechen ist ein oft vorkommendes Anfangssymptom. Der Schlaf ist durch 
die Kopfschmerzen oder durch eine gewisse allgemeine Unruhe gestort. Manch­
mal eroffnen ausgesprochene psychische Symptome die Krankheit. Die Kranken 
werden unbesinnlich, reden und tun verkehrtes Zeug, bis erst einige Tage spater 
die ausgesprochenen meningitischen Symptome auftreten. Bei zwei Trinkern 
sahen wir die Krankheit ganz wie ein Delirium tremens beginnen. Bei Kin­
dern sind gelegentlich eigenartige Charakterveranderungen zu Beginn der 
Krankheit zu beobachten. 

Nachdem diese Initialerscheinungen kiirzere oder langere Zeit gedauert 
haben, wird der Allgemeinzustand allmahlich schwerer. Die Kopfschmerzen 
nehmen zu, die Kranken werden bettlagerig, fangen an zu delirieren, und bald 
zeigt sich das ausgesprochene Bild einer schweren Gehirnerkrankung. Das 
Sensorium wird mehr und mehr benommen. Die Patienten sind soporos, 
reagieren auf Anreden gar nicht mehr oder nur noch unvollkommen. Dabei 
sind sie anfangs meist ziemlich unruhig, greifen mit den Randen in der Luft 
und an der Bettdecke umher und machen bestandige Bewegungen mit ihren 
Beinen. Die Delirien sind bald leise, bald laut, so daB die Kranken ununter­
brochen singen, ru£en und p£eifen. DaB der Kop/schmerz noch jetzt fort-
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dauert, merkt man an dem schmerzhaften Verziehen des Gesichts und an 
den Klagen der Kranken, wenn die BewuBtseinsstorung zeitweise geringer 
wird. Neben dem Kopfschmerz findet sich meist eine deutliche Emplindlich­
keit des Nackens gegen Druck, oft auch ausgesprochene Nackenstarre. Nicht 
selten ist die ganze Wirbelsaule wegen der gleichzeitigen spinalen Meningitis 
steil und schmerzhaft. 

Ferner treten Erscheinungen im Gebiet der Gehirnnerven auf ahnlich wie 
bei den iibrigen Formen der Meningitis. An den Augen sieht man nicht selten 
einseitige oder beiderseitige Ptosis (Parese im Gebiet des Okulomotorius). 
Die Bulbi stehen unkoordiniert, weichen bald nach auBen, bald nach innen 
abo Sehr haufig, namentlich in den friiheren Stadien der Krankheit, sieht man 
Reizerscheinungen im Gebiet der Augenmuskelnerven, langsame unfrei­
willige seitliche Bewegungen der Bulbi, zuweilen auch kurze nystaktische 
Zuckungen. Die Pupillen sind oft ungleich, entweder verengt oder erweitert. 
Die Reaktion der Pupillen auf Lichteinfall ist meist trage, zuweilen fehlt sie 
ganz. Die Untersuchung mit dem Augenspiegel ergibt an der Papille nicht 
selten die Zeichen der Stauung oder der Neuritis. Von groBer diagnostischer 
Bedeutung ist der ophthalmoskopische Nachweis von Chorioidealtuberkeln, 
der aber nur selten gefiihrt werden kann. 1m Gebiet des Fazialis beobachtet 
man bisweilen einzelne Zuckungen, eine leichte tonische Kontraktion oder 
auch einseitige Paresen. Aile diese Erscheinungen beruhen auf der Beeintrach­
tigung der Nervenstamme an der Gehirnbasis durch den Druck des sie urn­
gebenden Exsudats, durch ein "Obergreifen der Entziindung oder durch kleine 
Blutungen, die man zuweilen in den Nervenscheiden antrifft. 

Die StOrungen an den GliedmafJen konnen einen verschiedenen Grund haben. 
Motorische Reizerscheinungen sind wahrscheinlich meist als Symptome von 
seiten der Gehirnrinde aufzufassen. Man beobachtet einzelne Zuckungen in 
groBeren oder beschrankteren Muskelgebieten, in seltenen Fallen halbseitige 
oder auf eine Extremitat beschrankte Kramp/e. Zuweilen kommen ausge­
sprochene Hemiparesen, Hemiplegien oder monoplegische Lahmungen, ferner 
aphasische StOrungen vor, deren anatomische Ursache mitunter durch die Sek­
tion klargestellt wird. Am haufigsten handelt es sich hierbei umeinean bestimm­
ten Stellen der Gehirnoberflache oder Gehirnbasis entstandene Bildung groBe­
rer, solitarer Tuberkel, die durch ortliche Druckwirkung oder durch ortliche Ge­
faBkompression mit Thrombose und nachfolgender hamorrhagischer Erwei­
chung der Gehirnsubstanz die betreffenden Herdsymptome hervorgerufen hat. 
Ein anderes nicht seltenes Symptom der Meningitis ist eine eigentumliche Starre 
in den GliedmafJen. Die Sehnenreflexe der Beine sind anfangs oft erhoht, 
im letzten Stadium der Krankheit vermindert und schlieBlich erloschen. 
Ungleichheiten auf beiden Seiten werden nicht selten beobachtet. Das 
diagnostisch wichtige Kernigsche Zeichen und das Brudzinskische Phanomen 
werden bei der tuberkulosen Meningitis genau ebenso wie bei der eitrigen 
Meningitis beobachtet (s. O. S.659 und Abb. 179). Das Verhalten der Sen­
sibilitat ist bei dem benommenenZustand der Patienten oft schwer zu beurteilen. 
Haufig und kennzeichnend ist eine ausgesprochene Hyperasthesie der Haut 
und Muskeln, eine Erscheinung, die wahrscheinlich auf den Reizzustand in 
den hinteren Wurzeln zu beziehen ist. Auch stark benommene Kranke zeigen 
lebhafte Schmerzreaktionen, wenn man einen starkeren tiefen Druck auf die 
Ober- oder Unterschenkel ausiibt. Die vasomotorische Erregbarkeit der Haut­
gefaBe ist meist sehr lebhaft (sog. TROUSSEAusche Streifen). - Die wich­
tigen Ergebnisse der Lumbalpunktion werden im Abschnitt iiber die Diagnose 
der tuberkulosen Meningitis erwahnt werden. 
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Die Eigenwarme ist bei der tuberkulosen Meningitis meist gesteigert, doch 
oft nur in geringem Grad, so daB sie zwischen 38 0 und 39 0 schwankt. 
Tiefere Remissionen, von unregelmaBigen neuen Steigerungen unter­
brochen, kommen haufig vor. Selten sind Erkrankungen, die vorherr­
schend hohere Temperaturen, um 40° C herum, zeigen. Gegen Ende der 
Krankheit machen sich gewohnlich betrachtliche Abweichungen der Tern­
peratur nach der einen oder der anderen Richtung hin geltend. Manchmal 
beobachtet man ein sehr tie/es agonales Sinken (in zwei Fallen maBen 
wir selbst Temperaturen von 31 0 C), in anderen Fallen ein pramortales An­
steigen bis 41 0 C und mehr. Der Puls ist in den fruhen Stadien der Krank­
heit oft deutlich verlangsamt, bis auf 40-50 Schlage in der Minute; dies 
hangt jedenfalls von dem erhohten Hirndruck abo Spater, zuweilen ganz 
plotzlich, wird der Puls frequent und klein: auf das anfangliche Stadium der 
Vagusreizung folgt die Vaguslahmung. UnregelmaBigkeiten des Pulses und 
haufig wechselnde Schwankungen seiner Frequenz kommen nicht selten vor. 

Abb. 179. Kernigsches Symptom bei tuberkuliiser Meningitis. 

Die Atmung ist meist maBig beschleunigt. Starkere Beschleunigung und 
Vertiefung der Atemzuge muB die Vermutung einer gleichzeitigen M iliar­
tuherkulose der Lungen (s. d.) nahelegen. Gegen Ende der Krankheit nimmt 
die Atmung oft den Typus des CHEYNE-STOKES schen Atmens an: nach 
einer langeren Atempause beginnen ganz oberflachliche leichte Atem­
zuge, die allmahlich immer tiefer werden, um dann wieder nachzulassen und 
in eine neue vollige Atempause uberzugehen. Die Erscheinung ist stets von 
ubelster Vorbedeutung, da sie eine bereits weit vorgeschrittene Abnahme in 
der Erregbarkeit des Atemzentrums anzeigt 

"Ober -die\Erscheinungen von seiten der ubrigen Organe ist nur wenig hinzu­
zufugen. Die M ilz findet man zuweilen etwas vergroBert. 1m stromenden 
Blut sind die Leukozytenzahlen normal, gelegentlich ist eine Leukozytose 
(15-20000) anzutreffen. Die eosinophilen Zellen sind fast immer vermindert. 
- Erbrechen ist in den spateren Stadien der Krankheit selten. Der Leib 
ist infolge einer tonischen Kontraktion der Bauchmuskeln Mufig kahnformig 
eingezogen und fiihlt sich hart und gespannt an. Der Stuhl ist fast immer 
angehalten. Der Harn, von den soporosen Kranken meist ins Bett entleert 
oder in der Blase zuruckgehalten, entMlt zuweilen kleine Mengen EiweiB. 
In fast allen Fallen tritt eine rasche Abmagerung und ein allgemeiner Ver/all 
der Kranken ein. 
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Die Gesamtdauer der tuberkulOsen Meningitis unterliegt gewissen Schwan­
kungen, die namentlich auf Rechnung der verschiedenen Lange des ersten 
Krankheitsstadiums kommen. 1st das schwere Bild der Meningitis voll aus­
gebildet, so erstreckt sich die Krankheit selten langer als auf 1/2-P /2 Wochen. 

Die frillier gemachte Einteilung in drei Stadien, 1. das Stadium der Hirnreizung (Kopf­
schmerz, Nackenstarre, Erbrechen, Delirien), 2. das Stadium des Hirndruclcs, vorzugsweise 
bedingt durch die Entwicklung des Hydrozephalus (Sopor, langsamer PuIs, Augenmuskel­
lahmungen, hemiplegische Zustande usw.) und 3. das Stadium der Lahmung (tiefes Koma, 
Verschwinden der Muskelspannungen, PuIssteigerung, betrachtliche Temperaturschwan­
kungen) entspricht nicht immer der Wirklichkeit, kann aber doch in manchen Fallen die 
Obersicht liber den Krankheitsverlauf erleichtern. 

Der Ausgang der tuberkulOsen Meningitis ist fast immer tOdlich. Nach 
kiirzerer oder langerer Zeit wird die BewuBtlosigkeit vollstandig, der 
PuIs wird klein und frequent, die Atmung unregelmaI3ig und aussetzend. 
Die Temperatur steigt hoch an oder sinkt zu tiefen subnormalen Werten 
herab, und schlieBlich erfolgt der Tod unter den Zeichen der Lahmung aller 
lebenswichtigen Funktionen. Vereinzelte Heilungs/alle kommen bei tuber­
kuloser Meningitis vor, leider sind sie aber sehr selten. 

Die tuberkulOse M,'ningitis dr.r Kinder. Wegen der groBen Haufigkeit der 
tuberkulOsen Meningitis im Kindesalter wollen wir noch einige Bemerkungen 
iiber die hierbei vorzugsweise in Betracht kommenden Eigentiimlichkeiten 
des Krankheitsverlaufs hinzufiigen. 

Haufig handelt es sich urn blasse, schwachliche, aus tuberkulOsen Familien 
stammende, doch nicht selten auch urn schein bar vorher ganz gesunde und 
bliihende Kinder. Zuweilen schlief3t sich die tuberkulOse Meningitis an Masern, 
Keuchhusten und andere vorhergegangene Krankheiten an, die die Ver­
anlassung zur Entwicklung der Tuberkulose abgegeben haben. Gewohnlich 
geht auch bei den Kindern den schweren Krankheitserscheinungen ein oft 
ziemlich lange (1-P/2 Wochen) andauerndes Prodromalstadium vorher. das 
haufig noch nicht die Schwere der beginnenden Erkrankung ahnen laBt. Die 
Kinder sehen blaB aus, haben keinen richtigen Appetit, werden mager, 
schlafen unruhig, sind am Tage verstimmt und weinerlich, oft miide und 
schlafrig, spielen nicht recht, die Zunge ist belegt, der Stuhl angehalten. 
Der Ausbruch des zweiten Stadiums ist auch hier meist durch das Eintreten 
von Kop/schmerzen und Erbrechen gekennzeichnet. Sehr heftige Kopfschmerzen 
sind bei den Kindern nicht besonders haufig; auffallend oft hort man dagegen 
Klagen iiber Leibschmerzen oder Brustschmerzen, deren nahere Ursache nicht 
nachweisbar ist. Dabei wird der Puls fast stets verlangsamt, sehr oft etWaB 

unregelmafJig, schwirrend (d. h. unter dem Finger gleichsam zitternd), und 
zeigt haufig einen auffallend raschen Wechsel in seiner Frequenz, so daB man 
innerhalb weniger Stunden Unterschiede von 20 und mehr Schlagen in der 
Minute findet. Sehr bald tritt Benommenheit und Somnolenz ein, oft von 
einem eigentiimlich tie/en A u/seutzen oder von dem schon lange den Arzten 
bekannten und von ihnen gefiirchteten p16tzlichen Lauten Au/schreien ("cri 
hydrencephalique") unterbrochen. Sehr oft sieht man zeitweise eine auffal­
lende allgemeine motorische Unruhe. Besonders haufig ist ein bestandiges 
Herumgreifen und Kratzen mit den Randen an den verschiedensten Korper­
stellen. Es macht den Eindruck, als ob diese Bewegungen durch bestehende 
Parasthesien, Juckempfindungen, Schmerzen od. dgl. hervorgerufen werden. 
Die Symptome von seiten der Gehirnnveren und die nervosen Storungen 
in den GliedmaBen verhalten sich ebenso wie bei den Erwachsenen. 

Die Bulbi sind fast immer unkoordiniert gestellt, sehr haufig besteht Trismu8 und ein 
lautes, fiir die Angehorigen des Kindes schrecklich anzuhorendes Ziihneknir8chen. Das 
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von TROUSSEAU betonOO Entstehen roter Fleeken auf der Raut, wenn sie meehaniseh 
gereizt wird ("TrousseausChe Flecken"), hat keine diagnostisehe Bedeutung. Derartige 
gesteigerte GefaBreflexe kommen bei allen mogliehen akuOOn Erkrankungen vor. Das 
Fieber ist unregelmaBig und, wie bei den Erwaehsenen, meist nieht sehr hoeh (etwa 38 bis 
39° C). die Atmung gewohnlieh besehleunigt, oft unregelmaBig. Nieht selOOn beobaehtet 
man CHEYNE-STOKESsehen Aoomtypus. Kurz vor dem Tode tritt haufig eine starke 
Temperaturerhohung ein (40-41°). Die Versehlimmerung des Zustandes zeigt sieh fast 
immer dureh eine rasehe Zunahme der Pulsfrequenz (bis auf 160-200 Sehlage) an. Die 
Kinder werden voIIstandig komatos, und sehr haufig stellen sieh zuletzt wiederholOO 
epileptijorme Anjalle des ganzen Korpers oder einzelner Glieder ein. 

Diagnose. 1st das Krankheitsbild ausgepragt, so ist die Diagnose einer 
Meningitis nicht schwer, und es handelt sich dann nur noch um die Feststel­
lung der naheren Art der Erkrankung. Die Erkennung einer tuberkulosen 
Meningitis beruht niemals auf den meningitischen Symptomen als solchen, 
sondern ist nur durch die Berucksichtigung der nachweisbaren ursiichlichen 
Verhaltnisse moglich. Von groflter Bedeutung in dieser Hinsicht ist die 
Untersuchung des durch eine Lumbalpunktion gewonnenen Liquors. Er steht, 
wie bei allen Meningitiden, unter hoherem Druck, sieht meist ganz wasserklar 
aus, nur selten etwas getriibt, enthalt aber bei der mikroskopischen Unter­
suchung ziemlich reichlich Zellen, und zwar vorwiegend Lymphozyten (im 
Gegensatz zu den polynuklearen Leukozyten bei eitriger Meningitis). Die 
Zahl der Lymphozyten im Kubikmillimeter betragt etwa 200-300, zuweilen 
mehr oder auch weniger. Nicht selten treten schon in friihen oder erst in spa­
teren Stadien der Krankheit auch zahlreiche polynukleare Leukozyten in den 
Liquor iiber. Kurz vor dem Tode hat man wiederholt ein auffallend reichliches 
Auftreten von sog. Makrophagen beobachtet. Der Eiweiflgehalt des Liquors 
ist in der Regel vermehrt. Kennzeichnend ist die Fibrinvermehrung. Laflt 
man den Liquor im Rohrchen ruhig stehen, so bildet sich meist eine deutliche 
Fibrin/locke ("Spinnewebsgerinnsel"). Oft kann man im Lumbalpunktat 
Tuberkelbazillen nachweisen. Man untersucht mit dem gewohnlichenFarbungs­
verfahren entweder das Zentrifugat oder die in der Fliissigkeit sich bildenden 
Gerinnsel. Oft sind die Tuberkelbazillen erst im Kultur- oder Tierversuch 
nachzuweisen. Ein negatives Ergebnis spricht natiirlich nicht gegen eine 
tuberkulOse Meningitis. Auch die Untersuchung des Auswur/s auf Tuberkel­
bazillen ist in keinem verdachtigen Faile zu unterlassen, selbst wenn keine 
Zeichen einer Lungenerkrankung vorhanden sind. Neben der Bazillenunter­
suchung kommen, wie bei allen anderen tuberkulOsen Erkrankungen, die all­
gemeinen Verhaltnisse, insbesondere das familiare Vorkommen und der Nach­
weis friiherer oder jetzt noch bestehender sonstiger tuberkuloser Erkrankungen 
in Betracht (Lymphknoten-, Knochen- und Gelenkerkrankungen, Lungen­
tuberkulose, Pleuritis, Genitaltuberkulose, Chorioidealtuberkel). Fehlen der­
artige Anhaltspunkte, so kann man sich zuweilen von dem allgemeinen Korper­
bau des Kranken (Anamie, schlecht gebauter Thorax u. dgl.) leiten lassen. 
Die ROntgenuntersuchuny der Lungen gibt gewohnlich die wertvollsten Auf­
schliisse (altere Herde in den Lungen oder den Bronchialdriisen, frische Millar­
tuberkulose). Auflerdem ist natiirlich auch die Abwesenheit anderweitiger 
Entstehungsursachen einer Meningitis (Trauma, Ohrenerkrankung, Herrschen 
epidemischer Meningitis) von diagnostischer Bedeutung. 

Ziemlich grofle Schwierigkeiten macht die Diagnose der tuberkulOsen 
Meningitis im Beginn der Erkrankung und bei Abweichung von dem .ye­
wohnlichen Krankheitsverlauf. Namentlich in der Kinderpraxis kommen 
diagnostische Irrtiimer nicht ganz selten vor. Die Krankheit wird anfangs 
wegen des Unwohlseins und Erbrechens als "einfacher Magenkatarrh" 
behandelt, und erst der Eintritt der schweren zerebralen Erscheinungen 
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deckt die falsche Diagnose auf. Beachtung verdient in solchen Fallen be­
sonders die anfangliche Verlangsamung una Unregelmiif3igkeit des Pulses, ein 
Zeichen, das den Arzt stets in seiner Voraussage sehr vorsichtig machen solI. 
Treten die Fiebererscheinungen anfangs in den Vordergrund, so ist eine Ver­
wechslung mit einem beginnenden Typhus leicht moglich, und oft kann erst 
der weitere Verlauf die richtige Diagnose ermoglichen. In bezug hierauf und 
auf die zuweilen in Betracht kommende Differentialdiagnose von schweren 
septischen Erkrankungen, Uriimie u. dgl., kaim auf das im vorigen Kapitel 
bei der eitrigen Meningitis Gesagte verwiesen werden. Den Ausschlag gibt 
meist erst die Lumbalpunktion. 

Die Zahl und Verteilung der Tuberkel, das Bestehen eines starkeren hydrozephalischen 
Ergusses u. dgl. lassen sich zu Lebzeiten der Kranken nicht voraussagen. Haufig ist man 
bei Kindern wie bei Erwachsenen iiber die scheinbare Geringfiigigkeit der anatomischen 
Veranderungen erstaunt. Deutliche Gehirnnervenlahmurigen (Augenmuskeln, Fazialis) 
lassen ein starkeres Befallensein der Gehirnbasis vermuten, wahrend das Fehlen derartiger 
Symptome trotz schwerer BewuBtseinsstorungen und motorisch,er Reizerscheinungen 
in den GliedmaBen auf eine Konvexitatsmeningitis schlieBen liBt. Bestehen hemiplegische 
Storungen, so dad man ein starkeres Befallensein der gegeniiberliegenden Hemisphare 
oder die Bildung von Solitartuberkeln annehmen. Manche dieser FaIle rufen ein Krank­
heitsbild hervor, das demjenigen eines Gehirntumors sehr ahnlich ist. 

Prognosa. Die tuberkulose Meningitis ist im allgemeinen eine unheilbare 
Krankheit. Immerhin konnen vereinzelte leichte FaIle in Heilung ausgehen. 

Therapia. Durch wiederholte Lumbalpunktionen (s. S. 661) konnen Besse­
rungen, vor allem Nachlassen der Druckerscheinungen erzielt werden. Leider 
sind die Erfolge fast immer nur voriibergehend. Bei groBer Unruhe ist eine 
Eisblase auf den Kopf und Ghloralhydrat (in Gaben von 2 g bei Erwachsenen 
und 0,5-1,0 g bei Kindem, 2mal taglich als Klistier) zu empfehlen. Von inne­
ren Verordnungen werden Jodkalium und Urotropin am meisten angewandt. 

Viertes Kapitel. 

Die Thrombose der Hirnsinus. 

Atiologie und pathologische Anatomie. In den venosen Blutleitem der 
Dura mater entsteht zuweilen eine Thrombose unter ahnlichen Umstanden 
wie in anderen Korpervenen. Am haufigsten fiihren marantische Zustiinde 
infolge der Kreislaufschwache zu Thrombosen 

Auf diese Weise erklart sich die Sinusthrombose, die man nicht sehr selten bei elenden, 
atrophischen Kindern im ersten Lebensjahre findet, ferner bei Phthisikern, Karzinom­
kranken u. dgl. Besonders hervorzuheben ist, daB bei schweren Q:T/ij,miBChen Zusfiinden 
Sinusthrombose verhaltnismaBig haufig beobachtet wird. Durch GefaBschadigungen und 
durch Herzschwache kann es auch bei 8Chweren alcuten Infelction8krankheiten, namentlich 
beirn Typhus, zu Thrombosen in den venosen Blutleitern des Gehirns kommen. 

Die eigentlichen intektiosen Thrombosen (Thrombophlebitis) der Sinus (Sinus­
phlebitis) entstehen fast immer durch fortgepflanzte Entziindungen von der 
Nachbarschaft her. 

Vor allem pflanzen sich eitrige Vorgiinge imFel8enbein (Otitis, Karies), auf die Wandung 
des benachbarten Sinus transversus oder Sinus petrosus fort, ebenso Erkrankungen (Trau­
men, Nekrose) anderer SChiide1lcnochen und in seltenen Fallen auch tiefgreifende Entziin­
dungen der Weichteile des Gesicht8 und des :Kopfes (groBe )Urunkel, erysipelatose Abszesse). 
Die letzte Ursache der Sinusphlebitis erklart sich dadurch, daB die auBeren Schadelvenen 
durch Vermittlung der Emissaria Santorini ebenfalls mit den Sinus der Dura mater zu­
sammenhangen. Praktisch wichtig ist die in Bd. I (Kapitel "Septische Erkrankungen") 
erwahnte Thrombophlebitis des Sinus cavernosus nach kleinen Eiterungen an der Stirn, 
im Gesicht u. a. DaB sich die Sinusphlebitis oft mit eitriger Meningitis oder HirnabszeB 
verbunden vorfindet, ist leicht "erklirlich. 
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Die marantische Thrombose hat ihren Sitz am haufigsten im Sinus longi­
tudinalis superior und im Sinus transversus, die infektiOse Thrombose im Sinus 
transversus, sigmoideus, petrosus und cavernosus. Selbstverstandlich kann sich 
die Thrombose von ihrem Entstehungsort aus weiter in die benachbarten Sinus 
fortpflanzen. Von groBer klinischer Bedeutung sind die sekundiiren Stauungs­
erscheinungen im Gebiet derjenigen Venen, die ihr Blut in den betreffenden 
Sinus entleeren. Am ausgesprochensten findet man sie bei der Thrombose 
des Sinus longitudinalis: die meningealen Venen an der Gehirnoberflache 
sind stark erweitert und geschlangelt, nicht selten kommt es zu ausgebreiteten 
meningealen Blutungen. Auch in der darunterliegenden Hirnsubstanz selbst 
ist die venose Hyperamie deutlich ausgesprochen. Ernahrungsstorungen, 
kleine Nekrosen und Blutungen sind im Gehirn wiederholt beobachtet worden. 

Klinische Symptome. Zuweilen werden bei der Sektion nicht sehr aus­
gebreitete Thrombosen in den Hirnsinus gefunden, auf die zu Lebzeiten der 
Kranken gar kein Symptom hingewiesen hat. In anderen Fallen verursacht 
die Sinusthrombose zwar deutliche zerebrale Erscheinungen, die aber so 
allgemein und vieldeutig sind, daB man ihre anatomische Ursache nicht sicher 
diagnostizieren kann. Bei der marantischen Sinusthrombose der Kinder stellen 
sich gewohnlich Koma, Steifigkeit des Nackens und des Riickens, Strabis­
mus, Nystagmus, zuweilen auch klonische Zuckungen im Gesicht und in 
den GliedmaBen ein. Ahnlich sind die Erscheinungen bei Erwachsenen: 
Kopfschmerz, Somnolenz, zuweilen Delirien, in anderen FaIlen Koma, da­
neben wechselnde Reiz- oder Lahmungssymptome im Gebiet der Gehirn­
nerven (Nystagmus, Strabismus, Trismus usw.) und in den GliedmaBen. 
Eine sichere Bedeutung fiir die Diagnose gewinnen aIle diese Erscheinungen 
aber nur dann, wenn sich ihnen noch einige weitere Symptome hinzugesellen, 
die unmittelbar auf die eigentiimlichen, durch die Sinusthrombose bedingten 
Kreislaufstorungen hinweisen. Solche Zeichen sind jedoch verhiiltnismaBig 
selten und oft schwer nachweisbar. 

1st der Sinus cavernosus undurchgangig geworden, so treten zuweilen deut­
liche Stauungserscheinungen im Gebiet der Venae ophthalmicae auf: ophthalmo­
skopisch nachweisbare Stauung in der Retina, Odem der Augenlider und der 
Konjunktiva, stiirkere Prominenz des Bulbus und ungewohnliche Fiillung 
der Vena frontalis. Handelt es sich um eine Sinusphlebitis, so kann die 
periphlebitische Schwellung auch deutliche Erscheinungen im Gebiet der 
benachbarten Nerven (Okulomotorius- und Abduzensparesen, neuralgische 
Schmerzen im Trigeminus) bewirken. Schwere eitrige Thrombophlebitis des 
Sinus cavernosus beobachtet man namentlich im AnschluB an Furunkel der 
Nase, der Stirnhaut u. dgl. Bei Thrombose des Sinus transversus ist manch­
mal eine odematose Schwellung hinter dem Ohr, in der Gegend des Processus 
mastoideus, beobachtet worden. Reicht die Verstopfung weiter in den Sinus 
petrosus oder sogar bis in die Vena jugularis interna hinein, so kollabiert das 
untere Ende dieser Vene. Weil sich dann die Vena jugularis externa leichter 
in die ungefiillte Jugularis interna entleeren kann, so kollabiert auch die 
Jugularis externa und tritt auf der befallenen Seite noch weniger hervor als 
auf der gesunden. Dieser ungleiche Fiillungszustand ist jedoch nur selten 
deutlich bemerkbar. Zuweilen kann man die Thrombose der Jugularis interna 
fiihlen, in diesen Fallen entstehen Schmerzen und Anschwellung auf der be­
treffenden Seite des Halses. Bei der Verstopfung des Sinus longitudinalis 
superior sind Stauungserscheinungen in der Nase (Nasenbluten) und stiirkere 
Fiillung der Venen in der Schla£engegend, die durch Vasa emissaria mit dem 
Sinus longitudinalis zusammenhangen, gefunden worden. 
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Primare Thrombose des Sinus transversus mit Fortsetzung der Gerinnung auf die Vena 
magna Galeni und davon abhangiger Hydrocephalus internus ist wiederholt bei hoch­
gradigen Aniimien beobachtet worden. Das Krankheitsbild bestand in dem raschen Ein­
tritt· schwerer Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Somnolenz), die rasch 
in tiefen Sopor iibergingen und in wenigen Tagen zum Tode fiihrten. Die vorkommenden 
halbseitigen Lahmungen und motorischen Reizerscheinungen (choreatische Zuckungen, 
epileptiforme Amalie) Mngen zum Teil von Stauungsblutungen in die Gehirnsubstanz abo 

Am verwickeltsten wird das Krankheitsbild, wenn es sich um eine Sinus­
phlebitis handelt, weil sich dann mit den ortlichen eitrigen Vorgangen allgemein­
septiscke Ersckeinungen (Schiittelfroste mit hohem Fieber, Lungenabszesse, 
Gelenkeiterungen usw.) vereinigen. Oft verbindet sich mit der Sinusphlebitis 
ferner eine eitrige Meningitis oder ein HirnabszefJ. 

Die Prognose der Sinusthrombose und der Sinusphlebitis ist in den meisten 
Fallen ungiinstig. Sie hangt von dem Grundleiden, von den schweren Gehirn­
storungen oder von der alIgemeinen Sepsis abo Spontanheilungen konnen 
zwar vorkommen, sind aber selten. Die Gesamtdauer der Krankheitserschei­
nungen betragt zuweilen nur 1-2 Wochen, kann sich aber auch bis auf meh­
rere Monate erstrecken. 

Die Behandlung muB in den meisten Fallen rein symptomatisch sein. Nur 
bei der im AnschluB an Ohrleiden entstandenen eitrigen Sinusthrombose 
konnen durch einen ckirurgiscken Eingriff Erfolge erzielt werden. Naheres 
hieriiber findet man in den Lehrbiichern der operativen Ohrenheilkunde. Man 
vergleiche auch das Kapitel iiber GehirnabszeB. 

ZWEITER ABSCHNITT. 

Krankheiten der Gehirnsubstanz. 

Erstes Kapitel. 

Allgemeine Vorbemerkungen tiber die ortliche Diagnostik der 
Gehirnkrankheiten. 

(Die !-ekre von den zerebralen Lokalisationen.) 

Infolge der eigentiimlichen physiologischen VerhaItnisse des Gehirns hangen 
die klinischen Symptome der Gehirnerkrankungen zu einem groBen Teil 
nicht von der Art des Leidens ab, sondern von dem Ort, an dem es sich ent­
wickelt hat. Wenn Z. B. an irgendeiner Stelle im Verlauf der Pyramidenbahn 
durch das GroBhirn eine Leitungsunterbrechung dieser Bahn stattfindet, so 
ist die Folge davon das Auftreten einer hemiplegischen Lahmung auf der ent­
gegengesetzten Korperhalfte. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die motorischen 
Fasern durch eine Blutung oder durch einen AbszeB, durch eine Neubildung 
oder durch einen embolischen Erweichungsherd zerstort worden sind; wenn 
ihre Funktion auf irgendeine Weise unterbrochen ist, muB eine Lahmung 
von ganz bestimmter Ausdehnung und mit gewissen, bestimmten Eigenschaften 
die notwendige Folge sein. Ahnlich verhalt es sich mit zahlreichen anderen 
Symptomen, deren Auftreten stets an die Schadigung eines bestimmten Ortes 
oder vielleicht auch einiger in bezug auf ihre Funktion verwandter Orte, 
jedoch niemals an die Schadigung irgendwelcher beliebigen Abschnitte des 
Gehirns gebunden ist. 

Die klinische und pathologi8ck-anatomi8che Erfahrung fiihrte zuerst zu Beobachtungen, 
die unzweideutig auf eine besondere Funktion der einzelnen Gehirnteile hinwiesen. 



Vorbemerkungen iiber die ortliche Diagnostik der Gehirnkrankheiten. 671 

Vor allem drangten die anatomischen Befunde bei der Aphasie mit Notwendigkeit zu 
der Lokalisation dieses Symptoms an eine bestimmte Stelle des Gehirns, und die 1861 
verOffentlichte BRocAsche Entdeckung, daB das Auftreten jener eigentiimlichen Sprach­
storung meist an eine Schadigung der dritten linken Stirnwindun(J und deren Umgebung 
gebunden sei, ist der Ausgangspunkt flir die Lehre von den Gehirnlokalisatione:n ge­
worden. 9 Jahre spater (1870) widerlegten FRITSCH und HITZIG durch gelungene Reiz­
versuche an der Gehirnoberflache von Tieren zum ersten Male die friihere Ansicht von 
der Unerregbarkeit der grauen Gehirnrinde. Es zeigte sich, daB man durch Reizung 
gewisser Stellen der Rinde Muskelzuckungen in ganz bestimmten Abschnitten der gegen­
iiberliegenden Korperhalfte erzielen kann, und daB man somit eine Anzahl von ziem­
lich eng umgrenzten Rindenzenfren anzunehmen berechtigt sei. Diese Ergebnisse fan­
den sehr bald zahlreiche bestatigende Erfahrungen in der Gehirnpathologie des Menschen, 
so daB unsere Kenntnisse iiber die motorischen Verrichtungen der Gehirnrinde heute 
den verhaltnismaBig bestgekannten Teil in der Lehre von den Gehirnlokalisationen bil­
den. Seit der Mitte des 19. Jahrhunderts haben Anatomen (MEYNERT, FLECHSIG, EDIN­
GER, MONAKOW), Physiolo(Jen (FERRIER, MUNK, GOLTZ u. a.) und Patholo(Jen (CHARCOT 
und seine Schuler, NOTHNAGEL, WERNICKE, HUGHLINGS JACKSON, HORSLEY, WILSON, 

Abb. 180. Gyri und Sulci auf der Konvexitat der linken Grollhirnhemisphare. 

BRODMANN, RAMON Y CAJAL, SPIELMEYER, O. und C. VOGT u. a.) in erfolgreicher Weise 
daran gearbeitet, in diesem schwierigen Gebiet Klarheit zu schaffen. Freilich befinden 
wir uns noch in den Anfangen des Wissens, und zahlreiche Widerspriiche der Hirn­
pathologie bediirfen noch der Aufklarung. In ihren Grundziigen ist aber die Lehre 
von den gesondert 10kaIisierten Funktionen des Gehirns Grundlage fur den weiteren 
Ausbau der Pathologie und Diagnostik der Gehirnkrankheiten. Den Bedurfnissen des 
Arztes entsprechend, stellen wir die Ergebnisse der klinischen Beobachtungen am 
Menschen in den Vordergrund der folgenden Darstellung und weisen nur nebenbei 
auf die entsprechenden experimentellen Arbeiten hin. J\uf diese Weise lernen wir am 
ehesten die bei der Diagnose der "Herderkrankungen" (der Ausdruck wurde zuerst von 
GRIESINGER gebraucht) in Betracht kommenden praktisch wichtigen Satze kennen und 
konnen uns dann bei der Besprechung der einzelnen Formen der Gehirnerkrankungen 
auf diese allgemein geltenden Vorbemerkungen beziehen. 

1. Die motorischen Felder der GroBhirnrinde. 
Ein Teil del' Gro13hirnrinde nimmt insofern eine gesonderte Stellung ein, 

als er VOl' aHem als del' Sitz motorischer Verrichtungen angesehen werden muB. 
Die "motorische Region" (s. Abb. 181 und 182) wird der Hauptsache nach 
gebildet von del' vorderen Zentralwindung (Gyrus centralis ant. Abb. 180 u. 182) 
und dem an del' medianen Gehirnflache gelegenen Lobulus paracentralis 
(s. Abb. 181). In geringem MaBe greift die motorische Region auch noch 
auf die benachbarten Teile der Stirnwindungen libel'. Auch die hintere Zentral-
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windung gehort wahrscheinlich zum Tell zur motorischen Zone; ihre Be­
deutung ist dafiir aber sicher erheblich geringer als die der vorderen Zentral­
windung. Die gesamte motorische Rindenregion ist, wie BETZ zuerst nach­
gewiesen hat, auch anatomisch von den iibrigen Rindengebieten unterschieden, 
indem nur in ihr gewisse grofJe pyramidenformige Ganglienzellen vorkommen. 
Diese Zeilen miissen als diejenigen motorischen Ganglienzeilen aufgefaBt 
werden, aus denen die Fasern der motorischen Pyramidenbahn entspringen 
(s. o. S. 426). Sitzen ausgedehnte Zerstorungen an anderen Steilen der Gehirn­
oberflache, ohne diese motorischen Windungen in Mitleidenschaft zu ziehen, 
so sind die Erkrankungen von keiner nachweisbaren Lahmung begleitet, 
wahrend aile Erkrankungen, durch die Teile der genannten Region geschadigt 
werden, notwendigerweise eine motorische Storung in der gegeniiberliegenden 
Korperhalfte zur Folge haben. 

In den einzelnen Rindenbezirken sind weiterhin besondere Zentren fiir die 
verschiedenen Muskelgebiete des Korpers zu unterscheiden, dabei ist aber 

Abb. 181. Gyri und Sulci in der medialen Flache der rechten GroBhirnhentisphare. Der zum motorischen 
Rindenfeld gehorige Lobulus paracentralis 1st dunkel geWnt. 

besonders zu bemerken, daB die einzelnen Zentren nicht scharf voneinander 
abgegrenzt sind, sondern ineinander iibergreifen. Hierdurch entsteht eine 
innige Verbindung der einzelnen zusammengehorigen Zentren, was auch 
physiologisch notwendig erscheint. Das Zentrum filr die Bewegungen der Ge­
sichtsmuskeln (Fazialisgebiet) ist an dem unteren Ende der Zentralwindungen, 
und zwar vorzugsweise in der vorderen Zentralwindung gelegen. In der Nahe 
hiervon, wahrscheinlich noch etwas tiefer, befindet sich auch das Zentrum 
filr die Bewegungen der Lippen und der Zunge. Dieses Zentrum reicht wahr­
scheinlich schon etwas in den FuB der dritten Stirnwindung hinein, so daB 
es also auf der linken Seite in unmittelbarer Nachbarschaft des eigentlichen 
motorischenSprachzentrums (s. u.) gelegen ist. Das Zentrum filr die Bewegungen 
des Armes sitzt etwas hOher als das Fazialiszentrum und nimmt ungefahr die 
mittleren Teile der vorderenZentralwindung ein. Das Zentrum filr die Bewegungen 
des Beines befindet sich in den obersten Teilen der Zentralwindungen und im 
Lobulus paracentralis. Die Bewegungen des FufJes und der Zehen haben sicher 
ihr Zentrum im Lobulus paracentralis. ZerstCirung beider Lobuli paracentrales 
- ein bei ihrer benachbarten Lage nicht ganz seltenes Vorkommnis - muS 
daher eine "zerebrale Paraplegie" beider Unterschenkel machen. 

Innerhalb dieser groBen fUr die Hauptgebiete des K6rpers (Bein, Arm, Gesicht, Zunge) 
bestimmten Rindenzentren gibt es eine noch genauere Lokalisation fiir die einzelnen Mus-
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kelgruppen, ja vielleicht sogar fur einzelne Muskeln. Diese Tatsache ist namentlich durch 
die wichtigen Reizversuche von FERRIER, HORSLEY, SHERRINGTON u. a. an der Hirnrinde 
von Mfen festgestellt worden. Pathologische Erfahrungen und Reizversuche, die man 
beim Menschen nach operativer Freilegung des Gehirns (vgl. Abb. 182) anstellen konnte 
(0. FOERSTER u. a.), haben gezeigt, daB die VerhiUtnisse beim Menschen in vieler Beziehung 
ebenso sind wie bei den hoheren Mfen. Innerhalb des Beinzentrums liegen die besonderen 
Zentren fur die Zehen und den FuB am weitesten nach oben. Es folgen die Zentren fur 
die Bewegungen im FuB, im Kniegelenk und dann diejenigen fur die Bewegungen im 
Htiftgelenk. Innerhalb des Armzentrums liegen am meisten nach oben (d. h. also nach 
dem Beinzentrum zu) die Zeatren fur die Bewegungen im Schulter- und Ellbogengelenk. 
Weiter abwarts folgen die Zentren fur die Bewegungen der Hand und der Finger, und zwar 
besonders in der vorderen Zentralwindung. Sehr deutlich tritt auBerdem die gesonderte 
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Abb. 182. Reizstellen an der GroBhirnrinde des Menschen. Nach O. FOERSTER, D. ZtBchr. f. Nerven­
heilkunde, Bd. 94, S. 43. 

Lage des Zentrums fur den Daumen hervor. Weiter abwarts liegen die Zentren fur die 
oberen Fazialisgebiete, tiber den Zentren ftir die Mund- und Lippenmuskeln. 1m untersten 
Teile der Zentralwindungen und in dem benachbarten Teile der zwei unteren Stirnwin­
dungen liegen auch die motorischen Zentren fur die Kaubewegungen, fur die Bewegungen 
der Zunge und der Stimmbiinder. Die genaue Lage dieser Zentren beim Menschen ist aber 
nicht sicher bekannt. 

Die Zentren, oder richtiger gesagt, die Vermittlungsstationen fur die a8sozi­
ierten Augenbewegungen (Blickbewegungen) scheinen an verschiedenen Stellen 
zu liegen. Man erhii,lt diese Bewegungen (meist gleichzeitig mit einer entspre­
chenden Drehung des Kopfes) bei Reizung der an die Gegend des Arm- und 
Fazialiszentrums anstoBenden hinteren Abschnitte des Stirnhirns. Hier, am 
FufJe der zweiten Stirnwindung liegt jedenfalls das wichtigste motorische Rinden­
zentrum fUr die seitliche Blickbewegung der Augen nach der entgegengesetzten 
Blickrichtung hin. Bei Reizung dieses Zentrums tritt also Blicken nach der ent-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. II. Band. 43 
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gegengesetzten Seite auf, bei Liihmung dieses Zentrums ist diese Blickrichtung 
unmoglich, der Kranke blickt infolge der uberwiegenden antagonistischen 
Blickinnervation nach der Seite des Krankheitsherdes hin. Andererseits 
sprechen aber pathologische und experimentelle Erfahrungen auch fur das 
Auftreten von Storungen der assoziierten Augenbewegungen bei Verletzungen 
in der Gegend des Gyrus angularis, im Okzipitallappenu. a. O. FOERSTER 
unterscheidet dementsprechend 1. ein /rontales, 2. ein parietales und 3. ein 
temporales "Adversiv/eld" und ferner ein /rontales und ein okzipitales "Augen­
/eld". Deren Lage, ebenso wie eine Ubersicht uber die bisher bekannten wich­
tigsten Lokalisationen in der Gehirnrinde erhiilt man durch die umstehende 
Abb. 182. Eine annahernde Vorstellung von den ortlichen Beziehungen der 
Gehirnwindungen zur Schadeloberflache gibt die Abb. 183. 

Abb. 183. Topographische Beziehungen der Gehirnwindungen in bezug auf die seitliche Oberflache des 
Schiidels. 

Die Ortsdiagnose der Erkrankungen in dem motorischen Rindengebiete des 
GroBhirns ergibt sich aus folgenden Gesichtspunkten: 

Das raumliche Auseinanderliegen der motorischen Zentren fUr die einzelnen 
Korperabschnitte (Gesicht, Arm, Bein) begiinstigt das Zustandekommen von 
lsolierten Lahmungen in einem dieser Teile, von Monoplegien . In der Tat ent­
stehen oft bei umschriebenen Erkrankungen im motorischen Rindengebiet 
isolierte Lahmungen einer Gesichtshalfte, eines Armes oder eines Beines. Man 
bezeichnet solche Lahmungen als Monoplegia /acialis, brachialis und /emoralis 
und kann in derartigen Fallen schon zu Lebzeiten der Kranken ziemlich genau 
die Stelle bezeichnen, wo der Herd an der Gehirnoberflache sitzen muB. Noch 
haufiger als ganz umschriebeneMonoplegien finden sich beiRindenerkrankungen 
vereinigte Lahmungen zweier Korperabschnitte, vorzugsweise eine gleichzeitige 
Lahmung des Armes und des Fazialis, seltener eine Lahmung des Armes und des 
Beines. Dagegen ist es bei der Lage der motorischen Zentren undenkbar, daB 
durch einen Herd eine gleichzeitige Lahmung des Beines und des Fazialis 
mit Freibleiben des Armes hervorgerufen wird. Die stets bilateral arbeitenden 
M uskeln (Stirnmuskeln, Kaumuskeln, Augenmuskeln, Schlundmuskeln, 
Stimmbandmuskeln und Rumpfmuskeln) werden auch bilateral innerviert. 
Von jedem zugehorigen Rindenzentrum gehen nicht nur, wie von den ubrigen 
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Zentren, Fasern zu den Muskeln der gekreuzten, sondern auch der gleichen 
Korperseite. Einseitige Krankheitsherde in den betreffenden Zentren rufen 
daher in diesen Muskeln keine Liihmung hervor, wiihrend die Reizung dieser 
Zentren stets eine beiderseitige Muskelzuckung bewirkt. Endlich ist noch her­
vorzuheben, daB bei Krankheitsherden im Rindenzentrum fiir die unteren 
GliedmaBen, insbesondere bei Tumoren im Lobulus paracentralis, das ent­
sprechende eng benachbarte Zentrum auch der anderen Hemisphiire leicht 
in Mitleidenschaft gezogen werden kann. So kann eine kortikale Paraplegie 
beider Beine entstehen. Auch bei SchuBverletzungen auf der Scheitelhohe 
sind derartige Paraplegien beobachtet worden. 

AuBer der soeben besprochenen Beschriinkung der Liihmung auf einen 
Korperabschnitt gibt es noch ein zweites fur die Rindenherde kennzeich­
nendes Verhalten: das auffallend hiiufige V orkommen von motorischen Reiz­
erscheinungen, von tonisch-klonischen Kramp/en, die ebenso wie die Liih­
mungen nicht selten nur einen Arm oder einen Arm und einen Fazialis, zu­
weilen freilich auch eine ganze Korperhiilfte befallen. Man bezeichnet der­
artige, anfallsweise auftretende Kriimpfe als "Rindenepilepsie" (partielle 
Epilepsie, JACKsoNsche Epilepsie), da die Zuckungen den bei der genuinen 
Epilepsie vorkommenden durchaus iihnlich sind. Solche umschriebenen epi­
lepti/ormen An/alle kommen nur bei Erkrankungen der motorischen Gehirnrinde 
vor, und zwar kann man auch hierbei den niiheren Ort der Liision noch genauer 
bestimmen, da Kriimpfe im Fazialisgebiet vorzugsweise auf das untere Drittel, 
Kriimpfe im Arm auf den mittleren Teil und Kriimpfe im Bein auf die oberen 
Teile der Zentralwindungen hinweisen. Beobachtet man 9.erartige AnfiilIe 
von partieller kortikaler Epilepsie genau, so kann man fast stets den ersten 
Beginn der Zuckungen in einem ganz umschriebenen Muskelgebiet (z. B. im 
Gesicht, im Daumen u. dgl.) feststellen. Der Anfall beginnt bisweilen mit 
einer leichten sensiblen Aura (Pariisthesien in dem betreffenden Korperteil), 
dann folgt eine tonische Muskelkontraktion, die bald in einen starken Klonus 
ubergeht. Nun breiten sich die Zuckungen aus, und zwar stets in derjenigen 
Reihenfolge, welche der riiumlichen Anordnung der einzelnen nebeneinander 
gelegenen Zentren entspricht. Diagnostisch wichtig ist es daher, stets fest­
zustelIen, in welcher Muskelgruppe die Zuckungen beginnen, weil man daraus 
schlieBen kann, daB das betreffende Rindenzentrum vorzugsweise der Sitz 
des Krankheitsherdes ist. In den bilateral innervierten Muskelgebieten (Stirn­
muskeln, Augenmuskeln, Kaumuskeln u. a.) treten auchdie Zuckungen beider­
seitig auf. Oft bemerkt man eine krampfhafte Abweichung des Kopfes und der 
Augen nach der Seite der zuckenden Glieder hin, also entgegengesetzt der Seite 
der die Reizung veranlassenden zerebralen Herderkrankung. Bei sehr starken 
Anfiillen geht der Krampf schlieBlich auch auf die andere Korperhiilfte fiber. 
Gewohnlich dauern die Zuckungen in dem zuerst befallenen Muskelgebiete am 
liingsten. Eine Bewu/3tseinsstOrung ist bei den Anfiillen von umschriebener 
Rindenepilepsie nicht vorhanden. Breitet sich der Krampf aber auf beide 
Korperhiilften aus, so ist meist BewuBtlosigkeit oder wenigstens starke Be­
wuBtseinstriibung vorhanden. Die einzelnen Anfiille dauern nur kurze Zeit 
(etwa 1-2 Minuten). Nach ihrem AufhOren bleibt in den am stiirksten be­
fallenen Muskelgebieten meist eine rasch vorfibergehende motorische Schwiiche 
oder gar vollige Liihmung zuruck, als Zeichen der eingetretenen Erschopfung 
des betreffenden Zentrums. Oft ist unmittelbar nach dem Aufhoren der 
Kriimpfe in einem Bein das Vorhandensein des BABINSKI-Reflexes festzustelIen, 
der spiiter wieder verschwindet. Mit rechtsseitiger JACKSON scher Epilepsie 
sind haufig vorubergehende Sprachstorungen verbunden. 

43* 
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Das VerhiiJtnis der Krampfe zu den dauernden Lahmungen ist sehr wechseInd. In 
manchen Fallen, z. B. bei einer Blutung in den Zentralwindungen, treten zuweilen gleich­
zeitig mit der Lahmung heftige halhseitige Zuckungen auf. Bei langsam sich entwickeIn­
den Erkrankungen (namentlich bei Geschwiilsten) gehen dagegen haufig umschriebene 
epileptische Krampfe dem Auftreten von anhaltenden Lahmungserscheinungen langere 
Zeit vorher, und endlich kommt es nicht selten vor, daB in den bereits gelahmten Gehieten 
noch spater wiederholt epileptiforme AmalIe auftreten. Namentlich die heiden zuletzt 
genannten Verhaltnisse lassen stets mit groBter Wahrscheinlichkeit auf eine Erkrankung 
der Gehirnrinde schlieBen. . 

AuBer den ausgebildeten epileptischen Anfallen kommen bei Erkrankung 
der motorischen Rindengebiete auch leichtere motorische Reizerscheinungen vor: 
einzelne Zuckungen, rhythmische Zuckungen, tonische Kontraktionen u. dgl. 
Bei SchuBverletzungen in der Gegend des Rindenzentrums fiir die Handbe­
wegungen sieht man oft eine eigentiimliche Ungeschicklichkeit und Unbrauch­
barkeit der Hand, teils infolge spastischer Muskelzustande, teils infolge der 
Unfahigkeit, die einzelnen Finger unabhangig voneinander in richtiger Weise 
zu bewegen. 

Das Verhalten der Sensibilitat bei den kortikalen Liihmungen ist sehr ver­
schieden. Nach den experimentellen Untersuchungen von MUNK und den 
anatomischen Untersuchungen von FLECHSIG u. a. Hegen die Endigungen der 
sensiblen Schleifenbahn (die sog. Fiihlsphare) zum Teil in denselben Rinden­
gebieten, in denen sich auch die motorischen Rindenzentren befinden; hier­
nach miiBte man bei den kortikalen Lahmungen des Menschen auch stets eine 
gleichzeitige Sensibilitatsstorung voraussetzen. In der Tat findet man bei 
genauer Untersuchung (namentlich in der Hand und in den Fingern) fast 
immer deutliche Sensibilitatsstorungen. Sie betreffen bemerkenswerterweise 
kaum den Schmerzsinn, wenig die Temperaturempfindungen, dagegen stark die 
einfachen Beriihrungsempfindungen und vor allem den Muskelsinn (Gefiihl fiir 
Lage und Bewegungen der GIieder) und die tielen Druckr-mplindungen. So 
erklart es sich, daB das Erkennen der Gegenstande durch bloBes Betasten. 
der "stereognostische Sinn", bei Rindenlasionen haufig gestort gefunden wird. 
Bestehen derartige sensorische Storungen ohne gleichzeitige starkere Lab­
mung, so ist oft eine deutliche Ataxie in der betreffenden Extremitat nach­
weisbar (kortikale Ataxie). Auch Storungen in der Lokalisation der Empfin­
dung bei kortikalen Herden beobachtet werden. 

2. Die iihrigen Teile der Gro.6hirnrinde mit Ausnahme der Sprachzentren. 
1. Frontalwindungen. Einseitige Erkrankungen des Stirnhirns konnen sich 

in ziemlich groBer Ausdehnung entwickeln, ohne iiberhaupt irgendwelche 
bemerkenswerte Storungen zu verursachen. Jedenfalls gehort der groBte 
Teil der oberen zwei Stirnwindungen nicht zu den motorischen Teilen der 
Rinde. Nur von ihrem hinteren, an die vordere Zentralwindung anstoBenden 
Abschnitt, dem .,FufJ der Stirnwindung", ist anzunehmen, daB er motorische 
Zentren enthiilt. Schadigungen der ersten und zweiten Stirnhirnwindung sollen 
die Erhaltung des Gleichgewichts beim aufrechten Gang storen. Sie bedingen 
eine "Stirnhirnataxie". Wiederholt hat man bei Erkrankungen, vor allem bei 
Tumoren des Stirnhirns, ein deutliches Schwanken des Rumples beirn Gehen 
und Stehen (ahnlich wie bei der zerebellaren Ataxie, S. u.) beobachtet. Die 
dritte (unterste) Stirnwindung der linken Seite steht in Beziehung zu den moto­
rischen Sprachvorgiingen. 

Das Stirnhirn wird als Sitz der "hoheren psychischen Funktionen" angesehen. 
Bei doppelseitigen ausgedehnten Erkrankungen der Frontallappen bestehen bis­
weilen nur psychische Symptome (Abnahme der geistigen Fahigkeiten, Charak-
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teranderungen, W itze"lsucht u. dgl.) ohne sonstige Storungen. Bei der Dementia 
paralytica und bei anderen Formen der VerblOdung ist die starke Atrophie im 
Stirnhirn sehr auffallend, so daB in der Tat eine enge Beziehung des Stirn­
hirns zu den hoheren geistigen Vorgangen sehr wahrscheinlich ist. Indessen 
kann es doch nicht genug betont werden, daB wir iiber die nahere Art dieses 
Zusammenhangs und iiber die Natur der psychischen Funktionen nichts Be­
stimmtes wissen. Wahrscheinlich sind alle hoheren BewuBtseinszustande an 
die gleichzeitige normale Tatigkeit mehrerer sensorischer Rindenzentren ge­
bunden. Das entwickelte BewuBtsein des normalen Erwachsenen ist die 
hOchste Gesamtleistung des Nervensystems. 

2. Parietalwindungen. "'Ober die Funktionen der Rinde des Parietallappens 
und iiber die Symptome, die etwa auf eine Erkrankung dieses Gehirn­
abschnittes hinweisen konnen, ist noch nicht viel bekannt. Nach FLECHSIG 
endet in der Rinde des Parietalhirns ein groBer Teil der sensiblen Haubenbahn. 
Danach konnte man bei Erkrankungen des Parietalhirns deutliche Sensibili­
fJitsstOrungen erwarten. In der hinteren Zentralwindung und in den angrenzen­
den vorderen Teilen des oberen Scheitellappens ist die Beruhrungs- und 
Schmerzempfindung lokalisiert. Bei Schadigung des mittleren Drittels der 
hinteren Zentralwindung und des anstoBenden Teils des Scheitellappens wird 
Tastlahmung ("Astereognose") beobachtet. - Etwas reichlicher sind die Er­
fahrungen iiber das Vorkommen motorischer StOrungen bei Erkrankungen der 
Parietalrinde, und zwar tritt - wie von anderen Stellen des Gehirns - auch 
bei Erkrankungen in der Gegend des Gyrus angularis das Symptom der "gleick­
sinnigen Abweichung" ("deviation conjugee") , d. h. die gleichzeitige starke 
Seitwartsdrehung des Kopfes und beider Augen nach der Seite des Erkrankungs­
herdes auf. Diese Drehung der Augen und des Kopfes nach der einen Seite 
ist die Folge einer Lahmung der Blickbewegung nach der anderen Seite. Der 
Gyrus angularis enthalt jedoch kein eigentliches Blickzentrum, durch ihn laufen 
nur die Fasern, die das Sehzentrum mit dem Blickzentrum verbinden. Ihre 
Unterbrechung fiihrt zum Fortfall der konjugierten seitlichen Blickbewegung. 
- Bei Lasionen des linken Gyrus angularis hat man das Symptomenbild der 
Alexie (s. u.) beobachtet. Die Beziehungen des linken Scheitellappens zur 
Apraxie werden spater erwahnt werden. 

3. Okzipitalwindungen. Klinische und experimentelle Untersuchungen 
(MUNK, HITZIG, MONAKOW, HENSCHEN u. a.) haben zu dem Ergebnis ge­
fiihrt, daB das Okzipitalkirn das kortikale Zentrum fur die Gesichtsempfindungen 
enthalt. Hier enden die Optikusfasern in der Hirnrinde. Abb. 184 macht die 
bei Lasionen des Okzipitallappens auftretenden Sehstorungen leicht verstand­
lich. Die (dick gezeichneten) Fasern von den auf3eren (temporalen) Halften 
beider Retinae gehen ungekreuzt in den betreffenden Tractus opticus iiber, 
wahrend die aus den inneren (nasalen) Haliten der Netzhaut kommenden 
Fasern sich im Chiasma kreuzen. Eine solche teilweise Kreuzung der Optikus­
fasern findet sicher statt. Die Fasern aus jedem Tractus opticus gelangen auf 
dem Wege iiber das Pulvinar thalami optici und das Oorpus geniculatum exter­
num zur Rinde des Okzipitallappens, und zwar hauptsachlich zur Rinde 
des Ouneus. Der rechte Okzipitallappen z.E. erhalt also die Fasern von der 
ii.ufleren (temporalen) Halfte der rechten Retina und von der inneren (nasalen) 
Halfte der linken Retina. 1st der rechte Okzipitallappen durch irgendeine 
Erkrankung gestort, so werden die auf die eben genannten Retinateile fallen­
den Bilder, diE' aus der linken Halfte des Gesichtsfeldes stammen, nicht mehr 
wahrgenommen. Die Kranken sehen mit jedem Auge nur die in der rechten 
Halfte ihres Gesichtsfeldes gelegenen Objekte (im Schema die schwarze Halfte 
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des linken Gesichtsfeldes und die weif3e Halite des rechten Gesichts£eldes), 
wahrend sie fur alies, was auf der linken Seite liegt, blind sind. Man nennt 
diese Art der Sehstorung, den Ausfall der beiden gleichseitigen ("homonymen") 
Gesichtsfeldhaliten fur jedes Auge, eine Hemianopsie (homonyme laterale 
Hemianopsie). Bei einer Lasion des rechten Okzipitallappens tritt also eine 
linksseitige H emianopsie ein und umgekehrt bei Zerstorungen des linken 
Okzipitallappens eine rechtsseitige Hemianopsie. Freilich ist die Hemianopsie 
bei Okzipitalhirnherden nicht so scharf in der Mittellinie des Seh£eldes ab­
gegrenzt wie bei der Hemianopsie infolge von Durchtrennung eines Tractus 
opticus. Bemerkenswert ist auch, daB den Kranken ihre Okzipitalhirn-Hemi­
anopsie meist nicht von selbst auffallt. 

Uber die niihere Lolcalisation des Sehzentrums gehen die anatomischen Befunde noch 
auseinander. Am regelmiiBigsten sind Sehstorungen gefunden worden beFErkrankungen 
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Abb.184. Schema des Faserverlaufes im Chiasma zur Erkliirung der Hemianopsie. (Nach EDINGER.) 

des Cuneus, insbesondere der Rinde an der Fissura calcarina, und der ersten Okzipital­
windung (Abb. 180 und 181). Die leider so zahlreichen Erfahrungen aus dem Weltkrieg 
bei SchuBverletzungen am Hinterkopf haben die zuerst von HENSCHEN und von WIL­
BRAND aufgestellte Lehre von einer fliichenhaften Projektion der Retina auf die Rinde in 
der Umgebung der Fissura caZcarina bestatigt. Dabei scheint die Macula lutea der Netz­
haut (die Stelle des scharfsten zentralen Sehens) in der Nahe des Hinterhauptpoles lokali­
siert zu sein. Das Farbensehen scheint merkwiirdigerweise hauptsachlich an die Zinke Hemi­
sphare gebunden zu sein. Anatomisch ist die Rinde des Sehzentrums (insbesondere des 
Cuneus und der angrenzenden Gebiete des Gyrus lingualis) ausgezeichnet durch die An­
wesenheit des Gennarischen oder V icq d' Azyrschen Streijens, nach dem diese Gegend auch 
als "Area striata" bezeichnet wird. Hier scheinen also die Lichtempfindungen als solche 
zu entstehen. Zuweilen fehlt gleichzeitig die Farbenempfindung, wahrend sie in anderen 
Fallen erhalten bleibt. Bei ausgedehnteren, namentlich beiderseitigen Erkrankungen der 
Hinterhauptslappen kommen hochst eigentiimliche Sehstorungen vor. (Verlust des 
optischen Orientierungsvermogens, Verlust der optischen Erinnerungsbilder, Starungen 
der Tiefenwahrnehmung u. a.). Besonders wichtig ist das Symptom der "SeeZenbZindheit" 
(MUNK). Die Starung besteht darin, daB die Kranken die Gegenstande zwar noch sehen, 
aber nicht mehr ihre Bedeutung erkennen. Sie wissen mit ihnen nichts mehr anzufangen 
oder gebrauchen sie in der verkehrtesten Weise. Bekannte Personen erkennen sie nicht 
mehr nach ihrem Aussehen, sondern erst aus dem Klang ihrer Stimme. Es handelt sich 
also offenbar um einen VerZust der optischen Erinnerungsbilder. Dieses Symptom wird fast 
ausschlieBlich bei Erkrankungen der linken Hemisphare beobachtet. Zuweilen leiden nur 
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die Verbindungen zwischen den optischen Eindriicken und den Sprachvor8tellungen. Es 
entsteht dann die optische Aphasie und die Alexie: die Kranken erkennen zwar die Gegen­
stande, konnen sie aber nicht benennen. Sie konnen Geschriebenes nicht lesen und nicht 
abschreiben, wahrend sie spontan und nach einem Diktat, also ohne Vermittlung optiBcher 
Eindriicke, gut schreiben konnen (vgl. den folgenden Abschnitt). 

4. Temporalwindungen. Wie der Okzipitallappen zum Gesichtssinn, so steht 
der Sehlafenlappen in Beziehung zum GehOr. In den Querwindungen des Sehla­
fenlappens und im mittleren Teil der oberen Sehlafenwindung liegt das korti­
kale HOrzentrum. Wegen der Halbkreuzung der Akustikusfasern verursacht 
jedoch nur die doppelseitige Zerst6rung des H6rzentrums Taubheit. - Er­
krankungen der obersten (ersten) Schlafenwindung bewirken Worttaubheit 
("Seelentaubheit"), d. h. den Verlust des Sprachverstandnisses. Wir wer­
den auf diesen, meist mit sensorischer Aphasie verbundenen Zustand als­
bald noch einmal zuriickkommen. Oft ist der Verlust der lautlichen W ort­
Erinnerungsbilder und ihrer Bedeutung auch mit einer aHgemeinen St6rung 
des Gedachtnisses fur die Schalleindrucke uberhaupt (kennzeichnende Gerausche, 
musikalische Tonfolgen u. dgl.) verbunden. 

SchlieBlich mag hier noch bemerkt werden, daB im Gyrus hippocampi und 
den benachbarten Teilen (s. Abb.181) wahrscheinlich der N.olfactorius 
endigt, so daB hier ein Riechzentrum angenommen worden ist. Anosmie ent­
steht aber nur nach beiderseitiger Zerst6rung des Gyrus hippocampi. - Im 
hinteren Teil des Gyrus fornicatus soil das Geschmackszentrum liegen. Nach 
anderen Angaben soil, dagegen der Gyrus fornicatus ein Zentrum fiir die 
Schmerzempfindungen sein. Sicheres iiber die Vertretung von Geruch und 
Geschmack in der GroBhirnrinde ist jedoch nicht bekannt. 

3. Die Spraehzentren und die Storungen der Spraehe (Aphasie und 
verwandte Zustiinde). 

Die versehiedenen Formen der Aphasie und die ihr verwandten Stiirungen. 
Zum besseren Verstandnis dieses auBerst wichtigen Gegenstandes miissen wir 
an die Vorgange beim normalen SpreGhen ankniipfen. 

Die Anregung zum Sprechen, d. i. zum miindlichen Mitteilen unserer Ge­
danken an andere, gewinnen wir entweder durch innere Antriebe oder dureh 
auBere Anlasse, die diesen Antrieb hervorrufen. Immer setzt das Spreehen 
eine innere geistige Tatigkeit voraus, das Vorhandenseinvon Vorstellungen, 
aus deren weiterer Verarbeitung erst der Inhalt dessen gebildet ~d, was 
wir dureh die Sprache mitteilen wollen. W 0 die Begriffe wirklieh ganz fehlen, 
da stellt sieh aueh kein Wort ein. Der BIOdsinnige spricht nieht, weil er 
niehts zu spreehen hat, ebenso das neugeborene Kind. Andererseits muB aber 
aueh der Antrieb zum Spreehen vorhanden sein. Bei Geisteskranken sehen 
wir zuweilen anhaltende Spraehlosigkeit, nieht etwa aus Mangel an Sprach­
stoff, sondern aus Mangel jeden Antriebs zum Spreehen oder wegen des Vor­
handenseins hemmender Vorgange, die jede aufstrebende Spraehtatigkeit so­
fort unterdriieken. Setzen wir aber das V orhandensein eines geistigen Vor­
stellungsinhalts voraus, so beruht dessen tJbertragung in die auBere Spraehe 
auf folgenden komplizierten Vorgangen, deren Storung im einzelnen die ver· 
sehiedenen Formen der Aphasie erzeugt. 

Zunaehst muB dem Spreehenden das die VorsteHung ausdriiekende Wort 
bekannt sein. Will er z. B. einem anderen den Namen eines Tieres nennen, 
so muB er das betreffende Wort, "Hund", "Sperling", kennen. Diese 
Kenntnis, die wir aHe, soweit sie unsere Mutterspraehe betrifft, uns in 
der Kindheit erwerben, kann erfahrungsgemaB bei Gehirnerkrankungen 
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wieder verlorengehen. Wie wir ein Wort vergessen konnen, wie auch jeder 
Gesunde beim Anblick eines vielleicht seltenen Tieres oder eines anderen 
Menschen "nicht sogleich auf dessen Namen kommen kann", so kann ein 
Kranker das Gedachtnis fUr alle oder fUr eine mehr oder weniger groBe An­
zahl der Worte verlieren. Ein derartiger Kranker sieht einen Hund, er weill 
genau, daB das ein Tier ist, daB es diese oder jene Eigenschaft hat, aber er 
weiB nicht mehr, wie es heiBt. Die Verbindung zwischen der Vorstellung 
"Hund" und ebenso auch zwischen der Gesichtswahrnehmung eines Hundes 
und der dazugehorigen Lautvorstellung "Hund" ist verlorengegangen. Man 
nennt diesen Zustand amnestische oder sensorische A phasie, weil er auf dem 
(vollstandigen oder teilweisen) Verlust des Wortgediichtnisses beruht. Die 
Kranken wissen genau, was sie sagen wollen, aber es fehlen ihnen die Worte. 
Dabei ist das Nachsprechen der Worte bei rein amnestischer Aphasie voll­
kommen erhalten. Sobald man dem Kranken das Wort "Hund" vorspricht, 
spricht er es vollkommen richtig nacho Dabei fallt ihm zuweilen auch sofort 
ein, daB dies in der Tat das richtige Wort ist, wahrend in anderen Fallen das 
Wort zwar richtig nachgesprochen wird, aber ohne daB dabei dem Kranken 
dessen Bedeutung zum BewuBtsein kommt (s. u. "Worttaubheit"). 

Untersucht man die Falle von amnestischer Aph&sie genauer, so ist zu 
beachten, ob die vergessenen Wortvorstellungen ("Wortbilder") dem Gedacht­
nis dauernd entschwunden sind, oder nicht unter besonderen Umstanden, 
insbesondere durch assoziative Hillen (Vorsprechen der ersten Silbe, Ein­
fiigung in zusammengehOrige Wortfolgen u. dgl.) wieder ins BewuBtsein ein­
treten konnen. Namentlich ist zu untersuchen,von welchen besonderen 
Sinneswahrnehmungen aus das Gedachtnis fiir das verlorene Wort gegebenen­
falls wieder hervorgerufen werden kann. Wahrend durch die bloBe Vor­
stellung allein das zugehorige Wort noch nicht ins BewuBtsein gelangt, 
wird durch die sinnliche Wahrnehmung (insofern es sich um aufJere Obiekte 
handelt) oft in assoziativer Weise das entsprechende Wort wieder ins BewuBt­
sein gerufen. Am haufigsten sind es natiirlich die optischen Wahrnehmungen, 
welche die Erinnerung an das Wort wieder hervorrufen. Versagt auch diese 
Assoziation, so sprechen wir von einer optisch-amnestischen Aphasie. In 
anderen Fallen konnen Gehorseindriicke (z. B. das Ticken einer Uhr, der 
Klang eines Instrumentes) die Erinnerung fUr das betreffende Wort erneuern, 
in noch anderen Fallen Tastempfindungen, Geschmacksempfindungen oder 
Geriiche. AIle diese Assoziationen zwischen den betreffenden Wahrnehmungen 
und den zugehorigen Wortvorstellungen konnen gleichzeitig oder im ein­
zelnen gestort oder teilweise erhalten sein. Zuweilen ist erst eine gleich­
zeitige Einwirkung verschiedener Sinneseindriicke (z. B. Gesichts- und Tast­
wahrnehmungen) imstande, die Wortvorstellung von neuem ins BewuBtsein 
zu rufen. 

Rochat merkwiirdig sind Falle von einer nur teilweise eintretenden Amne.sie. Zum Bei­
spiel hatte ein Kranker vorzugsweise die Eigennamen vergessen, wa,hrend ihm das Ge­
dachtnis ffir alle anderen Worter erhalten war. Oder es gehen nur die Wortvorstellungen 
einer Sprache verloren, wahrend der Kranke in einer anderen Sprache sich noch leidlich 
gut ausdriicken kann. Ein von GRAVES beobachteter Kranker wuJlte von allen Wortern 
nur noch die Anfangsbuchstaben. Sah er z. B. eine Kuh, so wuJlte er, daJl das betreffende 
Wort mit einem K anfangt, und sah in einem Worterbuch unter K so lange nach, bis er 
das Wort fand. Diese Beobachtung erinnert iibrigens an Erfahrungen, die auch der Ge­
sunde nicht seIten macht, wenn ihm z. B. von einem vergessenen Eigenn amen nur noch 
der Anfangsbuchstabe erinnerlich ist. 

Zu den amnestischen Storungen gehort auch die Lockerung fest a8soziierte1' 
Wortfolgen, wie eine solche z. B. in der Zahlenreihe, in den Namen der Wochen­
tage, der Monate, in bekannten Versen und Gebeten u. dgl. gegeben ist. 
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Wahrend derartige von Kindheit an fest eingeiibte Wortfolgen einerseits 
(s. u.) das Aussprechen del' einzelnen Worter sehr erleichtern konnen, so ist 
andererseits ihre Verbindung manchmal so lose geworden, daB die Kranken 
die ganze Reihe zwar gut nachsprechen, abel' nicht von selbst hersagen konnen. 
Derartige Priifungen ergeben oft wichtige Einzelheiten. So ist z. B. of tel'S 
zu beobachten, daB aphasische Kranke die Namen del' Wochentage zwar ziem­
lich gut in del' gewohnlichen Reihenfolge, abel' nur sehr schwer riickwarts 
hersagen konnen. Manchen Kranken macht schon das Riickwartszahlen 
groBe Schwierigkeit. Haufig konnen die Kranken den An/ang einer be­
stimmten gewiinschten Reihe (Monate, W ochentage u. a.) nicht finden, fahren 
abel' in del' Aufzahlung del' Reihe richtig fort, wenn man ihnen das erste Wort 
vorsagt und hierdurch die Assoziation in Gang bringt. 

1st das Wortgedachtnis erhalten, d. h. ist die Wortvorstellung klar im 
BewuBtsein vorhanden, so bedarf es zum lauten Sprechen alsdann del' "Ober­
tragung del' Wortvorstellung in diejenige Muskelaktion unseres Stimm­
organes, die das betrcffende Wort als wirklichen tonenden Laut hervor­
zubringen imstande ist. Diesel' motorische Vorgang ist so kompliziert, 
daB eine auBeIst feine Koordination del' Bewegungen erforderlich ist, um die 
richtige Aussprache des Wortes zu ermoglichen. Daher ist man zu del' An­
nahme gekommen, daB del' Mensch ein besonderes "motorisches Sprach­
zentrum" besitzt, in dem die Ubertragung del' Wortstellung in die moto­
rischen Sprachvorgange stattfindet. Bei Erkrankung dieses Zentrums ist 
wiederum ein Verlust odeI' wenigstens eine mehr odeI' weniger starke Beeintrach­
tigung derSprache die Folge. Die Kranken wissen jetzt sehr wohl das Wort, 
welches sie sagen wollen, abel' sie konnen es nicht aussprechen. Sie haben 
die Fahigkeit zur Hervorbringung del' richtigen Sprachbewegungen verloren. 
Manche Forscher denken sich diese Unfahigkeit dadurch entstanden, daB 
den Kranken das Gedachtnis fiir die zum Sprechen notigen Bewegungen 
abhanden gekommen ist. 1hre Zunge, ihre Lippen sind an sich nicht ge­
lahmt, abel' die Kranken wissen sich ihrer zum Sprechen nicht mehr zu be­
dienen. Sie verhalten sich wieder wie ein Kind, das noch nicht sprechen 
gelernt hat. Die Kranken geben sich oft die groBte Miihe zu sprechen. 
Das Wort, das sie sagen wollen, "schwebt ihnen bestandig VOl''', sie be­
wegen den Mund in del' auffallendsten Weise, abel' es kommen nul' einzelne 
falsche Laute hervor. Man bezeichnet diese Form del' SprachstOrung ala 
motorische Apkasie. Die Kranken konnen natiirlich auch kein Wort nach­
.sprechen. Sie blicken bestandig nach dem Munde des V orsprechenden, sie 
suchen die Mundbewegungen nachzuahmen, abel' das Nachsprechen gelingt 
ihnen gar nicht mehr odeI' nul' unvollkommen. 

Die motorische Aphasie kann sehr verschieden stark ausgebildet sein. 
Einerseits gibt es Falle von vollstandiger A pkasie, bei denen die Kranken nul' ein­
zelne Laute, "a", ,.e" u. dgl., hervorbl'ingen konnen. Andererseits gibt es 
abel' auch leichtere Erkrankungen, bei denen es sich nur um Fehler beim Aus­
sprechen handelt. Derartige FaIle konnte man am ehesten als "ataktische" 
Aphasie bezeichnen. Die Kranken sprechen viele Worter richtig aus, bei 
anderen abel' machen sich Fehler bemerkbar: Verwechseln einzelner Laute 
(Buchstaben), Umstellung oder Auslassen einzelner Laute (Buchstaben) odeI' 
endlichAnhangen falscher Laute (Buchstaben). So sagte z. B. eine von STRUM­
PELL beobachtete Kranke Diestag statt Dienstag, Lipte statt Lippe, 
Gefd statt Geld, Tilscher statt Tischler usw. Man bezeichnet diese leich­
teste Form del' ataktischen Sprachstorung als "literale Ataxie". Zuweilen 
hangen die Kranken vielen Wortern dieselbe Endsilbe an. So z. B. zahlte 
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eine Patientin: einsen, zweien, vieren, funfen usw. Meist konnen die 
Kranken einige Worter ziemlich gut, andere nur mit Muhe und fehlerhaft, 
wieder andere gar nicht aussprechen. Gewohnlich lernen die Kranken durch 
bestandiges Nachsprechen einzelne, haufig vorkommende Worter und Redens­
arten (z. B. "guten Tag" u. dgl.) allmahlich immer besser aussprechen. 
Sehr merkwurdig ist die nicht selten zu beobachtende Tatsache, daB die 
Kranken zuweilen im Affekt, also gewissermaBen unwillkurlich, ein Wort, 
z. B. einen Ausdruck des Zornes, einen Fluch, einen Ausruf (in Sachsen 
z. B. "Ei Herr Jeses") ganz gut hervorbringen, wahrend sie dieselben 
Worter, wenn sie sie aussprechen wollen, nicht zustande bringen. Eine 
Kranke sagte auf die Frage "wie geht's" stets "gut". Sollte sie das Wort 
"gut" allein nachsprechen, so war sie dazu vollig auBerstande. Ferner 
macht sich oft der EinfluB der Assoziation geltend: ein Kranker, der z. B. 
durchaus nicht "sechs" nachsprechen kann, sagt diese Zahl vollkommen 
deutlich, wenn er von eins zu zahlen anfangt und der Reihe nach bis zu 
sechs fortzahlt. Haben die Kranken ein Wort endlich richtig herausbekommen, 
so bleiben sie zuweilen gewissermaBen daran kleben, d. h. wenn sie jetzt 
etwas anderes sagen sollen, wiederholen sie immer noch das zuvor ausge­
sprochene Wort ("Perseveration"). 

In manchen schweren Fallen motorischer .Aphasie beschrankt sich das ganze Sprach­
vermogen iiberhaupt nur auf eine einzige Silbe oder eine einzige kurze Folge von Wortern, 
die immer wieder zum Vorschein kommt, sobald die Kranken irgendeinen Versuch zum 
Sprechen machen ("Monophasie"). So behandelte STRUMPELL einen Kranken, der lange 
Zeit nichts anderes hervorbringen konnte als den sinnlosen Satz: "SeIber sag' ich nam­
lich seIber." Bei einer anderen Kranken bestand der ganze Wortschatz nur in den 
Lauten: "Bibi" und "Eibibi". Die Kranken wissen sehr wohl, daB dies falsch ist, 
aber trotz allen Widerstrebens bringt jeder motorische Sprachantrieb bei ihnen immer 
nur das eine Wort hervor. Von komischer Wirkung ist es, wenn die Kranken dabei das­
selbe Wort mit dem verschiedensten mimischen .Ausdruck gebrauchen. Die eben erwahnte 
Kranke konnte z. B. in schmeichelndem Tone mit "Bibi" bitten, wahrend sie sich zuweilen 
auch in vollem Zorn mit einem lauten "Bibibibi" Luft machte. 

Die Ursache der "motorischen Aphasie" wird gegenwartig von den meisten 
Forschern in einer Storung des "motorischen Sprachzentrums" (s. u. BROCA­
sches Zentrum am FuB der linken dritten Stirnwindung) gesucht. STRUMPELL 
war freilich der Ansicht, daB es ein besonderes "motorisches Sprachzentrum" 
nicht gibt, daB es vielmehr die Rindenzentren fur Lippen, Zunge, Gaumen 
und Kehlkopf sind, die allmahlich zum Zusammenarbeiten fUr die kompli­
zierten Sprachbewegungen ebenso eingeubt werden wie dieselben und andere 
Muskelzentren zu zahlreichen sonstigen kombinierten Tatigkeiten (zahlreichen 
Handfertigkeiten, Spielen von Musikinstrumenten, kunstgerechtem Singen 
u. a.). Wie jede koordinierte Muskeltatigkeit ist aber auch das Sprechen an 
eine ununterbrochene richtige sensorische Regelung gebunden, die in diesem 
Fall neben den betreffenden Muskelempfindungen hauptsachlich von den 
sensorisch-akustischen Sprachzentren ausgeht. Erkrankung der letzten 
oder ihrer Verbindungsbahnen mit den motorischen Sprachzentren muB also 
auch zu einer Storung der motorischen Sprachvorgange fuhren, die man 
gewohnlich als "motorische Aphasie" bezeichnet. Noch passender ist der 
fruher auch bereits gebrauchte Ausdruck der "ataktischen Aphasie". FaBt 
man den Begriff der "motorischen Aphasie" ganz streng auf, d. h. versteht 
man darunter die Unfahigkeit der Kranken, das Wort auszusprechen, obwohl 
ihnen das entsprechende Klangbild vollsttindig klar im BewuBtsein vorschwebt, 
so ist die rein motorische Aphasie gewiB ein sehr seltener Zustand. Vielleicht 
ist sogar daran zu zweifeln, ob sie uberhaupt vorkommt. Denn der Nachweis 
des vollstiindigen Erhaltenseins der lautlichen Wort-Erinnerungsbilder ist gar 
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nicht leicht zu f\ihren. Fast ausnahmslos kann man in allen Fallen von 
Aphasie bei genauer Untersuchung deutliche Storungen des Wortgediicktnisses, 
d. h. der Wortvorstellungen, nachweisen, sei es, daB die W ortvorstellungen 
ganz fehlen oder nur unklar im BewuBts.ein vorhanden sind, oder daB ihre 
leichte und richtige Verbindung gestort ist. Sobald aber die Wortvorstellung 
nicht ganz klar im BewuBtsein ist, kann natiirlich auch der motorische Sprach­
apparat nicht richtig in Tatigkeit treten. Selbst beim Erhaltensein des sen­
sorischen Wortbildes ist seine richtige Ubertragung auf die motorischen Sprach­
zentren die notwendige Vorbedingung zum Zustandekommen der richtigen 
Sprachbewegungen. Eine "motorische Aphasie" kann also auch dadurch ent­
stehen, daB die an sich durchaus funktionstiichtigen Sprachzentren nicht die 
richtigen Antriebe fiir den motorischen Sprachakt erhalten. Ob es also wirk­
lich eine rein motorische Aphasie im Sinne einer primaren Storung des moto­
rischen Sprachzentrums selbst gibt, ist mindestens als noch nicht sicher nach­
gewiesen zu betrachten. AusschlieBliche Storungen des motorischen Zentrums 
selbst konnen nur Storungen der richtigen und scharfen Artikulation hervor­
bringen. Sehr wichtig ist die oft beobachteteTatsache, daB bei rechtsseitiger, 
mit Aphasie verbundener Hemiplegie auch die Bewegungen der Zunge und 
der Lippen an sich bei genauer Untersuchung oft deutliche Storungen zeigen. 
Bei frischer rechtsseitiger Hemiplegie ist die Zunge anfangs oft vollstandig 
bewegungslos. Die Innervation der Zunge scheint fiir gewohnlich iiberwiegend 
von der linken Gehirnhemisphare aus stattzufinden. Daher muB zuweilen 
ein Teil der Sprachstorungen bei motorischer Aphasie als artikulatorische 
Storung aufgefaBt werden, d. h. als unvollkommene Leistung des eigentlichen 
motorischen Sprachapparates. Dann ist aber jeder schwierigere Sprachvor­
gang ausnahmslos gestort. Wenn die Kranken unter Umstanden (z. B. beim 
Singen, s. u.) ganze Wortfolgen vollkommen richtig und deutlich aussprechen, 
wahrend ihre Sprache unter anderen Umstanden vollstandig versagt, so kann 
dies doch offenbar nur in Storungen der Innervationsantriebe, nicht aber in 
einer Storung des motorischenlnnervationsapparates selbst seinen Grund haben. 

Die amnestische (sensorische) Aphasie kann in sehr verschiedenem Grade 
auftreten. Sie besteht nicht immer in dem volligen Verlust der Worterinne­
rungsbilder, sondern sehr haufig nur in einer Storung des festen Assoziations­
gefiiges zwischen den Vorsteilungen und den zugehorigen Worten. Kranke 
mit sensorischer Aphasie verwechseln daher haufig die Worte oder bilden 
auch vollig falsche, sinnlose Lautbildungen ("Paraphasie"). Solche Kranke 
konnen groBe Reden halten, von denen der Zuhorer kein Wort versteht, da 
der Kranke statt "Bleistift" "Bett", statt "geben" "galen" sagt u.dgl. 
Bei der Paraphasie macht sich nicht selten der EinflufJ bestimmter Assoziationen 
deutlich geltend. Die Kranken sagen z. B. ein falsches Wort, das aber mit dem 
richtigen eine gewisse lautliche Ahnlichkeit hat, mit derselben Silbe anfangt 
od. dgl. Auch rein sensorielle Assoziationen spielen zuwellen eine Rolle. 
So nannte z. B. eine Kranke ein weiBes Taschentuch "Schnee" u. dgl. Fast 
immer findet man bei der sensorischen Aphasie auch Storungen des aktuellen 
Wortgediichtnisses. Die Kranken konnen oft zwar einzelne Worte, aber keine 
kurzen Satze richtig nachsprechen, well sie die W orte durcheinander bringen, 
zum Teil ganz vergessen, oft auch durch andere, falsch assoziierte Worte 
ersetzen. So sprach z. B. eine Kranke den Satz "auf einem Baum sitzt ein 
Vogel und singt" in folgender Weise nach: "auf einem Vogel und singt ein 
Vogel" oder "auf einem Baum wachst ein Vogel" u. a. 

Wahrend die bisher besprochenen aphasischen Storungen sich aile auf 
das Sprachvermogen, d. h. auf die lautliche AuBerung der Vorstellungen be-
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ziehen, kommen wir jetzt zur Besprechung der damit haufig verbundenen 
oder in seltenen Fallen auch allein auftretenden Storung des Sprach. 
verstandnisses. Diese Storung besteht darin, daB die Kranken die zu ihnen 
gesprochenen Worter wohl hOren,. aber nicht verstehen. Das gehorte Wort 
ruft nicht mehr die ibm zukommende Vorstellung im BewuBtsein hervor. 
Die Kranken sind nicht eigentlich taub, denn sie h6ren alles, aber sie ver· 
stehen es nicht mehr, sie haben die Kenntnis von der Bedeutung der Worter 
verloren. Die Muttersprache klingt ibnen wie dem Gesunden eine fremde 
Sprache, von der er gar nichts oder nur wenig gelernt hat. Man bezeichnet 
diesen Zustand gewohnlich als "W orttaubheit" oder "Seelentaubheit". WER· 
NICKE bezeichnet auch die Worttaubheit als "sensorische Aphasie", was 
nicht recht zutreffend zu sein scheint, da die Worttaubheit, d. h. das mangel. 
hafte Sprachverstiirulnis der Unfahigkeit zu sprechen infolge des Verlustes 
der Sprachvorstellungen (amnestische oder sensorische Aphasie im engeren 
Sinne) nicht gleichzusetzen ist. Amnestische Aphasie und Worttaubheit 
sind freilich aus naheliegenden Grunden sehr oft miteinander verbunden. 
Allein, es kann sehr wohl vorkommen, daB ein Kranker fiir einen Begriff 
das Wort vergessen hat, daB er aber dessen Bedeutung sofort richtig erkennt, 
sobald er es bOrt. Die Worttaubheit ist in gewissem Sinne der bOhere Grad 
der Wortamnesie. In einer fremden Sprache kann auch der Gesunde oft das 
Wort fiir einen Begriff nicht finden, wahrend ibm der Begriff sofort einfallt, 
wenn er das Wort hort. Eine fremde Sprache sprechen ist viel schwerer als sie 
"verstehen" . 

Geringere Grade der Worttaubheit finden sich, wie gesagt, sehr haufig oder 
immer mit der Aphasie verbunden. Man muB aber genau danach suchen, am 
besten, indem man unter Vermeidung aller unterstutzenden Mimik Auf· 
forderungen (bestimmte Gegenstande oder Korperteile zu zeigen, gewisst' 
Handlungen zu verrichten) an die Kranken stellt und sieht, ob sie das Ge· 
sagte verstehen und demgemaB handeln. Auch in der Weise kann die Pru· 
fung geschehen, daB man einen den Kranken vorgehaltenen Gegenstand 
zunachst in der verschiedensten Weise falsch und dann schlieBlich richtig 
benennt. Es zeigt sich dann, ob die Kranken durch Zeichen das richtige 
Wort als solches zu erkennen geben oder nicht. Immerhin beschrankt sich 
der Nachweis der Worttaubheit meist auf die konkreten Substantiva, auf 
gewisse Zeit· und Eigenschaftsworter, wahrend fiir aIle ubrigen Worter (viele 
Abstrakta, Umstandsworter u. a.) die Untersuchung auf Worttaubheit, zu· 
mal bei den gleichzeitig aphasischen Kranken, kaum ausfuhrbar ist. Sehr 
oft bemerkt man daher, daB aphasische Kranke zwar die gewohnlichen 
kurzen an sie gerichteten Fragen gut verstehen, daB sie aber nicht im· 
stande sind, einer langeren Rede, etwas Vorgelesenem u. dgl. mit vollem 
Verstandnis zu folgen. Dies geht oft schon deshalb nicht, weil die Schnel· 
liglceit der Au//assung bei ibnen sehr gelitten hat. Wir haben Kranke ge· 
sehen, die jede Frage und jeden Satz erst dann verstanden, wenn man 
ihnen die Worte mehrmals wiederholte. AuBerdem zeigt sich bei derartigen 
Kranken zuweilen, wie bereits erwahnt, auch eine deutliche Abschwachung 
des alctuellen Wortgedachtnisses. Spricht man ihnen einen etwas langeren 
Satz vor, so konnen sie nur die ersten 4-5 Worter richtig wiederholen, 
wahrend sie den SchiuS des Satzes ganz vergessen oder hochstens dem Sinne, 
aber nicht dem Wortiaut nach behalten haben. Man versteht leicht, wie 
auch diese Schwache des Wortgedachtnisses und die ungewohnlich leichte 
Ermudbarkeit des Gedachtnisses auf das Sprachverstandnis hemmend ein· 
wirkt. 
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Mit der Untersuchung des motorischen Sprachvermogens als solchem und 
des Verstandnisses fiir die gehorten Worter ist aber die Reihe der bei der 
Aphasie vorkommenden Storungen noch keimiswegs erschopft. Wort und 
Begriff sind noch mit zwei anderen Ausdrucksmitteln aufs engste verkniipft, 
die uns nicht yom Ohr, sondern yom Auge vermittelt werden. Wir meinen 
die mimischen Ausdrucksbewegungen (oder die Zeichensprache im gewohn­
lichen Sinne des Wortes) und dann die weit wichtigeren geschriebenen oder 
gedruckten optischen Zeichen: die Buchstaben, die Schrift einschlieBlich der 
Zahlenzeichen u. dgl. Auch hier handelt es sich um fest gefiigt,e Assoziationen 
einerseits zwischen Zeichen und Begriff, andererseits zwischen Zeichen und 
Wortlaut. Auch diese Assoziationen konnen gelockert oder ganz gelOst sein, 
und es entsteht dann eine Reihe weiterer mit der Aphasie haufig gleichzeitig 
zu beobachtender krankhafter Erscheinungen. 

Die StOr'Ungen der mimischen Ausdrucksbewegungen ("Amimie" oder "Asym­
bolie") haben keine groBe praktische Bedeutung, bieten aber doch viel 
Wichtiges dar. Oft wundert man sich, wie ungeschickt aphasische Kranke, 
die nicht sprechen konnen, darin sind, ihren Gedanken, Wiinschen usw. 
durch Zeichen Ausdruck zu geben. Zuweilen wenden sie auch mimische 
Bewegungen in offenbar verkehrter Weise an. So haben wir z. B. oft ge­
sehen, daB Kranke mit dem Kopfe nickten, wahrend sie offenbar etwas ver­
neinen wollten. Auch das Verstandnis fiir mimische Bewegungen anderer 
Menschen ist zuweilen herabgesetzt. 

Weit wichtiger als die Amimie ist die Agraphie, die Storung des schrift­
lichen Ausdrucksvermogens. Auch hier konnen wir eine rein motorische 
(ataktische) und eine amnestische Agraphie unterscheiden. 

Unter motorischer (ataktischer) Agraphie verstehen wir nicht die Unfahig­
keit zu schreiben infolge einer etwaigen Lahmung des Armes, sondern die 
Unfahigkeit, die einzelnen Schriftziige in der richtigen Weise zum geschrie­
benen Worte zu vereinigen. Die Kranken konnen dann auch ein vorgeschrie­
benes Wort nicht nachschreiben. Haufig konnen sie dies aber gut, wahrend 
sie weder spontan, noch nach "Diktat" schreiben konnen. Dann handelt es 
sich um Schriftamnesie (amnestische Agraphie). Wie bei der Aphasie muB man 
auch bei der Agraphie die einzelnen Vorgange, die den schriftlichen Aus­
druck zusammensetzen und ihn in ihrer Gesamtheit hervorbringen, genau 
unterscheiden: geistige Vorstellung, zugehorige W ortvorstellung, Erinnerung 
an die entsprechenden Schriftzeichen, "Obertragung in die motorischen Zen­
tren der rechten Hand und endlich richtige Ausfiihrung der notwendigen 
Schreibbewegungen. Wenn ein Kranker die Lautbilder der Worte vergessen 
hat, so kann er die Worte natiirlich auch nicht aufschreiben. Priift man bei 
Aphasischen die Fahigkeit des schriftlichen Ausdrucks genauer, so zeigen sich 
auch hierbei oft wichtige assoziative Verhaltnisse. Die Kranken schreiben 
z. B. ein falsches Wort, das aber lautlich oder auch begrifflich einegewisse 
Ahnlichkeit mit dem verlangten Wort hat. - Merkwiirdig ist oft schon die 
ganze Art, wie derartige Kranke mit Agraphie schreiben. Sie fassen den Stift 
oder die Feder eigentiimlich ungeschickt an, sie schreiben auffallend klein, 
oder die Buchstaben werden wenigstens allmahlich immer kleiner u. dgl. 
Alles dies weist darauf hin, daB nicht die Schreibbewegungen als solche, 
sondern ihr sensorieller Antrieb gestort ist. 

Zur Agraphie verhalt sich die Alexie, wie die Worttaubheit zur Aphasie. 
Alexie ist Schriftblindheit, also mangelndes Schriftverstandnis, die Unfahig­
keit zu lesen. Offenbar nahert sich diese Storung der oben besprochenen 
Seelenblindheit (s. S. 678). Doch kann Alexie ohne eigentliche Seelenblindheit 
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bestehen, indem nur die Assoziation zwischen den Schriftzeichen und den 
zugehorigen WortvorstelIungen verloren gegangen ist. Kranke mit reiner 
Alexie konnen nicht lesen und Geschriebenes nicht abschreiben, wahrend 
sie spontan und nach einem Diktat ganz gut zu schreiben imstande sind. 
Genau genommen, muB man noch zwischen lautem und leisem Lesen unter­
scheiden. Das gesehene Schriftbild kann unter Umstanden den Begriff hervor­
rufen, ohne laut ausgesprochen werden zu konnen. Umgekehrt konnen manche 
Kranke laut lesen, ohne das Gelesene oder Ausgesprochene zu verstehen. 

Eine weitere wichtige, ebenfalls in naher Beziehung zur Aphasie stehende 
Storung mag hier noch kurz erwahnt werden, die Storung im musikalischen 
Ausdrucksvermogen. Auch hierin kommen die mannigfaltigsten krankhaften 
Erscheinungen vor, die sich sowohl auf die Auffassung wie auf die Repro­
duktion musikalischer Tonfolgen beziehen. Ebenso konnen die Assozia­
tionen zwischen Tonvorstellungen und den schriftIichen N otenzeichen gelockert 
oder ganz aufgehoben sein. Wichtig ist endlich die Untersuchung der 
zwischen Worten und Tonen bestehenden Beziehungen, wie sie im gesungenen 
Liede vorhanden sind. Wir haben oft Aphasische beobachtet, die ein be­
kanntes Lied nicht hersagen konnten, aber sofort die richtigen Worter 
deutlich aussprachen, wenn sie das Lied sangen. Die motorischen Sprech­
zentren erhalten beirn Singen eines altbekannten Liedes viel reichlichere asso­
ziierte Innervationsantriebe als beim einfachen Sprechen. 

Aus alIem bisher Gesagten ergibt sich, wie ungemein mannigfaItig und in 
wie ·zahlreichen wechselnden Kombinationen die besonderen Erscheinungen 
der Aphasie auftreten. Man hat eine groBe Anzahl verschiedener Formen 
der Aphasie unterschieden und den Versuch gemacht, fiir jede derselben 
eine besondere Lokalisation in der Hirnrinde oder die Erkrankung besonderer 
Fasel'verbindungen nachzuweisen. Eine Dbereinstirnmungder tatsachlichen, 
oft sehr komplizierten Verhaltnisse mit allen diesen schematischen Dar­
stelIungen ist nicht zu erzielen, und wir haben daher absichtlich auf eine 
Wiedergabe der in vielen Lehrbiichern sich immer wiederholenden geome­
trischen Aphasiefiguren verzichtet. Wir diirfen uns nicht vorsteHen, daB 
aHe einzelnen beim Sprechen und Schreiben notigen Vorgange streng ge­
sondert in nebeneinander liegenden "Zentren" zustande kommen. Es handelt 
sich um Gesamtleistungen eines groBen Apparats, dessen Teile aIle miteinander 
in engster Verbindung stehen, obwohl natiirlich die einzelnen besonderen Auf­
gaben vorzugsweise an besondere anatomische Apparate gebunden sind. Die 
Zahl der moglichen Variationen der eintretenden Krankheitserscheinungen 
ist so groB, daB nur ein sorgfaltiges und eingehendes Studium jedes einzelnen 
Falles von Aphasie eine erschopfende Dbersicht iiber alle vorhandenen Sto­
rungen geben kann. 

Eine wesentliche Erweiterung hat das Studium der aphasischen Erschei­
nungen durch H. LIEPMANN erfahren. Dieser zeigte, daB die Aphasie (und 
ebenso die Agraphie, die Alexie, die Storung im musikalischen Ausdrucks­
vermogen usw.) eigentlich nur die besondere Form einer viel allgemeineren 
Form der zerebralen Storung vorstellt, die LIEPMANN als Apraxie bezeichnete. 
Viele Gehirnkranke, die ihre Muskeln und GliedmaBen im einzelnen ganz 
gut bewegen konnen, verlieren doch die Fahigkeit, einen grofJeren geord­
neten Bewegungskomplex zur Ausfiihrung eines bestimmten Zweckes, d. h. 
also eine bestimmte zweckmafJige Handlung auszufiihren. Man erkennt die 
Storung, wenn man den Kranken die Aufgabe gibt, einzelne bestimmte 
Handlungen auszufiihren, z. B. ein Streichholzchen aus der Schachtel her­
auszunehmen, damit ein Licht anzuziinden und an dem Licht sich eine 
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Zigarre in Brand zu setzen oder eine Siegellackstange zu schmelzen und da­
mit einen Brief zu siegeln. Schon bei einfacheren Bewegungshandlungen (GriiBen, 
Winken, Drohen, bestimmtes Anfassen, Streicheln, Klopfen u. dgl.) tritt die 
Apraxie in an sich gut beweglichen Muskelgebieten zuweilen deutlich hervor. 
Untersucht man diese Storungen genauer, so zeigt sich bald, daB man genau 
ebenso, wie man schon lange eine sensorische und eine motorische und senso­
motorische Aphasie unterschieden hat, so auch eine rein motorische und eine 
sensorische Apraxie oder, wie LIEPMANN es genannt hat, eine motorische 
(kinetische) und eine ideatorische Apraxie unterscheiden muB. Die richtige 
Ausfiihrung einer bestimmten Zweckbewegung erfordert zunachst eine klare 
Vorstellung von der Art und Reihenfolge der auszufiihrenden Bewegungen, 
dann muB aber diese klare Vorstellung in den motorischen Apparaten des 
Gehirns auch die richtigen Bewegungen auslosen. Es hat sich nun gezeigt, 
daB auch beim zweckbewuBten Handeln iiberhaupt (wie beim Sprechen) 
die linke Grophirnhemisphiire die Hauptaufgabe zu verrichten hat. Bei Be­
wegungen mit den linksseitigen GliedmaBen erhalt die rechte Hemisphare 
ihre Direktiven von der linken Hemisphiire, und zwar aller Wahrscheinlich­
keit nach auf dem Wege der Balkenfaserung. Es gibt Falle von Zerstorung 
des Balkens, bei denen eine "Dyspraxie" der linken Hand beobachtet wurde. 
Da unsere Handlungen hauptsachlich mit den Handen und dabei zu einem 
groBen Teil mit der rechten Hand ausgefUhrt werden, so ist das linke Arm· 
zentrum der Ausgangspunkt fUr die geordneten "eupraktischen" Handlungen. 
Lasionen im linken Scheitellappen fiihren besonders oft zu einer ideatorischen 
Apraxie des rechten Armes, weil durch den Scheitellappen hindurch dem 
linken Armzentrum die betreffenden optischen und akustischen Erinnerungs­
reize zustromen, die den motorischen Antrieb in der richtigen zielbewuBten 
Weise regeln. - In allen Fallen von Hemiplegie, besonders aber in den mit 
sensorischer Aphasie verbundenen Fallen von rechtsseitiger Hemiplegie, muB 
man auf Apraxie untersuchen. Nicht selten findet man dann in der schein­
bar "gesunden" linken Seite, d. h. vorzugsweise im linken Arm, deutliche 
Apraxie. Diese macht sich bemerkenswerterweise meist weniger geltend bei 
den reinen Spontanbewegungen als bei der verlangten Nachahmung bestimmter 
vorgemachter oder verlangter Bewegungen und Bewegungsfolgen, z. B. Strei­
cheln, Klopfen, Tippen, Kratzen u. dgl. 

Die bei der Apbasie vorkommenden anatomiscben Veriinderungen. Die Aphasie 
war das erste zerebrale Symptom, das auf die Erkrankung einer ganz bestimmten Stelle 
des Gehirns bezogen werden konnte. Schon im Jahre 1825 hatte BOUILLAUD behauptet, 
daB nur Erkrankungen des Vorderhirns zu Sprachstiirungen fiihrten. Ein anderer fran­
ziisischer Arzt, MARK DAx, wies 1836 zum ersten Male nach, daB nur Liisionen der linken 
Gehirnhiilfte eine Aphasie zur Folge haben, und im Jahre 1861 konnte BROCA den Satz 
aufstellen, daB das "Sprachzentrum" in der dritten linken Stirnwindung ("BRocAsche Win· 
dung") gelegen sei. Dieser Satz bezieht sich aber nur auf die rein "motorische Aphasie". 
Besteht motorische Aphasie, so darf man nach der jetzt meist herrschenden Ansicht eine 
Erkrankung der hinteren Abschnitte der dritten linken Stirnwindung annehmen: hier erfolgen 
also jene komplizierten motorischen Koordinationsvorgange, die zum geordneten, lauten, 
richtigen Sprechen notwendig sind. Die BRocAsche Lehre ist auch in anatomischer 
Hinsicht angefochten worden. Nach P. MARIE hat die BRocAsche Stelle des Gehirns 
keine wesentliche Bedeutung fiir den Sprachvorgang als solchen. Die eigentliche Ur· 
sache der echt aphasischen St6rungen ist stets in einer Beeintrachtigung des linken 
Schlafenlappens und des sen Verbindungen mit den motorischen Zentren der Sprach. 
bewegungen zu suchen. Wie WERNICKE zuerst festgestellt hat, ist das Erhaltensein 
der lautlichen Erinnerungsbilder der einzelnen Worte an die linke obere Schlafenwin­
dung gebunden. Wir sind berechtigt, hier das "sensorische Sprachzentrum" zu vermuten 
und bei jeder sensorischen Aphasie eine Erkrankung dieser Stelle des Gehirns anzu­
nehmen. Viillige Zerst6rung der WERNICKEschen Windung verursacht Worttaubheit 
und viillige Wortamnesie, teilweise Erkrankung dieser Stelle bedingt eine Beeintrachtigung 
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der Wortvorstellungen und die davon abhangigen Stiirungen des sprachlichen und schrift­
lichen Ausdrucks. 

Schwierig ist die Frage, wie sich die Storungen verhalten, wenn nicht die erwahnten 
Zentren selbst, sondern die zuleitenden Fasern zur obersten Schlafenwindung, die Ver­
bindungsfasern von dieser zur dritten Stirnwindung und die ableitenden motorischen 
Fasern von dieser zu den niederen motorischen Sprachzentren zerstort sind. AlIe der­
artigen Sprachstiirungen hat man als subkorlikale Aphasien oder zum Teil auch als Lei­
tungsaphasien bezeichnet. Zu ihrer Annahme ist man dann berechtigt, wenn die genaue 
Untersuchung nicht ein volliges Fehlen der Erinnerung an die Klangbilder der Sprache 
oder an die zur Hervorbringung der W orte notigen Bewegungen, sondern nur die lehlende 
Reproduktion dieser Erinnerungsbilder unter bestimmten Umstiinden erzielt. So kann z. B. 
bestehende Worttaubheit bei erhaltenem Schriftverstandnis und erhaltener Schreibefahig­
keit nur auf einer subkortikalen Affektion im Zuleitungsapparat des Schlafenlappens be­
stehen, da das verstandnisvolle Lesen das Erhaltensein der Worterinnerungsbilder an 
sich voraussetzt. Sehr mannigfache Leitungsaphasien entstehen bei Krankheitsherden 
in der linken Inselgegend. Denn hier befinden sich offenbar zahlreiche Verbindungsfasern 
fUr die einzelnen Sprachzentren. 

Das Verstandnis der Schrijtzeichen kann verlorengegangen sein trotz erhaltenen W ort­
verstandnisses und erhaltener Sprachfahigkeit. Man darf in solchen Fallen (reine Alexie 
oder " Wortblindheit") eine Erkrankung des linken unteren ScheiteZlappens annehmen. Ein 
besonderes "Sehreibzentrum" anzunehmen. ist natiirlich noch weniger statthaft als die 
Annahme eines motorischen Sprachzentrums. Es gibt unzahlige geistig normale Menschen, 
die nicht lesen und nicht schreiben konnen, aber keinen einzigen mit normalen Sinnen 
begabten, der nicht sprechen kann. Nicht das laute Sprechen, wohl aber die "innere 
Sprache" ist das notwendige Ergebnis und ebenso die notwendige Voraussetzung jeden 
scharfen begrimichen Denkens. Denn in dem Wortbilde· vereinigen sich aIle einzelnen 
Empfindungs- und Vorstellungselemente, durch deren Zusammenwirken erst der ge­
nau abgegrenzte Begriff entsteht. Und ebenso ist jeder eingehendere geistige Verkehr 
der Menschen untereinander nur durch das Hilfsmittel der Sprache moglich. Schrei­
ben und Lesen sind dagegen erlernte niitzliche Fahigkeiten und Tatigkeiten, die auf 
das Vorhandensein der Sprachvorgange gegriindet sind. Ihre Bedeutung fiir die geistige 
Entwicklung der Menschheit ist auBerordentlich groB. Sie entsprechen aber einer schon 
weit hOheren Kulturstufe als die Sprache. - Die Bedeutung des linken Scheitellappens 
fUr die Apraxie im allgemeinen ist schon oben hervorgehoben worden. Ebenso haben wir 
das Vorkommen isolierter Apraxie im linken Arm bei Balkenlasionen erwahnt. 

SchlieBlich sei noch bemerkt, daB die angeborenen Lokalisationen der einzelnen "Sprach­
zentren in der linken Gehirnhemisphare" sich nur auf die "Rechtshiinder" (etwa 90% 
der Menschen) beziehen. Bei "Linkshiindigen" (4-5 %) liegen die Sprachzentren in der 
rechten Gehirnhemisphare, bei "Ambidextren" (5-6%) sind beide Hemispharen gleick­
wertig. 

'Ober Prognose und Verlaul der A phasie lassen sich keine allgemeinen Regeln 
aufstellen, da alles auf die Art der Erkrankung ankommt, die die Aphasie 
hervorgerufen hat. Bei den am haufigsten vorkommenden, durch Gehirn­
blutung oder Gehirnembolie (s. u.) bedingten Aphasien sieht man haufig 
anfangs hochgradige Storungen, die allmahlich aber zum Teil oder auch ganz 
zuriickgehen. Andererseits gibt es auch fast vollstandige Aphasien, die jahre­
lang bis zum Tode andauern. 

In bezug auf die Behandlung mag hier nurdas eine hervorgehoben werden, 
daB methodische tJbungen in Form eines wirklichen Sprach- oder Schreib­
unterrichtes zuweilen von einigem Nutzen sein konnen. Bei der motorischen 
Aphasie kann ein Unterricht, ahnlich wie bei Taubstummen, erteilt werden 
(Zuhilfenahme der Gesichtsempfindungen zur neuen Einiibung der notigen 
Muskelbewegungen), wahrend bei den Wortamnesien methodische Obungen 
des Gedachtnisses zur neuen "Einpragung" der vergessenen Worter notig 
sind. Alle derartigen Obungen erfordern aber viel Geschick und Geduld auf 
beiden Seiten! 
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4. Das Centrum semiovale, die Capsula interna, die Zentralganglien und die 
Vierhiigelgegend. 

Centrum semiovale. Das weiBe Marklager der Hemispharen enthiilt einer­
seits Kommissurentasern zur Verbindung der einzelnen Rindenzentren mit­
einander, andererseits Fasern, die von den Rindenzentren nach abwarts ver­
laufen und deren Verbindung mit den peripherisch gelegenen Organen ver­
~tteln (Stabkranztasern). tJber Folgeerscheinungen der Zerstorung von 
Kommissu,renfasern ist fast nichts bekannt. Vermuten darf man nur, daB 
bei den assoziativen Storungen, wie wir sie bei der Aphasie und den ver­
wandten Erkrankungen kennengelernt haben, Lasionen von Kommissuren­
fasern (z. B. zwischen SchlMen- und Stirnlappen, Hinterhaupts- und Stirn­
lappen u. a.) in Betracht kommen. Durch eine Unterbrechung der Leitung 
in den Stabkranztasern werden dieselben Ausfallssymptome hervorgerufen wie 
durch die Zerstorung des zugehOrigen Zentrums selbst. Es ist daher verstand­
lich, daB Herde im Centrum semiovale, welche die motorische, zu den Zentral­
windungen gehorige Stabkranzfaserung unterbrechen (aber auch nur solche), 
kemiplegische oder pei geringer Ausdehnung auch monoplegiscke Liihmungen 
verursachen. In ahnlicher Weise konnen Erkrankungen im Marklager des 
Okzipitallappens zu Hemianopsie, Erkrankungen im Marklager des Schlafen­
lappens zu GeMrstOrungen (Worttaubheit) fiihren. In der weiBen Substanz 
des Stirnhirns der einen Seite hat man zuweilen ziemlich ausgedehnte Er­
krankungen gefunden, die zu Lebzeiten der Kranken keine auffallenden 
Symptome gemacht hatten. Nur wenn der Erkrankungsherd auf der linken 
Seite die zur dritten Stirnwindung gehOrenden Stabkranzfasern betrifft, muB 
eine motorische Aphasie entstehen. 

Capsula interna. Durch den hinteren Schenkel der inneren Kapsel zieht, 
auf einen verhiiltnismaBig engen Raum beschrankt, die von den Zentral­
windungen kommende Pyramidenbahn zu dem HirnschenkelfuB hindurch 
(s. Abb. 88). Hier ist also der Ort, wo schon umschriebene Herderkrankungen 
zu einer Hemiplegie der gegeniiberliegenden Korperhalfte fiihren miissen. In 
der Tat ist die groBte Zahl der dauernden Hemiplegien durch Erkrankungen 
der erwahnten Stelle bedingt. Dabei verlaufen die zum Fazialis gehOrigen Fasern 
am weitesten vorn, dahinter die Fasern fiir den Hypoglossus, die Armfasern 
in der Mitte, die fiir das Bein bestimmten Fasern hinten. 

HORSLEY und BEEVOR haben gezeigt, daB man beim Mfen die einzelnen motorischen 
Abschnitte der inneren Kapsel noch viel genauer isoliert reizen kann. Sie fanden auf diese 
Weise, daB die Anordnung der motorischen Fasern in der Capsula interna von oorn nach 
hinten sich in folgender Weise zeigt: Offnen der Augen, assoziierte seitliche Bewegung 
der Augen und des Kopfes, Zunge, Mundwinkel, Schulter, Ellenbogen, Handgelenk, 
Finger, Daumen, Rumpf, Hiifte, FuBgelenk, groBe Zehe, iibrige Zehen. 

Am hinteren Ende der inneren Kapselliegt die sensible Bahn (vgl. S.396) 
und Abb. 88). Hiergelegene Herde machen in der Regel nur eine Hemianiisthesie 
der Haut und der tieferen Teile (Muskelsinn). Sie ist deshalb in der Regel mit 
deutlicher Hemiataxie vereinigt. Sehr oft verbindet sich damit infolge der gleich­
zeitig zerstorten benachbarten optischen Bahnen auch eine Hemianopsie. 
Naheres hieriiber findet man unten im Kapitel iiber die Gehirnblutung. 

In praktisch diagnostischer Hinsicht ergibt sich aus dem Vorhergehen­
den, daB wir bei einer rein motorischen Hemiplegie ohne gleichzeitige 
Sensibilitatsstorung ein Freibleiben der hintersten Abschnitte der inneren 
Kapsel annehmen konnen, daB dieser Teil aber mit ergriffen ist, wenn sich 
neben der motorischen Lahmung auch st!i.rkere SensibilitatBstorungen vor· 
finden. Nach Beobachtungen EDINGERS u. a. konnen Herde in der Nahe 
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des hinteren Abschnittes der inneren Kapsel durch Reizung der dort gelegenen 
sensiblen Fasern auch sensible Reizerscheinungen (Schmerzen, Parasthesien) 
hervorrufen, wie mansie zuweilen in Verbindung mit motorischer Hemiplegie 
beobachtet. 

Corpus striatum (Linscnkern und Nucleus caudatus) s. Abb. 185. Die 
Funktionen der motorischen Zentralganglien haben durch die wichtigen For-

Abb. 185. Horizontalschnltt durch das GrollhirD. 

schungsergebnisse der letzten Jahre (K. WILSON, C. und O. VOGT, O. FOER­
STER'cSPATZ u. v. a.) eine wesentliche Kliirung erfahren. Man teilt gegen­
wartig das Corpus striatum in zwei Teile ein: 1. in den phylogenetisch alteren 
Teil, bestehend aus den zwei medialen Abschnitten des Linsenkerns, clem 
Globus pallidus, jetzt gewohnlich Pallidum (Paldostriatum) genannt, und den 
phylogenetisch jiingeren Teil, bestehend aus dem Putamen und dem Nucleus cau­
datus, beide zusammengefaBt mit dem Namen Neostriatum. Wiihrend die von 
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der motorischen GroBhirnrinde kommende Pyramidenbahn der Ausfiihrung der 
einzelnen gewollten Zweckbewegungen dient, hat das striare System (Palli­
dum und Neostriatum) hauptsachlich die Unterhaltung des allgemeinen 
MU8keltonu8 und die statische Festigung des Korpers bei all den verschiedenen 
Stellungen des Rumpfes und der GliedmaBen zur Aufgabe. Die bei den 
Erkrankungen dieses Systems auftretenden StOrungen beziehen sich daher 
nicht unmittelbar auf die Ausfiihrung der gewollten Bewegungen,· sondcrn 
auf den Muskeltonus und auf das 8tati8Che Zusammenwirken der einzelnen 
Muskelgebiete, vor allem der Antagonisten, zur Unterhaltung der notwendigen 
festen Korperstellungen. Die Gesamtheit der bei den Erkrankungt'n des 
Striatums auftretenden eigentiimlichen Symptome hat man vom anatomischen 
Gesichtspunkt aus als den 8triaren oder extrapyramidalen Symptomenkomplex, 
vom physiologisch-klinischen Standpunkte aus als den dY8toni8chen oder amyo-
8tati8chen Symptomenkomplex bezeichnet. Dabei hat sich aber nach den 
klinisch-anatomischen Befunden noch eine weitere Sonderung der Symptome 
herausgestelIt, je nachdem hauptsachlich das Pallidum oder das Neostriatum 
erkrankt ist. 1m ersten Falle iiberwiegen im allgemeinen die einfach hyper­
tonischen und antagonistischen Tremorsymptome, im letzten Falle kommt es zu 
ausgedehnteren und mannigfaltjgeren motorischen Reizerscheinungen. Indem 
wir hei der Besprechung der hierhergehorigen Krankheitsformen (Paralysis 
agitans, Pseudosklerose, WILsoNsche Krankheit, Chorea, Athetose u. a.) auf 
manche Einzelheiten zuriickkommen werden, moge hier noch eine kurze 
Obersicht der beiden Symptomengruppen folgen: 

1. Das Pallidum8yndrcnn (Parkin8on8yndrcnn, hypokineti8ch-rigide Syndrcnn): 
allgemeine ErhOhung des Muskeltonus und des Dehnungswiderstandes der 
Muskeln (Rigor), Bewegungsarmut, mimische Starre, Stellungsfixationen bei 
passiven Bewegungen, Verlangsamung der willkiirlichen Bewegungen, Ein­
schrankung der Reflex- und Mitbewegungen. Haufig mehr oder weniger starker 
Ruhetremor (der sich bei Bewegungen vermindert). 

2. Das Striatum8yndrcnn tritt in verschiedenen Formen auf: Athetose­
bewegungen, choreatische Bewegungen, Torsionsspasmen u. dgl. Dabei eine 
Abnahme des Muskeltonus und Verminderung der statischen Fixation, ver­
mehrte Mitbewegungen und Abwehrreflexe, zuweilen gesteigerte mimi<lche 
Ausdrucksbewegungen u. a. 

AuBer den genannten Erscheinungen hat man bei Striatumerkrankungen 
noch auf gewisse haufig beobachtete Storungen sekretorischer und vaso­
motorischer Funktionen zu achten: vermehrte Absonderung der Hauttalg­
driisen ("Salbengesicht"), ungewohnliches Hitzegefiihl u. a. Manche Beobach­
tungen sprechen auch fiir das Vorhandensein von Zentren tur die Warme­
regulation im Striatumgebiet, ebenso vielleicht von Zentren fiir die Regulation 
der Harnentleerung. 

Thalamus opticus. Der Thalamus opticus ist im wesentlichen eine groBe 
Schaltungsstation im Verlauf zentripetaler, sensorischer Bahnen. Schadigungen 
des Thalamus (z. B. durch VerschluB der Art. cerebri post.) fiihren zu einem 
kennzeichnenden, "Thalamu88yndrcnn" genannten Krankheitsbild, das mit 
folgenden Symptomen einhergeht: unbeeinfluBbare halbseitige Schmerzen, 
Oberempfindlichkeit gegen sensible und sensorische Reize aller Art (Hype-r­
pathie) , gegebenenfalls Hemianasthesie, besonders der Tiefensensibilitat, 
choreatische und athetotische Bewegungen auf der Gegenseite, Hemiataxie, 
Astereognosie verschiedener Starke. 

Sicher ist ferner die Einschaltung des Thalamus, und zwar seines hinteren 
Abschnittes, des Pulvinar und des Oorpua geniculatum lateraZe, in die zentrale 
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Sehbahn. Eine Zerstorung des hinteren Teils des Thalamus hat daher eine voll­
standige Hemianopsie der entgegengesetzten Seite zur Folge. Nicht selten ver­
bindet sich die Hemianopsie mit einer Hemianasthesie (s. 0.) und einer durch 
die Storung des Muskelsinns bedingten Hemiataxie. Manche Forscher schreiben 
dem Thalamus eine Bedeutung fiir die mimischen A usdrucksbewegungen im 
Sinne einer Hypermimik (Zwangslachen, Zwangsweinen) zu. Bei Hemi­
plegischen beobachtet man zuweilen, daB die untere Gesichtshalfte auf der 
gelahmten Seite willkiirlich nicht bewegt werden kann, wahrend sie bei 
seelischen Affekten (Weinen, Lachen) in starke Mitbewegung gerat. In solchen 
Fallen solI man auf ein Freibleiben des Thalamus schlieBen diirfen, wahrend 
das Ausbleiben der Affektbewegung in der betreffenden Gesichtshalfte auf 
eine Erkrankung des Thalamus hinweisen solI. Bei den innigen Verbindungen, 
die zwischen Thalamus und strio-pallidarem System bestehen, ist aber zu 
bedenken, ob bei dem obenerwahnten Symptom nicht vielmehr das Striatum 
beteiligt ist. 

Corpora quadrigemina und Hirnschenkel. Erkrankungen der Vierhiigel 
kommen selten und meist nur als Teilerscheinung ausgebreiteter Gehirn­
erkrankungen vor. Die vorderen Vierhugel stehen unzweifelhaft mit den 
Fasern des Nervus opticus in Verbindung. Sind beide Corpora quadrigemina 
anteriora zerstort, so muB eine vollige Blindheit die Folge sein, wahrend 
bei einseitiger Erkrankung Hemianopsie zu erwarten ist. Beide Sym­
ptome sind indessen so vieldeutig, daB sie allein selbstverstandlich niemals 
die topische Diagnose einer Erkrankung der vorderen Vierhiigel gestatten. 
1m iibrigen ist bei allen Erkrankungen der Vierhiigel vorzugsweise die Lage 
der Kerne fUr den N. oculomotorius und trochlearis in Betracht zu ziehen. 
Daher sind namentlich ein- oder doppelseitige Okulomotoriusliihmungen bei 
Vierhiigellasionen wiederholt beobachtet worden, ferner auch reflektorische 
Pupillenstarre und Nystagmus. Die Kerne des N. oculomotorius (s. Abb. 174, 
S.642) zeigen einen ziemlich langgestreckten Verlauf, wahrscheinlich haben 
die einzelnen Augenmuskeln ihre besonderen Zellkerne. Besonders wichtig 
ist die Trennung der am weitesten nach vorn gelegenen kleinzelligen Kerne fiir 
die inneren Augenmuskeln (Akkommodation und Sphincter iridis) von dem weiter 
riickwarts gelegenen groBzelligen Okulomotoriuskern fiir die au(Jeren Augen­
muskeln. So erklart es sich, daB bei nuklearen Okulomotoriuslahmungen sowohl 
Lahmungen einzelner yom Okulomotorius versorgter Muskeln, als auch isolierte 
Lahmungen der au(Jeren oder der inneren Augenmuskeln entstehen konnen, was 
bei Lasion des Nervus oculomotorius kaum moglich ist. Von den beiden vorde­
ren kleinzelligen Kernen innerviert wahrscheinlich der kleinzellige Lateralkern 
("WESTPHAL-EDINGERScher Kern") den Sphincter iridis, der kleinzellige M edial­
kern den M. ciliaris, also den Akkomodationsmuskel. 1m WESTPHAL-EDINGER­
schen Kern hatten wir somit das Zentrum fiiI den Pupillarreflex zu such en. 
lJbrigens ziehen die motorischen N erven fiir den Sphincter iridis und die 
Ziliarmuskeln nicht unmittelbar zu ihren Muskeln, sondern werden durch 
die Zellen des Ganglion ciliare nochmals unterbrochen. - In der ge­
streckten Zellsaule des Okulomotoriuskerns fiir die auBeren Augenmuskeln 
("gro(Jzelliger Lateralkern") liegt das Zentrum fur den M. levator palpebrae 
sup. am weitesten nach vorn, dann folgen die Zentren fiir den M. recto superior, 
den recto internus, den obliquus inferior und den rectus inferior. Die Fasern 
aus den beiden erstgenannten Kernen verlaufen ungekreuzt, wahrend die 
Fasern fiir die drei letztgenannten Muskeln sowohl zu den gleichseitigen, als 
auch zu den Muskeln der anderen Seite gelangen. Offenbar dient diese Ein­
richtung der moglichst gleichmaBigen Bewegung beider Augen. Da nun aber 
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bei den gewohnlichen seitlichen Blickbewegungen stets der yom Okulomotorius 
innervierte Rectus internus mit den yom Abduzens innervierten Rectus ex­
ternus zusammenwirken muB, so bedarf es noch einer Verbindung des Okulo­
motoriuskerns (besonders des Kerns fur den R. internus) mit dem Abduzens­
kern. Diese Verbindung ist anatomisch bekannt. Sie wird durch Fasern 
hergesteIlt, die im sog. hinteren Langsbundel ("dorsales Langsbundel") ver­
laufen. Reizungen des hinteren Langsbundels bewirken seitlichen Nystagmus. 

Ein weiteres wichtiges Symptom der Erkrankungen der Vierhugelgegend 
ist eine Ataxie des Rumples, ahnlich der zerebellaren Ataxie (s. u.). Diese 
Ataxie beruht aller Wahrscheinlichkeit nach auf einer Storung der von 
dem Corpus dentatum des Kleinhirns kommenden Bindearme, die nach er­
folgter Kreuzung zu den roten Kernen (Nucleus ruber) unter den Vierhugeln 
gelangen und weiter mit dem GroBhirn in Verbindung stehen. Haben wir es 
also mit einer Ophthalmoplegie zu tun, die beide Augen, wenn auch nicht 
vollig symmetrisch, betrifft und sich namentlich in Lahmungserscheinungen 
von seiten der Nn. oculomotorii und trochleares auBert, und ist diese 
Ophthalmoplegie verbunden mit einem unsicheren, schwankenden Gang, 
so mussen wir an eine Erkrankung der Vierhugelgegend denken. - Das 
hintere Paar der V ierhugel und die Corp. geniculata medial. stehen mit dem N. 
acusticus in Verbindung, so daB bei Erkrankungen dieser Gegend auch auf 
GehiirstOrungen zu achten ist. 

Greift eine Erkrankung auf den Hirnschenkel uber, so kann ein kennzeich­
nendes Syndrom entstehen, na~. lich eine Lahmung der einen Korperhalfte 
(Arm, Bein, Fazialis), verbunde mit einer gekreuzten (auf der anderen Seite ge­
legenen) Okulomotoriusliihmung. Ein Z. B. auf der rechten Seite gelegener Herd 
wiirde die Fasern des rechten O~ulomotorius zerstoren und somit eine rechtssei­
tige Okulomotoriusliihmung hervorrufen, wahrend er bei genugender Ausdehnung 
gleichzeitig die Pyramideniasern des rechten Hirnschenkels betreffen konnte, 
was eine linksseitige Hemiplegie zur Folge haben muBte. Man hat auch FaIle be­
obachtet, bei denen durch einen Herd in der Hirnschenkelgegend (wie es scheint, 
vorzugsweise im Nucleus ruber) eine gleichseitige Okulomotoriusliihmung mit 
motorischen choreatischen oder tremorartigen Reizerscheinungen auf der ge­
kreuzten Korperseite verbunden war (Benediktsches Syndrom). DaB Erkran­
kungen der Hirnschenkelhaube Sensibilitatsstorungen oder zuweilen auch 
Ataxie nach sich ziehen mussen, ist von vornherein anzunehmen. Erkran­
kungen der Haubenregion und ihrer Umgebung bewirken daher ein Krank­
heitsbild, das aus Hemiplegie, taktiler Hemianasthesie (oder Hemiataxie) und 
gekreuzter Okulomotoriuslahmung zusammengesetzt ist. 

5. Das Kleinhirn. 
Das Kleinhirn ist hauptsachlich ein Zentralorgan fur die statischeRegu­

lierung (Koordination) der Rumpfhaltung und der Rumpfbewegung. Die rich­
tige und feste, jeder Anderung des Schwerpunktes sich anpassende Fixierung 
unseres Rumpfes ist nicht nur fur aIle allgemeinen Korperbewegungen (Gehen, 
Stehen, Laufen, Springen), sondern ebenso auch fur aIle feineren Bewegungen 
der GliedmaBen die Grundbedingung, da Unsicherheit des Rumpfes natiirlich 
auch jede feine Handbewegung u. dgl. storen wurde. 

AuBerdem enthalt das Kleinhirn ungemein wichtige Apparate zur Re­
gulierung des Gleichgewichtes des Koples und dessen Beziehungen zu den 
Stellungen und Bewegungen der Augen. Da wir fast bestandig Anderungen 
der Kopfhaltung vornehmen, so ist fur diese Bewegungen des Kopfes ein 
besonderer Regulierapparat notig. Dabei verschiebt sich aber bei jeder Kopf-
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bewegung auch das VerhaItnis der AuBenwelt zu Unseren Netzhauten. Wir 
wiirden daher in bezug auf Bewegung, Entfernung und Lage der Objekte 
auBer UnS in bestandige Verwirrung geraten, wenn nicht Rumpf-, Kopf- und 
Augenbewegungen in ihren Verhaltnissen zueinander aufs feinste geregelt 
waren, so daB unter normalen Verhaltnissen die raumlichen Beziehungen 
unseres Korpers zu den Objekten der AuBenwelt UnS stets klar erkennbar 
sind. 

Zur Erfiillung dieser Aufgaben bedarf das Kleinhirn zunachst eines sicheren 
Nachrichtendienstes iiber aHe raumlichen Verhaltnisse (Lage, SteHung, Be­
wegung) des Rumpfes und auch der unteren und der oberen GliedmaBen. 
Reize flieBen ihm zu. durch die zerebellipetalen Bahnen der Kleinhirnsei­
tenstrangbahn und des GOWERS schen Biindels, die einerseits mit den hinteren 
Riickenmarkswurzeln, andererseits durch die Corpora restiform a (hintere 
Kleinhirnstiele, crura cerebelli ad meduHam) mit dem Kleinhirn in Ver­
bindung stehen. Die Regulierung der Kopfbewegungen und die hierbei zu­
gleich notwendige Regulierung der Augenbewegungen erfolgt hauptsachlich 
durch den Vestibularapparat, der von den Bogengangen des Labyrinths 
seinen Ausgang nimmt und Von hier durch den N. vestibularis die betreffenden 
Erregungen dem Vestibulariskern, dem DEITERsschen Kern und weiter durch 
die mittleren Kleinhirnstiele dem Kleinhirn mitteilt. Durch Fasern des hin­
teren Langsbiindels steht aber der DEITERssche Kern auch mit den Augen­
muskeln in engster Beziehung. Er erhalt VOn ihnen einerseits muskelsenso­
rische Nachrichten und kann andererseits Von sich aus Motilitat und Spannung 
beeinflussen. 

Um nUn aHe diese zerebellipetalen Erregungen fUr die Regulierung der 
Bewegungen des Kopfes, des Rumpfes und der Augen verwerten zu konnen, 
bedarf es auch zerebellofugaler Verbindungen zu den Muskeln hin. Diese sind, 
soweit bis jetzt bekannt, vorzugsweise gegeben durch die bis zu den roten 
Kernen hinziehenden Bindearme und das Von den roten Kernen abwarts­
ziehende MONAKowsche Biindel (s. S.428), ferner durch die zum DEIT"ERS­
schen Kern und von diesem weiter nach abwarts ziehenden vestibulo-spinalen 
Bahnen, und endlich durch die schon erwahnten Verbindungen zwischen 
Vestibularapparat und Augenmuskeln. 

Entsprechend diesen beiden, eng zusammengehorigen Funktionen des 
Kleinhirns (Erhaltung des Korpergleichgewichts und Erhaltung der rich­
tigen Beziehungen zwischen Korperhaltung, Kopfhaltung und Augenbewegun­
gen), entstehen bei Erkrankungen des Kleinhirns vor aHem zwei kennzeichnende 
Symptome: 1. die zerebellare A taxie , d. i. die Unsicherheit des Rumpfes beim 
Stehen und Gehen, und 2. der zerebellare oder vestibulare Schwindel, d. i. 
die Storung in der normalen Beurteilung der raumlichen Beziehungen unseres 
Korpers zu den Gegenstanden der AuBenwelt und das dadurch hervorgerufene 
subjektive Gefiihl der Unsicherheit und des Schwankens. Als dritte zere~ 
bellare Symptomengruppe kommen dann gewisse motorische Storungen in 
den GliedmaBen und den Augenmuskeln in Betracht, sowie die zerebellare 
Hypotonie der Muskeln. 

Die zerebellare Ataxie zeigt sich im Rumpf und in den unteren Glied­
maBen, und zwar vorzugsweise beim Stehen und Gehen. Liegen die Kranken 
zu Bett, so bewegen sie ihre Beine fast ganz sicher und mit normaler Kraft. 
Sobald sie aber das Bett verlassen, treten die kennzeichnenden Bewegungs­
storungen deutlich hervor. SChOll beim Stehen bemerkt man meist ein 
deutliches Schwanken des ganzen Korpers, das besonders stark wird, 
wenn die Hacken und Zehen der beiden FiiBe aneinandergestellt wer· 
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den. Beirn. breitbeinigen Stehen gewinnen die Kranken etwas mehr Sicher­
heit und Festigkeit. Durch SchlieBen der Augen wird das Schwanken in 
der Regel nur wenig verstarkt, da die durchs GroBhirn vermittelte Sensibili­
tat der Haut und Muskeln an den unteren GliedmaBen bei reinen Zerebellar­
erkrankungen normal bleibt. Das Gehen ist sehr schwankend, taumelnd und 
ahnelt dem Gang eines stark Betrunkenen, wahrend es meist durchaus 
verschieden von den ataktischen Gehstorung der Tabiker ist. Statt des 
gleichmaBig mit den Beinen stampfenden und schleudernden Ganges bei 
der Tabes findet sich bei der zerebellaren Ataxie ein Taumeln des ganzen 
Korpers, so daB die Kranken schlieBlich iiberhaupt nicht mehr in einer 
geraden Richtung gehen konnen, sondern zickzackformig bald nach rechts, 
bald nach links fallen. Die starkste zerebellare Ataxie beobachtet man 
bei Erkrankungen des Wurmes. Bei halbseitigen Kleinhirnerkrankun­
gen kann man zuweilen ein "Oberwiegen der Ataxie auf del' entsprechen­
den (homolateralen) Korperseite nachweisen. Stehen auf dem Beine del' 
kranken Seite ist noeh unsieherer als Stehen auf dem Beine der gesunden 
Seite. Mit der Ataxie verbunden ist fast stets eine Abnahme des Muskeltonus 
(Hypotonie). Dies erklart sich dadurch, daB der Muskeltonus durch die aus 
dem Riickenmalk stammenden zerebellipetalen Erregungen reflektorisch 
unterhalten wird. Nicht selten, aber keineswegs immer, bemerkt man, daB 
das Schwanken des Korpers beim Gehen vorzugsweise nach einer bestimmten 
Richtung, entweder nach vorn oder riickwarts odeI' nach der einen Seite hin, 
geschieht. Hieraus einen sicheren S!)hluB auf die nahere Lage des Erkran­
kungsherdes im Kleinhirn zu ziehen, ist zur Zeit noch nicht moglich; hoch. 
stens dad man vermuten, daB in einem derartigen Falle die mittleren Klein­
hirnschenkel (s. u.) mit ergriffen sind. Bemerkenswert ist, daB die oberen 
GliedmafJen bei der zerebellaren Ataxie an del' Unsicherheit der Bewegungen 
nicht oder jedenfalls nur in geringem Grade teilnehmen. Viele Kranke, die 
kaum mehr allein zu gehen imstande sind, konnen mit ihren Handen noch 
die feinsten Beschaftigungen verrichten. Man sieht also, daB das Kleinhim 
vor allem bei der Erhaltung des Gleichgewichts des Rumpfes durch die Becken­
und Beinmuskeln (beim Stehen, Sitzen, Gehen usw.) eine wichtige Rolle 
spielt. Dagegen machen sich gewisse motorische Storungen bei genauer 
Priifung doch aueh in den Armen geltend (s. u.). AuBerdem ist auch die 
Schiitzung von Gewichten bei geschlossenen Augen zuweilen auffallend gestort. 

Die zerebellare Ataxie ist, wie oben erwahnt, meist mit einem ausgesprochenen 
Schwindelgefuhl verbunden. Ein vollstandiger Parallelismus zwischen del' Geh­
storung und dem Schwindel ist indessen nicht vorhanden. In einzelnen seltenen 
Fallen kann sogar das eine diesel' Symptome ohne das andere bestehen. Ge­
wohnlich tritt der Sehwindel nur dann ein, wenn die Kranken sieh aufrichten, 
stehen odeI' gehen, sehr selten aueh bei ruhiger Bettlage. Denn erst bei den 
Bewegungen des Korpers macht sich der Ausfall in dem geordneten ZufluB 
der regulatorischen Einfliisse geltend, der zum Entstehen des Schwindelgefiihls 
fiihrt. 1st der zufiihrende Vestibularapparat selbst erkrankt und dabei im 
Zustand der Reizung (MENrFJRESche Krankheit, s. u.), so flieBen dem Klein­
him aueh in der Ruhe fehlerhafte Nachrichten zu, die zu Schwindelempfin­
dungen fiihren. - Sehr oft verbindet sich der zerebellare Schwindel mit 
Nystagmus. Doch ist es oft schwer zu entseheiden, inwieweit dieser Nystag­
mus unmittelbar von einer Erkrankung des Vestibularapparates abhangig 
ist oder von den Fernwirkungen der Erkrankung (Tumoren \) auf die Briicke 
oder das hintere Langsbiindel. GewOhnlich tritt der Nystagmus besonders 
stark auf beim Seitwiirtsblicken nach der erkrankten Seite hin. 
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Der zerebellare Schwindel ist meist ein echter DreMchwindel; die Kranken haben das 
Gefiihl, als ob sie selbst oder die sie umgebenden Gegenstande gedreht wiirden. Wie 
STEWART und HOLMES festgestellt haben, erfolgt dabei in der Regel die Scheinhewegung 
der ObjeTae von der kranken nach der gesunden SeiOO hin. Die scheinbare Eigenhewegung 
deB Kiirpers dagegen erfolgt bei intrazerebellaren Erkrankungen von der kranken nach 
der gesunden, bei extrazerebellaren Tumoren der hinOOren Schadelgrube von der ge­
sunden nach der kranken SeiOO hin. Freilich machen die Kranken fiber diesen Punkt 
keineswegs immer genaue .Angaben. Das Schwindelgeffihl ist bestandig vorhanden oder 
tritt in einzelnen stiirkeren .Anfallen auf. 

Sehr wichtig ist es, den Austall der Vestibularis/unktion, der sowohl zur 
statischen Unsicherheit des Korpers, als auch zum Auftreten des subjektiven 
Schwindelgefiihls fiihrt, unmittelbar nachzuweisen. Wir verdanken hieriiber 
namentIich den eingehenden Untersuchungen BARANYS sehr wichtige Versuchs. 
methoden, iiber die freiIich hier nur das Allerwichtigste mitgeteiIt werden kann. 

Wie B.ARANY fand, erzeugt Ausspritzen des Ohres durch kaltes Wasser (25°) infolge 
der Vestibularisreizung bei Gesunden einen horizontalen Nystagmus nach der entgegen­
gesetzten Seite, Ausspritzen mit Wasser von lWherer Temperatur, als der Eigenwarme 
entspricht (also etwa 45°), erzeugt einen "kalorischen Nystagmus" nach derselben Seite. 
Meist prUft man nur mit kalOOm Wasser. Das Ausbleiben der kalorischen Reaktion be· 
deutet einen Ausfall der Vestibularisfunktion. Mit dem Nystagmus tritt meist gleich­
zeitig eine Storung der Raumvorstellung ein, so daB die Kranken bei geschlossenen Augen 
auf den vorgehaltenen, vorher gesehenen Finger nicht mehr richtig hinzeigen konnen, 
sondern weit vorbeizeigen, und zwar bei bestehendem Nystagmus nach rechts, links 
vorbeizeigen, und umgekehrt. Bei der Besprechung des sog. MENIERESchen Schwindels 
werden wir auf die Priifung des Vestibularapparatsnoch einmal zuriickkommen. 

Die sonstigen motoriscken Storungen, die bei Kleinhirnerkrankungen be. 
obachtet werden, scheinen ebenfalls hauptsachIich Storungen der statiscken 
Funktionen zu sein. ZuweiIen findet man bei Zeigeversuchen u. dgl. Storungen 
in der rechtzeitigen und richtigen Hemmung der Bewegungen. Vielfach sieht 
man die Adiadockokinesis: Man laBt die Kranken rasche abwechselnde anta· 
gonistiscke Bewegungen ausfiihren, gewohnIich abwechselnde Pronations· und 
Supinationsbewegungen der Vorderarme. Es tritt dann alsbald eine Storung 
oder vollige Stockung der Bewegungen ein. Viele der mit den echten zere· 
bellaren Symptomen verbundenen Krankheitserscheinungen erkIaren sich 
durch die Femwirkungen des Krankheitsvorgangs. So diirfte es sich z. B. 
bei echter Ataxie der Beine meist um eine Fernwirkung,der Krankheit auf die 
Schleifenbahn handeln. ZuweiIen hat man bei Kleinhirnerkrankungen tek­
lende Patellarretlexe gefunden. Auch dieses Symptom hangt mogIicherweise 
von gleichzeitigen Storungen der hinteren Riickenmarkswurzeln durch gestau. 
ten Liquor cerebrospinalis abo In einzelnen Fallen ist eine Hemiparese (Astkenie 
der GliedmaBen auf der Seite i1er Erkrankung (entsprechend den Ergebnissen 
von LUCIANIS Tierexperimenten) gefunden worden. Dies ist vielleicht ein 
unmittelbares zerebellares Symptom. Von der zerebralen gekreuzten Hemi. 
parese unterscheidet sich nach L. MANN die zerebeZlare gleickseitige Hemi· 
parese dadurch, daB sie aIle Muskeln gleichmaBig und nicht im Typus der 
Pyramidenbahnlahmung (s. u.) betrifft, daB sie ferner nicht mit Hypertonie, 
sondem mit Hypotonie verbunden ist und keine Steigerung der Sehnenreflexe 
sowie keinen BABINSKI·Reflex zeigt. Auf gewisse, besonders den Tumoren 
des Kleinhims zukommende Eigentiimlichkeiten kommen wir spater noch 
einmal zuriick. 

Auf Reizung der mittleren Kleinhirnschenkel (Crura cerebelli ad pontem) bezieht man 
gewohnlich auf Grund physiologischer Erfahrungen eigentfimliche Erscheinungen, die 
als Zwangsbewegung und als Zwangslage bezeichnet werden. Die letzte besteht darin, daB 
die Kranken, bei klarem BewuBtsein oder. auch im Zustand volliger BewuBtlosigkeit, 
soots eine bestimmte SeitenIage im Bett einnehmen. Werden sie in eine andere Lage 
gebracht, so dreht sich der Rumpf alsbald unwillkfirlich wieder in die Where Lage zurUck. 
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Nicht selten ist mit dieser Zwangslage des Rumpfes auch eine entsprechende Zwangs­
stellung des Kopfes und der Augapfel verbunden, wahrend die GliedmaBen fast immer 
unbeteiligt erscheinen. Eigentliche Zwang8bewegungen werden viel seltener beobachtet. 
Sie zeigen sich, wenn die Kranken liberhaupt gehen konnen, in zwangsmaBigen Kreis­
bewegungen ("Reitbahnbewegungen") u. dgl. Nach den Angaben RUSSELS sollen die 
Zwangsbewegungen bei einer Erkrankung des reckten mittleren Kleinhirnschenkels die 
Richtung "eines in einen Kork kineingedrehten Pfropfenziehers", bei Erkrankung des 
linken Kleinhirnschenkels die Richtung eines "kerausgedrehten Pfropfenziehers" zeigen. 
Obrigens muB betont werden, daB das Symptom der Zwangslagen und Zwangsbewegungen 
selten und sein diagnostischer Wert zweifelhaft ist. Denn in einzelnen Fallen von Gehirn­
erkrankungen hat man dieselben Symptome beobachtet, ohne daB die mittleren Klein­
hirnschenkel nachweis bar ergriffen waren. Andererseits haben wir in zwei zur Sektion 
gekommenen Fallen von Tumoren der mittleren Kleinhirnschenkel alle Zwangsbewegungen 
vollkommen vermiBt. 

Der tThersichtlichkeit wegen stellen wir hier noch einige der wichtig8ten 
diag7W8ti8chen Siitze in bezug auf die GehirnlokaZi8ation zusammen: 

1. Die gewohnliche H emiplegie ist am haufigsten bedingt durch eine Lasion 
der Pyramidenbahnen im hinteren Schenkel der inneren Kapsel. Bei dauern­
der Hemiplegie sind diese Bahnen wirklich zerstort; bei vorubergehender 
Hemiplegie sind sie durch voriibergehende FunktionsstOrungen (Spasmen!) 
oder durch Erkrankungsherde in ihrer Nachbarschaft nur zeitweise funktions­
unfiihig gemacht. 

2. M onoplegi8che zerebrale Liihmungen werden meist durch Erkrankungen der 
Gehirnrinde (Zentralwindungen und Lobulus paracentralis) verursacht. Die 
Monoplegia facialis und Zingualis beruhen auf Lasionen des unteren Endes 
der vorderen Zentralwindung. Die Monoplegia brachiali8 hangt vorzugs­
weise von einer Schadigung des mittleren Drittels der vorderen Zentral. 
windung abo Die Monoplegia femoralis deutet auf eine Erkrankung des 
obersten Abschnittes der vorderen Zentralwindung und des Lobulus para­
centrali8 hin. 

3. Hemiplegische oder monoplegische Lahmungen, die mit halbseitigen 
oder nur in einem bestimmten Korperteil auftretenden epileptiformen Kriimp. 
fen verbunden sind, hangen von einer Erkrankung der Gehirnrinde abo Die­
selben motorischen Reizerscheinungen ohne gleichzeitige Lahmung sind eben­
falls auf eine Reizung der motorischen Rindengebiete (vordere Zentralwin­
dung) zu beziehen. 

4. Hemiplegie mit gekreuzter Okulomotoriusliihmung weist auf eine Erkran­
kung der Hirnschenkel hin. Gleichzeitige taktile Hemianasthesie laBt eine 
Beteiligung der Hirnschenkelhaube vermuten. Isolierte Lahmung der iiuf3eren 
oder der inneren, yom Okulomotorius versorgten Augenmuskeln, spricht fur den 
nuklearen Ursprung der Lahmung. 

5. Hemiplegie mit gekreuzter Faziali8liihmung laBt den Sitz des Erkran­
kungsherdes in der BrUcke mit groBer Sicherheit erkennen. Ein weiteresZeichen 
fiir eine Erkrankung der Briicke (Abduzenskern) ist 8eitliche Blickliihmung. 

6. Bewegung8armut, tonische Stellungsfixationen, mimi8che Starre und Zitter­
bewegungen, andererseits choreati8che und athetoti8che Bewegungen weisen auf 
eine Erkrankung des Striatum8 hin. 

7. Hemianii8the8ie der Haut und Muskeln, verbunden mit Hemiataxie, 
hangt vorzugsweise von einer Erkrankung der hinter8ten Ab8chnitte der 
inneren Kap8eZ oder des Thalamu8 abo 

8. Hemianop8ie kann von einer Lasion des OkzipitaZlappens (Cuneus) her­
riihren, ferner von einer Lasion des hintersten Abschnittes der inneren KapseZ 
(dann meist verbunden mit Hemianasthesie oder Hemiataxie), endlich von 
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einer Erkrankung des Pulvinar thalami optici, eines Corpus geniculatum 
laterale, eines vorderen Vierhilgels und eines Tractus opticus. 

9. Sogenannte motorische A phasie bedeu tet nach der bisher giiltigen Auffassung 
eine Erkrankung des FuBes der dritten linken Stirnwindung (BROCA sche Stelle). 

10. Sensorische Aphasie (Storungen oder volliger Verlust des Wortgedacht­
nisses) und damit zusammenhangende Worttaubheit (sog. Seelentaubheitl 
(Verlust des Sprachverstandnisses) hangen von einer Erkrankung der obersten 
linken Schliifenwindung ab, Wortblindheit (Alexie, Verlust des Schriftver­
standnisses) von einer Erkrankung des linken unteren Scheitellappens 

11. Artikulatorische SprachstOrungen und Schlingstorungen weisen auf eine 
Erkrankung des verliingerten Markes hin, konnen aber auch bei beiderseitigen 
zerebralen Herden auftreten (sog. zerebrale Pseudo-Bulbarparalyse). 

12. Taumelnder Gang (Rumpfataxie) und ausgesprochenes Schwindelge/ilhl 
sind die regelmaBigsten Zeichen von Erkrankungen des Kleinhirns. Die 
zerebellare Ataxie tritt am starksten auf bei Erkrankungen des Wurms. 
Einseitige zerebellare Erkrankungen zeigen starkere Ataxie auf der erkrankten 
Seite, ferner oft auf derselben Seite H ypotonie und Parese ohne Erhohung 
der Sehnenreflexe und ohne BABINsKI-Reflex. Besteht Nystagmus, so ist er meist 
besonders stark beim Blick nach der erkrankten Seite. Rumpfataxie kommt 
aber auch bei Erkrankungen der Vierhilgel und des Stirnhirns (s. o.) vor. 

Anhangsweise moge hier auch noch einmal eine kurze Vbersicht iiber den 
Verlauf der wichtigsten Leitungsbahnen folgen: 

1. M otorische Pyramidenbahn. a) Erstes zentrales Neuron: Ganglienzelle 
in der motorischen Gehirnrinde, Nervenfortsatz durch den Stabkranz, hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel, HirnschenkelfuB, Kreuzung in der Pyramide, 
Hinterseitenstrang des Riickenmarks, Aufsplitterung in den Vorderhornern 
(fiir die motorischen Gehirnnerven schon friiher in deren "Kernen"). b) Zweites 
peripherisches Neuron: Ganglienzelle in den Vorderhornern (oder in den Kernen 
der motorischen Gehirnnerven), Nervenfortsatz in der vorderen Wurzel und 
den peripherischen Nerven, Aufsplitterung in der Muskelfaser. 

2. Zentripetale (sensible und koordinatorische) Hauptbahn. a} Erstes (peri­
pherisches) Neuron: Ganglienzelle im Spinalganglion, Nervenfortsatz teils im 
peripherischen sensiblen Nerv, teils in der hinteren Wurzel. Ein Teil der hin­
teren Wurzelfasern splittert sich alsbald um die Ganglienzellen der Hinter­
horner auf, ein anderer Teil zieht in dem gleichseitigen Hinterstrang nach 
aufwarts bis zu den Kernen der GOLLschen und BURDAcHschen Strange. 
Die physiologische Bedeutung der beiden Faserarten ist friiher erortert wor­
den (s. S. 397). b} Zweites Neuron: Ganglienzelle in den Hinterhornern oder 
in den GOLLschen und BURDAoHschen Strangkernen, Nervenfortsatz durch 
die (gekreuzten) Vorderseitenstrange, Olivenzwischenschicht, Schleifenbahn 
der Oblongata und der Briicke, Hirnschenkelhaube, hinterster Teil der inneren 
Ka psel. Aufsplitterung zum Teil im Thalamus opticus. c} Drittes Neuron: 
Ganglienzelle im Thalamus opticus, Nervenfortsatz zur Gehirnrinde (hintere 
Zentralwindung, Parietalhirn). 

3. Optische Hauptbahn. Erstes peripherisches Neuron ganz in der Netzhaut 
gelegen, auch yom zweiten Neuron liegt die Ganglienzelle in der Retina, 
Nervenfortsatz durch den Nervus und Tractus opticus (teilweise Kreuzung!) 
zum Corpus geniculatum laterale, zu den vorderen V ierhilgeln und dem Pul­
vinar thalami optici, wo die Faseraufsplitterungen stattfinden. Drittes Neuron 
von den Zellen der genannten Teile durch den hintersten Abschnitt der inneren 
Kapsel zur Rinde des Okzipitallappens (Cuneus). 
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4. Akustische Hauptbahn. Die Ganglienzelle des peripherischen Neurons liegt 
im Ganglion cochleare der Schnecke, der Nervenfortsatz im Nervus cochlearis, 
Endigung im Nucleus ventralis acust. Hier beginnt das zweite Neuron, dessen 
Nervenfortsatze im Corpus trapezoides und in den Striae acusticae ( 1), weiter 
in der lateralen Schleife zum hinteren V ierhugelpaar und dem Corp. genicul. 
mediale ziehen. Hier beginnt wahrscheinlich ein drittes Neuron, das haupt­
sachlich in der Rinde des Schlafenlappens endigt. Auch die akustischen 
Fasern laufen teils gekreuzt, teils ungekreuzt, so daB jeder Hornerv mit 
beiden Hemispharen in Verbindung steht. Daher werden einseitige Gehor­
storungen bei Erkrankungen des Schlafenlappens fast niemals beobachtet. 

Zweites Kapitel. 

Die Storungen der Blutversorgung des Gehirns. 
I. Gehirnanamie. 

Ein so empfindliches Organ wie das Gehirn muB schon auf Storungen der 
Blutversorgung leichten Grades verhaltnismaBig stark ansprechen. Unsere 
naheren Kenntnisse von dem Vorkommen und von der Art solcher Sto­
rungen sind aber sehr gering, weil ihr Nachweis mit groBen Schwierigkeiten 
verbunden ist. Bei ausgesprochenen krankhaften Erscheinungen von seiten 
des Gehirns sprechen wir die Vermutung von Kreislaufstorungen im Gehirn 
aus, wenn aus mannigfachen Griinden eine grobere anatomische Erkrankung 
ausgeschlossen werden kann. So werden namentlich gewisse Falle von Kopf­
schmerzen, Kopfdruck und Schwindel auf Storungen der Blutversorgung des 
Gehirns zuriickgefUhrt. 

Am sichersten ist die Annahme von Kreislaufstorungen im Gehirn bei ge­
wissen anfallsweise auftretenden Gehirnerscheinungen. Namentlich beruht 
die Ohnmacht (Synkope) zweifellos auf einer plOtzlich eintretenden Blutleere 
im Gehirn. Bekanntlich entstehen Ohnmachtsanfalle meist bei bestimmten, 
nachweisbaren Veranlassungen. Seelische Erregungen (Schreck, ungewohnte 
psychische Eindriicke, wie z. B. der Anblick einer blutenden Wunde u. dgl.), 
kOrperliche Uberanstrengungen (langes Stehen), die Einwirkung groBer Hitze 
und ahnliche Ursachen sind haufig und allgemein bekannt. In manchen Fallen 
spielt dabei auch der Zustand des Magens oder vielleicht eine Storung der 
Blutzuckerregulation eine Rolle. Es gibt viele Leute, bei denen ein langerer 
Aufschub ihrer gewohnten Mahlzeiten, z. B. langeres Niichternbleiben des 
Morgens, ungemein leicht die Veranlassung einer Ohnmachtsanwandlung wer­
den kann. Uberhaupt besitzen einzelne Menschen entschieden eine groBere 
Bereitschaft zu Ohnmachten als andere. Oft sind es schwachlich gebaute, 
im ganzen anamische (z. B. Rekonvaleszenten), in anderen Fallen aber auch 
scheinbar kraftige und widerstandsfahige Leute, die bei besonderen Ver­
anlassungen verhaltnismaBig haufig von einer Ohnmacht befallen werden. 
Bemerkenswert ist ferner die Neigung mancher Kinder zu Ohnmachten. Auch 
die beim ADAMS-STOKEsschen Symptomenkomplex, bei der Aortenstenose und bei 
anderen Kreislaufstorungen infolge Herzmuskelschwache zu beobachtenden 
ohnmachtsahnlichen Anfalle sind auf Storungen der Blutversorgung des Ge­
hirns zuriickzufiihren. 

Uber die naheren Ursachen des Eintritts der Gehirnanamie ist wenig be­
kannt. Bei den Ohnmachtsanfallen aus psychischen Veranlassungen kann 
man einen durch die psychische Erregung entstehenden Krampf der kleineren 
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arteriellen GehirngefafJe annehmen. Auch urn einen plotzIichen NachlaB im 
GefaBtonus des Splanchnikus wird es sich oft handeln. Ein groBer Teil des 
Blutes ergieBt sich in die erweiterten GefaBe der Bauchorgane, und im Gehirn 
tritt starke Blutleere ein. 

Die Symptomatologie des gewohnlichen Ohnmachtsanfalls ist gut bekannt. 
GewohnIich gehen gewisse Vorboten voraus. Die Betreffenden merken, daB 
ihnen "schlecht wird". Der Kopf wird eingenommen, die Sinne schwinden, 
Gahnen, Ohrensausen, Schwarzsehen oder Fllmmern vor den Augen treten 
ein, der Boden schwankt unter den FUBen, und die Gegenstande vor den Augen 
fangen an sich zu drehen. Dabei besteht fast immer ein Gefiihl von Vbelkeit, 
und nicht selten kommt es zu wirkIichem Erbrechen. Konnen die Kranken 
sich zur rechten Zeit hinlegen, so geht der Anfall voriiber, ehe vollige BewuBt­
losigkeit eintritt. Sonst schwindet das BewuBtsein eine gewisse Zeit lang 
(mehrere Minuten oder sogar eine halbe Stunde und langer) vollstandig. 1m 
Beginn des Anfalls macht sich die eintretende Bliisse des Gesichts am meisten 
bemerkbar. Sie erreicht oft den allerhOchsten Grad und ist der sichtbare Aus­
druck der gleichzeitig vorhartdenen Gehirnanamie. Oft bricht im Gesicht und 
am Korper ein kalter SchweifJ aus. Der Pula ist meist klein und beschleunigt. 

Eine ernstIiche Gefahr bergen die gewohnIichen Ohnmachtsanfii.lle fast nie­
mals in sich. In therapeutischer Hinsicht ist mogIichst schleunige waage­
rechte Lagerung des Ohnmachtigen am wichtigsten, um hierdurch das Wieder­
einstromen des Blutes ins Gehirn zu erleichtern. AuBerdem sind leichte 
Reizmittel anzuwenden: Bespritzen des'Gesichts mit kaltem Wasser, Reiben 
der Schlafen mit Essig oder Kolnischem Wasser usw. Um die etwa be­
stehende Disposition zu Ohnmachten zu vermindern, konnen nur solche 
Mittel dienIich sein, welche die gesamte Konstitution kraftigen. 

Die Folgen einer dauernden Gehirnaniimie beobachten wir dann, wenn 
die Gehirnanamie Teilerscheinung einer hochgradigen allgemeinen Anamie 
ist. Bei del' Chlorose, der perniziOsen Anamie, bei den Anamien nach starken 
Blutungen (Magenblutungen usw.) treten die Symptome der Gehirnanamie 
in fast allen Fallen deutlich hervor. Die Erscheinungen sind hierbei im wesent­
lichen dieselben wie bei den Ohnmachtsanwandlungen. Das BewuBtsein ist 
nur bei starkster Blutarmut in hoherem Grade gestort. Eine gewisse bestan­
dige Schliifrigkeit, oft verbunden mit wiederholtem Gahnen, gehort aber zu 
den haufigsten Zeichen der dauernden Gehirnanamie. Am qualendsten fiir die 
Kranken sind meist das heftige Ohrensausen, ferner die bestandige tJbelkeit 
und die Brechneigung, zuweilen auch anhaltende Kopfschmerzen. Wenn die 
Kranken sich im Bett aufrichten, nehmen alle diese Erscheinungen zu und 
steigern sich oft zu wirkIichen Ohnmachtsanfallen, wahrend sie bei mogIichst 
ruhiger waagerechter Lage verhiiltnismaBig am geringsten sind. Die Be­
haniJ,Zung dieses Zustandes fallt natiirIich ganz mit der Therapie des Grund­
leidens zusammen. 

II. Gehimhyperlimie. 
Entsprechend den Verhaltnissen bei der Gehirnanamie tritt auch die Hyper­

amie des GeMms entweder dauernd oder nur anfallsweise auf. Ob die bei 
"vollbliitigen" Personen auftretenden Kopfschmerzen und Schwindelerschei­
nungen auf einer Gehirnhyperamie beruhen, ist zweifelhaft, wenn auch nicht 
ganz von der Hand zu weisen. WahrscheinIich sind die Hirnerscheinungen bei 
der echten Polyzythiimie (s. S. 198) auf eine Hyperamie des Gehirns zuriick. 
zufUhren. Ob die zerebralen Erscheinungen, die infolge chronischer Intoxi­
kationen (Alkohol, Nikotin u. a.) oder im AnschluB an anhaltende geistige 
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Uberanstrengung auftreten, auf einer Gehirnhyperamie, wie zuweilen angenom­
men wird, und nicht vielmehr auf funktionelien Schadigungen der nervosen 
Elemente selbst beruhen, ist bisher nicht sicher entschieden. Wahrscheinlich 
kommen zumeist vasomotorische Storungen und haufig wohl auch organische 
GefaBveranderungen hierbei in Betracht. Auch bei den Gehirnerscheinungen 
infolge gesteigerten Blutdrucks (bei essentieliem Hochdruck, bei Arteriosklerose, 
bei beginnender Nierenschrumpfung u. dgl.) spielt der Gefii{3krampf eine 
groBere Rolie als eine Hyperamie des Gehirns. 

Auf plotzlich eintretende Gehirnhyperamien bezieht man haufig die als 
"Kongestionen nach dem Kopfe" bezeichneten Anfalie, die im Klimakterium 
und bei verschiedenen nervosen Zustanden beobachtet werden. Diese "Wal­
lungen" kennzeichnen sich durch den mehr oder weniger plOtzlichen Eintritt 
einer allgemeinen Erregung, verbunden mit Hitzegefiihl im Kopf und Hals, 
mit Klopfen der Karotiden, starker Rotung des Gesichts, aligemeiner Reizbar­
keit und Hyperasthesie, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Ohrensausen, 
Flimmern, "Obelkeit u. dgl. Die Dauer eines Anfalis betragt etwa 1/2-1 Stunde. 
Die eigentlichen Entstehungsursachen derartiger Zustande bleiben meist 
dunkel. DaB hierbei vasomotorische StOrungen (Erweiterung der Gehirn­
gefaBe durch GefaBIahmung oder durch Reizung vasodilatatorischer Nerven) 
eine Rolle spielen, ist wahrscheinlich. 

Die Behandlung der "Kongestionen" besteht in einer moglichst ruhigen 
Lagerung des Kranken mit erhOhtem Oberkorper und ferner in MaBnahmen, 
durch die man den BlutzufluB zum Gehirn nach anderen Teilen hin abzulenken 
versucht. Hierzu dienen heilie Fu{3biider, Senfteige auf die Brust und die Waden 
und stiirkere Abfuhrmittel (Senna, Bitterwasser). Wohltatig wirkt ferner die 
ortliche Anwendung der Kalte auf den Kopf und aufs Herz. Ein Aderla{3 
kann bei Hypertension oder bei Polyzythamie von sehr giinstigem EinfluB 
sein. Bei Storungen der DrUsen mit innerer Sekretion (Klimakterium) ist eine 
Substitutionstherapie zu versuchen. Bei der Behandlung der allgemeinen, mit 
Gehirnhyperamie verbundenen Krankheitszustande ist vor aliem auf die ge­
samte korperliche und geistige Verfassung der Kranken Riicksicht zu nehmen. 
Diatetische Kuren (Verbot von alkoholischen Getranken, leichte, vorherrschend 
vegetabilische Kost usw.), Badekuren (in Kissingen, Marienbad u. a.) und Kalt­
wasserkuren kommen hierbei vorzugsweise in Betracht. 

Drittes Kapitel. 

Die Gehirnblutung. 
(Apoplexia sanguinea. Haemorrhagia cerebri.) 

ltiologie. Die Ursache einer Gehirnblutung ist immer in einer Er­
krankung der Wandungen der kleinen Gehirnarterien zu suchen. Am hau­
figsten treten daher groBere Gehirnblutungen bei solchen Leuten ein, 
die an allgemeiner Arteriosklerose und insbesondere an Arteriosklerose der 
Gehirnarterien leiden. Die durch Fett- und Kalkeinlagerungen entarteten 
GefaBwande konnen dem Blutdruck nicht mehr standhalten und reiBen ein. 
1m Jahre 1866 haben CHARCOT und BOUCHARD zuerst nachgewiesen, daB 
man in vielen Fallen von groBeren Gehirnblutungen an den kleinen, arterio­
sklerotisch veranderten arteriellen GefaBen des Gehirns miliare Aneurysmen, 
oft in sehr groBer Zahl, auffinden kann, von denen eines durch Bersten seiner 
Wand die Veranlassung zur Blutung gegeben hat. Diese kleinen Aneurysmen 
konnen einen Durchmesser von 1 mm und mehr erreichen. Sie zeigen sich 
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meist als spindelformige oder kugelige Erweiterungen der GefiiBe; seltener 
ist die GefiiBwandung nur nach einer Seite hin ausgebuchtet. Da die intra­
zerebralen Arterien so gut wie keine Adventitia besitzen, sind gerade in diesen 
GefiiBen die Bedingungen zum Zustandekommen einer Aneurysmabildung 
besonders gunstig. 

Die meisten fur die Entstehung der Gehirnblutungen sonst noch in Be­
tracht kommenden begunstigenden Umstande haben eine naheliegende 
Beziehung zur Arteriosklerose. Eine wichtige Rolle spielt vor allem das 
Leben8alter. Wenngleich vereinzelte FaIle auch bei jiingeren Menschen vor­
kommen, so tritt die groBe Mehrzahl der Gehirnblutungen doch erst im 
vorgeriickten Alter, nach dem 50. Lebensjahre, auf, also zu derselben Zeit, 
wo gewohnlich auch die Arteriosklerose ihre hoheren Grade erreicht. Ebenso 
erkliirt sich der Umstand, daB die Gehirnblutungen bei Miinnern etwas hiiu­
figer sind als bei Frauen, aus dem entsprechenden Verhalten der Arteriosklerose. 
UnmiiBiger GenuB alkoholischer Getranke, Obererniihrung, Abhetzung und 
Abnutzung, Syphilis und Stoffwechselkrankheiten und eine nicht sehr seIten 
nachweisbare erbliche Veranlagung werden sowohl zu den Ursachen der Arterio­
sklerose, als auch zu denen der Gehirnblutungen gerechnet. Erwiihnung ver­
dient noch der "apoplektische Habitus". Obgleich bei Menschen jeglichen 
Korperbaus Gehirnblutungen vorkommen konnen, liiBt es sich doch nicht 
in Abrede stellen, daB die Apoplektiker auffallend hiiufig einen bestimmten 
Habitus darbieten. Es sind nicht sehr groBe, aber fettleibige Leute mit breiter 
Brust, kurzem, gedrungenem Hals und rundem Gesicht, Personen, die den 
Freuden der Tafel und dem Alkohol nicht abhold waren. Derartige Menschen 
zeigen nicht seIten gleichzeitig einen erh6hten Blutdruck, geringe Herzhyper­
trophie und, wie man aus der Untersuchung der Radial- und Temporalarterien 
oft schon zu Lebzeiten der Kranken feststellen kann, eine allgemeine Arterio­
sklerose. 

Wenn somit die Arterienerkrankung und zwar vor allem die auf arteriosklero­
tischer und die auf syphilitischer Grundlage entstandenen Veriinderungen als 
die haufigste Hauptbedingung fur das Zustandekommen einer Gehirnblutung 
anzusehen sind, so ist doch andererseits auch der Blutdruck, unter dem die 
erkrankte GefiiBwand steht, von groBter Bedeutung. DaB eine ganz normale 
GefiiBwand durch einen erhohten Blutdruck einreiBen kann, ist zu bezweifeln. 
Wenn aber neben oder infolge anhaltender Blutdrucksteigerung die GefiiBwand 
geschiidigt ist, tritt leicht eine ZerreiBung ein. So erkliirt sich vor allem auch 
das hiiufige Vorkommen von Gehirn blutungen bei essentieller Hypertension 
und bei H ochdruck infolge von N ierenkrankheiten, insbesondere bei der Schrumpf· 
niere. Wichtig ist ferner das Auftreten von Gehirnblutungen bei der Poly­
zythamie (s. d.) mit gesteigertem Blutdruck. Ebenso erkliirt sich die Wirksam­
keit mancher Gelegenheitsursachen, die die letzte unmittelbare Veranlassung 
zum Eintritt einer Gehirnblutung abgeben, aus vorubergehenden, besonders 
hohen Blutdrucksteigerungen. So kann z. B. eine Gehirnblutung zuweilen 
nach einer ubermiiBigen .Muskelanstrengung, nach einer reichlichen Mahlzeit, 
nach AlkoholgenufJ, im kaZten Bad oder im Schwitzbad, nach einer heftigen 
psychischen Erregung u. dgl. eintreten. Auch auf traumatische Veranlassungen 
ist zu achten. Insbesondere ist es praktisch wichtig, daB ein Schiideltrauma 
zuweilen scheinbar ohne Folgen voriibergeht, wiihrend erst einige Tage oder 
gar Wochen spiiter eine Gehirnblutung eintritt. Derartige FiiIle von "trauma­
tischer Spiitapoplexie" werden so erkliirt, daB das Trauma zuniichst nur einen 
kleinen EinriB in die GefiiBwand bewirkt, der sich erst aIlmiihlich erweitert 
und zur Gehirnblutung fiihrt. Eine traumatische Spiitapoplexie kann jedoch nur 
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angenommen werden, wenn keine allgemeine Erkrankung des GefaB- und Kreis­
laufsystems vorliegt. 

Gegeniiber den soeben angefiihrten Anschauungen iiber die Entstehung der 
Gehirnblutungen ist von manchen Forschern geltend gemacht worden, daB sich 
der fast vollige Untergang des Gehirngewebes im hamorrhagischen Herd und auch 
einige sonstige Eigenheiten des Herdes nicht allein aus den rein mechanischen 
Einfliissen der Blutung erklaren lassen. Sie nehmen daher eine vorhergehende, 
umschriebene, durch Ernahrungsstorungen bedingte fermentative (toxische~) 
Schadigung des Hirngewebes an, die auch zur Nekrose der GefaBwande und 
damit zur Blutung fiihrt. Naheres iiber Ursachen und Art der Schadigung 
laf3t sich freilich zur Zeit noch nicht angeben, doch ist hiermit eine wertvolle 
Anregung zu weiteren Forschungen gegeben. 

SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB zuweilen die Gehirnblutungen nur 
der Ausdruck einer allgemeinen hiimorrhagischen Diathese sind, wie sie be­
kanntlich bei der Leukiimie, bei pernizioser Aniimie und bei den Purpura­
erkrankungen (Skorbut, Morbus maculosus usw.) beobachtet wird. Auch bei 
schweren allgemein-infektiosen Erkrankungen (Sepsis, Typhus, Pocken u. dgl.) 
konnen, wie in anderen Organen, so auch im Gehirn kapillare Blutungen ent­
stehen, die aber nur selten einen groBeren Umfang erreichen. 

Pathologische Anatomie. Da die Arteriosklerose und die Miliaraneurysmen nicht in 
allen Gehirnarterien gleich haufig vorkommen, kann man auch fiir die Gehirnblutungen 
gewisse Pradilektionsstellen angeben, die ungleich ofter der Sitz von Blutungen werden 
als andere Gehirnabschnitte. Es scheinen das auch diejenigen Stellen zu sein, in deren 
Arterien der verhaltnismaBig hOchste Blutdruck herrscht. Bei weitem am haufigsten 
erfolgen die Gehirnblutungen aus den Verzweigungen der Art. fossae Sylvii. Somit werden 
von der Blutung gewohnlich betroffen die groBen Zentralganglien in der Umgebung der 
Seitenventrikel, Thalamus opticus, Nucleus caudatus und Linsenkern, Bowie die ihnen 
benachbarte weiBe Substanz der inneren Kapsel und des Centrum semiovale. Viel seltener 
sind Blutungen in den ii brigen Gehirnteilen, in den Windungen, in der Briicke, dem Kleinhirn, 
in den Hirnschenkeln und in der Medulla oblongata. Tritt die Blutung in der Nahe eines 
Ventrikels ein, so erfolgt oft ein Durchbruch des Blutes in diesen. Das Blut ergieBt sich dann 
zuweilen durch das Foramen Monroi Bogar in den Seitenventrikel der anderen GehirnhaHte. 
Der gesamte Liquor wird blutig gefarbt (s. u.). Ebenso kann eine in der Einde statt­
findende Blutung an die Oberflache des Gehirns durchbrechen. 

Ein umfangreicher Blutungsherd in einer Hemisphare iibt einen so betrachtlichen 
Druck allf die Umgebung aus, daB man schon bei Eroffnung der SchadelhOhle die Folgen der 
vermehrten Spannung auf der befallenen Seite wahrnehmen kann. Die Dura ist straffer, 
die Sichel ist nach der anderen Seite hiniibergedrangt. die W indungen an der Konvexitat 
erscheinen abgeplattet, die Furchen abgeflacht. Bei sehr groBen und nahe an die Ober­
flache heranreichenden Blutungsherden kann man beim Betasten von auBen eine Fluk­
tuation wahrnehmen. 

Beim Durchfchneiden des Gehirns trifft man auf den Mmorrhagischen Herd und kann 
nun den Sitz und die GroBe feststellen. Diese wechselt selbstverstandlich innerhalb 
ziemlich weiter Grenzen, so daB bald nur ein kleines Gebiet, bald ein groBer Teil einer 
ganzen Hemisphare durch das ausgetretene Blut zertriimmert ist. Die Wand des Her­
des besteht aus der unregelmaBig zerfetzten und zerrissenen Hirnsubstanz, der Herd 
selbst aus dem geronnenen, zum Teil mit den Triimmern der nervosen Elemente (s.o.) 
gemischten Blut. Der geronnene Blutklumpen hat in frischen Fallen fast immer eine 
dunkle Farbe; spater verwandelt sich der Herd in einen schokoladenfarbigen oder mehr 
braungelblichen Brei, bestehend aus den zerfallenen Resten der Nervensubstanz und 
dem sich zersetzenden Blut. Mikroskopisch lassen sich, namentlich in der Umgebung 
des Herdes, zahlreiche FettkOrnchenzellen auffinden. Diese werden von aus dem Blut 
ausgewanderten Zellen, aus Fibroblasten, Adventitiazellen und Gliazellen abgeleitet. 
Sie nehmen vorhandene Zerfallsmassen in sich auf und erscheinen so als lipoidhaltige 
Kornchenzellen. Ferner findet man immer reichliche, aus dem Zerfall der roten Blutkiir­
perchen hervorgegangene Hamatoidinkristalle. Die weitere Umgebung des Herdes ist 
durch Imbibition mit dem gelosten Blutfarbstoff gelblich gefarbt und zeigt meist bis 
auf eine gewisse Entfernung hin eine weich-odematiise Beschaffenheit. 

Bleibt der Kranke am Leben, so werden die Bestandteile des Herdes allmahlioh 
mehr und mehr resorbiert. Der Herd verkleinert sich langsam, Beine Umgebung kehrt 
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nach und nach wieder in ihre normalen Verhaltnisse zuriick. SchlieIllich bildet sich manch· 
mal eine glattwandi~e, mit serliser Fliissigkeit gefiillte Hohle, eine unverandert bleibende 
"apoplektisehe ZyBte '. In anderen Fii.llen, namentlich bei kleineren Herden, treten die 
Wandungen des Herdes gleichzeitig mit der Resorption seines Inhalts immer naher 
aneinander; es beginnt eine reichliche Bindegewebsentwicklung, alB deren Ergebnis 
schlieBlich die durch Blutpigmente meist gelb gefarbte apoplektisehe Narbe zuriickbleibt. 
Von dem Sitz und der GroBe des schlieIllichen Defektes hiingt der etwaige Eintritt einer 
sekundaren abBteigenden Degeneration (s. S. 632) sowie die Art und die AUBbreitung der 
dauernd zUrUckbleibenden klinischen Symptome abo 

Klinisehe Symptome und Krankheitsverlauf. Die der Blutung zugrunde 
liegende Erkrankung (Arteriosklerose, Hypertension) ruft in vielen Fallen keine 
sehr auffallenden Krankheitserscheinungen hervor. Andererseits erfahrt man 
aber auch oft, daB die von einer Gehirnblutung befallenen Menschen schon 
kiirzere oder Iangere Zeit vorher viel an Schwindel, Kopfschmerzen u. dgl. 
zu leiden hatten, Symptome, die zweifellos von der Erkrankung der Gehirn­
gefaBe oder der schon vorher bestehenden Blutdrucksteigerung abhangig waren. 

Sobald an irgendeiner Stelle das Bersten der GefaBwand und damit die 
Blutung in die Gehirnsubstanz erfolgt, tritt mit einem Male ein schwerer 
zerebraler, mit dem Namen des apaplekti8chen Insults ("Schlaganfall") be­
zeichneter Symptomenkomplex ein. Da der Austritt des Blutes unter einem 
Druck stattfindet, der dem arteriellen Blutdruck nahezu gleichkommt, und 
da dieser Druck zweifellos hoher ist als der Druck, unter dem die weiche 
Gehirnsubstanz steht, so erfolgt im Augenblick der Blutung eine bedeutende, 
auf den betroffenen Hirnteil sich verschieden weit nach allen Richtungen 
hin fortpflanzende Druckwirkung. Die traurnatische Wirkung der Gehirn­
blutung, die sich wahrscheinlich sowohl in einer Kompression der nervosen 
Teile selbst, als auch insbesondere in einer Kompression der Blut- und Lymph­
bahnen und einer hierdurch bewirkten Kreislaufstorung auBert, kann von 
sehr wechselnder Heftigkeit sein. Demnach erreichen auch die Erscheinungen 
des apoplektischen Anfalls keineswegs stets den gleichen Grad. Je weiter der 
Rill in dem GefaB ist, und je rascher und je reichllcher daher das Blut sich 
ergieBen kann, urn so groBer ist auch der Insult. Die Blutungen aus gro­
Beren GefaBen sind daher gewohnlich von schwereren Erscheinungen be­
gleitet als diejenigen aus kleinen Arterienastchen. Wahrend bei einer umfang­
reichen Gehirnblutung die Kranken zuweilen plotzlich vollig bewuBtlos 
umsinken, verursachen kleinere Blutungen nicht selten nur einen voriiber­
gehenden Schwindelanfall mit leichter Trubung des BewuBtseins. 1st der Rill 
in der Arterienwand sehr klein und schmal, so daB das Blut sich nur langsam 
einen Weg bahnen kann, so kommt es zuweilen uberhaupt nicht zu einem 
schweren plOtzlichen Insult, sondern die Erscheinungen bediirfen einer ge­
wissen Zeit zu ihrer Entwicklung. 

Nicht unwesentlich sind auch die Beziehungen zwischen dem Sitz der 
Blutung und der Schwere des eintretenden apoplektischen Anfalles. Da die 
BewuBtseinsstorung, wie wir sogleich noch naher beschreiben werden, das 
Hauptsymptom des Insultes ist, und da diese jedenfalls von einer Funktions­
hemmung der Hirnrindc abhangt, so ist einerseits klar, daB, je naher die Gehirn­
rinde dem Blutungsherd gelegen ist, urn so leichter auch ein starker Insult 
eintreten wird. Dementsprechend beobachten wir bei Blutungen in tiefer­
abgelegenen Gehirnschnitten (Hirnschenkel, Brucke) nicht selten einen ver­
haltnismaBig geringen apoplektischen Insult. Auf der anderen Seite kommt 
aber ein durch die KreislaufverhaItnisse im Gehirn bedingter Umstand in 
Betracht, der es erklarlich macht, daB bei Blutungen in den HirnBtamm 
der Insult doch haufig groBer ist als bei Blutungen in den Gehirnmantel 
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(Rinde, weiBe Marksubstanz der Hemisphare). Der Gehirnstamm ist namlich 
mit verhaltnismaBig weit starkeren Arterien versehen als der Gehirnmantel, in 
dem nur GefaBe kleineren Kalibers vorhanden sind. AuBerdem bringt es die 
Art der GefaBverteilung, wie DURET und HEUBNER gezeigt haben, mit sich, 
daB der Blutdruck in den Arterien des Stammes nicht unwesentlich hOher ist 
als in denen des Hirnmantels. So erklart sich also die klinisch gefundene 
Tatsache, daB Blutungen im Gebiet der Stammarterien (die iiberhaupt, wie 
gesagt, am haufigsten vorkommen) selbst bei verhaltnismaBig geringem Um­
fang von Insulterscheinungen begleitet sind, wahrend solche zuweilen bei 
annahernd gleich groBen Herden im Gehirnmantel vermiBt werden Mnnen. 

Die klinischen Erscheinungen des Insults treten zuweilen vollkommen plOtz­
lich ein, wahrend in anderen Fallen dem eigentlichen schweren Schlaganfall 
wahrendeiner kiirzeren oder langeren Zeit gewisse Vorboten vorhergehen. 
Diese Vorboten sind entweder die Folgen der durch die GefaBerkrankung 
im Gehirn bedingten Kreislaufstorungen und bestehen dann in zeitweilig auf­
tretenden Kopfschmerzen, Schwindelerscheinungen, Ohrensausen, Flimmern 
vor den Augen, Miidigkeit, Muskelschwache u. dgl., oder sie beruhen auf klei­
neren, dem Eintritt einer groBeren Hamorrhagie nicht selten vorangehenden 
Blutungen. In einem solchen Falle erfahrt man, daB die Patienten in der letz­
ten Zeit vor ihrer schweren Erkrankung schon einmal oder wiederholt einen 
leichten, rasch vorubergegangenen Anfall erlitten haben, bestehend in einer ge­
ringen Ohnmachtsanwandlung, in einer rasch voriibergehenden Sprachstorung, 
in einer plotzlich eingetretenen, aber rasch wieder verschwundenen Schwache 
eines Armes oder Beines und in ahnlichen Erscheinungen. Diese Symptome 
konnen mehrere Tage ode:c Wochen und Monate dem schwereren apoplektischen 
Anfall vorhergehen. 

Bei anderen Kranken fehlen derartige Vorboten. Der apoplektische Arnall 
tritt unerwartet und plOtzlich ein, so daB die Kranken mitten in scheinbar 
volliger Gesundheit "wie vom Schlage getroffen" umsinken. In einer dritten 
Reihe von Fallen endlich fehlen die Vorboten, und doch treten die Insult­
erscheinungen nicht auf einmal in ihrer ganzen Heftigkeit auf, sondern ent­
wickeln sich erst allmahlich im Verlauf einiger Stunden oder gar eines Tages. 
Man bezeichnet diesen auf einer langsam eintretenden und erst allmahlich 
anwachsenden Blutung beruhenden Vorgang als langsamen oder verzogerten 
apoplektischen Insult. Die Kranken werden verworren, angstlich, Delirien 
(wir beobachteten einmal sehr ausgesprochene GesichtshaIluzinationen) treten 
auf, Arm und Bein der einen Seite werden paretisch und allmahlich immer 
starker gelahmt, bis nach einigen Stunden vollige BewuBtlosigkeit eintritt. 
Zwischen den Erscheinungen des langsamen und des plOtzlichen Insultes 
kommen aIle "Obergange vor. 

Der apoplektische Anfall kann in kiirzester Zeit mit dem Tode endigen. 
Die traumatische Druckwirkung der Blutung erstreckt sich in solchen Fallen 
wahrscheinlich bis auf die Medulla oblongata, deren zur Erhaltung des Lebens 
notwendige Zentren fiir die Herzbewegung und die Atmung auBer Tatig­
keit gesetzt werden. Gewohnlich tritt aber nur mehr oder weniger rasch eine 
vollige BewufJtlosigkeit ein. Zuweilen sind die Kranken noch imstande, sich 
niederzulegen; gewohnlich sinken sie auf einen Stuhl oder zu Boden nieder 
und verfallen in ein tiefes Koma. Nicht selten ist der Eintritt des Insults 
mit einmaligem oder wiederholtem Erbrechen verbunden. Wahrend des anfang­
lichen Komas ist das Gesicht nicht selten auffallend gerotet, der Puls ist voll und 
gespannt, infolge des vermehrten Gehirndrucks zuweilen etwas verlangsamt. Die 
Atmung ist tief, gerauschvoIl, schnarchend ("stertorose8 Atmen"), nicht selten 
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ebenfalls verlangsamt. Die schlaffen Wangen und Lippen werden oft bei 
jeder Inspiration tief eingezogen, bei jeder Exspiration aufgeblasen. Bei 
schwerem Insult tritt haufig CHEYNE-STOKES scher Atemtypus auf. Die 
Korpertemperatur zeigt meist eine anfangliche Senkung und steigt erst spater 
wieder bis auf die Norm oder iiber diese hinaus. Nur bei rasch todlichem 
Ausgang dauert das anfangliche Sinken der Eigenwarme bis zum Tode fort. 
Nicht selten besteht bei schweren Apoplexien anfangs eine eigentiimliche 
Haltung des Kopfes und der Augen, indem die genannten Teile ganz nach 
der einen Seite hin gerichtct sind. Dicse als gleichsinnige Ablenkung ("deviation 
conjugee") der Augen und des Kopfes bezeichnete und gewohnlich allmahlich 
wieder voriibergehende Erscheinung hangt von einer Reizung oder Ausschal­
tung der Adversiv- und Augenfelder ab (s. Abb. 182 u. S. 674). Gewohnlich 
tritt die Abweichung in der Stellung des Kopfes und der Augen in der Weise 
ein, daB Kopf und Augen sich von der gelahmten Korperseite abwenden und 
nach der Seite des Gehirnherdes hin gerichtet sind. Die Augen blicken also ge­
wissermaBen den Herd an. Bringt man den Kopf in eine gerade Stellung, so 
kehrt er meist nach kurzer Zeit in die seitliche Zwangsstellung zuriick. Die 
Pupillen zeigen keine regelmaBigen Eigentiimlichkeiten. Oft sind sie von 
normaler Weite, in anderen Fallen verengt, erweitert, selten ungleich. So ist 
bei groBen Gehirnblutungen die Pupille auf der Seite der Blutung anfangs oft 
stark erweitert. Die Reaktion gegen Lichteindriicke ist in den schwersten 
Fallen erloschen, in anderen erhalten, aber oft abgeschwacht. 

Die GliedmafJen liegen wahrend des tiefen apoplektischen Komas meist 
vollstandig unbeweglich da und fallen, wenn sie passiv erhoben werden, schlaff 
herab. Die Reflexe sind bei den schwersten Apoplexien vollig aufgehoben; 
zuweilen kann man aber durch starkere Nadelstiche, durch Kneifen der Haut 
u. dgl. noch einzelne langsame Reflexzuckungen und Abwehrbewegungen er­
zielen. Ob iiberhaupt und auf welcher Seite durch eine Apoplexie eine halb­
seitige Ltihmung eingetreten ist, laBt sich wahrend des anfanglichen apoplek­
tischen Komas nicht immer leicht feststellen. Meist jedoch bemerkt man schon 
jetzt, daB der Mundwinkel auf der einen Seite tiefer herabhangt als auf der 
anderen, daB die betreffende Backe yom exspiratorischen Luftstrom starker 
aufgeblasen wird als die andere, daB die GliedmaBen auf der einen Seite 
bedeutend schwerer sind und viel schlaffer herabfallen als diejenigen auf der 
anderen Korperhalfte, und daB die Reflexe und Abwehrbewegungen auf der 
einen (gelahmten) Seite ganz fehlen, wahrend sie auf der anderen Seite deut­
Hch hervorgerufen werden konnen. Insbesondere kann der Sitz der Lahmung 
haufig durch das Fehlen des MAYERSchen Daumenreflexes (s. S. 446) auf der 
gelahmten Seite festgestellt werden. 

1m Gegensatz zu der gewohnlichen Schlaffheit der Arme und Beine wahrend 
desapoplektischen Komas kann sich in anderen Fallen eine tonische Starre 
der GliedmaBen, vorzugsweise auf der der Blutung gegeniiberliegenden 
Seite, ausbilden. Wahrscheinlich handelt es sich dabei urn ein striiires Sym­
ptom. Durchbruch der Blutung in die Seitenventrikel kann eine Lahmung 
aller vier Extremitaten zur Folge haben. Ziemlich selten wird eine Gehirn­
blutung von dem Eintritt allgemeiner oder halbseitiger epileptiformer Krampfe 
begleitet, eine Erscheinung, die auf eine Reizung der motorischen Rinden­
gebiete zu beziehen ist. 

Erwahnenswert ist, daB nicht selten bei der Gehirnblutung in dem nach 
dem Anfall entleerten Urin geringe Mengen von EiweifJ und sog. Koma­
zylinder gefunden werden. Auch voriibergehende Glykosurie wird beobachtet. 
Man bezieht dieses Symptom gewohnlich auf cine bis auf die Oblongata sich 
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erstreckende Druckwirkung des BIutungsherdes. Die Aufhebung der willkiir­
lichen Harnentleerung zeigt sich meist in einer Retentio urinae, wahrend in 
anderen Fallen der Harn unwillkiirlich ins Bett entleert wird. 

In einer Anzahl von Fallen erholen sich die Kranken nicht wieder aus dem 
apoplektischen Koma. Zwar tritt der Tod nieht sofort ein, aber die vollige 
BewuBtlosigkeit halt an, die Atmung wird beschleunigt, unregelmaBig (OHEYNE­
STOKES scher Atmen) und durch HineinflieBen von Speichel und Schleim 
in den Kehlkopf und in die Trachea rochelnd; der anfangs verlangsamte 
PuIs wird beschleunigt, das Gesicht wird blasser und immer verfallener, 
die Augen sinken ein, die Oorneae werden triibe, und schlieBlich tritt nach mehr­
stiindigem oder selbst nach einem 1-2 Tage anhaltendem Koma der Tod 
ein, haufig unter einer ziemlich betrachtlichen Temperatursteigerung. Nicht 
selten bilden sich wahrend des apoplektischen Komas Schluckpneumonien aus. 

Der todliche Ausgang ist indessen keineswegs die Regel. Haufiger iiber­
leben die Kranken den apoplektischen Anfall. Die Blutung hat aufgehOrt, das 
Gerinnsel zieht sich zusammen, es beginnt der Zerfall und die Resorption. Da­
mit laBt die Druckwirkung auf die Umgebung mehr und mehr nach, die entfern­
teren Gehirnteile erholen sich allmahlich von ihrem "Schock", das BewuBtsein 
kehrt langsam zuriick. Die Kranken fangen an, bei starken Anrufen die Augen 
aufzuschlagen, sie greifen nach dem Kopf, seufzen, gahnen; allmahlich wird ihr 
BewuBtsein klarer, sie versuchen zu reden, sich durch Zeichen verstandlich 
zu machen; die Erinnerungen tauchen wieder auf, sie erkennen ihre Um­
gebung wieder. Selten wird diese Besserung dureh eine neue, vielleicht tod­
liche Verschlimmerung unterbrochen. Dies kann geschehen, wenn die BIu­
tung sich erneuert. Gewohnlich halt aber die Besserung an, die Kranken 
sind nach einigen Tagen wieder bei volligem BewuBtsein, und jetzt erst kann 
man den ganzen "angerichteten Schaden iibersehen". 

AuBer den bisher beschriebenen Erscheinungen des schweren apoplek­
tischen Insultes kommen leichtere Schlaganfalle in allen mogliehen Ab­
stufungen sehr haufig vor. In solchen Fallen tritt iiberhaupt kein an­
dauerndes tiefes Koma ein. Die Kranken verlieren das BewuBtsein nur 
voriibergehend oder gar nicht. Sie werden von einem Schwindel, von plOtz­
lichem Kopfschmerz ergriffen, sind nur eine Zeitlang betaubt, benommen. 
Ziemlich haufig tritt, ebenso wie bei den gewohnlichen Ohnmachtsanwand­
lungen, Ubelkeit und Erbrechen ein. Trotz dieser verhliJtnismaBig geringen 
Insulterscheinungen, die zuweilen sogar fast ganz fehlen, konnen doch die 
eigentlichen Herdsymptome, die Lahmung (Hemiplegie .u. a.), sieh voll­
kommen ausbilden. 

Als direkte Herdsymptome der Gehirnblutung bezeiehnet man die von der 
Zerstorung eines bestimmten Gehirnteiles unmittelbar abhangigen Ausfalls­
erscheinungen. Am Ort der Blutung wird ein groBeres oder kleineres Gebiet 
des Gehirns von dem unter hohem Druck plOtzlich austretenden Blut vollig 
zertriimmert. Dieser Ausdehnung entsprechend entsteht spater die apo­
plektische Narbe oder Zyste, und je nach dem Ort, wo dieser Verlust an 
funktionsfahiger Gehirnsubstanz stattfindet, muB sich die Art und die Aus­
breitung der dauernden, groBtenteilsirreparablen Ausfallserscheinungen 
richten. AuBer diesen unmittelbaren Herderscheinungen gibt es aber auch 
noch mittelbare Herdsymptome der Gehirnblutungen, die den eigentlichen 
apoplektischen Insult iiberdauern und auch von der besonderen Ortlichkeit 
des Herdes abhangen. Sie entsprechen aber nicht dem eigentlich zerstor­
ten Gehirngebiet, sondern beziehen sich auf die eine gewisse Zeitlang an­
haltende Einwirkung des apoplektischen Herdes auf seine unmittelbare 
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Umgebung. Der Druck des Herdes auf seine Umgebung, der gestorte Blut­
kreislauf in dieser, das kollaterale Odem, vielleicht auch die Imbibition 
mit den gelosten Zerfallsprodukten aus dem apoplektischen Herd sind hier­
bei vorzugsweise in Betracht zu ziehen. Die unmittelbaren Herdsymptome 
iiberdauern zwar den apoplektischen Insult, sind aber doch voriibergehend 
und verschwinden wieder nach verschieden langer Zeit, nach Tagen, W ochen 
oder selbst noch nach Monaten. 1st der apoplektische Insult voriiber und 
sind die zuriickbleibenden Herdsymptome in ihren Einzelheiten festgestellt 
worden, so besitzen wir zunachst kein sicheres Zeichen, aus dem wir schlieBen 
konnen, ob die bestehenden Herdsymptome unmittelbarer oder mittelbarer 
Natur sind. Hieriiber gibt allein die weitere Beobachtung des Krankheits. 
verlaufes AufschluB. Gehen die anfanglichen Erscheinungen innerhalb der 
nachsten Tage, Wochen oder der ersten Monate allmahlich wieder zuriick, 
so schlieBen wir hieraus nachtraglich, daB es sich um mittelbare Herd­
symptome gehandelt hat. Was nach Ablauf eines halben Jahres noch 
zuriickgeblieben ist, gehort zu den unmittelbaren Herdsymptomen und ist 
einer wesentlichen weiteren Besserung nicht mehr fahig. Wir kommen auf 
diese in praktischer Beziehung. auBerst wichtigen Unterschiede bei der Be­
sprechung des Verlaufes der Gehirnblutungen noch einmal zuriick. 

Eine nahere Beschreibung aller bei den Gehirnblutungen moglichen Herd­
symptome und der aus ihnen sich ergebenden Anhaltspunkte fiir die Diagnose 
des Sitzes der Blutung konnen wir unterlassen, da hierbei alle im vorigen 
Kapitel iiber die zerebralen Herdsymptome besprochenen Tatsachen noch 
einmal aufgezahlt werden miiBten. Nur das hauptsachlichste Krankheitsbild, 
das bei weitem am haufigsten nach einer Gehirnblutung zuriickbleibt, bedarf 
einerausfiihrlichenDarstellung: diegewohnlichezerebraleHemiplegie (s.Abb.186). 

Die zerebrale Hemiplegie. Da die meisten Gehirnblutungen in der Um­
gebung der Seitenventrikel eintreten, so wird in der Mehrzahl der Falle die 
durch die innere Kapsel laufende motorische Pyramidenbahn durch die Blu­
tung entweder unmittelbar zerst6rt oder wenigstens durch den in ihrer Nach­
barschaft gelegenen Blutungsherd in Mitleidenschaft gezogen. Bei den mei­
sten Kranken findet sich daher, nachdem die Erscheinungen des apoplektischen 
Insults gliicklich voriibergegangen sind, eine halbseitige motorische Liihmung 
auf der dem Sitz der Blutung gegeniiberliegenden Korperhiilfte. Untersucht 
man die Hemiplegie naher, so findet man zunachst gewohnlich im Fazialisgebiet 
einen deutlichen Unterschied zwischen der gesunden und der kranken Seite, und 
zwar eine deutliche Lahmung im Gebiet des unteren Fazialis (Wangen-, Nasen­
und Mundmuskeln), wahrend der obere Abschnitt (Augen- und Stirnteil) des 
Fazialisgebietes ganz oder fast ganz frei geblieben ist. Das Runzeln der Stirn 
geschieht auf beiden Seiten gleich oder auf der gelahmten Seite nur ein wenig 
schwacher als auf der gesunden. Beim Riimpfen der Nase, beim Verziehen 
des Mundes, beim Versuch zu pfeifen, zu blasen, beim Sprechen u. a. tritt 
dagegen die Fazialislahmung deutlich hervor. Oft ist sie schon in der Ruhe 
durch das Verstrichensein der Nasolabialfalte und das Herabhangen des 
Mundwinkels bemerkbar. Dabei kommt die Parese des unteren Fazialis 
beim willkiirlichen Verziehen des Mundes (Zeigen der Zahne) viel mehr zum 
Vorschein als beim unwillkiirlich eintretenden Lachen. Zuweilen bemiihen 
sich die Kranken vergeblich, ihren einen Mundwinkel starker zu bewegen, 
fangen dann an, iiber ihr eigenes Ungeschick zu lachen und ziehen hierbei 
ihren Mund in fast ganz normaler Weise in die Breite. Dieses Verhalten 
kann wahrscheinlich durch die Beziehungen des Thalamus opticus zu den 
mimischen Ausdrucksbewegungen erklart werden. Der Unterschied im Ver-



Gehirnblutung. 709 

halten des oberen und unteren Fazialisgebiets bei den zerebralen Hemiplegien 
hangt wahrscheinlich damit zusammen, daB die Muskeln des oberen Fazialis­
gebietes (Frontalis, Corrugator, und bis zu einem gewissen Gradeauch die 
SchlieBmuskeln des Auges) beider Seiten von jeder Hemisphare aus innerviert 
werden, so daB also das Erhaltensein des einen Fazialiszentrums fur die 
Beweglichkeit der beiderseitigen Muskeln ausreichend istl). Dbrigens handelt 
es sich auch im unteren Fazialisgebiet bei 
den gewohnlichen zerebralen Hemiplegien 
fast immer nur um eine mehr oder weniger 
starke Parese, fast nie um eine vollige 
Lahmung. 

Ziemlich haufig ist auch eine geringe Sto­
rung im Gebiet des Hypoglossus nachweisbar. 
Strecken die Kranken die Zunge heraus, so 
zeigt die Zungenspitze eine deutliche Ab­
weichung nach der geliihmten Seite hin. Dieses 
Verhalten beruht auf der Parese des einen 
M. genioglossus. Durch die Wirkung der bei­
den Genioglossi wird die Zunge gewisser­
maBen nach vorn geschoben. Dberwiegt 
dieses Schieben auf der einen (gesunden) 
Seite, so wird hierdurch die Spitze der Zunge 
nach der anderen (kranken) Seite hiniiber­
geschoben. Eine starkere Bewegungsstorung 
der Zunge beobachtet man in der ersten 
Zeit nach dem Insult nicht selten bei rechts­
seitigen, mit Aphasie verbundenen Hemi­
plegien. Zuweilen kann durch die leichte 
Parese der einen Zungenhalfte im Verein mit 
der Fazialisparese eine merkliche artikulato­
rische Sprachbehinderung entstehen. Sie er­
reicht freilich nur ausnahmsweise einen hohe­
ren Grad und ist oft nur den Kranken selbst 
als ein subjektives Gefiihl der Erschwerung 
des Sprechens bemerkbar. 

Eine deutliche Beteiligung des weichen 
Gaumens ist selten. Das Gaumensegel der 
gelahmten Seite hangt dann etwas tiefer 
herab und bewegt sich weniger als auf der 

Abb. 186. Kranker mit rechtsseitiger 
anderen Seite. Die Uvula steht schief, mit Hemiplegie. 

ihrer Spitze bald nach der gesunden, bald 
nach der kranken Seite hin gerichtet. Besondere Funktionsstorungen kommen 
hierdurch nicht zustande. 

Die Beteiligung der Rumpfmuskulatur an der Hemiplegie tritt gewohnlich 
nur im Gebiet des M. trapezius starker hervor. Die Schulter hangt infolge 
der Parese dieses Muskels tiefer herab und kann auf der kranken Seite weniger 

1) Wir wollen hier darauf aufmerksam machen, daB iiberhaupt diejenigen Muskeln. 
deren Tatigkeit fUr gewohnlich auf beiden Seiten gleichzeitig erfolgt. und die dement­
sprechend wahrscheinlich auch von beiden Hemispharen aus innerviert werden, bei der 
zerebralen Hemiplegie nie vollstandig gelahmt werden. Die meisten der fUr gewohnIich 
stetsauf beiden Seiten gleichzeitig innervierten Muskeln (Corrugator, Frontalis, Augen­
muskeIn, Ka:umuskeln, InspirationsmuskeIn) konnen willkiirlich gar nicht oder nur nach 
besonderer Ubung einseitig isoliert bewegt werden. 
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hoch gehoben werden als auf der gesunden. LaBt man die Kranken tiefe 
willkurliche Inspirationen machen, so bemerkt man zuweilen ein geringes, 
von der Parese der betreffenden Respirationsmuskeln abhangiges Nachschlep­
pen der kranken Seite bei der Atmung. Hiermit hangt es viel1eicht zusammen, 
daB Erkrankungen der Atmungsorgane bei Hemiplegikern sich verhaltnis­
maBig haufig in der (weniger ausgiebig atmenden) Lunge der kranken Seite 
lokalisieren. 

Die wichtigste Teilerscheinung der Hemiplegie ist die Lahmung der Glied­
mafJen. Sie ist in der ersten Zeit nach Eintritt der Blutung haufig so vol1-
standig, daB nicht die geringste willkfuliche Bewegung in dem befal1enen Arm 
oder Bein ausgefuhrt werden kann. In anderen Fallen besteht dagegen von 
vornherein nur ein mehr oder weniger hoher Grad von Parese (Hemiparese) , 
oder die vol1kommene Lahmung erstreckt sich wenigstens nur auf gewisse 
Muskelgebiete, wahrend in anderen Muskeln noch Reste aktiver Beweglichkeit 
erhalten sind. Auch wenn anfangs eine vollige Hemiplegie besteht, tritt in der 
Folgezeit fast immer bis zu einem gewissen Grade eine Wiederbeweglichkeit 
in einem Teil der gelahmten Muskeln ein (s. u.). 

Das Verhalten der Reflexe zeigt eine ziemlich groBe Ubereinstimmung. 1m 
al1gemeinen sind auf der gelahmten Seite die Sehnenreflexe gesteigert, gewisse 
H autreflexe dagegen abgeschwacht. Die Steigerung der Sehnenreflexe ist fast regel­
maBig vorhanden. Nur wenn die Erscheinungen des anfanglichen apoplek­
tischen InsuItes heftig sind, fehlen haufig anfangs in den vollig schlatt gelahm­
ten GliedmaBen auch die Sehnenreflexe. Bei alteren Hemiplegien sind sie 
aber mit vereinzelten Ausnahmen meist erheblich gesteigert. Am Arm findet 
man die lebhaftesten Periostreflexe beim Beklopfen des unteren Radius- und 
Ulnaendes, ferner beim Beklopfen der Bizeps- und Trizepssehne, der Klavi­
kula u. a. 1m Bein ist vor al1em die Steigerung des Patel1arreflexes bemerkens­
wert; auBerdem besteht oft lebhafter FuBklonus, ErhOhung der Adduktoren­
reflexe u. a. Ubrigens beschrankt sich diese Steigerung der Sehnenreflexe 
keineswegs auf die kranke Seite; sie ist in geringerem Grade, fast stets auch 
aut der gesunden Seite nac!'tweisbar. 

Der durch die Gehirnerkrankuny selbst bedingte Wegfall gewisser reflexhemmender Er­
regungen ist alB die Ursache der gesteigerten Sehnenreflexe anzusehen. Die Steigerung 
der Sehnenreflexe auf der gelahmten (und der gesunden) Seite ist nicht abhangig von der 
sekundiiren Degeneration der Pyramidenbahnen im Riickenmark, da die Erhohung der 
Sehnenreflexe haufig schon wenige Tage oder gar Stunden nach dem apoplektischen Anfall 
vorhanden ist, also zu einer Zeit, wo eine sekundare Degeneration im Riickenmark noch 
gar nicht bestehen kann. 

Sehr haufig, namentlich bei alteren Hemiplegien mit ausgebildeten Kon­
trakturen, findet man eine erhohte "direkte mechanische Erregbarkeit" der ge­
lahmten Muskeln, indem bei ihrem direkten Beklopfen lebhafte Kontraktionen 
entstehen. Ein Teil dieser Kontraktionen ist auch reflektorischen Ursprungs 
und beruht auf der mechanischen Reizung der Muskelfaszien (Faszienreflexe). 
AuBerdem handelt es sich auch um die unmittelbare mechanische Reizung 
der Muskelnerven. Haufigfchlt der Mayersche Daumenreflex auf der gelahm­
ten Seite. 

Anders als die Sehnenreflexe verhalten sich die Hautreflexe. 1m gelahmten 
Arm sind meist keine Hautreflexe hervorzurufen, im gelahmten Bein sind die 
durch Nadelstiche in die l!'uBsohle im ganzen Bein hervorzurufenden Reflexe 
zuweilen annahernd gleich stark, zuweilen aber auch schwacher als in dem 
Bein der gesunden Seite . .8ehr auffallend ist der Unterschied in der Art der 
Reflexzuckung in der grofJen Zehe. Streichen der FuBsohle bewirkt auf der 
gelahmten Seite meist eine Dorsalflexion (BABINSKI), auf der gesunden Seite 
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dagegen eine Plantarflexion (vgl. S. 442). Doch kommt zuweilen auch auf der 
gesunden Seite ein wenn auch schwacherer dorsaler Zehenreflex vor. Fast 
ebenso haufig wieder BABINSKISche Zehenreflex tritt der OPPENREIMSche 
Unterschenkelreflex auf: Streicht man mit dem Daumen unter ziemlich star­
kem Druck den Unterschenkel an der inneren Tibiaflache nach abwarts, 
so findet auf der gelahmten Seite Dorsalflexion der Zehen und namentlich Dor­
salflexion des FuBes durch Anspannung des M. tibialis anterior statt. Der 
Bauchdeckenreflex und der Kremasterreflex sind auf der gelahmten Seite fast 
immer sehr herabgesetzt oder ganz verschwunden, wahrend man sie auf der 
gesunden Seite in normaler Starke hervorrufen kann, ein Unterschied, der nicht 
selten zur Bestimmung des Sitzes der Hemiplegie dienlich ist, wenn die Kran­
ken benommen oder sogar ganz bewuBtlos sind. Auch im Konjunktivalreflex 
und Kornealreflex besteht oft ein auffallender Unterschied. Auf der gelahm­
ten Seite kann man den Augapfel mit einem Wattebii.uschchen beriihren, 
ohne daB sofort reflektorischer LidschluB erfolgt, wie dies auf der gesunden 
Seite der FaU ist. 

Die Erklarung des auffallenden Verhaltens der Hautreflexe bei den zere­
bralen Hemiplegien ist nicht leicht. Man nimmt gewohnIich an, daB die ge­
nannten Hautreflexe, insbesondere der Bauchdecken- und der Kremaster­
reflex, ihre Reflexbogen gar nicht im RiickemD.ark, sondern weit hoher oben 
im Gehirn haben. Das Fehlen dieser Reflexe auf der gelahmten Seite bei der 
zerebralen Hemiplegie wiirde demnach auf einer unmittelbaren Schadigung 
der Reflexbahn beruhen. Freilich ist zu betonen, daB gerade iiber diesen 
Punkt weitere Studien notwendig sind. 

Die Sensibilitat ist bei zerebraler Hemiplegie meist nur in geringem Grade 
gestort. Indessen findet man bei genauerer Priifung doch haufig eine deut­
liche Abstumpfung der Empfindlichkeit fiir einfache Beriihrungen, wahrend 
die Schmerzempfindlichkeit, die Temperaturempfindungen und der Muskel~ 
sinn erhalten bleiben. In einzelnen Fallen kann aber auch der Muskelsinn 
deutlich gestort sein. Leichte Parlisthesien in der gelahmten Seite sind, 
namentlich im Beginn der Erkrankung, haufig. Auch Schmerzen in den 
gelahmten Teilen sind nicht selten. Oft sind sie auf besondere peripherische 
Verhaltnisse zuriickzufiihren (Kontrakturen u. dgl.); zuweilen scheint es sich 
aber auch um eine Reizung der zentralen sensiblen Bahnen zu handeln 
(EDINGER). Eine starkere Sensibilitats8tiJrung weist, wie wir gesehen haben 
(vgl. S.689), auf eine Beteiligung des hintersten Abschnittes der inneren 
Kapsel an der Erkrankung hin. In derartigen, freilich seltenen Fallen kann 
die motorische Hemiplegie mit einer vollstandigen zerebralen Hemianasthesie 
vereinigt sein. Die Hemianasthesie bezieht sich auf die M echano-8ensibilitat 
(Beriihrung, Druck) der Haut und der tieferen Teile (Muskeln, Knochen), 
sowie auf die Thermo-Sensibilitat (Warme- und Kalteempfindung). Die 
Schmerzemp!indung bei starken Reizen (Nadelstiche u. dgl.) bleibt meist er­
halten, wird aber schlecht lokalisiert. STRUMPELL beobachtete mehrere 
Falle, bei denen die hemiplegischen Erscheinungen gering waren, und nach dem 
apoplektischen Insult nur eine fast vollstandige zerebrale Hemianlisthesie 
zuriickblieb, die infolge des vollstandigen Verlustes des Muskelsinnes mit 
starkster Hemiataxie verbunden war. In solchen Fallen kann man einen 
Herd am hintersten Ende der inneren KapseZ mit groBter Wahrscheinlichkeit 
-annehmen. Bei der Nahe der optischen Bahnen erklart es sich, daB die Hemi­
anasthesie und Hemiataxie nicht selten mit Hemianopsie verbunden ist. 
Eine vorubergehende Hemianopsie soIl nach GOWERS in der ersten Zeit nach 
dem Eintritt einer Gehirnblutung haufig vorkommen. STRUMPELL sah 
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wiederholt anfangliche Hemianopsie verbunden mit assoziierter Augenmuskel­
lahmung. Auch die Vereinigung einer Hemiplegie mit dauernder Hemianopsie 
ist nicht sehr selten. Vorzugsweise darf man hierbei an eine Erkrankung der 
Optikusfasern in der Sehstrahlung oder im Pulvinar thalami optici denken. 
Storungen des Gehors und der anderen Sinne (Geruch, Geschmack) spielen 
bei der Hemiplegie keine Rolle. 

Eine andere Reihe wichtiger Erscheinungen tritt uns entgegen, wenn wir 
den weiteren Verlauf der Hemiplegien beobachten. Vor allem verdient das 
weitere Verhalten der gelahmten Muskeln Beachtung. 1st die Hemiplegie 
von vornherein nicht vollstandig, so kann sich in ziemlich kurzer Zeit 
die Beweglichkeit der. befallenen Seite in fast vollig normaler Weise wieder­
herstellen. Hochstens bleibt noch eine gewisse leichte Schwache und Steifig­
keit zuruck, die indessen allmahlich auch noch weiter abnimmt. Wie aus dem 
fruher Gesagten hervorgeht, ist in diesen Fallen die anfangliche Hemiparese 
ein indirektes Herdsymptom. Es verschwindet, sobald die Fernwirkungen 
des eigentlichen Herdes aufhoren. 

Wenn eine vollstandige Hemiplegie eintritt, bleibt sie jedoch auch nur aus­
nahmsweise in ihrer ganzen Ausdehnung dauernd bestehen. Entweder schon 
nach einigen Tagen oder haufiger erst nach einigen Wochen beginnt in einzel­
nen Teilen der gelahmten Seite die Beweglichkeit wieder zuruckzukehren. 
Langsam schreitet die Besserung fort, und im Verlauf der nachsten Monate 
kann der groBte Teil der Lahmungserscheinungen wieder verschwinden. Ge­
wohnlich gelangt aber die Besserung nur bis zu einem gewissen Grade, und 
der dann erreichte Zustand bleibt bestehen. Jetzt haben wir erst das ge­
wohnliche kennzeichnende Bild des "Hemiplegikers", wie es dem kundigen 
Auge auf den ersten Blick kenntlich ist. Trotz mannigfacher einzelner Unter­
schiede in der schlieBlichen Wiederkehr gewisser Bewegungen ebenso wie in 
dem dauernden Gelahmtbleiben anderer Muskelgruppen besteht doch dabei 
eine ganz auffallende GesetzmaBigkeit und GleichmaBigkeit. Fast ausnahms­
los kehrt die Beweglichkeit des Beines in hoherem MafJe zuruck als die des Armes. 
Aber auch in bezug auf das Verhalten der einzelnen Muskelgruppen finden 
sich fast immer dieselben Erscheinungen wieder. Nach den Untersuchun­
gen von WERNICKE und L. MANN bezieht sich bei den zerebralen Hemiplegien 
die dauernde Lahmung oder die Wiederherstellung der Beweglichkeit nie­
mals auf einzelne Muskeln, sondern stets auf gauze Muskelgruppen von aus­
gesprochener funktioneller ZusammengehOrigkeit. In der oberen Extremitiit 
bleiben meistens gelahmt die gesamte Muskelgruppe fUr die A uswartsdrehung 
des Armes (Supinatoren des Vorderarmes, Auswartsrollung des Oberarmes 
durch den Infraspinatus und Teres minor und Fixation, sowie Auswarts­
drehung des Schultergurtels durch den unteren Teil des Trapezius und die 
Rhomboidei), ferner die Erhebung des Oberarmes (Deltoideus, Serratus), die 
Bewegungen im Ellbogengelenk, und zwar besonders die Streckung, die 
Ollnung der Hand (Fingerstrecker, Fixation des Handgelenkes durch die 
Beuger) und die Opposition des Daumens (Opponens, Abductor brevis). 
Erhalten bleiben dagegen in der Regel die Einwartsrollung der oberen 
Extremitat und die SchliefJung der Hand. 

Die Kranken konnen daher oft wegen der mangelhaften QUnung der Hand nicht 
"zugreifen", wohl aber das einmal Ergriffene festhalten. Feinere Beschaftigungen 
mit der Hand sind infolge der Bewegungsstorung im Daumen sehr gehemmt. Eigen­
tiimliche Unterschiede machen sich bei alteren Hemiplegikern auch in der dauernden 
Bewegungsstorung von Schulter und Oberarm einerseits und Hand und Finger anderer­
seits geltend. Bei einer Reihe von Hemiplegikern tritt in der Schulter wieder eine Ieid­
liche Beweglichkeit ein, aber die Hand bleibt gelahmt. Bei anderen kann der Arm 
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nicht in der Schulter erhoben werden, aber die Beweglichkeit von Hand und Fingern 
kehrt zuriick. 

1m Bein bleiben die Beuger des Unterschenkels und die Dorsalflexoren des 
FuBes meist dauernd paretisch, ebenso die Abduktoren und EinwartsroUer des 
Hiiftgelenks, wahrend dagegen der Iliopsoas, der Quadriceps femoris und 
die Plantarflexoren des FuBes ihre Beweglichkeit oft wieder gewinnen. Die 
Riickkehr der Beweglichkeit im Iliopsoas und Quadrizeps ist deshalb von 
so groBer praktischer Bedeutung, weil die Kranken dadurch in den Stand 
gesetzt werden, wieder zu gehen. Freilich bediirfen die Kranken der Hilfe 
eines Stockes, und der Gang bleibt oft langsam und miihsam, aber der 
Vorteil der eigenen Ortsbewegung ist doch ungemein groB. Der Gang der 
Hemiplegiker ist kennzeichnend. Das kranke Bein ist mit der FuBspitze etwas 
nach auBen gerichtet, seine Vorwartsbewegung geschieht langsam, am Boden 
streifend, in einem leichten, nach auBen gerichteten Bogen. SteUt man die 
Kranken noch wahrend des Bestehans der. Hemiplegie auf die FiiBe, so stehen 
einige ganz leidlich auf dem gesunden Bein (wie "auf einem Bein"), andere 
konnen keinen aufrechten Halt finden und sinken stets zur Seite um. Man 
sieht also, daB die Herstellung der Gehfahigkeit der Hemiplegiker sehr wesent­
lich auch von der statischen Sicherheit des Rumpfes abhangt. Wenn durch 
die Zerstorung striarer oder zerebellarer Bahnen eine statische Rumpfataxie 
eingetreten ist, bleibt das Gehen unmoglich. 

Worauf es beruht, daB sowohl die eintretende Besserung als auch die dauernd zuriick­
bleibende L1thmung sich in gesetzm1tBiger Weise fast immer auf dieselben bestimmten 
Muskelgruppen beziehen, 11tBt sich nicht sicher sagen. Vielleicht sind die wieder beweglich 
werdenden Muskelgebiete diejenigen, die am leichtesten auch von der gesund gebliebenen 
(gleichseitigen) Hemisph1tre her wieder innerviert werden k6nnen. Manche Griinde sprechen 
auch fiir die Annahme, daB nach der Unterbrechung der Pyramidenbahn die subkortikalen, 
extrapyramidalen motorischen Bahnen vom Striatum her in vikariierender Weise ein­
treten k6nnen. 

DaB eine Regeneration der einmal zerstorten Fasern auf tritt, ist unwahr­
scheinlich, wenn auch freilich nicht unmoglich. Von groBter praktischer Be­
deutung bleibt aber die schon erwahnte Tatsache, daB eine wesentliche Besse­
rung der hemiplegischen Lahmungserscheinungen nur etwa innerhalb des 
ersten J ahres moglich ist. 

In den gelahmt bleibenden Teilen bilden sich in der spateren Zeit sehr 
haufig Kontrakturen aus, die ebenfalls in den einzelnen Fallen eine ziemlich 
groBe Dbereinstimmung zeigen. Entsprechend dem hoheren Grade der Lah­
mung sind auch die Kontrakturen im Arm meist starker als im Bein, und 
zwar zeigen die Finger fast immer eine Beugekontraktur, der Vorderarm eine 
Pronationskontraktur, wobei er meist gebeugt, nur selten gestreckt ist, und 
der Oberarm eine Adduktionskontraktur (vorzugsweise in dem M. pectoralis). 
Diese Kontrakturstellungen entsprechen durchaus denjenigen Stellungen, 
welche der geliihmte Arm fast immer einnimmt, wenn er sick selbst iiberlassen 
bleibt, teils infolge der Schwere, teils infolge der noch iibriggebliebenen Reste 
aktiver Beweglichkeit. Die Kontrakturen· finden sich stets in denjenigen 
Muskelgruppen, deren Beweglichkeit bei der Hemiplegie verhaltnismaBig am 
wenigsten leidet (s.o.). Da die einmal erlangte Stellung durch die gelahmten 
Antagonisten nicht wieder verandert werden kann, so treten in den dauernd 
verkiirzten Muskeln sog. passive Kontrakturen ein. Fiir die Richtigkeit dieser 
Ansicht spricht der Umstand, daB die Kontrakturen bis zu einem gewissen 
Grade verhindert werden konnen, wenn man durch regelmaBig fortgesetzte 
passive Bewegungen keine dauernde Verkiirzung der Muskeln zustande 
kommen laBt. Immerhin lassen sich die zuweilen ungemein starken Muskel-
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kontrakturen der Hemiplegiker auf die angegebene Weise nicht allein er­
klaren. Offenbar spielen auch noch abnorme Innervationsverhaltnisse eine 
- freilich noch wenig bekannte - Rolle. CHARCoT und seine Schiller 
(BOUCHARD u. a.) hielten die hemiplegischen Kontrakturen fiir eine Folge 
der sekundaren Degeneration der Pyramidenbahn. Diese Annahme ist aber 
hoohst unwahrscheinlich. Denn erstens haben die degenerierenden Fasern 
ihre Erregbarkeit verloren und konnen daher keinen Reiz mehr bewirken, 
und auBerdem entstehen die Kontrakturen ja gar nicht in den gelahmten, 
sondern hauptsachlich in den noch beweglichen Muskeln. Kontrakturen und 
sekundare Degeneration sind somit beigeordnete Folgeerscheinungen der Ge­
hirnerkrankung. STRUMPELL machte fiir die Entstehung der Kontrakturen 
nicht eine Lasion der Pyramidenbahn, sondern eine Storung in den Inner­
vationsverhaltnissen der statischen motorischen Bahnen (Linsenkernbahn u. a.) 
verantwortlich. 

Treten im Bein starkere Kontrakturen ein, so sind esentweder Streck­
oder Beugekontrakturen, was wohl zum Teil von der Lagerung u. dgl. ab­
hangt; 1m FuBgelenk findet sich dagegen fast immer eine Kontraktur der 
Wadenmuskeln, weil der in seinen Dorsal£lexoren gelahmte FuB der Schwere 
nach in Plantarflexionsstellung herabfallt, und weil die Plantarflexoren des 
FuBes auch meist eine bessere Beweglichkeit behalten als die Dorsalflexoren. -
Nicht ganz ohne EinfluB auf die Starke der Kontrakturen ist auch der Urn­
stand, daB der Muskeltonus auf der geliihmten Seite gesteigert ist (ent­
sprechend der Steigerung der Sehnenreflexe). Zu erwahnen ist hier noch die 
von HITZIG hervorgehobene Tatsache, daB manche Kontrakturen des Mor­
gens, wenn die Kranken aus dem Schlafe erwachen, gering sind, und erst 
starker werden, nachdem die Kranken die ersten Bewegungen gemacht" haben. 

Von sonstigen Erscheinungen sind zunachst noch die Mitbewegungen zu 
beachten, die bei Hemiplegikern oft vorkommen. Sie beruhen zum Teil 
darauf, daB die Kranken nicht mehr in leichter Weise die einzelnen pare­
tischen Muskeln innervieren konnen. Es bedarf dazu stets einer starken 
Willensanstrengung, und diese iibertragt sich nun auch auf andere Muskel­
gebiete. So sieht man z. B. ungewollte Mitbewegungen im Bein, wenn die 
Kranken mit aller Anstrengung sich bemiihen, ihren Arm zu bewegen, und 
umgekehrt. Sollen die Kranken ihren Arm in der Schulter heben, so beu­
gen sie gleichzeitig den V orderarm. Besonders erwiihnenswert ist die zu­
erst von STRUMPELL beschriebene haufige Mitbewegung im FuB (Dorsal­
flexion durch Anspannung des Tibialis anterior) bei Beugung des Hiift­
und Kniegelenks. Oft konnen die Kranken eine alleinige Dorsalflexion 
des FuBes auf der gelahmten Seite gar nicht ausfiihren. Sollen sie aber 
das ganze Bein an den Rumpf heranziehen, so findet dabei stets gleichzeitig 
eine starke Dorsalflexion des FuBes mit stark hervortretender Anspannung 
der Sehne des M. tibialis anterior statt. Diese von STRUMPELL als Tibialis­
phanomen bezeichnete Erscheinung beruht wahrscheinlich auf der Unter­
brechung der Pyramidenbahn. Die Kranken konnen jetzt nur noch groBere 
Muskelgruppen gleichzeitig ("synergisch") zur Kontraktion bringen, haben 
aber die Fahigkeit verloren, die Innervation auf die einzelnen Muskeln zu 
verteilen und zu isolieren. Beim Ausstrecken des Beines sieht man oft eine 
auffallende gleichzeitige Dorsal£lexion der groBen Zehe ("Zehenphanomen") . 
.Ahnliche abnorme Muskelsynergien kommen auch an der oberen Extremitat 
vor (Dorsalflexion im Handgelenk beim SchlieBen der Finger u. a.). - Auch 
Mitbewegungen in der gesunden Seite bei Bewegungen der kranken Seite 
kommen vor; angeblich ist auch das umgekehrte Verhalten beobachtet worden. 
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1m AnschluB an die Mitbewegungen sci die H emickorea '[JOsthemiplegica (WEm MITCHELL) 
erwii.hnt. Sie besteht darin, daB einige Zeit nach dem Auftreten der Lahmung in den 
gelahmten Teilen eigentihnliche choreatische, athetotische oder Zitterbewegungen ent­
stehen, die teils fortwahrend, teils nur als Mitbewegungen bei gewollten Rewegungen in 
der kranken oder auch in der gesunden Seite auftreten. Rei den Hemiplegien nach 
Gehirnblutungen ist die posthemiplegische Chorea iibrigenB Behr selten. Haufiger ist 
sie bei dar zerebralen Kinderliikmung (s. u.). Die erwahnten Erscheinungen werden jetzt 
allgemein als Btridre Symptome (s. 0.) aufgefaBt. 

Mitunter ist das trophische und vasomotorische Verhalten der geliihmten 
Teile im Beginn und im weiteren Verlauf der Hemiplegie gestort. Zuweilen 
findet man die Haut auf der gelahmten Seite im Anfang etwa~ roter und 
warmer ala auf der gesunden. Auch im Gebiet des Halssympathikus werden 
bei Hemiplegischen teils vOriibergehende, teils dauernde Lahmungserschei­
nungen (vermehrte Temperatur und Rotung in der gelahmten Gesichts­
hiillte, Verengerung der Lidspalte und der Pupille), freilich fast imIDer nur 
in geringem Grade, nachgewiesen. Sehr haufig, namentlich am Hand­
rlicken, findet man eine geringere oder selbst starkere Odematose Anschwellung, 
Qie ebenfalls gewohnlich ala vasomotorisches Symptom aufgefaBt wird. 
Doch ist zu bedenken, einen wie groBen EinfluB auf die Fortbewegung des 
Venen- und Lymphstromes die Bewegungen eines Korperteiles haben, und daB 
vielleicht auch durch den Wegfall dieses Einflusses das Odem in den gelahtnten 
Teilen erklart werden kann. Bei alteren Hemiplegien findet man die Glied­
maBen auf der gelahmten Seite stets kUhler, und namentlich an der Hand 
macht sich sehr haufig eine stark zyanotische Farbung bemerkbar. Die Haut 
wird zuweilen sprode und rissig, manchmal verdickt. An der Innenflache 
kontrakturierter Hande findet oft ziemlich reichliche Schweif3abson­
derung statt. 

Zu den spezifisch trophischen Storungen bei der Hemiplegie wird von CHARCOT auch 
der "akute maligne Dekubitus" gerechnet. Dieser Dekubitus entwickelt sich zuweilen in 
auBerst raacher Weise schon wenige Tage nach dem apoplektischen Insult, gewohnlich 
in der Mitte der Hint.erbacke der gelahmten Seite. Hier entsteht eine umschriebene 
Rotung und Blasenbildung, die rasch in eine tiefgreifende Gangri1n der Weichteile 
iibergeht. Wir selbst haben bei gut fjep/legten Kranken diesen Dekubitus nie beobachtet 
und miissen zweifeln, ob seine Entwicklung wirklich eine trophische Storung und nicht 
vielmehr von dem Druck und von dem Eindringen von Infektionserregern in die Haut 
abhangig ist. DaB bei alten bettlagerigen Hemiplegikern leicht in der gewohnlichen Weise 
Dekubitus entstehen kann, versteht sich von selbst. 

Besteht die Hemiplegie langere Zeit, so findet man die gelahmten M uskeln 
im Vergleich zur gesunden Seite last immer mehr oder weniger atrophisch. 
Die Hauptursache dieser Atrophie ist wohl sicher in dem N ichtgebrauch der 
geliihmten M'liskeln zu suchen (Atrophie durch Funktionsausfall). Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der gelahmt gewesenen Muskeln findet man 
eine deutliche Atrophie der einzelnen Fasern. Doch erreicht diese Atrophie 
in der Regel lange nicht den hohen Grad wie bei peripherischen oder poliomye­
litischen Lahmungen. AuBerdem ist die Atrophie auch stets eine ein/ache, nicht 
eine "degenerative", und demgemaB bleibt die laradische und galvanische Erreg­
barkeit der gelahmten Muskeln, selbst wenn sie starker atrophisch sind, voU­
kommen erhalten. Sie zeigt nicht einmal eine geringe quantitative Herabsetzung. 
In einzelnen Fallen tritt die Atrophie gewisser Muskeln (z. B. Interossei, Dau­
menballen, Deltoideus u. a.) auch bei der gewohnlichen Hemiplegie ungewohn­
lich /rlLhzeitig und in besonders starkem Grade auf, so daB man von "zerebraler 
Muskelatrophie" sprechen kann. Hier konnte man in der Tat an besondere 
trophische Einfllisse denken. Doch glauben wir, daB auch diese Annahme 
entbehrlich ist. Die starkeren Atrophien treten bei Hemiplegischen vorzugs­
weise dann auf, wenn es sich um vollig schlatte Lahmungen mit fehlenden 
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Reflexen (s.o.) handelt, wobei also die Muskeln wirklich von ;eder Kon­
traktion ausgeschlossen sind. - In den Gelenken der gelahmten GliedmaBen, 
namentlich im Knie- und Schultergelenk, entwickeln sich in seltenen Fallen 
akute oder mehr chronisch verlaufende Entziindungsvorgange, deren Ent­
stehungsweise nicht· klar ist. CHAltCOT halt einen neurotrophischen Ursprung 
fiir wahrscheinlich, ebenso wie fiir die selten vorkommenden Verdickungen 
an den peripherischen N ervenstiimmen der gelahmten Seite ("N euritis hyper­
trophica"). 

Psychische SWrungen kommen, abgesehen von der durch den apoplektischen 
Insult bedingten BewuBtseinshemmung, im unmittelbaren AnschluB an Gehirn­
blutungen nur selten vor. Zuweilen bleibt aber eine allgemeine psychische 
Unruhe zuriick, verburiden mit groBer Eiregbarkeit und Schlaflosigkeit. Bei 
einer groBen Anzahl von Krariken mit andauernder Hemiplegie entwickeln 
sich schlieBlich im Laufe der Jahre immer mehr zunehmendeZeichen geistiger 
Schwache. Die Kranken werden stumpfsinnig, und ihr Gedachtnis nimmt abo 
Sehr haufig zeigt sich eine eigentiimliche N eigung zum Weinen, so daB sie 
bei jedem geringsten AnlaB in Tranen ausbrechen. Die Stimmung wech­
selt jedoch oft rasch, und Weinen und Lachen konnen unmittelbar ineinander 
iibergehen. Zuweilen werden die Kranken auch schlieBlich verwirrt, aufgeregt 
u. dgl. AIle derartigen ausgesprochenen Zustande hangen wohl meist von 
der allgemeinen Hirnatrophie infolge der Arteriosklerose ab (s. u.). Da die 
Grundkrankheit, die zur Gehirnblutung gefiihrt hat,' meist fortbesteht, so 
tritt natiirlich nicht selten nach kiirzerer oder langerer Zeit ein neuer, zweiter 
Schlaganfall ein. Betrifft dieser die andere Gehirnhal£te, so folgt daraus das 
Krankheitsbild der beiderseitigen Hemiplegie. Vor allem tretell jetzt gewohn­
lich die Lahmungserscheinungen an den beiderseitig innervierten Zungen- und 
Schlundmuskeln hervor. Ausgesprochene Erschwerung des Sprechens und 
des Schluckens fiihrt zu den Krarikheitserscheinungen der zerebralen Pseudo­
bulbiirparalyse. 

SchlieBlich ist zu bemerken, daB man bei hemiplegischen Krariken auch 
der gesunden Seite einige Aufmerksamkeit zu schenken hat. Da ein kleiner 
Teil der Pyramidenbahn ungekreuzt zu den GliedmaBen derselben Seite ver­
lauft, so erklart es sich, warum auch auf der nicht gelahmten Seite in der 
Regel ebenfalls eine Steigerung der Sehnenreflexe und eine gewisse Abnahme 
der Muskelkraft nachweisbar ist. Auf die apraktischen Storungen, die man bei 
Krariken mit Aphasie und rechtsseitiger Hemiplegie zuweilen im linken Arm 
beobachtet, wurde schon hingewiesen. 

Derallgemeine Erniihrungszustand der Kranken· bleibt oft lange Zeit gut 
erhalten; nicht selten tritt sogar eine entschiedene Neigung zum Fett­
ansatz hervor. In anderen Fallen, namentlich bei den vollstandig bett­
lagerigen Hemiplegikern, entwickelt sich aber allmahlich ein allgemeiner 
Marasmus, der das Ende der Kranken beschleunigt, zumal wenn noch Deku­
bitus, eine Bronchitis oder sonstige Erkrankungen hinzutreten. 

Wir haben die Eigentiimlichkeiten der Hemiplegie hier naher besprochen, 
weil das Gesagte der Hauptsache nach fiir aIle zerebralen Hemiplegien gilt, 
an welcher Stelle der Pyramidenbahn auch die Unterbrechung stattfindet; und 
durch welchen anatomischen Vorgang sie auch herbeigefiihrt ist. Die Hemi­
plegie als solche ist dieselbe, ob der Blutungsherd in der Rinde, in der inneren 
Kapsel, im Gehirnscherikel oder in der Briicke sitzt. Durch welche Begleit­
erscheinungen der Sitz naher bestimmt werden kann, ist aus dem im vorigen 
Kapitel Gesagten ersichtlich. Zu erwahnen ist die haufige Kombination einer 
rechtsseitigen Hemiplegie mit Aphasie bei ausgedehnten Blutungen in der linken 
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Hemisphare, wenn der Herd von der inneren Kapsel aus bis in die Gegend der 
dritten Stirnwindung oder der obersten Schlafenwindung (vgl. S. 687) -reicht. 

Diagnose. Die Diagnose der Gehirnblutung stiitzt sich auf den plotzlichen 
Eintritt der Erscheinungen des apoplektischen Insultes und die etwaigen 
zuriickbleibenden zerebralen Ausfallssymptome. Vollkommen sicher ist die 
Diagnose fast niemals, da Erweichungsherde (Enzephalomalazie) durchaus die 
gleichen Erscheinungen hervorbringen konnen. Die Differentialdiagnose 
zwischen einem Erweichungsherd und einer Gehirnblutung wird im folgenden 
Kapitel besprochen werden. Nur in solchen Fallen, wo der Blutungsherd in 
einen Ventrikel oder in den Subarachnoidealraum durchbricht, wird der Liquor 
blutig gefarbt. Dann kann eine Lumbalpunktion das Vorhandensein einer 
Gehirnblutung mit Sicherheit nachweisen. In frischen Fallen enthalt der Liquor 
noch unzerstorte rote Blutkorperchen, in alteren Fallen ist er durch Blutfarb­
stoff gelblich verfarbt. Bemerkenswert ist ferner, daB im AnschluB an die Re­
sorption des Blutes nach einer Hirnblutung nicht selten Urobilin und Uro­
bilinogen im Harn auftreten. 

In einzelnen Fallen konnen auch sonstige Gehirnerkrankungen (Enzepha­
litis, progressive Paralyse, multiple Sklerose, Meningitis und vor allem Gehirn­
tumoren unter dem Krankheitsbild einer Apoplexia sanguinea cerebri ver­
laufen. Ferner konnen eine plotzlich eintretende Uramie, ein diabetisches 
Koma und schwere Vergiftungen (Alkohol, Schlafmittel, Kohlenoxyd) das 
Krankheitsbild einer Gehirnblutung vortauschen und infolge der rasch ein­
tretenden schweren allgemeinen Gehirnerscheinungen (BewuBtlosigkeit u. a.) 
fiir ein apoplektisches Koma gehalten werden. Gewohnlich ermoglichen aber 
doch genaue Anamnese, sorgfaltige Untersuchung und der weitere Krankheits­
verlauf die richtige Diagnose. 

Prognose. Die Prognose richtet sich nach der Schwere der Insulterscheinungen. 
Je tiefer und anhaltender die BewuBtlosigkeit, je ungeniigender die Atmung und 
der Puls, um so geringer ist die Aussicht auf eine Wiederherstellung. Eine 
sichere Vorhersage ist jedoch niemals moglich. Hat der Kranke den Anfall iiber­
standen und ist eine Hemiplegie zuriickgeblieben, so hangt die Moglichkeit 
ihrer Besserung allein davon ab, ob die Lahmung ein indirektes oder ein 
direktes Herdsymptom ist. Da niemand dies im Anfang wissen kann, so 
muB man mit seinem Urteil, sowohl nach der schlimmen, als auch nach der 
guten Seite hin, sehr zuriickhaltend sein. Stets im Auge zu behalten ist die 
Moglichkeit einer Wiederkehr der Blutung. Die der Gehirnblutung zugrunde 
liegende GefaBerkrankung macht die Tatsache verstandlich, daB bereits ein­
mal von einem Schlaganfall heimgesuchte Menschen sehr haufig nach kiirzerer 
oder langerer Zeit von einer zweiten Apoplexie befallen werden. 

Therapie. Die Behandlung des apoplektischen Insultes besteht zunachst 
in ruhiger Lagerung des Kranken mit erhohtem Oberkorper. Zur Vermeidung 
von Dekubitus ist Reinlichkeit und sorgsame Hautpflege an den der Unterlage 
aufliegenden Teilen des Korpers dringend notwendig. Der Kopf, nament­
lich die Seite, wo man die Blutung vermutet, wird mit einer Eisblase bedeckt. 
Ein Aderlaf3 ist nur dann angezeigt, wenn ein stark gerotetes Gesicht, ein 
lebhaftes Pulsieren der Karotiden, ein gespannter, langsamer Puls bei einem 
sonst kriiftigen Menschen auf den ersten Blick einen stark erhOhten Blut­
druck erkennen laBt, und man noch hoffen kann, durch eine Herabsetzung 
des Blutdruckes im Beginn des Anfalls das langere Andauern der Blutung 
zu verhindern. Durch Einlaufe, in der spateren Zeit durch innerlich gereichte 
leichte Abfiihrmittel, sorgt man dauernd fiir geniigende Stuhlentleerung. 
Die Entleerung der Harnblase ist sorgfaltig zu iiberwachen. Bei der sehr hau-
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figen Retentio urinae muB katheterisiert werden. Wird die Atmung und der 
PuIs ungeniigend, so versucht man Reizmittel (Kampfer, Oardiazol, Koffein). 

1st der Anfall gliicklich voriibergegangen, so sind unsere Mittel, auf den 
ferneren Verlauf der Erscheinungen einzuwirken, gering. Solange Kopf­
schmerzen und Fiebererscheinungen anhalten, fahrt man mit der Eisappli­
kation auf den Kopf fort und richtet sich im iibrigen nach den einzelnen 
symptomatischen Indikationen. Bei Unruhe und Schlaflosigkeit verord­
net man kleine Gaben Phanodorm, Adalin, Veronal u. dgl. Etwa 3 bis 4 Wochen 
nach dem Insult kann man, wenn alle anfiinglichen Reizerscheinungen vor­
iiber sind, die Behandlung der Hemiplegie in Angriff nehmen, wobei die Anwen­
dung der Elektrizitiit in Betracht kommt. Man versucht eine planmiiBig durch­
gefiihrte, milde Galvanisation der geliihmten Muskeln und Nerven. Die 
.Beurteilung der hierdurch anscheinend erzielten giinstigen Heilerfolge ist 
jedoch deshalb unsicher, weil, wie erwahnt, spontane Besserungen haufig 
vorkommen. 

Sehr wichtig zur moglichsten Verhiitung der Kontrakturen sind friihzeitig 
anzufangende und lange Zeit £ortzusetzende passive Bewegungen, verbunden 
mit Massage der gelahmten Muskeln. Die Massage und eine in spaterer Zeit 
systematisch betriebene H eilgymnastik ( Ubungstherapie) kOnnen zur Besse­
rung der aktiven Beweglichkeit wesentlich beitragen. Es ist im allgemeinen 
nicht richtig, die hemiplegischen Kranken langer als 4-6 Wochen nach dem 
Anfall im Bett liegen zu lassen. Wenn irgend moglich, solI man dann, oder 
unter Umstanden auch schon friiher, mit vorsichtigen Bewegungsiibungen 
(gegebenenfalls im Bade), vor allem mit regelmiiBigen Steh- und Gehooungen an­
£angen. Durch regelmiiBig betriebene Gehiibungen kann man bei Hemi­
plegischen zweifellos recht gute Erfolge erzielen. Die viel£ach angewandten 
Einreibungen (mit Kampferspiritus, Ohloroformol, Senfspiritus usw.) wirken als 
Massage und Hautreiz giinstig ein. 

Von inneren Mitteln wird Jodkalium haufig verordnet. Was die Anwendung 
der Bader betrifft, so sind alle hoheren Temperaturen (iiber 33-34 ° C) zu 
vermeiden. MaBig warme Bader, unter Umstanden mit einem Zusatz von 
Salz, 3--4 in der Woche, oder kiinstliche kohlensaure Bader scheinen oft eine 
giinstige Wirkung auszuiiben. Wir verordnen "meist Bader mit Staf3furter 
Salz, gelegentlich auch Neurogenbader (3--4mal in der Woche und Zusatz 
von 5 Pfund Neurogen, 34-35° C) oder kohlensaure Bader (3--4mal in der 
Woche, 32-34° C, 10 Minuten lang, nach jedem Bade 1 Stunde ruhen). Zu 
Badekuren eignen sich fUr Hemiplegiker Wildbad, Ragaz, Wiesbaden,Oeynhau­
sen, Nauheim, Teplitz u. a. Doch sind an allen diesen Orten zu heiBe Bader 
zu vermeiden. 

Bei der langen Dauer vieler hemiplegischer Liihmungen muB man mit den 
einzelnen Heilverfahren wiederholt wechseln, um den Mut und die Geduld 
der Kranken stets von neuem zu beleben. Mit besonderer Sorgfalt sind die­
jenigen allgemeinen Vorschriften zu erteilen, die der Wiederkehr einer Blutung 
nach Moglichkeit vorbeugen sollen: Regelung der Lebensweise, einfache Kost, 
Vermeidung groBerer Mengen alkoholischer Getriinke, ·Vermeidung korperlicher 
Anstrengungen und geistigerAufregungen. 
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Viertes Kapitel. 

Die embolischen und thrombotischen Erweichungsberde im 
Gehirn (Enzephalomalazie). 

Itiologie. Embolische Verstopfungen der Gehirnarterien gehOren zu den am 
haufigsten vorkommenden embolisehen Vorgangen. Die Emboli stammen 
meist aus der linken Herzhalfte, aus Thromben im linken Herzohr oder aus 
den thrombotisehen Auflagerungen, die sieh bei Endokarditiden auf den Klap­
pen der linken Herzhiilfte (Mitralfehler, Aortenklappenfehler) bilden. Bei 
starker Arteriosklerose konnen sieh aueh von Parietalthromben in den grofJeren 
Arterien, namentlieh in der Aorta, Emboli ablosen, und wenn die Gehirn­
gefaBe selbst der Sitz ausgedehnter arteriosklerotiseher Veranderungen sind, 
so konnen sogar die in den groBeren Arterien der Gehirnbasis entstandenen 
Thromben zu Embolien in das Gebiet der kleineren GehirngefaBe fiihren. 

Die Thrombose der Gehirnarterien beruht immer auf primaren Erkran­
kungen der GefaBe, vorzugsweise auf der soeben genannten Arteriosklerose. 
An allen Stellen, wo arteriosklerotisehe Vorgange die GefaBintima gesehiidigt 
haben, konnen sieh thrombotisehe Auflagerungen bilden, deren Entstehung 
noeh dadureh begiinstigt wird, daB der Verlust der Arterien an Elastizitat 
und die an manehen Stellen der GefaBbahn entstehenden Verengerungen 
des Lumens der GefaBe eine Verlangsamung, ja vielleieht stellenweise sogar 
ein volliges Stoeken des Blutstromes zur Folge haben. DaB Thrombose und 
Embolie vielfaeh ineinander libergehen, ist leieht verstandlieh, wenn man 
bedenkt, daB sieh von jedem Thrombus ein emboliseher Pfropf loslosen, und 
daB umgekehrt jeder festsitzende Embolus sieh dureh anlagernde Thrombus­
massen vergroBern kann. 

Naehst der Arteriosklerose ist die syphilitische Endarteriitis die hiiufigste 
Ursaehe von Thrombenbildung in den GehirngefaBen. Wir werden im Kapitel 
liber Gehirnsyphilis naher auf diese eingehen. Eine scheinbar spontane Throm­
bose findet sieh in einzelnen Fallen bei kaehektisehen Sehwerkranken (Typhus 
u. dgl.). Man erklart derartige FaIle einerseits dureh die bestehende Herz­
sehwaehe, andererseits aber ebenfalls dureh toxisehe oder infektiose GefaB­
sehiidigungen. 

Pathologische Anatomie. 1st an irgendeiner Stelle des arteriellen Gefii.Bsystems eine 
vollstii.ndige embolische oder thrombotische Verstopfung eingetreten, so hangen die wei­
teren Folgezustii.nde ganz davon ab, ob das von seiner gewohnlichen Blutzufuhr ab­
geschlossene Gefii.Bgebiet jetzt von einer anderen Seite her, auf dem Wege des kollate­
ralen Kreislaufs, mit Blut versorgt werden kann oder nicht. 1m ersten Falle sind iiber­
haupt keine weiteren Folgen bemerkbar, im letzten muB aber das der weiteren arte· 
riellen Blutzufuhr beraubte Gewebe notwendigerweise dem Untergang verfallen und 
in den Zustand der "Erweichung" iibergehen. Von der groBten praktischen Bedeutung 
ist daher die Tatsache, daB die Arterien des Hirnstammes und insbesondere die der 
groBen Zentralganglien und inneren Kapsel sii.mtlich "Erylarterien" sind, d. h. in ihren Ver­
zweigungen keine ausgedehnten Verb~dungen mit den Asten benachbarter GefaBe haben. 
Die Arteria fossae Sylvii und ihre Aste sind aber erfahrungsgemaB die Pradilektions­
stellen fiir Embolien im ~biet der Gehirnarterien, und so erklitrt es sich, daB gerade 
in ihrem Abschnitte die schweren Folgen der Embolie am haufigsten beobachtet wer­
den. Dabei ist bemerkenswerterweise die linke Arteria fossae Sylvii hii.ufiger der Sitz 
eines Embolus ala die rechte. 1m Gebiet des Hirnmantels (Centrum semiovale, Rinde) 
ist die Moglichkeit eines kollateralen Ausgleichs der gehemmten Blutzufuhr groBer alB in 
den Stammganglien; doch ist der kollaterale Kreislauf auch hier keineswegs in allen 
Fallen ausreichend, wie das nicht seltene Vorkommen von Erweichungsherden in dem 
Marklager der Hemisphii.ren und in der Gehirnrinde beweist. Weit seltener sind dagegen 
embolische Herde in den Hirnschenkeln, in der Briicke und im Kleinhirn. 

Die naheren zur embolischen oder thrombotischen Gehirnerweichung fiihrenden Vor­
gange sind im wesentlichen dieselben wie die verwandten embolischen Prozesse in anderen 
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Organen. Das seines arteriellen Blutes beraubte Gewebe stirbt ab, zerfiUlt und verwandelt 
sioh in eine gieiohmaI3ig weiohe Masse. In den abgesperrten GefaBabsohnitt stromt rliok­
warts von den Venen und, wenn moglioh, auoh von benaohbarten kleinen Arterien her 
Blut ein, das aber zur Emahrung des Gewebes nioht ausreiohend ist. Die GefaBwande 
werden ungewohnlioh duroh1ii.ssig und zerreiBlioh, so daB sowohl serose Fliissigkeit als 
auoh teils per diapede8in rote Blutkorperohen in das zerfallene Gewebe eintreten. teils 
hier und da kleine ecMe Blutungen entstehen. Zu einer wirklichen Infarktbildung 
kommt es jedooh im Gehirn niemals, vielleicht weil die starke serose Durchtrankung 
und Quellung des Nervengewebes ein reiohlioheres Eindringen von Blut unmoglioh macht. 
Immerhin sind die kleinen punktformigen Blutungen in manchen Fallen so zahlreich, 
daB sie im Verein mit der Durchtrankung des Gewebes mit Blutfarbstoff dem ganzen 
Erweichungsherd ein deutlich rotliches oder gelbliches Aussehen verleihen (rote oder 
gelbe Erweickung). Tritt diese Verfarbung des Gewebes nioht besonders hervor, so sprioht 
man von einer weifJen Erweickung. Die'serose Durohtrankung des auBer Zirkulation 
gesetzten Gehirnteiles flihrt gewohnlioh zu einer starken Gekirnsckwellung der betr0ffenen 
Gehirnsubstanz. Diese mit einer allgemeinen Himdruoksteigerung verbundene Him­
schwellung ist jedenfalls von erheblicher klinischer Wichtigkeit (s. u.). 

Bei der mikroskopiscken Untersuohung frischer Erweichungsherde findet man die 
erweichte Masse bestehend aus Myelintropfen, gequollenen und zertrlimmerten Nerven­
fasem, aus zahlreiohen Fettkomchenzellen und freien Fettkomohen. Die Zeit bis zum 
Eintritt dieser Veranderungen betragt 1-2 Tage. Tritt innerhalb der ersten 24-48 Stun­
den ein ausreichender kollateraler Kreislauf ein, so kann sich die Nervensubstanz wieder 
erholen und funktionsfahig werden. Naoh dieser Zeit ist sie aber endgiiltig abgestorben, 
zerfiUlt, und die weillen BlutkOrperohen und Wanderzellen (vielleicht auoh die GefaB­
endothelien, Glia- und Ganglienzellen) nehmen den entstandenen fettigen Detritus auf 
und bilden so die soeben erwahnten FettkOrperckenzellen. Allmahlich wird das abgestor­
bene und zerfallene Gewebe resorbiert, und es kann sich schlieBlich eine Zyste bilden, 
die sich nachtraglich durch nichts von einer nach Gehimblutung entstandenen Zyste 
unterscheiden laBt. Aus kleineren Erweichungsherden entstehen zuweilen auoh narbig­
indurierte Gehimteile. 

Betrifft die Erweichung Teile der Gekirnober/lacke, so bildet sich daselbst spater oft 
ein ziemlioh tiefer De/ekt, der zum Teil von seroser Fllissigkeit, zum Teil von der ver­
diokten Pia eingenommen wird. In einigen Fallen sind die Windungen nooh teilweise 
erkennbar, aber atrophisoh, gelblich verfarbt und infolge der narbigen Bindegewebs­
vermehrung von einer derb sklerotischen Beschaffenheit. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Der Eintritt einer Gehirnembolie ist im. 
allgemeinen mit denselben Insulterscheinungen verbunden wie die Gehirn­
blutung. Auf die Einzelheiten des Insultes brauchen wir daher nicht noch 
einmal naher einzugehen, sondern konnen auf das vorige Kapitel (s. S.704) 
verweisen. Auch bei der Embolie wechselt die Heftigkeit des Insultes von 
rasch voriibergehender Benommenheit oder leichtem Sohwindelanfall bis zu 
tiefem anhaltenden Koma. In erster Linie hangen diese Unterschiede von der 
GroBe des verstopften GefaBes ab, ferner von dessen Lage, je nachdem die 
Embolie in den Hemispharen oder in den tiefer gelegenen Hirnteilen statt­
gefunden hat. 1m allgemeinen ist aber der Insult, namentlioh die BewuBt­
losigkeit, bei der Embolie selten so schwer und so lange andauern,d wie bei der 
Gehirnblutung. Nicht selten verlieren die Kranken bei einer Gehirnembolie 
trotz eingetretener Hemiplegie das BewuBtsein nicht vollstandig oder nur 
fur kurze Zeit. AuBerdem fehlen bei der Embolie meist die Zeichen des er­
hohten Hirndrucks, insbesondere die Verlangsamung des Pulses. Die Kth'per­
temperatur zeigt gewohnlich ~nfangs nicht die Abnahme, wie sie bei frischen 
Gehirnblutungen beobachtet wird. Dagegen stellt sich nach einem oder nach 
mehreren Tagen in der Regel ein maBiges Fieber ein. - Das Auftreten epi­
leptiformer Krampfe ist bei der Embolie erfahrungsgemaB etwas haufiger als 
bei der Blutung. Ein verlangsamter Insult kann auch bei der Embolie zu­
stande kommen, wenn ein anfanglich kleiner Embolus sich durch eine nach­
folgende Thrombose allmahlich vergroBert. 

Die Erklarung fUr das Zustandekommen des Insults bei der Embolie ist nicht ein­
faoh. Sic her ist die allgemeine Kreislaufstorung, die bei der plotzlichen Embolie einer 
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groBeren Arterie in den benachbarten GefaBgebieten bis zu den Kapillaren der Gehirn­
rinde eintreten muB, fiir das Zustandekommen der Insulterscheinungen nicht ohne Be­
deutung. Besonders wichtig ist aber die obenerwahnte, infolge des GefaBverschlusses ein­
tretende allgemeine 8er08e Hirn8chwellung in den auBer Zirkulation gesetzten Gebieten. 
Bei Embolie der A. fossae Sylvii oder gar der A. carotis interna kann die Gesamtschwellung 
der betroffenen Gehirnhalfte so betrachtlich werden, daB sie die andere Gehirnhalfte 
formlich seitlich zusammendriickt. Diese starke Gehirnschwellung mit allgemeiner Ge­
hirndrucksteigerung ist wohl sicher die hauptsachlichste Ursache der anhaltenden all­
gemeinen BewuBtlosigkeit, wie man sie nach Embolie der groBeren GehirngefaBe nicht 
selten beobachtet. 

Die nach der Embolie zuriickbleibenden dauernden Krankheitserscheinungen 
entsprechen bis in die Einzelheiten den bei der Gehirnblutung vorkommenden. 
Wie erwahnt, ist ein volliger Ausgleich der anfangs bestehenden Herdsymptome 
nur dann moglich, wenn innerhalb der ersten 48 Stunden nach Eintritt der 
Embolie sich ein geniigender Kollateralkreislauf entwickelt. Nach dieser Zeit 
ist die Nekrose der von der weiteren Blutzufuhr abgesperrten Gewebsteile 
unvermeidlich. Doch ist immerhin noch jetzt ein Unterschied zwischen un­
mittelbaren, unheilbaren und mittelbaren. einer Besserung fahigen Herd­
symptomen vorhanden, so daB also auch eine embolische Lahmung im Ver­
lauf der nachsten Wochen noch betrachtliche Besserungen zeigcn kann. 

Da die Embolien bei weitem am haufigsten in eine Art. fossae Sylvii er­
folgen, und diese Arterie auBer den Stammganglien auch die innere Kapsel 
versorgt, so ist die gewohnliche zerebrale H emiplegie mit allen ihren im vorigen 
Kapitel geschilderten Eigentiimlichkeiten das haufigste Herdsymptom der 
Gehirnembolie. VerhaltnismaBigoft ist sie mit aphasischen StOrungen ver­
bunden, da, wie erwahnt, besonders die linke Arteria fossae Sylvii mit Vor­
liebe der Sitz der Embolie wird. Seltener sind kortikale Monoplegien embo­
lischen Ursprungs, ferner embolische Erweichungen des Hinterhauptlappens 
mit Hemianopsie u. dgl. 

Die thrombotischen Gehirnerweichungen fiihren nur selten zu einem ganz 
p16tzlichen Insult. Gewohnlich entwickeln sich hierbei die Herderschei­
nungen und die sonstigen zerebralen Symptome (BewuBtlosigkeit u. a.) in 
mehr allmahlicher Weise. Am haufigsten beobachtet man dieses Verhalten 
bei der "senilen Gehirnerweichung". Diese hangt fast immer mit einer Arterio­
sklerose der GehirngefaBe (s. u.) zusammen. Die einzelnen Erscheinungen 
treten gewohnlich in der Form mehrfacher Nachschiibe und neuer Ver­
schlimmerungen auf. Schwere Insulterscheinungen sind selten; dagegen ent­
wickelt sich fast jedesmal allmahlich eine zunehmende Demenz. 

Der weitere Verlaul und der schlieBliche Ausgang der Gehirnerweichung 
bietet dieselben Verschiedenheiten dar wie die Gehirnblutung. Embolien 
groBer GehirngefaBe k6nnen einen raschen Tod zur Folge haben. Wird da­
gegen der Insult iiberstanden, so konnen die etwa zuriickbleibenden dauernden 
Ausfallserscheinungen jahrelang bestehen, ohne den iibrigen K6rper wesent­
lich in Mitleidenschaft zu ziehen. Die Gefahr der Wiederkehr de8 AnlalZe8 
ist namentlich dann vorhanden, wenn die Quelle der Embolie (Herzfehler, 
Arteriosklerose) unverandert fortbesteht. 

Diagnose. Sowohl die Erscheinungen des anfanglichen Insultes, als auch 
die zuriickbleibenden Herdsymptome sind bei den hamorrhagischen und den 
embolischen Herden so ahnlich, daB eine sichere Entscheidung,ob eine 
apoplektiform eingetretene Hemiplegie auf einer Blutung oder auf einer 
embolischen Erweichung im Gehirn beruht, in vielen Fallen last unmiiglich 
ist. Wenn eine Differentialdiagnose in dieser Hinsicht iiberhaupt gestellt 
werden kann, so stiitzt sie sich auf folgende Punkte: l. Vor aHem ist der 
Nachweis einer Quelle fiir eine Embolie wichtig. Handelt es sich z.B. um 

StrUmpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Theraple. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 46 
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einen Kranken mit einem Herzklappenfehler, so ist eine Embolie (namentlich 
bei vorhandenem Mitralfehler) stets wahrscheinlicher als eine Blutung. An­
dererseits wird man bei Kranken mit plethorischem, apoplektischem Korper­
bau, mit Hochdruck, gespanntem Puls und Herzhypertrophie natfulich meist 
mit Recht eine Blutung im Gehirn annehmen. 2. Ein jugendliches Alter des 
Patienten spricht im ganzen mehr ffu eine Embolie als fur eine Blutung 
1m hoheren Alter sind beide Vorgange etwa gleich haufig. 3. Ein schwerer, 
lange anhaltender Insult mit Rotung des Gesichtes, starkem Pulsieren der 
Karotiden und Zeichen vermehrten Hirndruckes (Pulsverlangsamung) spricht 
im allgemeinen mehr fur eine Blutung als fUr eine Embolie. Bei einer 
Embolie sind die anfanglichen Insulterscheinungen haufig, wenn auch 
nicht immer geringer (s. 0.). 4. Von entscheidender Bedeutung ist oft 
das Ergebnis einer Lumbalpunktion. Bluthaltiger Liquor oder 8-10 Tage 
nach dem Insult gelb gefarbter Liquor sprechen unzweideutig fur eine Gehirn­
blutung, wahrend bei der Hirnembolie der Liquor hell bleibt, bei groBeren 
Erweichungsherden im Gehirn aber fast immer eine geringe Zell- und EiweiB­
vermehrung zeigt. 5. Zuweilen kann endlich der Nachweis von Embolien in 
anderen Organen (z. B. von ophthalmoskopisch sichtbaren Embolien der Ge­
faBe des Augenhintergrundes) die Diagnose der Gehirnembolie unterstutzen. 

Auch Geschwulste des Gehirns, namentlich wenn in deren Substanz Blu­
tungen eintreten, oder wenn sich in ihrer Umgebung rasch eine akute Hirn­
schwellung mit allgemeiner Gehirndrucksteigerung entwickelt, konnen das 
ausgepragte Bild eines anscheinend primaren apoplektischen Anfalles gewah­
ren, ebenso A bszesse , die bis dahin latent verlaufen sind und mit einem Male 
in einen Ventrikel durchbrechen. In solchen Fallen ist man haufig nicht 
imstande, sogleich die richtige Diagnose zu stellen. Die Hauptsache ist dann 
eine genaue Anamnese und ein richtige Bewertung der in Erfahrung gebrachten 
vorausgegangenen Krankheitserscheinungen. 

Thrombotische Erweichungen sind besonders dann anzunehmen, wenn es 
sich um Syphilis des Gehirns (s. d.) handelt. Uberhaupt spielt die Syphilis 
in der Atiologie der Hemiplegien eine so groBe Rolle, daB man in jedem 
FaIle eine WAssERMANN-Reaktion des Blutes und moglichst auch des Liquors 
anstellen sollte. Fur die senilen Erweichungen sind auBer dem Alter der Pa­
tienten und den Zeichen der allgemeinen Arteriosklerose das schubweise Fort­
schreiten der Kriwkheit von anfanglich leichteren zu schwereren Erscheinungen 
und die eintretende Demenz bis zu einem gewissen Grade kennzeichnend. 

In bezug auf die Prognose und Therapie der Gehirnembolie konnen wir 
ganz auf das im vorigen Kapitel Gesagte verweisen. 

Funftes Kapitel. 

Die arteriosklerotische Gehirnerkrankung. 
In den Kapiteln uber die Gehirnblutung und uber die embolischen Er­

weichungen haben wir die groBe Bedeutung der Arteriosklerose ffu das Zu­
standekommen dieser wichtigen Krankheitsvorgange wiederholthervor­
gehoben. Allein, auch ohne daB eszu groberen apoplektischen Insulten und 
ausgesprochenen hemiplegischen Storungen kommt, macht eine ausgedehntere 
arteriosklerotischeErkrankung der GehirngefaBe oft ein eigenartiges chro­
nisches Krankheitsbild. 

In der Regel sind es altere Leute, bei denen sich die Arteriosklerose gleich­
zeitig auch in anderen GefaBgebieten (Herz, Nieren, GliedmaBen) geltend 
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macht. Doch konnen zuweilen auch die zerebralen Symptome ziemlich isoliert 
auftreten. Handelt es sich urn verhaltnismiiBig jugendliche Menschen, bei 
denen die Arteriosklerose auffallend friihzeitig auf tritt, so kommen meist 
noch besondere Ursachen in Betracht (Alkohol, Nikotin, Erblichkeit, Stoff­
wechselkrankheiten u. dgl.). 

Die Erkrankung der GehirngefaBe bedingt eine Erschwerung der Zirkulation 
und dadurch eine ungeniigende Ernahrung des Gehirns. Die erste und allge­
meinste Folge hiervon ist eine gewisse Abnahme der allgemeinen zerebralen Lei­
stungsjahigkeit. Daher zeigt sich die Krankheit oft zunachst nur in einer groBe­
ren korperlichen und geistigen Ermiidbarkeit, in allgemeiner geistiger Schwache, 
in Abnahme des Gedachtnisses, der geistigen Regsamkeit, des Interesses, der 
Tatkraft. Daneben besteht manchmal eine sehr storende Schlajlosigkeit, wah­
rend in anderen Fallen haufiges Einschlafen auch am Tage beobachtet wird. 
Meist vereinigen sich damit unangenehme Empfindungen (Kopfschmerz, 
Schwindel, Ohrensausen u. a.). Auffallend ist nicht selten auch eine gewisse 
allgemeine Ernahrungsstorung (Abmagerung). Zuweilen tritt die motorische 
Schwache besonders stark hervor, und der Gang und alle iibrigen Bewegungen 
werden langsamer und unsicherer. Das Gehen geschieht oft mit kleinen schlur­
renden Schritten, die Kranken fallen leicht, wissen sich schlecht zu helfen u. dgl. 
Nicht selten vereinigt sich dieser Zustand aus leichtverstandlichen Griinden mit 
echten apoplektischen Anfallen leichterer oder selbst schwererer Art. Dann be­
herrschen natiirlich die eingetretenen hemiplegischen Storungen das Krank­
heitsbild. Sind durch wiederholte apoplektische Insulte beide Gehirnhemi­
spharen betroffen, so tritt haufig die zerebrale Pseudobulbiirparalyse (s. d.) auf. 
Auch einzelne epileptijorme Anfalle konnen sich einstellen. Dazu kommen 
haufig noch Krankheitserscheinungen von seiten der anderen Organe (Herz, 
Lungen, Nieren usw.). 

Die anatomische Grundlage aller dieser krankhaften Erscheinungen ist hauptsachlich 
eine allgemeine oder auf gewisse Abschnitte beschrankte Atrophie des Gehirns: die Win­
dungen werden schmaler, die Furchen tiefer, das Gesamthirn wird kleiner und leichter. 
Die mikroskopische Untersuchung ergibt den teilweisen Schwund der Fasern und Zellen, 
die Veranderungen der kleineren GefaBe, die Zunahme des gli6sen Zwischengewebes. 
Sehr oft findet man in den fortgeschrittenen Fallen einzelne groBere oder auch zahlreiche 
kleinere Erweichungsherde oder Gewebsliicken. 

"Obrigens ist hervorzuheben, daB es nicht fiir samtliche, gewohnlich zur 
"Arteriosklerose des Gehirns" gerechneten schweren zerebralen Krankheits­
zustande sicher ist, ob ihnen eine primare GefaBerkrankung zugrunde liegt, 
oder ob es sich nicht urn primare, ibrer Ursache nach noch unbekannte 
degenerativ-atrophische Vorgange in der Gehirnsubstanz selbst handelt. Bei 
manchen Fallen von "seniler Demenz", die aber schon im 6. oder gar 5. Jahr­
zehnt des Lebens beginnen, ist das Vorhandensein primarer GefaBverande­
rungen nicht sicher nachweisbar. Dasselbe gilt von manchen Fallen sog. 
Spatepilepsie oder von den eigentiimlichen Fallen, die STRUMPELL als 
Myastasie bezeichnet hat, und die jedenfalls zur Paralysis agitans (s. d.) in 
Beziehung stehen. Sie kennzeichnen sich durch eine zunehIllende Langsam­
keit und Unbeholfenheit der willkiirlichen Bewegungen, durch eine gewisse 
allgemeine Muskelsteifheit, Starre des Gesichts, Spracharmut, Bewegungs­
armut, geistige Langsamkeit u. a. 

Die Diagnose der arteriosklerotischen Gehirnerkrankung ist gewohnlich 
unter Beriicksichtigung der allgemeinen Verhaltnisse und des besonderen 
Symptomenkomplexes nicht. schwierig. Verwechslungen mit Dementia para­
lytic a , Paralysis agitans, Gehirntumoren u. dgl. konnen freilich vorkommelL 
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(s. die betr. Kapitel). Besondere Beachtung verdient stets auch die Mog. 
lichkeit einer 8yphilitischen GefaBerkrankung (WASsERMANN-Reaktion!). 

Die ungiinstige Prognose ergibt sich von selbst, ist freilich im ein7.elnen 
stets unsicher, da zahlreiche unberechenbare Zwischenfalle (Apoplexien, Em. 
bolien u. a.) eintreten konnen. 

Die Behandlung hat in erster Linie auf moglichst groBe allgemeine korper. 
liche und gei8tige Bchonung zu sehen. Die Lebensweise der Kranken muB 
daher genau geregelt werden. Ein ruhiger Land· oder Gebirgsaufenthalt ist 
von entschiedenem Nutzen. Der vorsichtige Gebrauch von Badern (Salzbader, 
CO2·Bader) ist oft von Vorteil. Von inneren Mitteln kommen vorzugsweise 
Jodpraparate (Sol. Kal. iod., Diiodyl, Jod.Oalciumdiuretin) in Betracht, auBer­
dem je nach den Besonderheiten des Falles zahlreiche symptomatische Mittel. 

Sechstes Kapitel. 

Der GehirnabszeB. 
Atiologie. In den meisten Fallen von GehirnabszeB konnen wir das Ein· 

dringen infektiOser. die Eiterung anregender Stoffe ins Gehirn mit Sicher· 
heit nachweisen. Auf diese Weise entstehen namentlich die nicht sehr seltenen 
Gehirnabszesse im AnschluB an mechanische Verletzungen der Kopfhaut. der 
Schadelknochen und des Gehirns selbst (traumati8cher Gehirnab8zefJ). Hierbei 
handelt es sich wahrscheinlich immer um olfene Wunden, die den Infektions. 
erregern freien Eintritt gewahren. In den seltenen Fallen von traumatischem 
GehirnabszeB anscheinend ohne jede offene Wunde sind die kleinen Haut· 
verletzungen wahrscheinlich iiberRehen worden. Eine Verletzung der Schadel. 
knochen braucht dagegen nicht vorhanden zu sein, da sich erfahrungsgemaB 
auch bei ausschlieBlichen Verwundungen der Weichteile die Eiterung durch 
den Schadel hindurch bis zum Gehirn fortsetzen kann. Ebenso wie Ver· 
letzungen, konnen natiirlich auch umschriebene eitrige Entzundungen der 
Kopfhaut (Furunkel u. dgl.) den Ausgangsort fiir die Ausbreitung der eitrigen 
Infektion bilden. Von der Art, wie die Ausbreitung der Entziindung erfolgt, 
hangt es ab, ob sich eine eitrige Meningitis (s. d.) oder ein GehirnabszeB 
entwickelt. Nicht selten finden sich auch diese beiden Erkrankungen ver· 
einigt vor. Zwischen dem Trauma und dem Auftreten der AbszeBerschei. 
nungen kann ein langerer Zeitraum (sogar von jahrelanger Dauer) verstreichen. 
Erwahnenswert ist noch das Entstehen der traumatischen Gehirnabszesse 
nach dem Eindringen von Fremdkarpern ins Gehirn (z. B. durch die Augen. 
hohle, ferner bei SchuBverletzungen), mit denen die Entziindungserreger 
unmittelbar in die Gehirnsubstanz hineingelangen. Derartige Abszesse treten 
nicht selten als Spatab8Ze88e erst nach langer Zwischenzeit auf. 

AuBer den traumatischen Veranlassungen konnen bereits bestehende 
Eiterungen in der Nachbar8chaft de8 Gehirns durch unmittelbares Weiter· 
greifen zu Gehirnabszessen fiihren. Hierbei kommen dieselben Vorgange in 
Betracht, die wir als Ursachen der eitrigen Meningitis kennengelernt haben 
(s. S.656), insbesondere Eiterungen im Mittelohr und im Felsenbein (chro­
nische eitrige Mittelohrentziindung, Karies des Felsenbeines). In der Regel 
greift die Eiterung unmittelbar auf das Gehirn iiber, nachdem der Kno· 
chen bis zur Dura erkrankt und diese selbst infiziert ist. In seltenen FaI­
len bilden sich auch extradurale Abszesse. Wird das diinne Dach des 
Cavum tympani durchbrochen, so kommt es meist zu einer AbszeBbildung 
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im Schliifenlappen, wahrend Eiterungen im Warzenfortsatz gewahnlich zu 
Kleinhirnabszessen fiihren. Auch langs der Lymphscheiden des N. acusticus 
und des N. facialis oder durch Vermittlung von perivaskularen Lymphscheiden 
und Venen kannen die Eitererreger ins Gehirn gelangen. Der GehirnabszeB 
ist dann durch eine Sehicht anseheinend normalen Gehirngewebes von dem 
oberflachlichen Eiterherd getrennt. Etwa ein Drittel aller vorkommenden 
Gehirnabszesse gehen von eitrigen Ohrerkrankungen aus. Besonders wenn 
der AbfluB des Eiters infolge von wuchernden Granulationen, Cholesteatom­
bildungen u. dgl. gehemmt ist, aber auch bei akuten Nachschiiben einer 
ehronischen Ohreiterung ist die Gefahr eines Gehirnabszesses vorhanden. -
Weit seltener sind Abszesse im Stirnhirn im AnschluB an eitrige Vorgange 
der N asenhOhle und der Siebbeine. 

In einer dritten Reihe von Fallen erfolgt die Verschleppung der Infektions­
erreger von bereits bestehenden, aber entfernt im Karper gelegenen Erkran­
kungsherden her. So entstehen die metastatischen oder embolischen Gehirn­
abszesse. Hierher geharen die Abszesse bei der Sepsis, bei ulzeroser Endo­
karditis u. dgl. Wichtiger als diese meist kleinen und im Gesamtbild der 
schweren Allgemeinerkrankung selten hervortretenden Abszesse sind die­
jenigen, welche sich nieht sehr selten an gewisse Eiterungsprozesse in den 
Lungen und Pleuren anschlieBen. Namentlich bei Bronchiektasen, putrider 
Bronchitis, . Lungengangran und -abszessen und bei Empyemen sind sekundare 
Gehirnabszesse (ebenso wie eitrige Meningitis, s. d.) wiederholt beobachtet 
worden. Es handelt sich hierbei zweifellos um eine Versehleppung von patho­
genen Keimen; iiber den naheren Weg weiI3 man aber noch nichts Bestimmtes. 

In einer geringen Anzabl von Gehirnabszessen kann irgendein sicherer ursachlicher 
Umstand nicht aufgefunden werden. Man bezeichnet diese Falle als idiopathische Gehirn­
ah8Ze88e. Einige derartige Falle sind von uns gerade zur Zeit einer herrschenden Epidemie 
von Meningitis cerebrospinalis beobachtet worden, und die Vermutung erscheint daher ge­
rechtfertigt, ob nicht vielleicht manche der scheinbar spontan entstehenden Gehirnabszesse 
auf denselben Infektionserreger wie die epidemische Meningitis zUrUckzufiihren sind. In 
anderen Fallen handelt es sich vielleicht um andersartige Infektionen. 

Schon aus der Mannigfaltigkeit der Ursachen erklart es sieh, daI3 die Art 
der Krankheitskeime beim GehirnabszeB nicht immer dieselbe ist. Am 
hauiigsten findet man im AbszeBeiter Strepto- oder Staphylokokken, unter 
Umstanden aueh den Pneumkokkus, den Proteus vulgaris u. a. 

Pathologische Anatomie. Die Gehirnabszesse bieten dieselben anatomischen Ver­
haltnisse wie die Abszesse in anderen Organen. Die Grolle wechselt von den kleinsten, 
kaum linsengrollen Eiterherden an bis zu umfangreichen, mit Eiter gefUllten, den groll­
ten Teil eines ganzen Gehirnlappens einnehmenden Roblen. Die traumatischen und 
otitischen Gehirnabszesse treten meist einzeln auf, die metastatischen Abszesse da­
gegen nicht selten in grollerer Anzabl. Der Abszelleiter hat meist eine griingelbe Farbe, 
ist entweder geruchlos oder iibelriechend. Nicht selten ist er vermischt mit Resten des 
untergegangenen Nervengewebes und mit roten Blutkorperchen. Die Wandungen des 
Abszesses sind oft unregelmal3ig ausgebuchtet. Um den Abszell herum findet sich die 
Gehirnsubstanz in geringerer oder grollerer Ausdehnung im Zustand der Erweichung. 
Diese ist teils eine Folge des Druckes, teils eine Folge der fortschreitenden Entziindung. 
1m Gewebe um den Abszell herum sind meist reichlich Fettkomchenzellen vorhanden. 

1st der Abszell sehr groll und reicht er nahe an die Oberflache des Gehirns heran, so 
kann man ihn zuweilen schon von aullen durch eine merkliche Vorwolbung und durch 
ein wahmehmbares Fluktuationsgefiihl erkennen. Fast immer sind die Windungen an 
der Oberfliiche der befallenen Remisphii.re abgeplattet. Schreitet die Abszellbildung bis 
zur Oberflache des Gehirns vor, so schliellt sich an den Abszell eine eitrige Meningitis 
an. Auch die Komplikation eines Gehirnabszesses mit eitriger Phlebitis und Sinusthrom­
b08e ist ofter beobachtet worden. Zentral gelegene Abszesse brechen nicht selten in einen 
SeitenventrikeZ durch. Besteht ein Abszell langere Zeit, so kann er schlielllich abgekapBeZt 
werden, d. h. urn ihn herum bildet sich eine glatte. derbe, bindegewebige Riille, die das 
Weiterschreiten des Abszesses verhindert. Solche Abszesse konnen jahrelang im Gehim 
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ruhig verharren. Der Eiter im Inneren wird allmahlich eingedickt und kriimelig. ~u 
einer volligen Resorption kommt es· aber wahrscheinlich auBerst selten, und e~ neues 
akutes Aufflammen der Entziindung, z. B. aus AnlaB eines Trauma, liegt stets im Bereich 
der Moglichkeit. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Kleinere und selbst ausgedehnte Ge­
hirnabszesse k6nnen lange Zeit fast symptomlos und verborgen verlaufen. Dies 
findet man namentlieh bei den seheinbar idiopathisehen Abszessen, ferner 
bei denjenigen Abszessen, welehe sieh in ganz langsamer, sehleiehender Weise 
imAnsehluB an anseheinend geringfiigige Kopfverletzungen, an ehronische 
Mittelohrerkrankungen u. dgl. entwickeln. Zuweilen geht ein lange dauerndes 
"Stadium der Latenz" oder ein langeres Stadium unbestimmter leiehter Vor­
laufererscheinungen (zeitweiliges Kopfweh, Sehwindel, allgemeines Unwohl­
sein, leichte Fiebersteigerungen u. dgl.) dem Auftreten schwerer Gehirn­
erscheinungen vorher. 

Heftiger sind die Erseheinungen von Anfang an bei den Abszessen naeh 
groben Verletzungen des Gehirns und bei manehen akut entstehenden und 
rasch wachsenden Abszessen. Hier laBt sieh das Krankheitsbild oft kaum von 
dem einer akuten Meningitis unterseheiden. Die Kranken sind benommen, 
fangen an zu delirieren; heftige Kopfsehmerzen, Erbreehen, motorisehe Reiz­
symptome (allgemeine oder umsehriebene Krampfanfiille) und Fieber· 
erseheinungen, zuweilen in Form einzelner hoher Temperatursteigerungen, 
treten auf. Je naeh dem besonderen Sitz des Abszesses konnen sieh bestimmte 
Herdsymptome (hemiplegisehe und monoplegisehe Erseheinungen, partielle 
;Rindenepilepsie. aphasisehe Storungen, Hemianopsie u. a.) zeigen. Die Be­
wuBtseinsstorung nimmt mehr und mehr zu, und sehon naeh verhaltnis­
maBig kurzer Zeit (1 bis 2 Woehen) kann im tiefsten Koma der ungiinstige 
Ausgang erfolgen. Nur selten lassen die heftigen Krankheitserseheinungen 
wieder naeh, so daB sieh an das erste akute ein zweites ehronisehes Stadium 
des Abszesses ansehlieBt. 

Die Symptome der chronisch verlaufenden Gehirnabszesse lassen sieh in zwei 
Gruppen einteilen, in die Allgemeiner8cheinungen und in die Herder8cheinungen. 
Haufiger ala bei anderen Gehirnerkrankungen fehIen die Herderseheinungen 
lange Zeit oder sogar wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes. Dies riihrt 
teils davon her, daB der AbszeB verhaltnismaBig oft in solehen Gehirnteilen 
gelegen ist, deren Erkrankung iiberhaupt keine naehweisbaren Herdsymptome 
hervorruft (Marklager des Stirnhirns, Kleinhirnhemisphare u. a.), teils davon, 
daB indirekte Herdsymptome dureh die Fernwirkung des Abszesses auf seine 
Umgebung verhaltnismaBig selten zustande kommen. 

Unter den Allgemeinerscheinungen nimmt der anhaltende, tiefsitzende, 
dumpfe Kopfschmerz den ersten Platz ein. Er kann lange Zeit das einzige 
Krankheitssymptom darstellen, so namentlieh bei den naeh Kopfverletzungen 
und naeh ehronisehen Ohrerkrankungen sieh langsam entwiekelnden Ab­
szessen. Je nach dem Sitz des Abszesses weehselt aueh hauptsaehlieh die 
Ortliehkeit des Kopfsehmerzes; doeh kommen Widerspriiehe in dieser Be­
ziehung nieht selten vor. Zuweilen ist das Beklopfen des Schiidels in der Gegend 
des Abszesses besonders empfindlieh; doeh darf man aueh auf dieses Sym­
ptom nieht zuviel Wert legen. Neben dem Kopfsehmerz ist der Sehwindel 
ein haufiges Symptom des Gehirnabszesses und ferner Erbrechen, das sieh 
naeh der Nahrungsaufnahme, haufig aber aueh ganz unabhangig von dieser, 
einstellt. Dazu kommt oft ala diagnostiseh wiehtiges Symptom ein unregel­
maBiges Fieber, bald von nur geringer Hohe, bald in Form hoher intermittie­
render Steigerungen. In manehen Fallen, namentlieh bei abgekapselten Ab-
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szessen, kann das Fieber auch ganz fehlen. Diagnostisch wichtig ist der 
Nachweis einer Leukozytose des Blutes, weil beiEiterungen der Leukozytengehalt 
des BIutes zunimmt, und ebenso der Nachweis einer beschleunigten Blutkorper­
chensenkungsgeschwindigkeit. Von groBer Bedeutung ist die Untersuchung des 
Liquors. Sobald eine gleichzeitige entziindliche Reizung der Meningen eintritt, 
zeigt der Liquor einen vermehrten EiweiB- und Zellgehalt. Der Puls ist haufig 
verlangsamt. Von diagnostischer Bedeutung ist die Tatsache, daB Stauungs­
papille und Neuritis optica beim GehirnabszeB zwar vorkommen, sich aber 
seltener entwickeln und nur ausnahmsweise einen so hohen Grad erreichen, 
wie bei Gehirntumoren (s. d.). 

Das Allgemeinbe/inden der Kranken ist zuweilen nur wenig gestort. Ge­
wohnlich macht sich aber doch ein ausgesprochenes allgemeines Krankheits­
gefiihl bemerkbar. Die Kranken sehen blaB aus, sind appetitlos, magern ab 
und zeigen leichte psychische Veranderungen (depressive Stimmung, voriiber­
gehende Verwirrtheit u. dgl.). 

In bezug auf die Herdsymptome der Gehirnabszesse haben wir nach dem 
im ersten Kapitel dieses Abschnittes Gesagten hier nur wenig hinzuzufiigen. 
Bei den in der motorischen Rindenregion sitzenden Abszessen beobachtet man 
das Auftreten umschriebener epileptiformer Anfalle und monoplegischer Lah­
mungen. Besonders kennzeichnend ist es, daB beim Weiterschreiten des Ab­
szesses eine Lahmungserscheinung zu der anderen hinzukommt, wobei gerade 
das Fortschreiten der Lahmung haufig von epileptiformen Krampfen begleitet 
wird. Bei Abszessen im Hinterhaupt8lappen ist Hemianopsie, bei Abszessen 
im Schla/enlappen sind die verschiedenen Formen der sensorischen Aphasie 
(Worttaubheit, Wortamnesie, Paraphasie usw.) zur Lokalisationsdiagnose 
verwertbar. Kleinhirnabszesse bleiben nicht selten lange Zeit verborgen; in 
anderen Failen treten aber hierbei neben heftigen Allgemeinerscheinungen 
auch die kennzeichnenden Kleinhirnsymptome (taumelnder Gang, Schwindel, 
Hinterhauptschmerz, Nackensteifigkeit) deutlich hervor. 

Die Gesamtdauer des chronischen Gehirnabszesses schwankt sehr. In der 
Mehrzahl der Erkrankungen ist sie nach Monaten zu messen, doch sind auch 
FaIle mit jahrelangem Verlauf sicher festgesteilt worden. Namentlich kann 
das Stadium der volligen Latenz oder der nur geringen, unbestimmten Kopf­
symptome sehr lange Zeit dauern. Ziemlich haufig beobachtet man, daB die 
schwereren Krankheitssymptome (Kopfschmerzen, Erbrechen, Fieber) in ein­
zelnen An/allen auftreten, die von kiirzeren oder langeren Zeiten mit verhalt­
nismaBig gutem Allgemeinbefinden unterbrochen werden. 

Der Ausgang des Gehirnabszesses ist, wenn keine chirurgische Hilfe ein­
tritt, fast immer todlich. Heilungsfalle gehOren nicht zu den Unmoglichkeiten, 
sind aber bis jetzt nur ganz vereinzelt festgesteilt worden. Das ungiinstige 
Ende tritt entweder allmahlich durch das mit der VergroBerung des Abszesses 
parallel gehende Fortschreiten ailer Krankheitserscheinungen ein oder erfolgt 
plotzlich bei einer eintretenden Steigerung der Symptome. Zuweilen wird der 
Tod durch den Durchbruch des Abszesses in einen Ventrikel oder durch eine 
Meningitis herbeigefiihrt. In manchen Fallen eines plotzlichen, unerwarteten 
Todes bei einem GehirnabszeB laBt sich keine unmittelbare Todesursache nach­
weisen. 

Diagnose. Die Diagnose eines Gehirnabszesses ist oft ziemlich schwierig und 
entbehrt nur selteneiner gewissen Unsicherheit. Als die diagnostisch wichtig­
sten Punkte sind hervorzuheben: 1. Der Nachweis einer Ursache (Trauma, 
chronisches Ohrleiden, eitrige Lungenerkrankung, Empyem). 2. Das Vor­
handensein von aUgemeinen Gehirnsymptomen (Kopfschmerz, Schwindel, 
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Erbreehen), die sieh zeitweise steigern, zeitweise vermindei'n. Zur Unter­
scheidung zwischen AbszeB und Geschwulst dienen hierbei 3. die Fieber­
erscheinungen, die beim AbszeB haufig vorhanden sind, bei der Ge­
schwulst meist fehlen, wahrend 4. eine starkere Stauungspapille bei Gehirn­
tumoren haufiger vorkommt als beim GehirnabszeB. 5. Ausgesproehene 
Leukozytose des Blutes, Beschleunigung der Blutsenkungsgeschwindigkeit und 
vor allem die Liquorveranderungen konnen oft zugunsten der Annahme eines 
Gehirnabszesses verwertet werden. Ein sehubweises Fortschreiten vorhande­
ner Herderseheinungen kommt in gleicher Weise auch bei den Gesehwiilsten 
vor. Storungen im Bereich der basalen Gehirnnerven (Augenmuskellahmungen 
u. dgl.) kommen bei Geschwiilsten haufig (s. u.), beim GehirnabszeB seltener 
(s. u.) vor. Die Differentialdiagnose zwischen eitriger Meningitis und akutem 
GehirnabszeB ist oft kaum moglieh. Nur die Entwicklung von Herdsymptomen 
weist in solchen Fallen auf das Bestehen eines Abszesses hin. Von entschei­
dender Bedeutung kann das Ergebnis einer Hirnpunktion werden. Dieser Ein­
griff solI jedoch nur vorgenommen werden, wenn die endgiiltige Operation 
sofort angeschlossen werden kann. 

Von groBer praktischer Wichtigkeit ist die rechtzeitige Erkennung der an 
eitrige Ohrleiden sich anschlieBenden Gehirnabszesse. Man muB wissen, daB 
auch bei Eiterretention im Mittelohr Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, 
Erbrechen, Schwindel, Benommenheit u. dgl.) auftreten konnen, die nach 
der Entleerung des Eiters durch die Parazentese des Trommelfells wieder 
vollig verschwinden. LaBt sich aber keine Eiterverhaltung im Ohr nach­
weisen, so muB jedes Auftreten von andauernden Gehirnerscheinungen den 
Verdacht eines Gehirnabszesses hervorrufen. Wir werden die Eigentiimlich­
keiten der otitischen Hirnabszesse im Anhang zu diesem Kapitel naher be­
sprechen. 

Therapie. Die einzige M6glichkeit, eine Heilung des Abszesses herbeizu­
fiihren, besteht in der operativen Entleerung nach Eroftnung des Schiidels. Je 
friihzeitiger und genauer die Diagnose des Abszesses gestellt werden kann, 
urn so giinstiger sind daher die Aussichten. Die Gefahren der Operation sind 
bei der jetzigen Technik gering. Namentlich bei den Gehirnabszessen im An­
schluB an chronische Ohrleiden kann durch rechtzeitiges chirurgisches Eingrei­
fen manches Leben gerettet werden (s. u.). In bezug auf aile Einzelheiten ver­
weisen wir auf die chirurgischen Lehrbiicher. 

1st ein operativer Eingriff nicht m6glich, muB man sich auf eine rein sym­
ptomatische Therapie besehranken. Eisumschliige auf den Kopf, Bromkalium 
und N arkotika sind neben den allgemeinen diatetischen MaBnahmen die vor­
zugsweise anzuwendenden Mittel. 

Anhang. 

Die eitrig-entziindlichen Komplikationen von seiten des Gehirns 
bei Erkrankungen des Ohres. 

Bei der Haufigkeit und groBen praktischen Wichtigkeit der im AnschluB an eitrige 
Vorgange im Okr auftretenden zerebralen (intrakraniellen) Erkrankungen wird im folgenden 
noch eine kurze tThersicht liber die wic~tigsten hierbei in Betracht kommenden Tatsachen 
gegeben. 

1. Otitische Pachymeningitis erlerna. Der ExtraduralabszeB. Hat eine Eiterung im 
Mittelohr den Knochen des Felsenbeins so weit zerstort, daB die angrenzende Dura mater 
erreicht wird, oder gelangen die Infektionserreger auf dem Wege des Blutstroms durch die 
unversehrte Knochendecke hindurch bis zur Dura, so entsteht in manchen FiiJIen bei 
rechtzeitiger Abkapselung des Prozesses ein umschriebener extraduraler oder subduraler 
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AbszeB. Derartige Abszesse konnen sich spontan ins Mittelohr oder nach auBen (hinter 
dem Proc. mastoideus) entleeren. In der Regel ftihren sie aber, falls keine rechtzeitige 
operative Hille eintritt, weiterhin zu Meningitis, GehirnabszeB u. a. Die Symptome der 
duralen Abszesse sind 'ziemlich unbestimmt: Kopfschmerzen, Schmerz bei Beklopfen des 
Schadels. Fieber fehlt oder ist gering. Keine Liquorveranderungen. 

2. Otitiscbe Leptomeningitis entsteht durch Ausbreitung der Infektion per continuita· 
tem oder durch Fortleitung der Entziindungserreger durch die Lymphscheiden des Akusti· 
kus, des Fazialis, der kleinen Arterien oder durch die Venen. Das Krankheitsbild ist friiher 
bereitB ausftihrlich geschildert worden. Man unterscheidet die seltenen leichten Falle von 
Meningitis 8er08a mit gutartigem Verlauf und die gewohnlichen schweren eitrigen Me· 
ningitiden. 

3. Der otitiscbe GebirnabszeB entsteht durch Verschleppung der pathogenen Keime 
von dem subarachnoidealen Lymphraum aus durch die Lymphscheiden der ins Gehirn 
eindringenden BlutgefaBe. Durch die Thrombose des betreffenden GefaBes kommt es oft 
gleichzeitig zu anamischer Nekrose des vom thrombosierten GefaB versorgten Gehirnteils. 
Geht dem GehirnabszeB ein ExtraduralabszeB vorher, so erfolgt die AbszeBbildung meist 
langsam, und der GehirnabszeB zeigt eine umschriebene Abkapselung, wahrend die durch 
Thrombophlebitis oder metastatisch entstandenen Gehirnabszesse wenig scharf abo 
gegrenzt und daher auch in bezug auf die operative Behandlung prognostisch ungiinstiger 
sind. - Die otitischen Gehirnabszesse sitzen fast immer in der Marksubstanz des Gehirns, 
und zwar weitaus am haufigsten entweder in der Basis des Schlafenlappen8 oder in der 
vorderen Halfte der betreffenden Kleinhirnhemisphare. Den Krankheitsverlauf teilt man ge· 
wohnlich in mehrere Stadien: a) das Anfang8stadium der meningealen Reizung: Fieber, 
Kopfschmerz, Erbrechen, allgemeines Krankheitsgeftihl. b) Stadium des sich entwickeln· 
den Hirndruck8: zunehmende Kopfschmerzen und zunehmendes Krankheitsgefiihl, An· 
falle von Erbrechen, Klopfempfindlichkeit des Schadels, Blasse und Appetitlosigkeit, 
fehlendes oder geringes Fieber. Ohne schade Grenze gehen diese Erscheinungen tiber 
c) in das Stadium der aU8ge8prochenen Herdsymptome, oft verbunden mit deutlichen 
Zeichen des gesteigerten allgemeinen Hirndruck8 (Verlangsamung des Pulses, Neuritis 
optica oder Stauungspapille, Somnolenz und Benommenheit). Da derartige Gehirn· 
abszesse ihren Sitz, wie erwahnt, am haufigsten im Schlafenlappen oder im Kleinhirn 
haben, so achte man namentlich auf die Lokalsymptome dieser Gehirnteile. Verhaltnis. 
maBig am sichersten lassen sich die Abszesse im linken Schlafenlappen diagnostizieren 
durch den Nachweis von apoo8i8chen Storungen, von Worttaubheit, Wortamnesie, 
optischer Aphasie u. dgl. Tiefer greifende Abszesse konnen durch Fernwirkung auch 
Hemiparesen. Hemianopsie, Ataxie und durch Druck auf die Gehirnbasis Paresen 
des Okulomotorius oder Abduzens hervorrufen. Otitische Kleinhirnab8zes8e bewirken 
Hinterhauptschmerz, leichte Nackensteifigkeit. Schwindel und unsicheren Gang (zerebel. 
lare Ataxie), Adiadochokinesis, Nystagmus nach der kranken Seite, gleichzeitige Ataxie im 
Arm und Bein, Storung des Zeigeversuchs u. a. Der Liquor cerebro8pinali8 zeigt ein oft 
wechselndes Verhalten, ist aber stets deutlich verandert: hoher Druck, Zellvermehrung 
geringen oder hohen Grades, EiweiBvermehrung. Zu beachten ist auch die ortliche Emp. 
findlichkeit des Schadels beim Beklopfen, meist oberhalb des oberen Randes der Ohr· 
muschel. d) 1st operative Hille unmoglich, so tritt schlieBlich allgemeines Koma ein. 
Das Ende ist zuweilen bedingt durch den Durchbruch des Abszesses in die Ventrikel oder 
den Eintritt einer allgemeinen Meningitis. 

4. Die otitiscbe Sinustbrombose kann primar entstehen durch Vbergreifen der Eiterung 
auf die Wand eines Sinus oder sekundar durch Ausbreitung der Thrombose von einer 
urspriinglich thrombosierten kleinen Vene des Ohres aus. Am haufigsten ist die Throm· 
bose des Sinus 8igmoideu8 (Teil des Sinus transver8U8) im AnschluB an Eiterungen im 
Warzenfortsatz. Doch kommen auch im Sinus petrosus und im Bulbus jugularis eitrige 
Thrombophlebitiden vor. Das Hauptsymptom ist das 8epti8che Fieber, verbunden mit 
Frosten und intermittierenden hohen Temperatursteigerungen. 1m Blut findet sich haufig 
Leukozyto8e und Bakteriamie (Streptokokken). Oft entwickeln sich septische Metastasen 
in den Lungen, in den Gelenken, in den Nieren u. a. Hinter dem Proc. mastoideus bildet 
sich zuweilen eine schmerzhafte Anschwellung aus, Kopfschmerz, infektios·toxische All· 
gemeinerscheinungen und Milzschwellung stellen sich ein. In seltenen Fallen kann die 
thrombosierte Jugularvene fiihlbar werden. - Die Prognose ohne operativen Eingriff ist 
fast ausnahmslos ungtinstig. Dagegen sind die Aussichten ftir eine Genesung bei recht· 
zeitiger operativer Eroffnung des Sinus und gegebenenfalls bei Unterbindung der Jugu· 
laris recht gut (etwa 60-70% Heilungen). 
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Siebentes Kapitel. 

Die akute und ebronisebe Enzepbalitis. 
(Entzundung des Gehirns.) 

Wahrend im Ruckenmark umschriebene Entzundungen (Myelitiden und 
akute Poliomyelitis) verhaltnismaBig ha"Qiig vorkommen, sind entsprechende 
Vorgange im Gehirn weit seltener. Immerhin gibt es sicher auch im Gehirn 
akute entzundliche, nicht eitrige Erkrankungen, die aller Wahrscheinlichkeit 
nach auf einer von auBen erfolgten Infektion beruhen. Soweit unsere bisherigen 
Kenntnisse reichen, lassen sich yom klinischen Standpunkt aus folgende 
Formen der Enzephalitis unterscheiden: 

1. Die akute Enzepbalitis der Kinder. Zerebrale KinderIihmung. {Hemi­
plegia spastica infantilis.} Bei Kindern kommt eine bestimmte Form hemi­
plegischer Lahmung nicht selten vor, die aller Wahrscheinlichkeit nach 
wenigstens in einer Reihe von Fallen auf einer akuten Enzephalitis beruht 
und daher hier eine besondere kurze Besprechung verdient. 

Der Beginn der Krankheitserscheinungen, der gewohnlich in das 1. bis 
4. Lebensjahr fallt, ist fast immer akut. Die bis dahin gesunden Kin­
der werden plOtzlich von Unwohlsein und Fieber ergriffen. Sehr haufig 
stellen sich tTbelkeit und Erbrechen und fast immer gleichzeitig oder bald 
darauf schwere Gehirnerscheinungen (Benommenheit und namentlich haufig 
Krampfe) ein. Dieser Zustand dauert zuweilen nur kurze Zeit (1-2 Tage), 
zuweilen aber auch in derselben heftigen oder in einer milderen Form 1 bis 
3 Wochen. Dann lassen die akuten Krankheitserscheinungen nach, die Kin­
der erholen sich ziemlich rasch, aber von den Eltern wird eine zuruckgeblie­
bene Lahmung bemerkt, die sich zwar bessern kann, jedoch selten wieder 
vollstandig verschwindet. Zuweilen schlieBt sich die Lahmung auch nur an 
Krampfanfalle an, ohne daB sonstige deutliche enzephalitische Erscheinungen 
vorausgegangen sind. 

Bekommt man die Kinder zur Untersuchung, wenn, wie es meist der Fall 
ist, die Lahmung schon langere Zeit besteht, so findet man gewohnlich fol­
gende Verhaltnisse. Die Gehirnnerven beteiligen sich meist nur in geringem 
Grade an dem Vorgang. Vorzugsweise sind die GliedmafJen der einen Seite 
ergriffen, der Arm fa-st immer in hoherem MaBe ala das Bein. Die befallenen 
Teile sind zuweilen im Wachstum zuruckgeblieben, ihre Beweglichkeit ist 
mehr oder weniger beschrankt, die Sehnenreflexe sind haufig gesteigert, und 
fast regelmaBig haben sich geringere oder starkere Kontrakturen gebildet (vgl. 
Abb. 187). Auf weitere Einzelheiten der hemiplegischen Storung brauchen wir 
nicht einzugehen, da die Verhaltnisse im allgemeinen dieselben sind, wie bei der 
Hemiplegie der Erwachsenen (s. o. S. 708). Die Muskeln sind zwar meist etwas 
atrophisch, zeigen aber niemals Entartungsreaktion; die Sensibilitiit ist in der 
Regel vollstandig normal. Nur bei genauer Untersuchung findet man zuweilen 
im gelahmten Arm eine leichte Abschwachung der Beruhrungsempfindlichkeit, 
der Bewegungsempfindungen und insbesondere eine Abnahme der Fahigkeit, 
Gegenstande mit Hllie des Tastsinnes bei geschlossenen Augen zu erkennen 
(s. o. S. 394). Auch dauernde Hemianopsie kann mit der Hemiplegie vereinigt 
sein. Auffallend oft, und dies ist in der Tat bis zu einem gewissen Grade eine 
Eigentumlichkeit der kindlichen Hemiplegie im Gegensatz zur Hemiplegie 
der Erwachsenen, findet man in der hemiparetischen Seite motorische Reiz­
erscheinungen, am haufigsten in der Form von ausgesprochenen athetotischen 
Bewegungen (Hemiathetosis, Hemichorea), nicht selten auch in der Form von 
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M itbewegungen. Wenn solche Kinder gehen, machen sie daher zuweilen mit 
ihrem paretischen Arm eigentiimliche Bewegungen in del' Luft. Durch die be­
standigen Athetosebewegungen del' Finger werden die Fingergelenke zuweilen so 
ausgedehnt und schlaff, daB man die Finger in den Metakarpalgelenken recht­
winklig und noch weiter dorsalflektieren kann. Nicht selten werden die Kinder 
spateI' epileptisch. Sie leiden an Krampfanfallen, die gewohnlich in del' gelahm­
ten Seite beginnen, spateI' abel' sich iiber: den ganzen Korper erstrecken konnen. 
Bei rechtsseitiger Hemiplegie beobachtet 
man zuweilen gleichzeitige Storungen und 
Entwicklungshemmungen der Sprache . 
In psychischer Beziehung entwickeln sich 
manche Kinder ziemlich normal, andere 
zoigen jedoch eine geringere odeI' star­
kere Demenz odeI' sind moralisch min­
derwertig. 

Nach dem ganzen Krankheitsverlauf 
handelt es sich in vielen Fallen hOchst­
wahrscheinlich um den Folge- odeI' Rest­
zustand nach einer iiberstandenen akuten 
Enzephalitis, die entweder vorzugsweise, 
wenn auch nicht ausschlieBlich, die moto­
rischen Rindengebiete mit zuriickbleiben­
den epileptiformen Anfallen ("Polioen­
zephalitis") odeI' zuweilen auch die Ge­
gend del' Zentralganglien (Falle mit 
Athetose, Hemichorea) betrifft. Die 
akute Enzephalitis erinnert sehr an die 
akute Poliomyelitis del' Kinder, von del' 
sie sich nul' durch die verschiedene Ort­
lichkeit des Entziindungsherdes unter­
scheidet. Unmoglich ist es nicht, daB 
beide Krankheiten iitiologisch nahe ver­
wandt oder sogar gleich sind. Das An­
fangsstadium ist bei beiden kaum zu un­
terscheiden. SpateI' und bei den Folge­
zustanden ist dagegen eine Verwechslung 
nicht moglich, wenn man die hemiple­
gische Form del' Lahmung, die motori­
schen Reizerscheinungen, die erhaltene Abb. 187. Zerebrale Kinderlahmung. Rechts· 

seitige Hemiplegie. 
elektrische Erregbarkeit und die haufig 
vorhandene Steigerung del' Sehnenreflexe beachtet. - Hervorzuheben ist, 
daB durchaus ahnliche Krankheitsbilder bei Kindel'll auch zuweilen im An­
schlufJ an akute Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, Grippe u. a.) ent­
stehen. Besonders zu erwahnen ist die wiederholt beobachtete Keuchhusten­
Enzephalitis, die namentlich durch Sehstorungen (Neuritis optica) und sonstige 
zerebrale Herdsymptome (Hemiplegie, zerebellare Ataxie) gekennzeichnet ist. 
Auch nach Abklingen del' Varizellen tritt, allerdings sehr selten, eine derartige 
Enzephalitis auf. Ferner gehOrt hierher die nach Pockenschutzimpfungen ver­
einzelt beobachtete Enzephalitis, die bereits Bd. I, S.92 besprochen wurde. 

Bei der anatomischen Untersuchung der alten, Hingst abgelaufenen FaIle von zerebraler 
Kinderlahmung findet man in den befallenen Teilen des GroBhirns eine starke, narbige 
Atrophie. War die Gehirnrinde befallen, so zeigt sich daselbst eine narbige Einsertkung, ein 
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Substanzverlust, eine "Porenzepkalie". An solchen Stellen ist die Pia verdickt und zu­
weilen findet sich eine umschriebene Zystenbildung. Die Pyramidenbahn zeigt eine abo 
steigende sekundare Degeneration. Der Zustand ist somit auch anatomisch der Vorder­
hornatrophie bei der Poliomyelitis ahnlich. 

Belbstverstiindlich beruhen nicht aUe in der Kindheit entstandenen H emi­
plegien auf einer Enzephalitis. Denn in nicht sehr seltenen Fallen konnen 
auch bei Kindem embolische Erweichungen und vielleicht zuweilen Gehirn­
blutungen vorkommen, die zu Halbseitenlahmungen AnlaB geben. 1m einzel­
nen FaIle ist die Entscheidung oft schwer zu treffen, ob man eine zerebrale 
Kinderlahmung als abgelaufene Enzephalitis oder als Folge einer anders­
artigen Gehirnerkrankung auffassen solI. DaB aber mindestens ein groBer Teil 
der Kinderhemiplegien ihre Ursache in einer Enzephalitis hat, erscheint in 
hohem Grade wahrscheirllich. Zu beachten illt in diagnostischer Hinsicht vor 
allem der eigentiimliche Anfang der Krankheit unter Fieber, Krampfanfallen 
u. dgl. bei den vorher vollig gesunden Kindem. Hierdurch unterscheiden sich 
die enzephalitischen Lahmungen auch von den seit der Geburt bestehenden 
Hemiplegien infolge Geburtstraumen, angeborenen MiBbildungen des GroB· 
hirns (Porenzephalien) u. a. 

Die Behandlung wird im Anfang nach denselben Regeln geleitet wie im 
Anfangsstadium der akuten Poliomyelitis (s. d.). Die nach Ablauf der ersten 
Monate zuriickbleibende Hemiplegie ist keiner wesentlichen Besserung mehr 
fahig. Am meisten verdienen dann noch Anwendung die Elektrizitat, die 
Massage und kalte Abreibungen. Gegen die zuriickbleibenden epileptischen 
Anfalle sind Luminal und Brompraparate (gegebenenfalls in Verbindung mit 
Ohloralhydrat u. a.) wirksam. . 

2. Die epidemische Enzephalitis (Encephalitis epidemica s. lethargiea) ist 
bereits im I. Bande des Lehrbuches S. 192ff. unter den akuten allgemeinen 
Infektionskrankheiten beschrieben worden. 

3. Die akute hamorrhagisehe Enzephalitis bei Erwaehsenen. Falle von ak'uter 
hiimorrhagischer Enzephalitis bei Erwachsenen sind tells im AnschiuB an an­
dere akute Krankheiten, teils als primare akute Krankheit beobachtet worden. 
Namentlich zur Zeit einer Grippeepidemie und im unmittelbaren AnschluB 
an Grippe sind derartige Falle akuter hamorrhagischer Enzephalitis beobachtet 
worden, so daB man sie auch als "Injluenza.Enzephalitis" bezeichnet hat (vgl. 
in Bd. I, S. 192ff. das iiber die E. epidemica Gesagte). In derartigen Fallen 
treten ziemlich plotzlich die schwersten Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, 
BewuBtlosigkeit, hemiplegische Storungen) auf und fUhren unter hohem Fieber 
rasch zum Tode. 

Die Sektion ergibt in einer Hemisphiire oder im Hirnstamm ausgedehnte hamorrhagisch­
enzephalitische Herde. Die Gehirnsubstanz ist gelblich erweicht, Odematos durchtrankt, 
mit zahlIosen kleinen kapillaren Blutungen durchsetzt. Die Lymphscheiden der kleinen 
GefaBe sind mit ausgewanderten weiBen Blutzellen ausgefiillt. Auch sonst ist das Gehirn­
gewebe an vielen Stellen mit Rundzellen infiltriert. Die kleinen GefaBe im erkrankten 
Gebiet findet man oft thrombosiert. 

Von praktischer Bedeutung ist es, daB es nach den Beobachtungen von 
STRUMPELL, OPPENHEIM u. a. auch eine heilbare Form der akuten Enzephalitis 
bei Erwachsenen gibt. Wenigstens laBt sichkaum eine andere Deutung fiir die­
jenigen Falle finden, bei denen in ziemlich akuter Weise unter Fieber und schwe­
ren allgemeinen Gehirnerscheinungen (Kopfschmerz, Benommenheit, Delirien, 
zuweilen tiefer Sopor) auch deutliche loleale Gehirnsymptome auftreten (hemi­
plegische Storungen, aphasische Zustande, Hemianopsie, kortikale Reiz­
symptome u. a.) und nach einiger Zeit (einige Tage bis mehrere Wochen) 
wieder vollstandig oder wenigstens bis auf gewisse bleibende, aber nicht 
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mehr fortschreitende Reste zuriickgehen. Von groBer diagnostischer Be­
deutung ist in allen diesen Fallen die ophthalmo8kopi8che Unter8uchung. 
Sie ergibt oft - freilich nicht immer - deutliche N euriti8 optica mit mehr 
oder weniger ausgesprochener venoser Stauung. Ebenso wichtig sind die 
Ergebnisse der Lumbalpunktion (geringe Zell- und EiweiBvermehrung). 

Selbstverstandlich ist die Progno8e in diesen Fallen nicht stets mit Sicher­
heit giinstig zu stellen, und zuweilen tritt selbst nach scheinbar eingetretener 
Besserung noch unerwartet plotzlich der Tod ein. Die Behandlung kann nur 
symptomatisch sein. 

4. Die Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior. Unter diesem Namen haben 
WERNICKE u. a. eine klinisch ziemIich scharf gekennzeichnete Form der akuten Enze­
phalitis beschrieben, die namentlich bei Alkoholikern (Schnapstrinkern) beobachtet wor­
den ist. Auch andere Intoxikationen (insbesondere Wurstgifte, Fischgifte u. dgl.) konnen 
gelegentlich ein ahnIiches Krankheitsbild hervorrufen. Ferner hat man diese Form der 
Enzephalitis im AnschluB an Grippe beobachtet. 

Die KrankkeitBsymptome bestehen in allgemeinen zerebralen Erscheinungen (DeIirien, 
Somnolenz, Kopfschmerz) und einer damit vereint in akuter Weise auftretenden Lakmung 
der Augenmuskeln. Zuweilen treten auch Reizerscheinungen in den Augenmuskeln (ny­
staktiscke Zuckungen) auf. In manchen Fallen entwickelt sinh schIieBIich eine fast voll­
standige doppelseitige Ophthalmoplegie. Die inneren Augenmuskeln (Sphincter iridis) und 
der Levator palpebrae sup. bleiben in der Regel verschont. An den GliedmaBen treten 
zuweilen gleichzeitig nervose Storungen auf, die in mancher Beziehung an die oben be­
sprochene alkoholische Polyneuritis (s. S. 499) erinnern. Der Ausgang des Leidens ist 
meist ungiinstig. Heilungen kommen auch vor, sind aber selten. Zumeist kann schon 
nach 1 bis 2 Wochen der Tod eintreten, unter den Zeichen der Atemlahmung oder der 
Herzschwache. 

Die anatomiscke Untersuckung ergibt vorzugsweise in der Umgebung des dritten 
Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii, also in der Gegend der Augenmuskelkerne, eine 
hamorrhagische Enzephalitis. 

5. Die diffuse Hirnsklerose. Eine eigentiimliche, vielleicht zu den chronisch-ent­
ziindlichen Vorgangen zu rechnende Krankheit ist die diffuse Hirnsklerose. Hierbei zeigt 
das ganze Gehirn oder vorzugsweise eine Hemisphare in groBerer Ausdehnung eine sehr 
auffallende Konsistenzvermehrung, so daB sich das Gehirn wie zahes Leder schnei­
den laBt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt meist eine diffuse Gliavermekrung im Gehirn. 
AuBerdem konnten wir in einem von uns selbst anatomisch untersuchten Falle eine 
zweifellose Abnahme der Nervenfasern in der weiBen Hirnsubstanz nachweisen. 

Ein abgeschlossenes Krankheitsbild dieser seltenen, bei Kleinkindern zu beobachtenden 
Erkrankung laBt sich nicht geben. In chronischer Weise entwickelt sich eine Reihe zere­
braler Symptome, unter denen spastiscke, hemiplegische oder paraplegische Lahmungen 
ohne starkere Sensibilitatsstorungen, motorische Reizerscheinungen, teils allgemeine oder 
halbseitige epileptijorme Anfalle, teils Zittern und einzelne rhytkmiscke oder ckoreatiscke 
Zuckungen, ferner eine allgemeine Storung der geistigen Entwicklung am haufigsten zu sein 
scheinen. Zuweilen beschrankt sich der Vorgang auf einen umschriebenen Gehirnabschnitt 
("lobiire Sklerose"). 1m klinischen Krankheitsbild treten dann gewisse zerebrale Herd­
symptome (Hemiplegie, Hemiataxie, Hemianopsie u. a.) hervor. Bei der Sklerose beider 
Hemisphiiren bestehen in beiden Beinen meist starke spastische Symptome. 

Bei der ahnIichen tuberosen Sklerose ergaben anatomische Untersuchungen, daB nicht 
Folgen einer reaktiven interstitiellen Wucherung, sondern nichtentziindliche Veranderun­
gen vorliegen. Man findet bei der anatomischen Untersuchung vor allem in der Gehirn­
rinde, aber auch in den Ventrikelwandungen, multiple, deutlich abgegrenzte, leicht einge­
sunkene Herde von auffallend derber, tumorartiger Beschaffenheit. Es handelt sich um eine 
Gliomatose, urn eine angeborene M iPbildung, die zu den Tumoren zu rechnen ist. Fast immer 
finden sinh bei der tuberosen Hirnsklerose gleichzeitig angeborene Gesch'W'ii,lste der Nieren 
und anderer innerer Organe, ferner gesckwulstarlige Neubildungen der Ham (Adenoma 
sebaceum). Unter den klinischen Symptomen spielen epileptiscke Anfalle und die Zeichen 
psychi8cher Veriinderungen (angeborener Schwachsinn) die wichtigste Rolle. 
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Anhang. 

Die Littlescbe Krankheit. 
(Angeborene spastische Paraplegie bei Kindem. Spastische Zerebralparalyse. 

Diplegia spastica infantilis.) 
An dieser Stelle ist auch ein zuerst von J. HEINE und yom englischen Arzt 

LITTLE!) beschriebener Krankheitszustand zu besprechen, der nicht ganz 
selten bei Kindern beobachtet wird. Es handelt sich dabei um Erscheinungen, 

die meist angeboren oder we­
nigstens wahrend der Geburt 
entstanden (s. u.) sind,' die 
aber aus leicht verstand­
lichen Grunden erst spater, 
z. B. beim Gehenlernen, be­
merkt werden. Gewohnlich 
sind die Kinder, wenn sie 
zur arztlichen Beobachtung 
kommen, schon 3-6 Jahre 
alt oder noch alter. 

Das auffallendste Sym­
ptom ist, daB die Kinder gar 
nicht oder nur muhsam mit 
fremder Unterstutzung gehen 
konnen. Untersucht man die 
Beine naher, so findet man 
meist eine betrachtliche 
Rigiditat und eine kenn­
zeichnende Stellungsande­
rung. Die Oberschenkel sind 
meist etwas gebeugt und fest 
aneinander adduziert, meist 
auch nach innen gedreht. 
Ebenso sind die Knie leicht 
gebeugt, wahrend die FuBe 
sich haufig in Equinus- oder 
Varo-Equinusstellung befin-

Abb.188. Belnhaltung bel Littlescher Krankheit. den (s. Abb. 188). Dieses 
eigentiimliche Verhalten der 

Beine beruht auf pyramidalen Spasm en und extrapyramidalen TonussWrungen. 
Durch die Adduktorenspasmen geschieht es leicht, daB sichdie Beine beim 
Liegen oder namentlich bei den Gehversuchen der Kinder uberkreuzen. Pas­
sive Bewegungen der Beine sind nur mit Uberwindung eines mehr oder minder 
groBen Muskelwiderstandes ausfiihrbar. Die Sehnenreflexe, namentlich die 
Patellarreflexe, sind gesteigert, oft zeigt sich ein anhaltender FuBklonus. 
Sensibilitat und Blasenentleerung. verhalten sich dagegen norinal. Die Arme 
sind in der Regel gut beweglich, leichtere spastische Erscheinungen an ihnen 
kommen aber auch vor. Viele dieser Kinder verhalten sich geistig durchaus 
normal, lernen gut sprechen, schreiben usw. In anderen Fallen aberzeigen sich 
auBerdem deutliche zerebrale SWrungen, schlechte Intelligenz, mangelhafte 
Sprache, epileptische Anfalle, Strabismus u. dgl. Mit zunehmender korper­
Hcher Entwicklung der Kinder bessern sich manchmal die Erscheinungen, im 

1) LITTLE, Arzt in London 1810-1894. 
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allgemeinen handelt es sich aber um einen dauernden, stillstehenden, nicht 
um einen fortschreitenden Zustand. 

Die Ursachen der LITTLEschen Krankheit, die nur eine klinisch gut abgrenz­
bare Form der zerebralen K inderliihmungen ist, konnen ganz verschieden sein. 
Meist handelt es sich um Kinder, die sehr schwer und mit Kunsthilfe (Zange 
u. dgl.) geboren sind. Wahrscheinlich kann man Verletzungen des GroBhirns 
intra partum durch Blutungen od. dgl. annehmen, die dauernde Funktions­
storungen zur Folge haben. Ergibt die Vorgeschichte keinen derartigen An­
haltspunkt (hOchstens handelt es sich haufig um zu fruh geborene Kinder), 
muB man angeborene Mif3bildungen im GroBhirn (Porenzephalien) oder intra­
uterine Schiidigungen durch entzundliche Erkrankungen, die das fotale Gehirn 
trafen (Syphilis, Sepsis u. a.), annehmen. 

In therapeutischer Hinsicht sind warme Bader, heilgymnastische "Obungen 
u. dgl. in erster Linie zu versuchen. Zuweilen konnen chirurgische Eingriffe 
(Tenotomie, Sehnenubertragung) und orthopadische Vorrichtungen die Geh­
fahigkeit der Kinder bedeutend bessern. FOERSTER hat vorgeschlagen, die 
Durchschneidung mehrerer hinteren Spinalwurzeln vorzunehmen, um hier­
durch die Hypertonie und die spastische Starre der Beine zu vermindern. 
Diese Operation ist bereits bei einer ganzen Anzahl von Kranken ausgefuhrt 
worden und hatte zum Teil einen guten Erfolg, zumal wenn sie mit einer 
sorgfaltigen orthopadischen Nachbehandlung verbunden wurde. 

Achtes Kapitel. 

Die Geschwiilste des Gehirns. 
Atiologie. "Ober die Ursachen der Entstehung von Gehirngeschwulsten ist 

ebensowenig bekannt wie uber die Ursachen der Geschwulstbildung in anderen 
Organen. Gewohnlich entwickeln sich die Neubildungen unmerklich und all­
mahllch bei vorher gesunden Menschen, ohne daB man irgendeine Veranlas­
sung zur Erkrankung auffinden kann. Man nimmt daher gegenwartig viel­
fach eine abnorme embryonale Veranlagung des Gewebes als Ursache der 
spateren Neubildung an. Zuweilen stellen sich die ersten Symptome unmittel­
bar oder einige Zeit nach einem Trauma, welches den Kopf betroffen hat, ein. 
Namentlich fUr die vom Periost, von den Gehirnhauten u. dgl. ausgehenden 
Sarkome und Meningeome ist' ein traumatischer Ursprung (d. h. die "Aus­
Iosung" der schon vorher bestehenden Geschwulstpradisposition durch das 
Trauma) manchmal wahrscheinlich, wenn auch kaum jemals sicher nach­
zuweisen. Auch Gliome werden zuweilen auf eine traumatische Veranlassung 
zuruckgefUhrt. Je sorgfaltiger man in der Anamnese nachforscht, um so 
Mufiger wird man die Moglichkeit des traumatischen Ursprungs eines Gehirn­
tumors in Erwagung ziehen mussen. 

Die meisten Gehirngeschwulste findet man bei Menschen im iugendlichen 
und mittleren LebensaUer. GewisseFormen der Neubildungen im Gehirn, 
namentlich die solitaren Tuberkel, aber auch Gliome, kommen verhaltnis­
maBig haufig bei K indern vor. Das Geschlecht scheint von einigem EinfluB 
auf die Entstehung der Ge~irngeschwulste zu sein, erfahrungsgemaB sind 
diese bei Miinnern haufiger als bei Frauen. 

Die einzelnen Formen der Gebirngescbwiilste1 ). Die wichtigsten im Gehirn beobachte­
ten Gesckwulstformen sind folgende: 

1) Vom klinischen Standpunkt aus reehnet man meist die von der Umgebung des 
Gehirns, insbesondere von den Gehirnhiiuten ausgehenden, das Gehirn in Mitleidenschaft 
ziehenden Neubildungen auch zu den Gehirngeschwiilsten. 
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1. Das Gliom. Das Gliom ist die dem Zentralnervensystem eigentiimliche, bei weitem 
hiufigste und klinisch wichtigste Geschwulstform im Gehirn. Es entwickelt sich im Gehirn 
bedeutend Mufiger alB im Ruckenmark. Der Ausgangspunkt der Neubildung ist die 
Neuroglia. Das Gliom besteht mikroskopisch aus Fasem und Zellen, die den normalen 
Gliazellen ihnlich sind. Sie unterscheiden sich. von ihnen vor allem durch ihre auJ3er­
ordentliche Vielgestaltigkeit. AIle Entwicklungsstadien der Glia vom primitiven Neuro­
epithel bis zu vollig ausgebildeten Gliazellen kOnnen in Gliomen gefunden werden. Dem­
entsprechend werden je nach dem Reifestadium der Zellen Medulloblaatome, Neuroepithe­
liome, Spongioblastome, Ependymome, Astroblastome (Astrozytome), Oligodendrogliome, 
Ganglioneurome u. a. unterschieden. Kennzeichnend fur das Gliom ist der Umstand, 
daB es seIten eine umschriebene Geschwulst bildet, vielmehr meist ohne Grenze in das 
gesunde Gewebe ubergeht. Dabei ist der von Gliom befallene Gehimteil zwar oft ver­
groBert, behiHt aber im ganzen seine urspriingliche Gestalt bei. Auf dem Durchschnitt 
sehen die "gliomatos entarteten" Teile gelblich oder graurot aus. Sie sind meist ziem­
lich weich und fast immer sehr gefiiBreich. Dieser GefafJreichtum der Gliome ist in klinischer 
Beziehung wichtig, da Unterschiede in der GefiiBfullung, namentlich aber die nicht selten 
innerhalb der Neubildung plotzlich eintretenden Blutungen mit deutlichen klinischen 
Symptomen verbunden sein konnen. 

Die Gliome kommen am hiiufigsten in der Marksubstanz der groBen Hemisphiren vor, 
doch auch an den Zentralganglien, im Kleinhirn u. a. In der Regel findet sich nur eine Ge­
schwulst, seltener entwickeln sich gleichzeitig mehrere Gliome. 

2. Sarkome. Die verschiedenen Formen der Sarkome nehmen ihren Ausgangspunkt 
nur selten von den BlutgefiiBscheiden der Gehirnsubstanz, meist von dem Bindegewebe 
der umgebenden Teile, von der Dura mater, vom Periost der Schiidelknochen oder von 
den ScMdelknochen selbst (Osteosarkome). Am haufigsten sitzen die Sarkome an der 
Sckadelbasis, wo sie umschriebene derbe oder weiche Geschwulstknoten bilden und 
durch Kompression ihrer Nachbarschaft, sowie durch Vbergreifen auf diese zu den schwer­
sten klinischen Erscheinungen AnIaB geben. Der histologischen Beschaffenheit nach 
unterscheidet man, wie bei allen anderen Sarkomen, Rundzellensarkome, Spindelzellen­
sarkome, Fibrosarkome u. a. 

3. Syphilome (Gummata) und solitiire Tuberkel. Auf die Gummata im Gehim 
werden wir im Kapitel uber Gehimsyphilis noch einmal zuriickkommen. Die seltenen 
Solitarluberkel im Gehim wachsen zuweilen bis zu KirschengroBe und dariiber an. Sie 
kommen einfach ("solitiir") oder muItipel vor und konnen an jeder Stelle des Gehims 
ihren Sitz haben. Vor allem findet man sie in der Himrinde, im Kleinhirn und in der 
Briicke. Die Solitirtuberkel und die Syphilome stellen sich auf dem Durchschnitt als meist 
scharf begrenzte, gelblich-kiisig aussehende, histologisch aus Granulationsgewebe be­
stehende Geschwiilste dar. 

4. Karzinome. Primare Karzinome sind im Gehim sehr selten. Meist nehmen sie von 
Resten des Hypophysengangs ihren Ursprung. Die seItenenEpendymome, die vom Ventrikel­
ependym, meist in der Gegend des 4. Ventrikels, ausgehen, werden zu den Gliomen ge­
rechnet. 

Ungleich hiufiger sind sekundiire Karzinomknoten im Gehim. Sie treten zumeist zahl­
reich, nicht ganz selten aber auch als einzelne groBe Knoten auf. Vor allem sind Gehim­
metastasen bei primarem Bronchial- und Lungenkarzinom, .pnd alich bei primarem Pleura­
oder M ammakarzinom hiiufig. Dies ist eine beachtenswerte Ahnlichkeit zu dem Vorkommen 
sekundiirer Gehimabszesse bei primiiren Lungenabszessen, bei Lungengangran und bei 
Bronchiektasen mit fotider Bronchitis. Beiliiufig sei erwiihnt, daB auch prim are Hyper­
nephrome oft Gehimmetastasen, nicht selten in der Form eines einzelnen groBen meta­
statischen Knotens, zur Folge haben. 

5. Meningeome (Endotheliome, Psammome). Die ziemlich haufig zu beobachtenden 
Endotheliome sind fast immer gutartige, zumeist vom Oberflachenendothel der halten 
oder weichen Himhaute ausgehende Geschwiilste. Sie wachsen langsam und verursachen, 
solange sie klein sind, wenig klinische Erscheinungen. Sie kOnnen bis apfelgroB werden, 
multipel auftreten. Sehr selten durchwachsen sie unter den klinischen Erscheinungen 
einer bOsartigen Gehimgeschwulst Dura, Schiidelknochen und Kopfschwarte. 

Psammome werden derbe, meist ziemIich kleine und daher oft symptomlos verlaufende 
Endotheliome genannt, die eingelagerte Kalkkomchen enthaIten. Die Kalkeinlagerungen 
finden sich in rundlichen Gebilden, die aus platten, in Form von Zwiebelschalen um· 
einander sich lagemden Zellschichten gebildet sind. 

6. N eurinome sind meist isolierte, vom Akustikus ausgehende Tumoren, die ihren 
Ursprung von den Zellen der SOHW ANNschen Scheiden nehmen. Sie sind die hiiufigste Form 
der KleinhimbriickenwinkeItumoren. 
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7. Als seltene Hirngeschwiilste sind noch zu erwahnen die wie Perlmutter glanzenden 
Cholesteatome, ferner die Teratome, Angiome, Chondrome u. a. Bei den seltenen, von der 
Hypophyse ausgehenden Geschwlilsten handelt es sich um Adenome. 

8. 1m AllilchluB an die eigentlichen Geschwiilste erwahnen wir hier auch die Gehirn­
zysten. Sie entstehen ohne bekannte Ursache (angeboren?, im AnschluB an Schadel­
traumen?), konnen bis zur GroBe eines Apfels heranwachsen und ganz dieselben klinischen 
Erscheinungen machen wie eine Gehirngeschwulst. VerhaltnismaBig haufig sind die 
Zysten im Kleinhirn. Bei genauen histologischen Untersuchungen der Zystenwand 
stellen sich viele dieser Gehirn- oder Kleinhirnzysten als zystisch umgewandelte Gliome dar. 
- Die Zystizerken des Gehirns werden S.749 besprochen. 

Die Allgemeinerscheinungen der Gehirngeschwiilste. Wie bei allen iibrigen 
Herderkrankungen des Gehirns hangt auch bei den Gehirngeschwiilsten 
ein Teil der Symptome von der besonderen 6rtlichkeit der Neubildung abo 
Je nachdem dieser oder jener Teil des Gehirns durch die Geschwulstbildung 
zerstort oder wenigstens in seiner Funktion beeintrachtigt ist, miissen sich 
bestimmte Herdsymptome entwickeln, deren Auftreten allein die Diagnose 
des Sitzes der Geschwulst ermoglicht. AuBer diesen Herdsymptomen kom­
men aber bei fast allen groBeren Gehirngeschwiilsten gewisse Allgemein­
erscheinungen vor. Diese beruhen groBtenteils auf der durch die wachsende 
Neubildung herbeigefiihrten Erhohung des allgemeinen Gehirndruckes. Zahl­
reiche klinische Tatsachen weisen darauf hin, daB bei jeder umfangreicheren 
Geschwulst ein groBer Teil der gesamten weichen Gehirnmasse dieser Druck­
wirkung der Geschwulst unterliegt, und auch bei der anatomischen Unter­
suchung jedes eine groBere Geschwulst beherbergenden Gehirns ist eine 
Anzahl von hierauf beziiglichen Veranderungen fast ausnahmslos nachweisbar. 
Die Windungen sind abgeplattet und verstrichen, die Dura an den Schadel 
angedriickt, zuweilen durch den anhaltenden Druck verdiinnt oder gar durch­
brochen, zuweilen chronisch-entziindlich verdickt. In einzelnen Fallen er­
streckt sich die Druckwirkung sogar bis auf den knochernen Schadel, so daB 
dieser in seinem Nahtgefiige gelockert, usuriert, verdiinnt, ja selbst durch­
brochen sein kaun. Eine Folge des allgemein vermehrten Hirndruckes und 
seiner Einwirkung auf die Venenstamme des Gehirns ist auch der bei Gehirn­
geschwiilsten sehr haufig anzutreffende Ventrikelhydrops (Hydrocephalus 
internus). Die starksten Grade findet man bei Geschwiilsten in der hinteren 
Schadelgrube, weil diese unmittelbar auf die Vena cerebri interna communis 
(V. magna Galeni) driicken. Auch der VerschluB der Verbindungen der Ven­
trikel untereinander und mit dem Subarachnoidealraum fiihrt zu Ventrikel­
hydrops. Klinisch wichtig ist ferner, daB sich in der Umgebung eines Gehirn­
tumors nicht selten eine ausgesprochene akute odematose Hirnschwellung ent­
wickelt (s. u.). 

Folgende klinischen Erscheinungen der Gehirngeschwiilste sind durch ihre 
allgemeine Druckwirkung bedingt: 

1. Der Kopfschmerz ist eins der regelmaBigsten und friihzeitigsten Sym­
ptome der Gehirngeschwiilste. Er ist gewohnlich anhaltend, steigert sich aber 
zeitweise und laBt dann wieder nacho Die Kranken bezeichnen ihn als dumpf, 
tief sitzend, betaubend. Obwohl er den ganzen Kopf einnimmt, steht doch 
seine hauptsachlichste 6rtlichkeit zuweilen (nicht immer) zu dem Sitz der 
Geschwulst in naherer Beziehung. Namentlich weist andauernder Hinter­
hauptskopfschmerz auf eine Geschwulst in der hinteren Schadelgrube hin. Zu­
weilen kann man auch durch sorgfaltiges, vorsichtiges Beklopfen des Schadels 
ein besonders schmerzhaftes Gebiet finden. Immerhin muB man mit den hier­
aus zu ziehenden diagnostischen Schliissen ziemlich vorsichtig sein. Der 
Kopfschmerz halt gewohnlich bis zum Ende der Krankheit an, und selbst 
wenn die Kranken bereits vollstandig benommen sind, kann man aus ihrem 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 47 
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leisen Stohnen und dem haufigen Greifen nach dem Kopf auf die noch vor­
handenen Schmerzen schlieBen. 

2. Nachst den Kopfschmerzen gehoren Symptome von seiten des Sen­
sorium und des psychischen Verhaltens der Kranken zu den haufigsten AIl­
gemeinerscheinungen der Gehirngeschwiilste. Schon der Gesichtsausdruck der 
Patienten hat oft etwas Kennzeichnendes: er ist eigentiimlich matt, teil­
nahmslos, stumpfsinnig. Die Sprache wird langsam, die Kranken miissen 
sich oft lange besinnen, ehe sie wissen, was sie sagen wollen. Das Gedachtnis 
nimmt ab, namentlich fiir die Ereignisse der jiingsten Vergangenheit. Die 
Teilnahme der Kranken fiir ihre Umgebung, fiir alles das, was ihnen friiher lieb 
und wert war, schwindet mehr und mehr. Sie machen einen schlafrigen, benom­
menen Eindruck, werden unachtsam auf sich und unreinlich. Zuweilen tritt 
ausgesprochene Schla/sucht ein. Selbstverstandlich konnen die einzelnen FaIle 
verschiedene Abweichungen von dem geschilderten Bild darbieten. 1m 
allgemeinen sind aber die melsten Erkrankungen einander ziemlich ahnlich, 
wenn auch der Grad der psychischen Erscheinungen von den leichteren For­
men des Stupors bis zu den hochsten Graden geistiger Schwache wechseln 
kann. Auch andersartige psychische Storungen (depressive Verstimmung, 
halluzinatorische Verwirrtheit, Erregungszustande, Witzelsucht u. a.) werden 
gelegentlich bei Gehirntumoren beobachtet. Vielleicht kommen jedoch hierbei 
schon ortliche Storungen (vor allem im Stirnhirn) in Betracht. 

Zeitweise eintretende plOtzliche Drucksteigerungen, wie sie durch starkere 
GefaBfiillung, durch Blutungen in den Geschwiilsten u. dgl. bedingt sein 
konnen, rufen nicht selten Anfalle von starkerer BewuBtlosigkeit hervor, 
die sich wie Ohnmachtsan/alle oder apoplektische An/alle ausnehmen. 

3. Unter den allgemeinen Gehirnerscheinungen sind ferner Schwindel, 
Pulsverlangsamung und Erbrechen zu nennen. Ein bestandiges leichtes 
Schwindelge/uhl kommt als Aligemeinerscheinung vielen Gehirngeschwiilsten 
zu. Tritt aber der Schwindel stark in den Vordergrund der Krankheits­
symptome, so weist er auf eine besondere Beeintrachtigung des Kleinhirns 
durch die Geschwulst hin. Die Pulsverlangsamung, ein diagnostisch nicht wert­
loses Symptom der Gehirngeschwiilste, haben wir schon bei Besprechung der 
Apoplexien als eine Folge der allgemeinen Gehirndrucksteigerung kennen­
gelernt. Die Pulsfrequenz schwankt oft etwa zwischen 50-60 Schlagen in 
der Minute oder nimmt noch mehr abo Auch geringe UnregelmaBigkeiten 
des Pulses kommen nicht selten vor. Das zerebrale Erbrechen kann eins der 
friihzeitigsten und lastigsten Symptome sein. Es tritt oft unabhangig von der 
Speiseaufnahme ein, namentlich des Morgens, und ist nicht selten mit einem 
Schwindelgefiihl verbunden. 

4. Epilepti/orme Kramp/e gehOren eberJails bisweilen zu den Allgemein­
erscheinungen der Gehirngeschwiilste. Da die Anfaile ailer Wahrschein­
lichkeit nach stets in der Rinde der3 GroBhirns ihren Ursprung nehmen, so 
beobachtet man sie demgemaB auch am haufigsten, wenn auch keineswegs 
ausschlieBlich, bei Geschwiilsten der GroBhirnhemispharen. Sind die Anfaile 
nicht ailgemein, sondern auf eine Korperhalfte oder gar auf einzelne Korper­
teile beschrankt, so haben sie die Bedeutung eines H erdsymptoms und konnen 
zur Bestimmung der Ortlichkeit der Geschwulst dienen (s. S. 675). Bis zu 
einem gewissen Grade sind auch diejenigen Anfime zur Lokalisation zu ver­
werten, die in einer Seite oder in einem bestimmten Korperteile beginnen, 
sich von hier aus aber rasch iiber den iibrigen Korper ausbreiten. Bei tief 
sitzenden Geschwiilsten des Gehirns und bei Kleinhirntumoren beobachtet 
man zuweilen Krampfanfalle, die einen mehr tonischen Charakter zeigen. 
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5. DieStauungspapille ("Stauungsneuritis") . Die Stauungspapille (s. Abb.189) 
gehort zu den wichtigsten, haufig (in etwa 60% aller Gehirntumoren) auf­
tretenden Allgemeinerscheinungen der Gehirngeschwulste. Die Untersuchung 
des Augenhintergrundes dad daher bei keiner Gehirnerkrankung unterlassen 
werden. 

Fiir das Zustandekommen der Stauungspapille kann mit groBter Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, daB eine rein mechanische Ursache, die Erhohung des allgemeinen 
Hirndruckes, die Hauptrolle spielt. Hierfiir spricht namentlich die haufig bestatigte 
Erfahrungstatsache, daB selbst eine starke Stauungspapille in kurzer Zeit vollstandig 
verschwinden kann, wenn durch eine chirurgische Eroffnung des Schadels und durch reich­
lichen AbfluB von Liquor eine Verminderung des intrakraniellen Druckes erreicht wird. 
Nach der urspriinglichen v. GRAEFEschen Ansicht wird durch den erhohten Hirndruck 
die Entleerung der Vena centralis retinae in den Sinus cavernosus unmittelbar gehemmt. 
Gegenwartig nimmt man aber 
zumeist an, daB bei der Stei­
gerung des Gehirndrucks der 
Liquor in die mit dem Suba­
rachnoidealraum des Gehirns frei 
kommunizierende Lymphscheide 
des Optikus gedrangt wird, und 
daB der hierdurch entstehende 
"Hydrops vaginae nervi optici" 
den Nerven und die ihn durch­
ziehenden GefaBe komprimiert. 

Die Stauungspapille ist 
niemals als ein Herdsymptom 
aufzufassen; sie kann bei 
jedem Sitz der Geschwulst 
auftreten, wenn nur hier­
durch eine allgemeine Er­
hOhung des Gehirndrucks 
zustande kommt. Nur inso­
fern hat sie auch fUr die Orts­
diagnose eine Bedeutung, als 
sie auf der Seite des Tumors 
manchmal starker entwickelt Abb. 189. Stauungspapille bei Gehirntumor. 

ist als auf der anderen. 
Sehstorungen, bestehend in Sehschwache, Gesichtsfeldausfallen oder so­

gar in volliger Erblindung, kann die Stauungspapille verursachen, braucht 
es aber nicht. Nur in einzelnen Fallen kommt es vor, daB die Abschwachung 
des Sehvermogens (Amblyopie) eins der ersten Symptome der Hirngeschwulste 
ist, so daB die Kranken die Hilfe eines Augenarztes fruher als die eines an­
deren Arztes in Anspruch nehmen. Gewohnlich bleibt das Sehvermogen 
noch ziemlich lange erhalten, obwohl der Augenspiegel deutlich die Zeichen 
der Stauungspapille - Schwellung der Papille, starke Schlangelung und Er­
weiterung der Venen, zuweilen Stauungsblutungen, Trubung des Sehnerven­
kopfes, aber normale Durchsichtigkeit der Netzhaut - ergibt. Erst wenn sich 
im AnschluB an die langdauernde Stauung tiefergreifende Ernahrungsstorungen 
im Sehnerven (Atrophie) entwickeln, tritt eine starkere Abnahme des Seh­
vermogens ein. Auffallend starke Sehstorungen bei verhaltnismal3ig geringen 
Stauungspapillen sprechen fur eine unmittelbare Schadigung der Optici 
durch eine benachbarte Geschwulst (z. B. einen Hypophysentumor). 

6. Zuweilen tritt bei den Gehirngeschwulsten schon ziemlich fruhzeitig 
eine allgemeine Abmagerung und Korperschwache ein. Obgleich diese Symptome 
zum groBen Teil von der geringen Nahrungsaufnahme der Kranken. von dem 
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Erbrechen, der Schlaflosigkeit u. dgl. abhangen, so kann doch auch die Mog­
lichkeit eines unmittelbaren ungiinstigen Einflusses der schweren Gehirn­
erkrankung auf die gesamten Ernahrungsvorgange im Korper nicht ganz von 
der Hand gewiesen werden. Es gibt aber auch FaIle von Gehirntumor, wo 
die Kranken dick und pastas werden und an Korpergewicht zunehmen. In 
solchen Fallen muB man stets an eine Beteiligung der Hypophyse denken, sei 
es durch· unmittelbare Erkrankung oder durch den Druck des begleitenden 
Hydrozephalus. Erwahnt sei ferner die bei den meisten Kranken mit Gehirn­
tumor beobachtete Neigung zu hartniickiger Stuhlverstoptung. Auch zerebral 
bedingte Blasenstorungen werden nicht selten beobachtet. Ais Folge einer 
Schadigung vegetativer Zentren des Zwischenhirns ist gelegentlich Glykosurie 
oder Polyurie festzustellen. Bei Frauen mit Tumor cerebri tritt auffallend 
haufig AmenorrhOe auf. 

7. Hier ist endlich auch noch die Tatsache hervorzuheben, daB man bei der Dnter­
suchung des Ruckenmarks von Menschen, die an Gehirntumoren gestorben sind, nicht 
selten auBer der etwaigen gewohnlichen sekundaren absteigenden Degeneration auch 
degenerative Veranderungen in den Hinterstrangen und hinteren Wurzeln findet. Wahr­
scheinlich sind diese Veranderungen eine Folge des gesteigerten Hirndruckes und der hier­
durch bedingten Liquorstauung und konnen somit zu den "Allgemeinerscheinungen" der 
Tumoren gerechnet werden. Eine groBere klinische Bedeutung kommt ihnen in der Regel 
nicht zu. Nur das in manchen Fallen von Gehirntumoren (insbesondere bei Geschwiilsten 
des Kleinhirns) beobachtete Verschwinden der Patellarreflexe ist moglicherweise von 
diesen sekundaren Veranderungen der hinteren Wurzeln und Hinterstrange abhangig. 

Die Geschwiilste der einzelnen Gehirnabschnitte und ihre Herdsymptome. 
Sind keine weiteren Krankheitserscheinungen als die eben besprochenen AlI­
gemeinsymptome vorhanden, so ist die Bestimmung des genauen Sitzes der Ge­
schwulst gar nicht moglich. Derartige FaIle sind keineswegs sehr selten. Ge­
schwiilste der weiBen Marksubstanz im Stirnlappen oder Geschwiilste im Strei­
fenhiigel und Thalamus opticus, Geschwiilste in einer Kleinhirnhemisphare u. a. 
konnen anscheinend ohne sicheres Herdsymptom verlaufen und nur zu allge­
meinen zerebralen Erscheinungen (Kopfschmerz, Erbrechen, Stauungspapille) 
AnlaB geben. Bei den meisten Gehirngeschwiilsten treten jedoch zu den All­
gemeinerscheinungen noch andere Symptome hinzu, aus denen eine Orts­
diagnose mit groBerer oder geringerer Sicherheit gestellt werden kann. Je 
genauer und sorgsamer man untersucht, um so eher wird man einzelne Zei­
chen finden, die doch auf einen bestimmten Sitz der Geschwulst hinweisen. 
Da die in Betracht kommenden Herdsymptome fast aIle in ihren Einzelhei­
ten schon besprochen worden sind (Kap. I dieses Abschnittes), und da ihre 
Verwertung zur genaueren Diagnostik der Gehirngeschwiilste in derselben 
Weise geschieht, wie bei allen anderen Herderkrankungen des Gehirns, so konnen 
wir uns im folgenden kurz fassen. Hervorzuheben ist nur noch, daB auch bei 
den Gehirngeschwiilsten die Einteilung der Herdsymptome in unmittelbare und 
mittelbare notwendig ist. Die unmittelbaren Herdsymptome hangen von der 
Zerstorung des Nervengewebes durch die Neubildung ab, die mittelbaren von 
dem Druck, den die Geschwulst auf ihre nachste Umgebung ausiibt oder 
von dem sekundaren H ydrozephalus. Da dieser Druck je nach dem Fiillungs­
zustand der Geschwulst oder nach der Starke des Hydrozephalus wechselt, 
so konnen mittelbare Herdsymptome zeitweise in verstarktem MaBe auftreten 
und dann wieder nachlassen. Eine Zwischenstellung nehmen diejenigen Herd­
symptome ein, welche in manchen Fallen durch gewisse anatomische FoIge­
zustiinde der Neubildung bedingt sind. Den sekundaren Hydrozephalus haben 
wir soeben bereits erwahnt. Nicht selten findet man um die eigentliche Ge­
schwulst herum eine weifJe Erweichung der Gehirnsubstanz. Diese entsteht wahr-
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scheinlich meist infolge der Kompression der umliegenden kleineren GefaBe, 
zuweilen aber auch (namentlich bei Syphilomen und solitaren Tuberkeln) im 
AnschluB an eine in diesen sich entwickelnde Arteriitis obliterans. Ferner 
konnen in gefaBreichen Neubildungen, vorzugsweise in Gliomen, Blutungen 
eintreten, deren zerstorende Einwirkung haufig ein groBeres Gebiet umfaBt 
als die Neubildung selbst. 

1. Geschwiilste der Grollhirnhemispharen. Die Tumoren in der Gegend 
der motorischen Zentralwindungen sind am leichtesten einer genauen Orts­
diagnose und einer chirurgischen Behandlung zuganglich. Die ersten ortlichen 
Symptome bestehen meist in herdformigen Krampfanfallen, wie wir sie friiher 
(S. 675) naher geschildert haben. Ailmahlich treten monoplegische Lahmungen 
ein, die sich nach und nach zu einer vollstandigen Halbseitenliihmung weiter 
entwickeln konnen. Anfangs besteht z. B. eine brachio-faziale Monoplegie oder 
eine femorale Monoplegie, und spater greift die Lahmung auf das Bein oder den 
Arm derselben Seite iiber. Die naheren Eigentiimlichkeiten der kortikalen 
Krampfe und Lahmungen sind oben (S. 675) besprochen worden. Bei genauerer 
Untersuchung sind Storungen der Beriihrungsempfindung und insbesondere 
Storungen des Muskelsinnes (der Bewegungs- und Lageempfindungen), sowie 
des sog. stereognostischen Sinnes in den gelahmten Gliedern oft nachweisbar. 
Auch Ataxie und bei Tumoren der linken Hemisphare Sprachstorungen konnen 
auftreten. - Geschwiilste, die den linken Schlafenlappen betreffen, bewirken 
Seelentaubheit oder amnestische (sensorische) Aphasie. - Geschwiilste des 
Okzipitallappens konnen durch eintretende Sehstorungen (Seelenblindheit, 
Hemianopsie) erkannt werden. - Bei Geschwiilsten in den Stirnlappen wird 
meist eine auffailende Gehstorung (sog. frontale Ataxie, d. h. schwankender 
Gang, Neigung seitwarts oder riickwarts zu fallen, ahnlich der zerebellaren 
Ataxie) beobachtet. Friihzeitig treten bei Stirnhirntumoren psychische Sto­
rungen (Stimmungsschwankungen, "W itzelsucht", Storungen der Merkfahigkeit 
und der Orientierung, ethische Defekte) auf. Wir beobachteten wiederholt Faile 
von Stirnhirntumoren, die zu Lebzeiten auBer den allgemeinen Tumorsym­
ptomen (Kopfschmerz, Stauungspapille) nur auffallende psychische Symptome 
(Schlafsucht, Herabsetzung der geistigen Fahigkeiten) dargeboten hatten. 
Durch die starke Schwellung des Stirnhirns der einen Hirnhalfte wird auch 
das andere anliegende Stirnhirn durch Druck geschadigt. Die Nachbarschaft 
der motorischen Zentren macht es erklarlich, daB hemiparetische Zustande 
und epileptische Anfalle bei Stirnhirntumoren verhaltnismaBig haufig auf­
treten. - Nicht ganz selten gehen Gehirntumoren vom Corpus callosum 
(Balken) aus. Sie sind aber kaum jemals sicher zu diagnostizieren. Kenn­
zeichnende Herderscheinungen fehlen; gewohnlich treten nur die allgemeinen 
Tumorsymptome und insbesondere. tiefere Storungen des BewuBtseins 
(Stupor, Somnolenz, Abnahme des Gedachtnisses, der Merkfahigkeit u. a.) 
hervor. 

2. Geschwiilste an der Gehirnbasis. Die Neubildungen an der Gehirnbasis 
gehoren zu den am haufigsten vorkommenden Gehirngeschwiilsten und ver­
anlassen in der Mehrzahl der Erkrankungen ein kennzeichnendes Krank­
heitsbild. Ein Teil der Geschwiilste entwickelt sich an der Schadelbasis; 
hierher gehOren Sarkome, syphilitische Neubildungen ("gummose Periosti­
tiden") u. a. Andere Neubildungen gehen von den Gehirnhiiuten (Meningeome), 
noch andere endlich von den an der Basis gelegenen Hirnteilen selbst aus. 
Unter den letzten sind diejenigen besonders bemerkenswert, deren Ausgangs­
punkt in der Hypophysis cerebri gelegen ist. In klinischer Beziehung kommt 
der besondere Ausgangspunkt fast niemals in Betracht, da bei dem nahen 
Aneinanderliegen der genannten Teile die klinischen Symptome keine wesent-



742 Krankheiten des Nervensystems. 

lichen Unterschiede darbieten und daher nur im allgemeinen die Diagnose 
einer "basalen Geschwulst" an dieser oder jener Stelle der Gehirnbasis ermog­
lichen. 

Ihr kennzeichnendes klinisches Geprage erhalten die Basalgeschwiilste 
durch die hiiu/ige Beteiligung dtr an der Gehirnbasis verlaujenden Gehirn· 
nerven. Die anatomischen Verhaltnisse bringen es mit sich, daB die betreffenden 
Nervenstamme oft teils komprimiert, teils unmittelbar von der Neubildung 
ergriffen werden. Am haufigsten beobachtet man Lahmungen im Gebiet 
der Augenmuskelnerven (Okulomotorius, Abduzens), anfangs meist einseitig, 
spater zuweilen doppelseitig. Beachtenswert ist aber, daB der N. abducens 
nicht selten auch durch den gesteigerten allgemeinen Gehirndruck (Hydro­
zephalus) geschadigt werden kann. Einseitige Abduzensparese bei Gehirn­
tumoren darf also nur mit Vorsicht als ortliches Lokalisationssymptom ver· 
wertet werden. Durch die Beteiligung eines Tractus opticus kann Hemianopsie, 
durch Druck auf einen Nervus opticus eine einseitige Stauungspapille mit 
einseitiger Sehstorung entstehen. Werden beide Tractus optici beteiligt, 
so entstehen in beiden Sehfeldern eigentiimliche Ausfallserscheinungen, die 
man sich nach dem bekannten Verhalten der Optikusfasern im Chiasma 
(s. S. 678) meist leicht erklaren kann. Vor allem spricht eine bitemporale 
Hemianopsle (Ausfall der beiden temporalen Halften des Sehfeldes) stets fiir 
eine Geschwulst zwischen den beiden Tractus optici mit Kompression ihrer 
medialen Fasern. - Lasionen des Trigeminus verursachen nicht selten Sen· 
sibilitiitsstOrungen im Gesicht, in einzelnen Fallen auch Kaumuskellahmungen. 
Es gibt Geschwiilste, die von der Nervenscheide des Trigeminus ausgehen, ahn· 
lich den alsbald zu besprechenden Akustikustumoren. Haufig wird der Stamm 
des Fazialis betroffen. Die hierdurch entstehende Fazialislahmung ist in 
diagnostischer Beziehung dadurch besonders wertvoll, daB durch die Mit­
beteiligung der Stirnmuskeln und des M. orbicularis oculi (vgl. S. 708) und die 
meist eintretende Entartungsreaktion in den gelahmten Gesichtsmuskeln 
die peripherische Natur der Lahmung erwiesen wird, ein Umstand, der 
selbstverstandlich einen wertvollen Hinweis auf den Sitz der Lasion an der 
Schadelbasis im Gegensatz zu den mit Fazialislahmung verbundenen zentralen 
Erkrankungen abgibt. Geschwiilste, die von der Basis der hinteren Schadel­
grube ausgehen, bewirken Kompressionslahmungen der letzten Gehirnnerven 
(Hypoglossus, Accessorius) und durch Druck auf die Oblongata zuweilen aus­
gesprochene "Bulbarsymptome" (Schluck- und Artikulationsstorungen). -
Mit allen erwahnten Erscheinungen von seiten der Gehirnnerven konnen sich 
natiirlich auch Extremitiitenlahmungen in mannigfaltiger Weise vereinigen. 
Sie treten am haufigsten ein, wenn die Hirnschenkel und die in ihnen verlaufen­
den Pyramidenbahnen mit ergriffen sind. Eine ausfiihrliche Darstellung aller 
moglichen Kombinationen ist unnotig, bei jedem einzelnen Kranken miissen 
aIle vorhandenen Symptome sorgfaltig aufgesucht und mit den anatomischen 
Verhaltnissen verglichen werden. Dann gelingt es in der Mehrzahl der FaIle, 
den Ort an der Basis, wo die Neubildung sitzen muB, wenigstens mit annahern­
der Genauigkeit zu bestimmen. Diagnostische Irrtiimer konnen zuweilen 
dadurch herbeigefiihrt werden, daB Erscheinungen von seiten der basalen 
Gehirnnerven manchmal auch als indirekte Drucksymptome von ziemlich 
entfernt in der Gehirnsubstanz selbst gelegenen Geschwiilsten hervorgerufen 
werden. 

Geschwiilste der Hypophyse sind durch ihre Beziehungen zur Akromegalie 
(s. d.) besonders wichtig. Hypophysengeschwiilste kommen jedoch auch 
keineswegs selten ohne gleichzeitige Akromegalie vor. Das am meisten 
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kennzeichnende Symptom sind eigenartige Sehst6rungen infolge des Drucks 
den hinteren Winkel des Chiasmas oder einseitige vollige Blindheit mit Hemi­
anopsie des anderen Auges sind Storungen, die bisher fast nur bei Hypophysen­
tumoren beobachtet worden sind. Zuweilen treten die Sehstorungen bei Hypo­
physentumorenauch in eigentumlichenAnfallen von Verdunkelung des Gesichts­
feldes auf. Durch den Augenspiegel laBt sich meist bald eine Atrophie der Optici 
nachweisen. Von allgemeinen Tumorsymptomen sind psychische Veriinderungtm 
(Verwirrtheit, Schlafsucht) hervorzuheben. Zu achten ist in den Fallen 
ohne eigentliche Akromegalie auf sonstige Storungen: Glykosurie, Adipositas, 
Ausfallen der Haare, subnormale Korpertemperaturen u. dgl. Wichtig sind 
vor allem Storungen in der sexuellen Sphiire (Amenorrhoe, Entwicklungs­
storungen der Geschlechtsteile und der Mammae). Sexuelle Storungen (ins­
besondere ungewohnlich fruhzeitige Entwicklung der Geschlechtsorgane) be­
obachtet man auch bei Tumoren der Glandula pinealis. Sehr wichtig ist es, 
daB man bei Hypophysentumoren die Ausbuchtung der Stella turcica des 
Schadels r6ntgenologisch nachweisen kann. Gelegentlich kann jedoch auch 
der sekundare Hydrozephalus durch die Erweiterung des dritten Ventrikels 
zu einer ausgesprochenen Abplattung der Sella turcica fUhren. 

3. Geschwiilste in der Umgebung des dritten Ventrikels. Zuweilen ent­
wickeln sich Geschwlilste, die ziemlich zentral im Innern des Gehirns, nament­
lich in der Umgebung des dritten Ventrikels gelegen sind und daher wenig 
ausgepragte Lokalsymptome machen. Neben den allgemeinen Tumorsym­
ptomen (Amaurose infolge von Stauungspapille, Benommenheit, Kopfschmerz, 
Erbrechen) besteht allgemeine Schwache der GliedmaBen, oft verbunden 
mit spastischer Starre, die auf der einen Seite meist nur wenig starker ent­
wickelt ist als auf der anderen. Die genaue topische Diagnose ist daher in 
der Regel schwer zu stellen. Geschwillste der V ierhilgelgegend bewirken doppel­
seitige Augenmuskellahmungen, insbesondere oft Lahmung der gleichnamigen 
Muskeln auf beiden Seiten, auBerdem Seh- und Gehorstorungen, Pupillen­
veranderungen und Ataxie des Rumpfes beim Gehen und Stehen. 

4. Geschwiilste des Kleinhirns. Kleinhirntumoren sind verhaltnismaBig 
haufig und oft auch mit ziemlicher Sicherheit zu diagnostizieren. Die all­
gemeinen Tumorsymptome (Kopfschmerz, Erbrechen) sind meist sehr aus­
gesprochen. Der Kop/schmerz ist betrachtlich und anhaltend, hat meist, wenn 
auch nicht immer, seinen Sitz im Hinterhaupt und Nacken und ist nicht selten 
mit einer deutlichen Nackensteifigkeit verbunden. Oft ist der Schadel hinten 
beim Beklopfen empfindlich, und die Unterschiede der Schmerzhaftigkeit 
beider Seiten (manchmal auch gewisse Unterschiede im Perkussionsschall) 
konnen mit Vorsicht ffir die Beurteilung des Sitzes der Erkrankung in Betracht 
gezogen werden. Kennzeichnend fUr Kleinhirntumoren ist der meist frlih­
zeitige Eintritt einer starken Stauungspapille, oft verbunden mit Sehstorungen. 
Bei beiderseitiger Geruchstorung und Gehorabnahme, wie sie gerade bei Ge­
schwlilsten in der hinteren Schadelgrube einige Male beobachtet worden sind, 
kann man vielleicht an entsprechende Stauungserscheinungen in den Acustici 
und Olfactorii denken. Doch kOnnen diese Nerven ebenso wie die N. abducentes 
(s. 0.) auch durch den begleitenden meist sehr starken sekundaren Hydro­
cephalus internus komprimiert werden. Die allgemeinen Drucksymptome der 
Kleinhirntumoren, insbesondere der Kopfschmerz, der Schwindel und das 
Erbrechen, hangen oft in deutlichster Weise von der besonderen Korperlage 
und Haltung des Kopfes abo Die Kranken nehmen daher haufig bestimmte 
Lagen des Korpers und des Kopfes ein, in denen sie erfahrungsgemaB die ge­
ringsten Beschwerden haben. Von den zerebellaren Herdsymptomen sind der 
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8chwindel und die zerebellare Rumpfataxie die wichtigsten. Ihre Bedeutung 
ist friiher bereits eingehend erortert worden (S. 694). Nicht seIten iiben 
Kleinhirngeschwiilste bei ihrem weiteren Wachstum einen Druck auf die 
Brucke und die Medulla oblongata aus, wodurch besondere klinische Symptome 
entstehen: Lahmungen oder Reizerscheinungen von seiten der hinteren 
Gehirnnerven, Nystagmus, konjugierte Blicklahmung, Hemiparesen, Hemia­
taxie u. a. 

Wegen der Moglichkeit einer etwaigen Operation ist es wichtig zu ent­
scheiden, auf welcher Seite der Kleinhirntumor sitzt: Auf der Seite des 
Tumors findet sich leichte Hypotonie und Hemiparese, Abschwachung 
oder Fehlen der Sehnenreflexe, Adiadochokinesis am Arm der kranken Seite, 
beim Gehen Schwanken nach der kranken Seite, Nystagmus am starksten 
beim Blick nach del' kranken Seite, Storungen von seiten einzelner Gehirn­
nerven (Akustikus, Vestibularis, Fazialis, Abduzens, Abschwachung des 
Kornealreflexes), endlich starkerer Schmerz und vermehrtes Klingen des Per­
kussionsschalles beim Beklopfen des Schadels auf der kranken Seite. 
Weisen die Erscheinungen nicht auf eine bestimmte Seite hin, so darf man 
den Sitz des Tumors bei vorhandenen starken zerebellaren Symptomen 
(Schwindel, Ataxie) im Wurm des Kleinhirns vermuten. Bei Tumoren in 
einer Kleinhirnhemisphare (insbesondere bei solitaren Tuberkeln und Gumma­
geschwiilsten, die keinen starken Druck ausiiben) konnen ataktische zere­
bellare Symptome so gut wie ganz fehien. 

1m AnschluB an die Kleinhirntumoren sind hier noch die Tumoren des 
Kleinhirn-Bruckenwinkels besonders zu erwahnen, da sie haufig richtig diagno­
stiziert und mit gutem Erfolg operiert werden konnen. Seltener handelt es sich 
dabei um Sarkome der Pia mater, meist um gutartige Neurinome, die ihren 
Ausgang von der Scheide des N. acusticu8 (sog. Akustikustumoren) oder auch 
des N. facialis nehmen. Darum beginnen die Krankheitserscheinungen 
auch haufig mit Geh6rst6rungen (einseitige nervose SchwerhOrigkeit, Ohren­
sausen) oder VeBtibularissymptomen (Schwindel, Unsicherheit des Ganges, 
Vestibularispriifung), denen sich spater Erscheinungen von seiten des Fazialis, 
Trigeminus (neuralgische Schmerzen, Anasthesien und besonders oft einseitiges 
Verschwinden des Kornealreflexes), Abduzens und ferner des Kleinhirns 
und der Brucke (Adiadochokinesis, Nystagmus, konjugierte Blicklahmung 
nach der kranken Seite) u. a. hinzugesellen. Diagnostisch wichtig ist es, 
daB man bei Akustikustumoren rontgenologisch haufig eine Erweiterung des 
Porus acusticus internus nachweisen kann. Durch Druck auf die Medulla 
oblongata konnen Schling- und Artikulationsstorungen entstehen. Die all­
gemeinen Tumorsymptome (Kopfschmerz, Stauungspapille) sind in manchen 
Fallen lange Zeit sehr gering. 

Einen ahnlichen Symptomenkomplex wie die Klelnhirntumoren machen Ge­
schwulste im IV. Ventrikel. Auch manche FaIle von angeborenem oder essen­
tiellem Hydrozephalus bei Erwachsenen konnen mit Kleinhirntumoren ver­
wechselt werden. 

5. Geschwiilste im Pons, in den Gehirnschenkeln und in der Medulla ob­
longata sind nach den allgemeinen Regeln iiber die Lokalisation der Gehirn­
krankheiten zu beurteilen. Die Brilckengeschwulste sind vorzugsweise Gliome. 
Die allgemeinen Tumorsymptome treten in der Regel nicht sehr hervor. 
Insbesondere fehlt gewohnlich eine Stauungspapille. Von den Herdsymptomen 
haben die meiste diagnostische Bedeutung die Hemiplegia alternans, d. h. 
Extremitatenlahmung der einen Seite, Lahmung eines Fazialis, Abduzens oder 
Trigeminus der anderen Seite und die konjugierte Blickliihmung (Affektion 
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des Abduzenskerns). Sind die Schleifenfasern betroffen, so entstehen Sensi­
bilitatsstorungen und Hemiataxie. 

Allgemeiner VerIau! der Gehirngeschwiilste. Der klinische Verlauf der 
Gehirngeschwiilste ist fast immer chronisch. Nur in den seltenen Fallen, 
wo eine bis dahin latent verlaufene Geschwulst plOtzlich durch eine in 
dieser eintretende Blutung oder durch akute Hirnschwellung in der Um­
gebung des Tumors zu schweren apoplektiformen Krankheitserscheinungen 
AnlaB gibt, ist der Beginn und zuweilen auch der weitere Krankheitsverlauf 
akut. In der Regel entwickeln sich die Symptome der Gehirngeschwulst 
ganz allmahlich. Von der Ortlichkeit der Geschwulst hangt es ab, ob die 
Allgemeinerscheinungen oder die Herasymptome friiher in den Vordergrund 
des Krankheitsbildes treten. Haufiger ist das erste der Fall. Unbestimmte, 
tiefsitzende Kopfschmerzen eroffnen die Szene, und erst nach und nach treten 
die iibrigen Allgemein- und Herdsymptome hinzu. Mannigfache Schwan­
kungen in der Heftigkeit der Krankheitserscheinungen sind nicht selten und 
groBtenteils aus dem wechselnden Druck der Geschwulst auf ihre Um­
gebung erklli.rlich. Die plOtzlichen Verschlimmerungen, die namentlich bei 
den gefaBreichen Gliomen vorkommen oder auf Steigerungen des Hydro­
zephalus zu beziehen sind, wurden schon erwahnt. 

Diagnose. Die Hoffnungen, mit Hille der Rontgenstrahlen Herderkrankungen 
des Gehirns dem Auge bemerkbar zu machen, haben sich bisher nur in seltenen 
Fallen (bei Meningeomen und bei Geschwiilsten, die von den Schadelknochen 
ausgehen) erfiillt. Trotzdem ist es bei jeder auf Hirntumor verdachtigen Er­
krankung unbedingt notig, Rontgenaufnahmen des Schiidels anzufertigen. 
Druckusuren der Schadeldachknochen und vor allem ortliche Knochenusuren 
der Sella und der Pyramidenspitze bei basalen Hirntumoren sind diagnostisch 
wichtig. Bei Hypophysentumoren sind die rontgenologisch nachweisbare 
Ausweitung der Sella turcica und die Veranderungen der Proc. clinoidei ein 
kennzeichnender Befund (s.o.). 

Wertvolle Aufschliisse kann die Luftfiillung der Ventrikel mit nachfolgenden 
Rontgenaufnahmen (Enzephalographie) geben. Je nachdem, ob der Weg zum 
Ventrikelsystem frei ist oder nicht, wird eine subokzipitale Enzephalographie 
oder eine Ventrikulographie nach direkter Ventrikelpunktion vorgenommen. 
Die Ergebnisse dieser ausschlieBlich in Kliniken mit groBter Vorsicht auszu­
fiihrenden Untersuchungsverfahren diirfen nur im Verein mit den klinisch 
erhobenen Befunden verwertet werden. 

Die Lumbalpunktion oder der Subokzipitalstich haben bei Verdacht auf Tu­
moren der hinteren Schadelgrube zu unterbleiben. Wiederholt sind Todesfalle 
unmittelbar nach der Punktion beobachtet worden. Bei allen Hirntumoren 
ist die Lumbalpunktion als nicht ungefiihrlicher Eingriff mit groBter Vorsicht 
(im Liegen, diinne Nadel) vorzunehmen. Meist wird ein stark erhohter Liquor­
druck und bisweilen vermehrter EiweiBgehalt des Liquors ohne Zellvermehrung 
festgestellt. 

Mehrfach hat man versucht, die Perkussion des Schadels als Hilfsmittel fiir die Diagnose 
des Sitzes einer Gehirngeschwulst zu benutzen. Oberhalb nicht zu tief sitzender Geschwiilste 
solI der verdiinnte Schadelknochen beim Beklopfen zuweilen keinen ganz dumpfen, son­
dem einen mehr "tympanitischen" Schall geben. Auch eine Art von "Gerausch des ge­
sprungenen Topfes" ("bruit de pot feIe") infolge der Lockerung der Nahte ist beobachtet 
worden. Praktische Bedeutung hat die Perkussion des Schadels nich~, da die Ergebnisse 
in ihrer Deutung zu unsicher sind. 

1m allgemeinen stiitzt sich die Diagnose der Gehirngeschwiilste auf die 
Krankheitssymptome, und zwar in erster Linie auf den allmiihlichen Eintritt 
und die stetige langsame Zunahme der oben niiher besprochenen Allgemeinerschei-
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nungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Krampfanfiille, psychische 
Schwache usw.). Alle diese Symptome, von denen der Kopfschmerz das regel­
maBigste ist, weisen auf die Entwicklung eines chronischen Hirnleidens hin, 
wobei die Annahme einer Gehirngeschwulst, wenn bestimmte sonstige ursach­
liche Anhaltspunkte (Hypertension, Uramie, Syphilis, AbzeB) fehlen, die 
wahrscheinlichste ist. Als ein besonders wichtiges Symptom kommt noch 
die Stauungspapille hinzu, da diese, wie erwahnt, bei allen anderen chronischen 
Gehirnkrankheiten (AbszeB, Erweichung) viel seltener auftritt als bei den 
Geschwiilsten. Niemals versaume man daher bei anhaltendem Kopfschmerz, 
zumal wenn er mit Erbrechen verbunden ist, eine Untersuchung des Augen­
hintergrundes. Keineswegs selten werden Kranke mit Gehirntumor anfangs 
als Magenkranke oder als Hysterische behandelt! 

Wahrend die Allgemeinerscheinungen vorzugsweise auf das Bestehen einer 
Geschwulst iiberhaupt hinweisen, ermoglichen die Herdsymptome allein die 
Bestimmung ihres naheren Sitzes. Aus ihrer allmahlichen Entwicklung und 
aus dem langsamen Hinzutreten neuer Symptome zu den bereits bestehenden 
ist aber zugleich auch ein weiterer Grund zu der Annahme eines stetig fort­
schreitenden Krankheitsvorgangs im allgemeinen zu entnehmen, wie ihn gerade 
Gehirngeschwiilste am haufigsten bedingen. Von den in ahnlicher Weise ver­
laufenden Erkrankungen unterscheidet sich der GehirnabszefJ vor aHem durch 
die geringeren allgemeinen Hirndruckerscheinungen, insbesondere durch das 
haufigere (freilich keineswegs regelmaBige) Fehlen der Stauungspapille, ferner 
durch die nicht seltenen Fiebererscheinungen und endlich durch einen Zu­
sammenhang mit gewissen ursachlichen Verhaltnissen (Trauma, Ohrleiden, 
eitrige Lungenerkrankung). Embolische und thrombotische, langsam entstehende 
Gehirnerweichungen machen meist geringere Allgemeinerscheinungen als die 
Geschwiilste, haben fast niemals eine Stauungspapille zur Folge und sind 
(abgesehen von den syphilitischen GehirngefaBerkrankungen und den Embolien 
bei Herzfehlern) bei jugendlichen Menschen iiberhaupt viel seltener als die 
Gehirngeschwiilste. Die multiple Sklerose des Gehirns kann zuweilen ein ahn­
liches Krankheitsbild darbieten wie manche Fane von Gehirngeschwulst. 
Jedoch fehlt auch hier die Stauungspapille; der VerIauf ist viel langwieriger 
(5-10 Jahre und mehr), und das fast immer multiple Auftreten der sklero­
tischen Herde bedingt haufig einen Symptomenkomplex, der sich nur schwer 
mit der Annahme einer einzigen Herderkrankung vereinigen laBt. 

Unmoglich ist mitunter die Unterscheidung dnes Hirntumors von gewissen 
seltenen umschriebenen chronischen M eningitiden, die meist an der Basis sitzen, 
zu einer betrachtlichen Verdickung des Gewebes fiihren und auf diese Weise 
aIle Symptome einer basalen Geschwulst vortauschen konnen. Wahrschein­
lich handelt es sich meist um Erkrankungen syphilitisehen Ursprungs. Aueh 
der chronische Hydrozephalus kann zuweilen mit einer Gehirngesehwulst ver­
weehselt werden. Wir haben einen Fall von Hydrops des vierten Ventrikels 
gesehen, der zu Lebzeiten des Kranken das vollkommene Bild einer Kleinhirn­
gesehwulst dargeboten hatte. - Vor allem sind es aber gewisse, ihrem Wesen 
naeh noeh wenig erforsehte FaIle ehroniseher oder subakuter Meningo-Enze­
phalitis, die zu Verweehslungen mit Gehiingesehwiilsten AnlaB geben konnen. 
In diesen Fallen entwiekeln sich sehwere allgemeine Zerebralerseheinungen 
(Kopfsehmerz, Benommenheit, Erbreehen), verbunden mit ausgesprochener 
Stauungspapille oder Neuritis optica. Die Annahme eines Gehirntumors 
seheint sieher zu sein, und doeh tritt sehlieBlieh Besserung, Heilung oder 
wenigstens Stillstand der Erseheinungen ein. Derartige Falle werden zuweilen 
als ehronisehe "Meningitis serosa" oder "adhiisive Arachnoiditis" bezeiehnet; 
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wahrscheinlich liegen ihnen aber enzephalitische Erkrankungen oder eine 
"Hirnschwellung" zugrunde. NONNE hat ahnliche Falle von "P8eudotumor" 
beschrieben, bei denen alle klinischen Erscheinungen auf das Vorhandensein 
einer Gehirngeschwulst hinweisen, wahrend die Sektion einen anscheinend 
vollig normalen Gehirnbefund ergab. 

iller die Art der Ge8chwul8t lassen sich hochstens Vermutungen aussprechen. 
Weisen die Herdsymptome auf eine Geschwulst im Gehirn selbst hin, so 
denkt man zunachst stets an ein Gliom, weil dieses die bei weitem haufigste Art 
der im Gehirn vorkommenden Neubildungen ist. Wie erwahnt, kann man 
auch aus gewissen Verlaufseigentumlichkeiten (namentlich aus dem anfalls­
weisen Auftreten neuer Erscheinungen) mit Wahrscheinlichkeit auf ein Gliom 
schlieBen. Handelt es sich dagegen um eine ba8ale Ge8chwul8t, so hat die Ver­
mutung eines Meningeoms oder Sarkom8 das meiste fiir sich. Die Neurinome 
des Akustikus und die Hypophysengeschwiilste sind besonders zu beachten. 
In allen Fallen, vorzugsweise bei den Basalgeschwiilsten, ist auch die Mog­
lichkeit 8yphiliti8cher N eubildungen besonders ins Auge zu fassen. Sowohl die 
Anamnese, als auch die Untersuchung des ubrigen Korpers, sowie vor allem das 
Verhalten des Liquors und der WASSERMANNschen Reaktion haben stets auf 
diesen in therapeutischer Beziehung so wichtigen Punkt genugend Rucksicht 
zu nehmen. - In allen Fallen von Hirntumoren bei alteren Menschen ist ferner 
eine Thoraxrontgenautnahme und gegebenenfalls eine genaue Nierenunter-
8uchung vorzunehmen, um meta8tati8che Gehirntumoren, die nicht selten von 
einem kleinen, bis dahin vollig unbemerkten prirniiren Bronchialkarzinom oder 
von einem GRA WITZ schen N ierentumor ausgehen, rechtzeitig zu erkennen. 

Eine besondere Art von Geschwiilsten verdient noch eine kurze Erwahnung: die ein­
lachen (solitaren) oder multipel vorkommenden grofJen Gehirntuberkel. Sie treten vorzugs­
weise im Kinde8alter auf, so daB jedes chronische Gehirnleiden bei Kindem auf die Mog­
lichkeit ihrer Entwicklung hinweisen solI, um so mehr, wenn gleichzeitig 8on8tige Zeichen 
von Tuberkulo8e in anderen Organen (Lymphknoten, Lungen, Knochen usw.) nachweisbar 
sind. Die klini8chen Symptome sind denen der iibrigen Hirntumoren ahnlich. Kopfschmer­
zen und Krampfanfalle (oft halbseitig) gehOren zu den haufigsten Erscheinungen. Daneben 
konnen je nach dem Sitz der Erkrankung aile moglichen Herdsymptome auftreten. 

Prognose. AuBer den syphiIitischen Neubildungen geben alle Gehirn­
geschwiilste eine ungiln8tige Prognose. Bei den Solitartuberkeln kann viel­
leicht in vereinzelten Fallen eine Ruckbildung vorkommen, indessen dad 
man in der Praxis hierauf kaum jemals rechnen. Bei allen anderen GeschwUl­
sten ist eine Heilung, abgesehen von der etwaigen Moglichkeit einer operativen 
Behandlung, so gut wie ausgeschlossen. 

Die Zeit yom Beginn der Krankheitserscheinungen bis zum Eintritt des 
Todes ist sehr wechselnd, so daB man mit jeder zeitlichen Vorhersage sehr 
vorsichtig sein muB. Eine langere Dauer der Krankheit als 1-2 Jahre 
ist jedoch selten, und auch auf die Moglichkeit eines plOtzlichen, unvorher­
gesehenen Todes des Kranken, meist infolge eintretender akuter Gehirn­
schwellung in der Umgebung der Geschwulst, muB man gefaBt sein. Gluck­
licherweise wird das letzte traurige Stadium der Krankheit von den Kranken 
bei ihrer zunehmenden geistigen Stumpfheit gewohnlich nicht mehr klar 
empfunden. Zuweilen tritt sogar ein gewisser euphorischer Zustand ein. 

Therapie. Da die Art der Geschwulst in keinem Falle mit vollstandiger 
Sicherheit diagnostiziert werden kann, und da die Moglichkeit einer syphi­
litischen Neubildung selten ganz ausgeschlossen ist, so wird man haufig auch 
ohne sichere Grundhige den Versuch einer antisyphiIitischen Behandlung 
(vor allem Schmierkur und Jod, auch Salvarsan) machen. Meist hilft freiIich 
die antisyphiIitische Kur nicht viel, da es sich um andersartige Geschwiilste 
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handelt, doeh seheint vor ailem die Quecksilberschmierkur in einzelnen Fallen 
auch auf nicht syphilitische N eubildungen eine vorubergehende gunstige W irkung 
auszuuben. Aueh der langere Zeit fortgesetzte Gebraueh von Arsenik ist mehr­
faeh empfohlen worden. 

Rontgenbestrahlungen der Hirntumoren konnen versueht werden, jedoeh 
nur dann, wenn eine Radikaloperation abgelehnt wird oder unmoglieh ist. 
Die Erfolge sind leider noeh sehr gering. Infolge der nieht selten im AnsehluB 
an Bestrahlungen auftretenden Hirnschwellung sind diese aueh nieht ganz 
ungefahrlieh. Wesentlieh bessere Ergebnisse sind zu erzielen, wenn man naeh 
vollkommener oder teilweiser operativer Entfernung eines Gehirntumors 
ROntgennachbestrahlungen ansehlieBt. Nur bei Hypophysengeschw1llsten, die 
auf Rontgenbestrahlungen fast immer gut anspreehen, soUte vor einer Ope­
ration stets der Versueh einer Bestrahlungsbehandlung gemaeht werden. 

Um den Ausbau der Kenntnisse, Gehirntumoren auf ehirurgisehem Wege 
zu entfernen, haben sieh besonders F. KRAUSE, SCHLOFFER, VERAGUTH, 
O. FOERSTER und CUSHING verdient gemaeht. Am meisten kommt es hierbei 
auf die besonderen giinstigen Verhaltnisse des einzelnen Falles an. 1st man 
imstande, mit annahernder Sieherheit einen extrazerebral sieh entwiekelnden 
Tumor (Meningeom) iiber der Gehirnrinde oder an der Gehirnbasis zu diagno­
stizieren, so ist ein ehirurgiseher Eingriff unbedingt notig und schon oft mit 
dauerndem Erfolg ausgefiihrt worden. Bleiben bei Hypophysentumoren Ront­
genbestrahlungen ohne Erfolg, und nimmt die Sehkraft weiter ab, so ist aueh 
bei ihnen operativ einzugreifen. Bei den fast immer gutartigen Kleinhirn­
bruckenwinkeltumoren wird man sieh nur dann zur Operation entsehlieBen, 
wenn die dureh den Tumor hervorgerufenen Besehwerden fiir die Dauer 
unertraglieh sind. 

Bei intrazerebral sieh entwiekelnden Tumoren wird ein ehirurgiseher Eingriff 
stets vorzunehmen sein, wenn man einen Tumor an der Oberflache des Ge­
hirns, und zwar insbesondere an der motorischen Gehirnrinde annehmen kann. 
Da ohne Operation keine Aussieht auf Genesung des Kranken vorhanden ist, 
so soilte in jedem Faile von anseheinend sieher diagnostizierbarem und lokali­
sierbarem Tumor in der motorischen Rindenregion der Versueh einer ehirur­
gisehen Heilung gemaeht werden. Mit zu groBen Erwartungen darf man frei­
Heh nie an die Operation herantreten, da Irrtiimer in der Diagnose und unvor­
hergesehene Komplikationen und Zwisehenfaile sieh oft genug heraussteilen. 
Von den iibrigen Gehirntumoren sind vorzugsweise die Geschwulste des Klein­
hirns einer operativen Behandlung zuganglieh. Insbesondere sind Kleinhirn­
zysten schon mehrfaeh operativ geheilt worden. Liegt der Tumor in tieferen 
Teilen des Gehirns, so kann man bei starken ailgemeinen Hirndrueksymptomen 
(Kopfsehmerz, Somnolenz, Stauungspapille) eine blofJe Eroffnung der Schadel­
hOhle ohne weiterenEingriff (subtemporale oder okzipitaleEntlastungstrepanation) 
vornehmen. In einigen Fallen ist die danaeh eintretende Verminderung des 
intrakraniellen Druekes wenigstens auf diese allgemeinen Drueksymptome 
des Tumors von reeht giinstigem EinfluB. Insbesondere beobaehtet man 
danaeh oft einen erhebliehen Riiekgang der Stauungspapille. Freilich treten 
zuweilen aueh unangenehme Folgeerseheinungen der Entlastungstrepanation 
ein, namentlieh Gehirnprolaps u. a. Von seheinbarem Nutzen bei Gehirn­
tumoren mit sekundarem Hydrozephalus ist zuweilen aueh die Punktion der 
Ventrikel (Balkenstieh naeh ANTON). Namentlieh bei drohender Erblindung 
dureh eine raseh zunehmende Stauungspapille ist der :Balkenstieh angezeigt. 
Aueh die Lumbalpunktion und der Subokzipitalstich konnen einen gewissen 
NaehlaB der Hirndruekerseheinungen bewirken. Man wendet sie aber nur 



Geschwtilste des Gehirns. 749 

mit groBter V orsicht an, weil man, wie schon erwahnt, danach wiederholt 
plOtzliche Todesfalle durch Einklemmung der Medulla oblongata und des 
Kleinhirns in das Foramen occip. magnum beobachtet hat. 

1m iibrigen richtet sich die Behandlung nach den symptomatischen Indi­
kationen. Die Kopfschmerzen werden durch Eisumschliige, Antineuralgika, 
Narkotika u. dgl. bekampft, die Krampfanfalle durch Luminal, Brom und 
Chloralhydrat, das Erbrechen auBer durch Bettruhe durch Eiswasser, dem 
Orexin. tannicum oder Cocain. mur. zugesetzt wird. Viel kommt auf die all­
gemeine Pflege der Kranken an, urn diese vor Beschiidigungen, vor Dekubitus 
u. dgl. nach Moglichkeit zu schiitzen. 

Anhang. 

Die Zystizerken des Gehirns. 
Wie schon im I. Band S.774 erwahnt worden ist, kann der von der Taenia soZium 

stammende Cysticercus cellulosae in groBer Zahl im Gehirn vorkommen. Die Zystizerken 
sitzen am haufigsten in der Pia mater, senken sich aber meist von hier aus in die Gehirn­
rinde hinein. In den Gehirnhauten findet man nicht selten die Zeichen einer chronischen 
Meningitis, zuweilen auch kleine oder sogar groBere Blutungen. Sitzen Zystizerken in den 
Gehirnventrikeln, besonders im vierten Ventrikel, so entwickelt sich meist ein mehr oder 
weniger starker Hydrocephalus internus. Die einzelnen Zystizerken sind mitunter von 
einer bindegewebigen oder gliosen Kapsel umgeben, manchmal sind sie ganz frei von einer 
derartigen Umhiillung. 

Ein kennzeichnendes Krankkeitsbild ftir die Gehirnzystizerken laBt sich nicht geben, 
da die einzelnen Erkrankungen in symptomatologischer Hinsicht je nach der Zahl und dem 
Sitze der Parasiten groBe Verschiedenheiten darbieten. Zuweilen verursachen die Zystizer­
ken gar keine Krankheitserscheinungen und werden nur als zufalliger Obduktionsbefund 
angetroffen. In anderen Fallen sind sie aber die Ursache eines langwierigen chronischen 
Gehirnleidens. Unter den Symptomen scheinen epileptiforme KrampfanfaUe am haufigsten 
vorzukommen, was jedenfalls mit dem Sitz der Zystizerken in der Gehirnrinde zusammen­
hangt. Die Krampfe konnen, ahnlich wie echte epileptische Anfalle, bei sonst vollig er­
haltenem W ohlbefinden nur zu gewissen Zeiten auftreten, oder neben diesen zeigen !dch 
auch anhaltende allgemeine Gehirnsymptome: Kopfschmerzen, Schwindel, psychische 
Storungen usw. In einem von uns beobachteten Fall bestanden die Krankheitserschei­
nungen ausschlieBlich in anfallsweise auftretendem Kopfschmerz mit unstillbarem Er­
brechen. Die Diagnose war vermutungsweise auf einen Tumor gestellt worden. Die Sektion 
ergab einen kirschgroBen Zystizerkus im vierten Ventrikel mit sekundarem Hydrozephalus. 
In anderen Fallen beobachtet man seelische Storungen (Verwirrtheit), taumelnden Gang, 
Schwindel u. dgl., so daB die Krankheit schon wiederholt mit Hysterie verwechselt 
worden ist. Eigentliche Herdsymptome sind bei Gehirnzystizerken nur selten vorhanden. 
Praktisch wichtig ist die Tatsache, daB bei Gehirnzystizerkus nicht selten ein pZt;tz­
licker unerwarteter Tod eintritt. Wir haben mehrere derartige Falle gesehen bei Leuten, 
die vorher teils gar nicht tiber Kranksein, teils nur iiber geringfiigige Kopfschmerzen u. dgL 
geklagt hatten. Meist handelt es sich hierbei um Zystizerken im dritten oder vierten Ven­
trikel, die wahrscheinlich zu plotzlichen Verlegungen der Liquorverbindungen oder zu 
Druckeinwirkungen auf die Medulla oblongata ftihren. 

Die Diagnose laBt sich niemals mit volliger Sicherheit stellen. Vermuten dad man die 
Anwesenheit von Zystizerken im Gehirn, wenn die oben genannten schweren Gehirn­
erscheinungen bei einemMenschen auftreten, dessenBeruf (Fleischer u. dgl.) die Moglichkeit 
einer Infektion besonders nahe legt, oder der nachweisbar friiher eine Taenia solium be­
herbergt hat oder noch beherbergt, oder bei dem in anderen Organen, insbesondere in der 
Haut, Zystizerken mit Sicherheit aufgefunden werden konnen. 

Ein Mittel, die Zystizerken zu toten, kennen wir nicht. Die Therapie kann daher nur 
rein symptomatisch sein. In vereinzelten Fallen war eine operative Entfernung eines 
Zystizerkus moglich. 
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Neuntes Kapitel. 

Die Gehirnsyphilis. 
Itiologie. Schon an mehreren Stellen wurde in friiheren Kapiteln darauf 

hingewiesen, eine wie groBe Rolle die Syphilis als Ursache bei vielen 
chronischen Leiden im Gebiet des Zentralnervensystems spielt. Wie wir 
ebenfalls schon friiher hervorgehoben haben, zeigt sich der EinfluB der 
Syphilis auf die Entstehung dieser Erkrankungen in zwei anscheinend von­
einander verschiedenen Weisen. Das eine Mal handelt es sich um wahrschein­
lich wenigstens zum Teil toxisch bedingte, sog. metasyphilitische Degenerations­
vorgiinge gewisser Faserziige und GangIienzellen (Tabes, zum Teil wahrschein­
lich auch progressive Paralyse), das andere Mal ausschlieBlich oder wenigstens 
vorzugsweise um die Bildung echter, von der Anwesenheit der Spirochaten 
abhangiger syphilitischer entzundlich-gummoser Veriinderungen. Nur diese letzte 
Form der syphilitischen Gehirnerkrankungen soll hier besprochen werden, 
wahrend wir der progressiven Paralyse spater ein besonderes Kapitel widmen. 

Wahrend man friiher die syphilitischen Erkrankungen des zentralen Nerven­
systems fast ausschlieBlich nur als Spatformen oder sog. tertiare Formen 
der Syphilis kannte, wissen wir jetzt, daB das Nervensystem haufig schon in 
den ersten zwei Jahren, nicht selten sogar schon in den ersten Monaten (s. u.) 
nach der Infektion befallen werden kann. Die richtige Diagnose dieser FaIle ist 
erst durch die Erweiterung unserer klinischen Kenntnisse, vor allem durch 
die Einfiihrung der WASSERMANNschen Reaktion und der Liquoruntersuchungs­
verfahren moglich geworden. Andererseits treten die Erscheinungen zere­
braler syphilitischer Erkrankung nicht ganz selten auch erst 10-15 Jahre 
nach der Infektion und noch spater auf. DaB es wirklich eine besondere Form 
der Spirochaten (ein "virus nerveux") gibt, die mit Vorliebe gerade das Nerven­
system befallt, ist wenig wahrscheinlich. Dagegen scheint aus allen Beobach­
tungen mit Sicherheit hervorzugehen, daB das Nervensystem und ebenso die 
anderen inneren Organe, insbesondere die Aorta, vorzugsweise in solchen Fallen 
befallen werden, bei denen es nur zu geringen oder gar keinen ausgesprochenen 
"sekundaren" Erscheinungen (Roseola und anderen Hautsyphiliden, Plaques 
usw.) gekommen war. Dies ist auch der Grund, warum die Kranken mit 
Nerven- oder Aortensyphilis so haufig von ihrer Infektion keine Ahnung 
haben. Es scheint, daB eine starke anfangliche Reaktion des Korpers gegen 
den eingedrungenen Feind sein langsames heimliches Eindringen in die inneren 
Organe erschwert. Alter und Geschlecht bieten nur insoweit Unterschiede in 
der Haufigkeit der Erkrankung dar, als dies von der Verbreitung der Syphilis 
im allgemeinen abhangt. Auch bei der kongenitalen Syphilis sind Erkrankungen 
des Nervensystems sicher festgestellt worden. Denjenigen Umstanden, welchen 
bei allen Erkrankungen des Zentralnervensystems iiberhaupt eine priidispo­
nierende Bedeutung zukommt, kann auch bei der Entwicklung der Gehirn­
syphilis ein gewisser EinfluB nicht abgesprochen werden. Ob eine angeborene 
vermehrte Krankheitsdisposition (allgemeine neuropathische Veranlagung) 
auch auf die Entwicklung einer syphilitischen Gehirnerkrankung von Ein­
fluB sein kann, mag zweifelhaft erscheinen. Dagegen konnen ungiinstige 
auBere Einfliisse, anhaltende seelische Erregungen, toxische und traumatische 
Einfliisse zuweilen die Entwicklung und den Fortschritt des Leidens be­
giinstigen. 

Pathologischc Anatomic. Die Syphilis des Gehirns tritt vorzugsweise in zwei Formen 
auf, erstens als meningitisches .syphilitisches Granulationsgewebe in mehr flachenhaft aus-
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gebreiteter oder in mehr umschriebener, geschwulstartiger Form (Gumma, Syphilom), 
und zweitens als eine meist ziemlich ausgebreitete Erkrankung der Gehirnarterien. Ein 
grundsatzlicher Unterschied zwischen beiden Erkrankungsformen, die auch gleichzeitig 
vorkommen, besteht nicht, da die GefaBerkrankung ebenfalls auf der Entwicklung des 
syphilitischen Granulationsgewebes in den Arterienwandungen beruItt. Dazu kommt 
drittens die viel seltenere Bildung umschriebener Gummata im Inneren des Gehirns. 

Das 8YphilitisCM Granulationsgewebe stellt zarte oder dichte, gelbliche oder grau-rot­
liche, in der Mitte mitunter nekrotische Gewe bsmassen dar. Es entwickelt sich am hanfigsten 
als Meningitis syphilitica im Subarachnoidealraum und greift von hier hier aus auf benach­
barteGefaBe und Nerven liber. Weitaus am haufigsten wird die Gehirnbasis befallen, erheb­
Hch seltener Teile der Konvexitat. Obwohl die Meningitis syphilitica eine ziemlich groBe 
flachenhafte Ausbreitung gewinnen kann, hat sie doch entschieden die Neigung, sich an ein­
zelnen mehr umschriebenen Stellen besonders stark zu entwickeln. so namentlich in der 
Umgebung gewisser basaler Gehirnnerven, des Okulomotorius, Fazialis und Akustikus, Opti­
kus, Trigeminus u. a. So entstehen die fUr die Meningitissyphilitica kennzeichnenden 
Lahmungen einzelner Gehirnnerven. Das syphilitische Granulationsgewebe greift aufs 
Perineurium tiber und erstreckt sich auch langs den GefaB- und Bindegewebsscheiden 
ins Innere des Nerven hinein. Der ganze Nerv erscheint in diesem Faile betrachtlich 
verdickt, die Nervenfasern werden erdriickt und atrophisch. Die Gefal3wande sind 
meist betroffen, auch in der benachbarten Gehirnsubstanz entwickelt sich nicht selten 
Granulationsgewebe. - In histologischer Hinsicht ist das syphilitische Granulations­
gewebe reich an lymphoiden Zellen und Plasmazellen. Es ist anfangs gefaBreich, in 
den spateren Stadien derber. narbiger und gefa13armer. Zuweilen findet man fast tumor­
artiges Granulationsgewebe (meningeale Gummata), die im Inneren ausgedehnte Nekrosen 
zeigen. In den Friihformen der Meningitis syphilitica iiberwiegen mehr die flachenhaften 
Erkrankungen. Mit besonderen Farbungen lassen sich im syphilitischen Granulations­
gewebe mehr oder weniger zahlreiche Spirochiiten nachweisen. 

Die syphilitische Arterienerkrankung ist neben der Erkrankung der Meningen die hiiufigste 
und wichtigste Form der Gehirnsyphilis. Sie ist zuerst von HEUBNER in ihrer Bedeutunl! 
erkannt und genau beschrieben worden. Sie findet sich am ausgebildetsten gewohnlich 
in den Arterien der Gehirnbasis, insbesondere in der Arteria fossae Sylvii nnd deren Ver­
zweigungen. Schon dem blo13en Auge fallt das undurchsichtige, graue Aussehen der 
Gefa13e auf, die sich derber und starrer anftihlen und auf dem Durchschnitt eine gleich­
mal3ige oder eine stellenweise starker hervortretende Verdickung ihrer Wandung er­
kennen lassen. Hierdurch wird das Lumen der Gefa13e betrachtlich verengt und 
schlieBlich an manchen Stellen ganz verschlossen, zumal wenn der letzte Rest der Ge­
fa13lichtung durch sich bildende Thromben verstopft wird. Die histologische Unter­
suchung der erkrankten Gefa13e zeigt eine Wucherung des Endothels der Intima und eine 
kleinzellige Infiltration fast der ganzen Gefa13wandung. HEUBNER hielt die Endothel­
wucherung fiir den primaren Vorgang und nannte die Erkrankung daher Endarteriitis 
luetica. Nach spateren Untersuchungen ist es aber wahrscheinlicher, daB die Spirochaten 
von au13en durch die Vasa vasorum in die Gefa13wand eindringen und hier spezifische 
gummoBe GewebBveranderungen hervorrufen, an die sich die Endothelwucherung der 
Intima erst sekundar anschlie13t. Man sollte also richtiger von einer Arteriitis als von 
einer Endarteriitis syphilitica sprechen. Unzweideutige histologische Merkmale ftir 
die syphilitische Arteriitis gibt es nicht; diese kann mit volliger Sieherheit nur dann 
alB syphilitisch angesehen werden, wenn sie im Verein mit anderen syphilitischen Er­
krankungen, sei es im Gehirn, sei es in anderen Organen, vorkommt, oder wenn die 
Anamnese, die Blutuntersuehung und der friihere Krankheitsverlauf auf das Bestehen einer 
Syphilis hinweisen. Die sicherste Entscheidung gibt natiirlieh der Spirochatennachweis. 

Die gro13e klinische Bedeutung der syphilitischen Arteriitis liegt darin, daB die Ge­
hirngebiete, deren zufiihrende Arterien erkranken, von ihrer normalen Blutzufuhr ab­
gesehnitten werden. 1st diese Absperrung vollstandig, so muB eine Erweichung der Ge­
hirnsubstanz, ebenso wie bei der gewohnlichen embolischen und thrombotischen Enze­
phalomalazie, eintreten. Da, wie erwahnt, vorzugsweise die Arteria fossae Sylvii erkrankt, 
so findet man aueh die syphilitischen Erweichungen am haufigsten im Gebiet dieses GefaBes. 

Klinisehe Symptome und Krankheitsverlauf. Bei der Mannigfaltigkeit 
der anatomischen Vorgange und der Verschiedenheit ihres Sitzes ist natiirlich 
auch das Krankheitsbild, unter dem die Gehirnsyphilis verlauit, sehr 
wechselnd. Immerhin k6nnen gewisse Verlaufsarten unterschieden werden, 
die sich in engen Zusammenhang mit den anatomischen Veranderungen 
bringen lassen und in vielen Fallen ein fiir die Gehirnsyphilis kennzeichnendes 
Krankheitsbild liefern. 
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l. Die vorzugsweise meningitischen syphilitischen Erkrankungen. Die Friih­
formen und die sog. Neurorezidive (Salvarsanprovokationen) der Syphilis. 
Schon bei der Besprechung der Riickenmarkssyphilis (vgl. S. 620) ist erwahnt 
worden, daB die syphilitische Infektion sehr friihzeitig die Hiillen des Zentral­
nervensystems befallen kann. In etwa 60-70% aller FaIle von Friihsyphilis 
(Exantheme, Leukoderma) finden sich deutliche krankhafte Veranderungen 
des Liquors, teils mit, teils ohne sonstige offenkundige Nervensymptome. 
Die lange bekanrtten, oft heftigen Kop/schmerzen im Beginn der Sekundar­
periode der Syphilis beruhen wahrscheinlich meist auf einer Meningitis syphili­
tica. In anderen Fallen treten wenige Monate oder innerhalb der ersten Jahre 
nach der Infektion ausgesprochene zerebrale Symptome (Kopfschmerz, Schwin­
del, Erbrechen, Augenmuskellahmungen, Fazialislahmungen, Gesichts- und Ge­
horstorungen, epileptiforme Anfalle u. a.) auf, die wenigstens der Hauptsache 
nach auf eine Erkrankung der Meningen zu beziehen sind, obwohl natiirlich 
eine gewisse gleichzeitige Beteiligung des Gehirns selbst niemals ausge­
schlossen werden kann. Die richtige Deutung dieser friiher gewiB haufig ver­
kannten Falle ist erst durch die neueren diagnostischen Hilfsmittel (W ASSER­
MANN-Reaktion, Liquorbefund) moglich geworden. Dabei hat sich gezeigt, 
daB gerade diese Friihformen syphilitischer Gehirnerkrankung besonders 
haufig, wenn auch nicht ausschlieBlich, wahrend oder unmittelbar nach einer 
spezifischen Behandlung der Syphilis auftreten. Jedenfalls wurde man auf 
die Haufigkeit dieser Erkrankungsformen zuerst besonders nach der allge­
meinen Einfiihrung der Salvarsanbehandlung aufmerksam und war daher an­
fangs vielfach geneigt, hierbei eine spezifische Salvarsanschadigung des Nerven­
systems anzunehmen. Bald zeigte sich aber, daB die betreffenden Krank­
heitssymptome bei einer fortgesetzten Salvarsanbehandlung nicht verschlech­
tert, sondern sogar gebessert und oft ganz geheilt wurden. Man muBte somit 
zu der Annahme kommen - da das auffallend haufige Auftreten der betreffen­
den Krankheitssymptome im zeitlichen AnschluB an eine Salvarsan-, weit 
seltener an eine ausschlieBliche Quecksilberbehandlung der Syphilis nicht in 
Abrede gestellt werden konnte - daB die Behandlung eine gewisse "Akti­
vierung", eine Art Reizung der Spirochaten bewirke und dadurch namentlich 
an geeigneten Korperstellen, z. B. in engen Knochenkanalen u. dgl. einen 
gesteigerten syphilitischen Krankheitsvorgang und die betreffenden Krankheits­
erscheinungen hervorrufe. Man bezeichnet diesen Vorgang haufig als "Neuro­
rezidiv" und bringt ihn in Beziehung mit gewissen entsprechenden Erschei­
nungen (mit der HERXHEIMERSchen Reaktion u. a.), die man an der erkrankten 
Haut zuweilen unmittelbar beobachten kann. Da es sich aber nach dem oben 
Gesagten nicht um ein "Rezidiv", sondern um das starkere Aufflammen eines 
schon vorher bestehenden Vorgangs handelt, so ist der Name "Salvarsan­
provokationen der N eurolues" sicher zutreffender. 

Die zerebralen Krankheitserscheinungen treten meist ziemlich akut und 
unerwartet auf. Die Kranken bekommen heftige Schmerzen im Kopf und 
in den Schlafengegenden, auBerdem haufig Schwindel und Erbrechen, das 
sich mehrere Tage lang wiederholen kann. Bald nach diesen Vorlaufersym­
ptomen oder zuweilen bei mehr umschriebenen Prozessen auch ohne diese 
treten besonders haufig Zeichen einer Erkrankung einzelner basaler Gehirn­
nerven auf, namentlich Lahmung eines N. facialis, ausgesprochene Taubheit 
(Erkrankung eines oder beider Nn. acustici) und Storungen im Gebiet der 
A ugenmuskelnerven. Die Gesichtslahmung hat den Charakter der peripherischen 
vollstandigen Lahmung, betrifft also auch den Augen- und Stirnteil des 
Fazialis. Sie ist meist einseitig. STRUMPELL beobachtete aber auch voll-
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standige Diplegia facialis. Die Taubheit ist, entsprechend der benachbarten 
Lage des Fazialis und des Akustiku'3, oft mit der Gesichtslahmung vereinigt, 
kommt aber auch ohne diese vor und ist einseitig oder beiderseitig. Sie kann 
mit starkem Ohrensausen verbunden sein oder auch mit deutlichen Zeichen 
von seiten des N. vestibularis (Schwindel, unsicherer Gang, Nystagmus, 
Fehlen der vestibularen Reizsymptome). Besonders haufig sieht man Sto­
rungen von seiten der motorischen A ugennerven. Veranderungen der Pupillen, 
Lahmungen im Gebiet eines N. oculomotorius, trochlearis, seltener des N. ab­
ducens, werden in vielen Fallen beobachtet, meist einseitig, seltener auf beiden 
Augen. fiber SehstOrungen klagen die Kranken selten. Untersucht man aber 
mit dem Augenspiegel, so findet man haufig leichte oder ausgesprochene An­
zeichen einer Neuritis optica. Wird der N. trigeminus befallen, so treten heftige 
neuralgische Schmerzen auf, im AnschluB daran auch eine Andsthesie im Ge­
biet des Trigeminus, die den AnlaB zur Entstehung einer schweren Ophthalmia 
neuro-paralytica gebl:'n kann. - Wah rend die bisher genannten Krankheits­
erscheinungen auf eine basale Meningitis mit Beteiligung der basalen Him· 
nerven hinweisen, treten in anderen Fallen mehr die Symptome einer Kon· 
vexitiitserkrankung des Gehirns au£. Hier ist vor allem das Auftreten epilepti. 
former AnfdUe zu nennen, die sich zu einem formlichen Status epilepticus haufen 
konnen. In anderen Fallen treten aphasische und hemiplegische Storungen 
auf. Auch vorubergehende psychische Storungen, Zustande von Verwirrtheit, 
Aufgeregtheit bis zu formlicher Tobsucht sind zuweilen beobachtet worden. 

Verlauft die Erkrankung gunstig - was vor allem von einer fortgesetzten 
richtigen spezifischen Behandlung abhangt - so gehen die Krankheits­
erscheinungen nach einigen Wochen wieder zuruck, und es kann anscheinend 
vollige Heilung eintreten. Es gibt aber auch FaIle, wo die Behandlung keinen 
oder wenigstens keinen vollstandigen Erfolg hat, und dauernde Taubheit, 
dauernde Gesichtslahmungen, Augenstorungen u. a. zuruckbleiben. Dazu 
kommt, daB sich naturlich im weiteren Verlauf der Krankheit spater noch 
andere Folgen der Infektion einstellen konnen, insbesondere Vereinigungen 
der Meningitis syphilitica mit syphilitischen GefaBerkrankungen u. a. 

Wahrend die obige Schilderung sich hauptsachlich auf die sog. Friih/ormen 
der Meningitis syphilitica bezieht, die meist schon im 1. bis 2. Krankheits­
jahre auftreten, kommen zuweilen chronisch-gummose Erkrankungen der 
M eningen auch in den spli.teren Stadien der Syphilis vor, ebenfalls besonders 
an der Gehirnbasis. Sie konnen noch 10-15 Jahre nach der Infektion auf­
treten. Die einzelnen Krankheitssymptome sind naturlich dieselben, wie die 
oben geschilderten, nur ist der gesamte Krankheitsverlauf langwieriger und 
mannigfachen Schwankungen unterworfen. AuGer den oben beschriebenen 
Erscheinungen von seiten der Gehirnnerven, ist hier noch die wiederholt beob­
achtete anhaltende starke Polyurie nach Art eines Diabetes insipidus (s. d.) 
zu erwahnen, eine Erscheinung, die wahrscheinlich auf eine Beteiligung 
der Hypophyse hinweist. Auch andauernde Storungen von seiten eines oder 
beider Nn. optici (Hemianopsie, einseitige Blindheit u. a.) kommen zuweilen vor. 

Von groBter Bedeutung ffir die Diagnose der Meningitis syphilitica ist in 
allen Fallen auBer der Anamnese und der WASSERMANN schen Reaktion im 
Blut die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis. Erhohung des Liquordrucks, 
vermehrter EiweiBgehalt, vor aHem aber der reichliche Gehalt des Liquors an 
zelligen Elementen (etwa 50-200 und mehr Lymphozyten im Kubikmilli­
meter), der positive Ausfall der WASSERMANN-Reaktion im Liquor und endlich 
kennzeichnende Kurven bei den Kolloidreaktionen geben der Diagnose die vol­
lige GewiBheit. Auch ffir die Beurteilung des Einflusses der eingeleiteten spezi-
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fischen Behandlung ist die fortlaufende Untersuchung des Liquors wichtig, ob­
wohl sichere prognostische Schlusse sich aus dem Liquorbefund niemals ziehen 
lassen. J e frischer die Erkrankung ist, um so ausgesprochener sind die Verande­
rungen des Liquors. In den alteren Fallen findet man zwar meist noch eine 
Globulinvermehrung, aber oft nur eine geringe Vermehrung der zelligen 
Elemente. 

2. Gehirnsyphilis mit vorzugsweiser Beteiligung der Gehirnarterien. Die 
haufigste und wichtigste Verlaufsart der Gehirnsyphilis kommt dann zur 
Beobachtung, wenn die syphilitische Arterienerkrankung die wesentlichste 
anatomische Veranderung darstellt. Nach einem nicht selten anzutreffenden, 
zuweilen aber nur gering entwickelten Vorliiuferstadium (Kopfschmerzen, 
leichte Schwindelerscheinungen) kommt es hierbei, entsprechend einer plotz­
lich eintretenden GefaBverstopfung, zu einem ausgesprochenen apoplektischen 
Insult, auf den meist eine mehr oder weniger vollstandige halbseitige Liihmung 
folgt. Die Insulterscheinungen konnen hierbei sehr verschieden heftig sein; 
sie bestehen zuweilen nur in einem leichten Schwindel, zuweilen, beim 
VerschluB eines groBeren GefaBes mit nachfolgender Hirnschwellung, in 
einem tagelang andauernden Koma. Nicht selten setzt sich der Insult aus 
mehreren, sich rasch folgenden Anfallen zusammen. Die Kranken bemerken 
z. B. plotzlich eine leichte Behinderung in der einen Hand oder in einem 
Bein oder eine leichte Sprachstorung. Die Erscheinungen gehen wieder zu­
ruck, wiederholen sich aber nach 1-2 Tagen. Zu der Schwache des Armes 
tritt eine Lahmung des Beines oder eine Sprachstorung hinzu u. dgl. Nament­
lich die verschiedensten Grade aphasischer StOrung werden bei rechtsseitigen 
syphilitischen Hemiplegien haufig beobachtet. Bei manchen Kranken schlieBt 
sich an den Anfall ein eigentumlicher Zustand psychischer Betaubung und 
Verwirrung an, der wochenlang anhalten kann. Bei schweren Erkrankungen 
erfolgt schon in kurzer Zeit der Tod, gewohnlich unter hoher Temperatur­
steigerung. Bei anderen tritt rasche oder langsame Besserung ein, zumal 
wenn die Kranken richtig behandelt werden. In der Regel bleibt aber eine 
mehr oder weniger volIstandige H emiplegie zUrUck, die aIle Eigentiimlichkeiten 
der fruher geschilderten gewohnlichen zerebralen Hemiplegie darbietet. Die 
meisten Hemiplegien bei jugendlichen Menschen ohne Herzfehler oder Hyper­
tension beruhen auf einer syphilitischen Erkrankung der Gehirnarterien. 

Die apoplektischen Anfalle konnen sich otter wiederholen und sich auch 
mit allen moglichen sonstigen Erscheinungen der zerebralen Syphilis ver­
eImgen. Insbesondere konnen sich die Folgeerscheinungen der Arterien­
syphilis mit Erscheinungen der Meningitis syphilitica verbinden, mit Augen­
muskellahmungen, optischen Storungen u. a. So bietet die Gehirnsyphilis 
schlieBlich mannigfache traurige zerebrale Krankheitsbilder dar, die nicht 
alle im einzelnen geschildert zu werden brauchen. 

3. Komplizierte Faile von zerebrospinaler Syphilis. Vereinigung von gum­
mOser Syphilis mit syphilitischer Nervendegeneration (Tabes. Paralyse). Ab­
gesehen von den bisher beschriebenen Krankheitsformen zerebraler Syphilis 
kommen noch zahlreiche FaIle vor, die zwar, zum Teil wenigstens, einer der er­
wahntenFormen angehoren, andererseitsaber durch die weit groBereAusbreitung 
des anatomischen Vorgangs noch viel kompliziertere Symptome darbieten. 
Zunachst ist hier das vereinigte Vorkommen zerebraler und spinaler Symptome 
zu erwahnen. Die letzten hangen haufig ebenfalls von entzundlich-gummoser 
Meningitis oder von einer syphilitischen Erkrankung der spinalen Gefiif3e ab, 
die ihren Sitz besonders oft in der Gegend des Halsmarkes haben und zu para­
plegischen Storungen, Armparesen, zu den Erscheinungen der Halbseiten-
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lasion (s. S. 634), zu ausstrahlenden Wurzelschmerzen, Blasenstorungen u. a. 
fiihren. Mit diesen Erscheinungen, deren wechselnde Einzelheiten hier un­
moglich aIle besprochen werden konnen, vereinigen sich nun nicht selten zere­
brale Symptome, die ihrerseits wiederum den oben beschriebenen Verhalt­
nissen entsprechen. - Besonders wichtig sind ferner die wiederholt anatomisch 
untersuchten FaIle, wo sich die Erscheinungen entziindlich-gummoser Syphilis 
mit echter Tabes vereinigen, oder wo andererseits Gehirnerscheinungen auf­
treten, die dem Krankheitsbild der progressiven Paralyse angehoren (Pupillen­
starre, Gedachtnisschwache, Sprachstorung, Zucken der Gesichtsmuskeln, 
paralytische Anfalle usw.). Hier wird die Mannigfaltigkeit der moglichen 
Einzelhciten unerschOpflich; aber gerade in dieser Regellosigkeit liegt eine 
kennzeichnende Eigentiimlichkeit des Krankheitsbildes, das die Syphilis des 
zentralen Nervensystems oft erkennen laBt, und das bei gehoriger Beriick­
sichtigung der Art der Erkrankung und ihrer Eigenheiten auch der klinischen 
Deutung meist zuganglich ist. 

Diagnose. Die wichtigsten diagnostischen Anhaltspunkte sind bei der Dar­
stellung der Symptome bereits hervorgehoben worden. Die Hauptsache ist 
zunachst stets, iiberhaupt an die Moglichkeit einer bestehenden Syphilis zu 
denken und dieser Vermutung dann weiter nachzugehen. Je mehr das vor­
liegende Krankheitsbild den oben geschilderten, am meisten kennzeichnenden 
Formen der Gehirnsyphilis entspricht, um so starker wii'd von vornherein 
der Verdacht einer Syphilis begriindet sein. Zur weiteren Begriindung dieses 
Verdachts ist natiirlich zunachst der Nachweis einer frilheren syphilitischen 
Infektion des Kranken stets wichtig. Nicht nur die anamnestischen Angaben 
(auBer friiher durchgemachten syphilitischen Erkrankungen, insbesondere bei 
Frauen auch Fehl- und Friihgeburten u. dgl.) , sondern vorzugsweise die 
bei der Untersuchung aufzufindenden, noch bestehenden syphilitischen Ver­
anderungen oder ihre Reste (Narben auf der Haut und an den Schleimhauten, 
Lymphknotenschwellungen, Hautuizera, Periostveranderungen an den Tibiae, 
Hodenerkrankungen u. dgl.) bieten die wichtigsten Hinweise in dieser Beziehung 
dar. Wichtig ist auch das Alter des Kranken, z. B. miissen apoplektische An­
falle bei jugendlichen Menschen weit eher den Verdacht einer Gehirnsyphilis er. 
regen als bei alteren Leuten. Eine wichtige Bedeutung hat die serologische 
Diagnostik der Syphilis, die WASSERMANN sche Reaktion, gewonnen. Voll­
kommen entscheidend ist sie freilich nicht, da bei friiher iiberstandener Syphilis 
und daher positiver Reaktion auch andersartige Krankheitsvorgange auftreten 
konnen, und da andererseits zuweilen (insbesondere nach friiheren anti­
syphilitischen Kuren) die WaR trotz sicher bestehender Syphilis auch fehlen 
kann. Noch wichtiger als die WaR im Blut ist der positive Ausfall der WaR im 
Liquor, der wohl stets auf eine syphilitische Erkrankung des Zentralnerven­
systems hinweist. Auch die chemische und mikroskopische Untersuchung des 
durch Lumbalpunktion gewonnenen Liquors, vor allem sein vermehrter Zellen­
gehalt und die kennzeichnenden Kurven bei den Kolloidreaktionen, sind von 
groBter diagnostischer Wichtigkeit. Eine nicht geringe Unterstiitzung gewinnt 
endlich die Diagnose zuweilennoch ex juvantibus. Auch in diagnostisch zweifel­
haften Fallen soll man mit einer spezifischen Behandlung (s. u.) nicht zogern. 
Ein Erfolg tragt dann zur Sicherung der Diagnose bei. 

Prognose und Therapie. Es gibt wenig schwere und lebensgefahrliche Krank­
heitszustande, bei denen eine rechtzeitig angewandte geeignete Behandlung 
von so groBem Erfolg begleitet sein kann, wie bei vielen Fallen von Gehirn. 
syphilis. Um einerseits diese Erfolge zu verstehen, andererseits aber, um sich 
durch die gleichfalls moglichen MiBerfolge nicht beirren zu lassen, ist es not-
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wendig, sich klarzumachen, in welcher Weise eine antisyphilitische Behandlung 
allein wirksam sein kann. Sie vermag dies nur dadurch, daB sie das ent­
ziindlich-syphilitische Granulationsgewebe an den Meningen, den GefaB­
wanden u. a. zur Riickbildung und zur Resorption bringt. Damit schwin­
den die Druckwirkungen auf die Umgebung, damit wird das Lumen der 
GefaBe wieder hergestellt und die Blutzufuhr zu den auBer Zirkulation ge­
setzten Gehirnabschnitten wieder erneuert. 1st das Gewebe iiberhaupt noch 
tunktionsfiihig, so nimmt es seine Tatigkeit wieder auf, und dann verschwinden 
alle Krankheitserscheinungen. Anders aber, wenn das Gewebe bereits tiefere 
Schadigungen durch die Kompression oder den Blutmangel erlitten hat. 
Degenerierte Nervenstamme an der Gehirnbasis konnen sich auch dann noch 
allmahlich wieder regenerieren; eingetretene Erweichungen in der Gehirn­
substanz selbst aber bedeuten einen unwiederbringlichen Verlust an funktio­
nierendem Nervengewebe. In solchen Fallen wird also auch eine antisyphi­
litische Kur nichts mehr niitzen. Quecksilber und Salvarsan konnen niemals 
neue Nervenfasern und neue Ganglienzellen hervorzaubern. Neben der Ein­
wirkung auf das syphilitische Granulat'ionsgewebe kommt aber natiirlich auch 
noch die Einwirkung auf die Krankheitserreger, die Spirochaten, in Betracht. 
Es ist eine wichtige, noch fast ganz ungeloste Aufgabe der Syphilisforschung. 
festzustellen, in welcher Weise und in welch em Grade diese beiden Erforder­
nisse der Syphilisbehandlung, die Abtotung der Spirochaten und die Riick­
bildung des syphilitischen Granulationsgewebes, verwirklicht werden konnen, 
und bis zu welchem Grade die spezifische Behandlung hierdurch den Gesamt­
veriauf der Krankheit beeinflussen und womoglich zu einer endgilltigen Heilung 
fiihren kann. 

Hieraus ist ersichtlich, daB die erste Bedingung des Erfolges der Behandlung 
ein moglichst trilhzeitiges Eingreifen ist. Je friihzeitiger die richtige Diagnose 
gestellt wird, desto eher gelingt es, die bestehenden Krankheitserscheinungen 
zu beseitigen und den schweren Folgeerscheinungen vorzubeugen. Die 
rascheste und starkste Einwirkung auf die Spirochaten erzielt man durch 
die intravenose N eosalvarsan-BehandlunfJ. Man beginnt meist mit 0,15 bis 
0,3 und wiederholt alle 4-8 Tage die 1njektionen mit steigenden Dosen 
bis zu 0,45-0,6. Die Einwirkung des Salvarsans auf den gesamten syphi­
litischen Krankheitsvorgang - wahrscheinlich durch unmittelbare Abtotung 
der Spirochaten - ist unzweifelhaft sehr betrachtlich. Die Giftigkeit 
des Mittels muB aber zur Vorsicht mahnen. Durch die anfanglich an­
gewandten zu hohen Dosen und durch Fehler in der Zubereitung der Salvar­
sanlOsung ist mancher Todesfall verursacht worden. Auch das oben erwahnte 
Auftreten von Salvarsanprovokationen (Neurorezidiven) bei der Salvarsan­
behandlung (Augennerven, Fazialis und besonders Akustikus) ist eine oft recht 
unwillkommene und nicht belanglose Nebenwirkung. 1m allgemeinen be­
ginnt man - abgesehen von den schwersten Fallen - mit kleinen Gaben 
von 0,15 und steigert allmahlich. Nur bei den Friihformen der Meningitis 
syphilitic a empfiehlt es sich vielleicht, gleich mit 0,3 Neosalvarsan anzu­
fangen. DaB das Salvarsan im ganzen wesentlich mehr leistet als die friiher 
allgemein geiibte und oft so erfolgreiche Schmierkur, ist noch nicht erwiesen. 
DaB es ein nicht ungefiihrliches Mittel ist, darf nie auBer acht gelassen werden. 
Auch ein so erfahrener Beobachter wie NONNE kommt zu dem SchluB, daB 
die Heilerfolge bei den alten Methoden (Quecksilber und J od) nicht nachweisbar 
schlechter sind als bei der Salvarsanbehandlung. STRUMPELLS Erfahrungen 
stimmen damit iiberein. Er konnte nicht finden, daB sich die Gesamterfolge 
in der Behandlung der Gehirnsyphilis in der neueren Zeit wesentlich anders 
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gestaltet haben als in der friiheren, wo man nur Quecksilber und Jod in 
ausreichender Weise anwandte, obwohl auch er die ungemein giinstige und 
rasche Einwirkung des Salvarsans auf viele FaIle zerebraler und spinaler 
Syphilis unbedingt zugab. 

Wir wenden gegenwiirtig bei der Gehirnsyphilis kombinierte Kurmethoden 
an, weil die Gefahr eintretender Neurorezidive hierbei erheblich geringer zu 
sein scheint. Wir beginnen in der Regel mit einer Quecksilber-Sclvrnierkur und 
verordnen gleichzeitig fortlaufend hohe Jodgaben. Nach 6-12 Einreibungen 
geben wir die erste Neosalvarsan-Injektion. Dann werden die Einreibungen fort­
gesetzt, und etwa aIle 4-5 Tage folgt eine Salvarsaninjektion in steigender Dosis 
von 0,15 bis zu 0,6 Neosalvarsan, so lange bis im ganzen etwa 6 g Neosalvarsan 
verbraucht und 36 Einreibungen mit grauer Salbe gemacht worden sind. Der­
artige Kuren miissen unter Umstanden in 1/4-1/2jahrigen Pausen mehrmals 
wiederholt werden. Die Schmierkur wird in der Weise vorgenommen, da6 taglich 
mindestens 3-5 g Ungt. cinereum in der iiblichen Weise eingerieben werden. 
Bei gut genahrten, "voHbliitigen" Menschen ist hiermit die Verordnung einer 
knappen Diat zu verbinden. Bei allen anamischen und schwachlichen Kran­
ken mu6 die Ernahrung gut und ausreichend sein. Mit der Einreibungskur 
verbinden wir die innerliche Darreichung von J odkalium (2-3 g, in schweren 
Fallen auch 4-6 g ']YfO die). Das Jodkalium la6t man in kleineren Gaben 
noch lange Zeit fortgebrauchen. Wenn nach 20-30 Einreibungen kein 
Erfolg eingetreten ist, so ist die Aussicht auf eine nennenswerte weitere 
Besserung gering. In giinstigen Fallen beginnt die Wirkung des Queck­
silbers oft schon nach der 5.-6. Einreibung und fiihrt zuweilen zu erstaun­
lich raschen Fortschritten. Manche Arzte ziehen intramuskuliire Queck­
silberinjektionen (Kalomel, Hydr. salicylium) vor und behaupten, davon 
Wirkungen gesehen zu haben selbst in Fallen, wo die graue Salbe versagte. 
Vielfach wird das Quecksilber mit gutem Erfolg durch W ismut']Yfiiparate 
(Bismogenol, Bismopkanol, Bismuto -Yatren u. a.) ersetzt. Die ausschlie6-
liche Anwendung von J odkalium ist nur bei leichten Erkrankungen (Kopf­
schmerzen, Trigeminusneuralgien, isolierten Augenmuskellahmungen u. dgl.) 
ausreichend. Statt des J odkalium emp£iehlt sich zuweilen die Anwendung 
eines anderen Jodpraparates (Jodnatrium, Dijodyl u. a.). In manchen Fal­
len kann es aus au6eren Griinden erwiinscht sein, die Kur nicht zu Hause, 
sondern in einem Badeort (Aachen, Toiz, Wiesbaden, Hall in Oberosterreich 
u. a.) durchfiihren zu lassen. Auch zu Nachkuren, oder zu Wiederholungs­
kuren eignen sich die genannten Badeorte, wobei aber die medikamentose 
Behandlung neben den Badern stets die Hauptrolle spielt. 

AuBer der spezifischen Therapie ist in vielen Fallen noch eine sympto­
matische Behandlung notwendig. Antineuralgika, ortliche Applikationen am 
Kopfe, Elektrizitat, Bader u. a. kommen nach denselben RegeIn und Gesichts­
punkten wie bei den iibrigen chronischen Gehirnkrankheiten in Betracht und 
unterstiitzen die ursachliche Behandlung oft in der wirksamsten Weise. 

Zehntes Kapitel. 

Die progressive Paralyse (Dementia paralytica). 
Vorbemerkungen. Obgleich die Darstellung der Geisteskrankheiten nicht in dem 

Plane dieses Buches liegt, miissen wir in dieser Hinsicht mit einer Krankheit doch eine 
Ausnahme machen, namlich mit der progre88iven Paraly8e oder Dementia paralytica, im 
arztlichen Sprachgebrauch auch kurzweg die "Paralyse" genannt. Wir halten dies fiir 
zweckmaBig, weil ein groBer Teil der Symptome der Paralyse rein korperlicher Art ist, 
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und weil ferner die Kenntnis gerade dieser haufigen und in ihren Folgen so verhangnis­
vollen Krankheit fUr den praktischen Arzt von der groBten Wichtigkeit ist. 

Die ersten klinischen Darstellungen der progressiven Paralyee, durch die sie von 
anderen ahnlich verlaufenden Krankheiten in scharferer Weise als vorher abgegrenzt 
wurde, verdanken wir den franzosischen Irrenarzten BAYLE (1822) und CALMEIL (1826). 
Eine genauere Kenntnis der einzelnen Symptome und der anatomischen Veranderungen, 
auf welche die Krankheitserscheinungen bezogen werden mussen, ist aber erst in den 
letzten Jahrzehnten nach der Einfuhrung besserer Untersuchungsmethoden angebahnt 
worden. Hiernach mussen wir jetzt sagen, daB die progressive Paralyse eine Krank­
heit ist, die ihre An,griffspunkte in den verschiedensten Gebieten des gesamten Zentral· 
nervensystems (im Gehiro und Ruckenmark) gleichzeitig oder nacheinander findet, woo 
bei aber naturlich gewisse GesetzmaBigkeiten in der Pradisposition einzelner Abschnitte 
zur Erkrankung und in der Reihenfolge ihrer Erkrankung nachgewiesen werden konnen. 
Am haufigsten beginnt die Paralyse in denjenigen Gebieten des Gro{Jhirns, die eine 
unmittelbare Beziehung zu dem geregelten Ablauf der psychischen und gewisser psycho­
motorischer Vorgange haben. Psychische und motorische Symptome leiten demgemaB 
in den meisten Fallen das KrankheitsbiId ein. Allmahlich werden immer ausgedehntere 
Gebiete des Zentralnervensystems in die Erkrankung hineingezogen, womit ein fort­
schreitender Untergang alles hoheren geistigen Lebens Hand in Hand geht, wahrend 
gIeichzeitig auch zahlreiche korperliche, vom Nervensystem abhangige Storungen sich 
immer mehr und mehr ausbreiten . 

.Itiologie. Die Paralyse ist eine hiiufige Krankheit. Sie fordert unter den 
Wohlhabenden und GebiIdeten ebenso zahlreiche Opfer wie unter der arme­
ren Bevolkerung der groBeren Stadte. Man kann annehmen, daB durch­
schnittlich etwa ein Zehntel aller in den Anstalten untergebrachten Geistes­
kranken Paralytiker sind. Bei den meisten Kranken fallt der Beginn des 
Leidens in die Zeit zwischen dem 30. und 50. Leben8iahre. 1m hOheren Alter 
wird die Krankheit seltener. Bei jungen Leuten unter 20 Jahren wird sie nur 
vereinzelt beobachtet. In solchen Fallen handelt es sich meist um kongenitale 
Syphilis. - DaB das miinnliche Ge8chlecht haufiger erkrankt als das weibliche, 
ist zweifellos, doch kommen immerhin FilJ.le von Paralyse auch bei Frauen in 
nicht geringer Zahl vor. 

Die Ursache der Paralyse ist stets eine frnhere 8yphiliti8che Infektion. 
Man darf annehmen, daB etwa 5-10% aller mit Syphilis infizierten 
Menschen spater an Paralyse erkranken (etwa 3% an Tabes). Min­
destens bei 75% aller Paralytiker kann die frilliere Syphilis schon durch die 
Anamnese nachgewiesen werden. Dabei bestehen genau dieselben Beziehungen 
und kommen freilich auch dieselben Schwierigkeiten der Deutung dieses Ver­
hilJ.tnisses in Betracht, die wir bei der Besprechung der Abhangigkeit der 
Tabes von der Syphilis schon frillier erwahnt haben (vgl. S.554). Dieser 
Umstand ist aber deshalb wiederum nicht ohne Bedeutung, weil gerade 
zwischen der Tabes und der Paralyse die engsten Beriihrungspunkte zu finden 
sind (s. u.). Immerhin scheinen bei der Paralyse die unmittelbaren Spirochaten­
wirkungen eine groBere Rolle zu spielen als bei der Tabes. Spirochiiten sind 
im Gehirn der Paralytiker ja8t in allen Fallen zu finden, wahrend sie im 
Riickenmark der Tabiker bisher nur ganz vereinzelt gefunden worden sind. Die 
Paralyse steht gewissermaBen in der Mitte zwischen der Gehirnsyphilis und 
der Metasyphilis. Sie ist zum Teil als diffuse "chronische Spirochatenenze­
phalitis" aufzufassen, zum Teil als wahrscheinlich tODsch bedingte primare 
Neurodegeneration mit systematischer Lokalisation. Die WASSERMANNsche 
Reaktion wird bei der Paralyse sowohl im Blut, als auch im Liquor fast aus­
nahmslos positiv gefunden. Der Zeitraum zwischen Primarinfekt und Aus­
bru~h der Paralyse kann sehr schwanken. Durchschnittlich betragt er 15 Jahre. 

Beriicksichtigt man die Abhangigkeit der Paralyse von einer friiheren 
Syphilis, so erklaren sich ungezwungen die meisten Eigentiimlichkeit.en in 
dem Auftreten der Paralyse, insbesondere die oben bereits angefiihrten Ein-
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flusse des Alters und des Geschlechts, das entschieden verhaltnismaBig haufige 
Auftreten der Krankheit in gewissen Berufen (Kellner, Reiseride, Kunstler, 
Offiziere), die Haufigkeit der Krankheit in den groBen Stadten gegenuber 
ihrem selteneren Auftreten auf dem Lande u. a. 

Neben der Syphilis diirfen aile iibrigen "Ursachen" der Paralyse hochstens als pra­
~sponierend gelten. Eine nicht ganz au.Ber acht zu lassende Bedeutung hat die gei8tige 
VberanBtrengung, zumal wenn sie mit p8ycki8cken Aufregungen verbunden ist. Bei Kauf­
leuten, Beamten u; a., die an Paralyse erkranken, la.Bt sich eine derartige vorhergegangene 
Oberarbeitung haufig nachweisen. In seltenen Failen sind Kopfverletzungen oder Inso­
lation des Kopfes als auslosende Ursachen anzusehen. Inwieweit Kopftraumen den Aus­
bruch einer Paralyse auslosen oder beschleunigen konnen, la.Bt sich aber im einzelnen 
Fall meist schwer entscheiden. Die erblicke Veranlagung zu nervosen Erkrankungen ist 
auch bei der Entstehung der Paralyse von gewisser, jedenfalls aber nicht sehr gro.Ber 
Bedeutung. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die Paralyse fangt meist so langsam 
und allmahlich an, daB ein bestimmter Zeitpunkt ihres Beginns fast niemals 
angegeben werden kann. Haufig wird es erst zu einer Zeit, wo das Leiden 
bereits vollkommen entwickelt ist, nachtraglich klar, daB gewisse fruhere 
Symptome, deren Natur zuerst nicht richtig erkannt wurde, schon als 
anfangliche Krankheitserscheinungen aufgefaBt werden mussen. Nur aus­
nahmsweise beginnt die Krankheit anscheinend akut, mit einem sog. "para­
lytischen Anfall" (s. u.). 

Die ersten Symptome der Krankheit auf psychischem Gebiete bestehen ge­
wohnlich in einer allmahlich eintretenden Anderung des ganzen Wesens und 
der geistigen Eigentumlichkeit des Erkrankten, wobei aber die geistige Sta­
rung meist von vornherein den Charakter der Schwache, d. i. der verminderten 
psychischen Leistungsfiihigkeit zeigt. Die gewohnte geistige Arbeit geht dem 
Kranken nicht mehr so leicht vonstatten wie friiher. Sein Gedachtnis wird 
unsicher, auffallende VergeBlichkeit und Unachtsamkeiten kommen vor. die 
friiher geradezu unmoglich waren. Oft wird der Kranke unordentlich in seinem 
AuBeren und verletzt die allgemein giiltigen gesellschaftlichen Regeln des 
Anstandes und der Sitte. Da sein Urteil uber den Wert und die Bedeutung 
der Dinge unsicher wird, so begeht er zwecklose Handlungen, verschwendet 
Geld, macht Schulden. wird liederlich O. dgl. Auch darin zeigt sich nicht 
selten die zunehmende geistige Stumpfheit, daB der Kranke zu jedem hoheren 
geistigen (asthetischen) GenuB unfahig wird, und daB auch die edleren Re­
gungen des Gefiihles schlieBlich matt werden und keinen nachhaltigen Ein­
fluB mehr auf sein Tun auszuuben imstande sind. Neben allen diesen Zcichen 
der beginnenden geistigen Schwache macht sich andererseits freilich oft auch 
eine krankhafte Reizbarkeit bemerkbar. Die Kranken geraten leicht in Auf· 
regung, Zorn u. dgl. Doch gehen diese Stimmungen gewohnlich rasch vor­
uber, ohne einen nachhaltigen Eindruck zu hinterlassen. Man begreift leicht, 
wie beangstigend und erschreckend diese Anderung in der gesamten Per­
sorilichkeit des Kranken auf ihre Umgebung wirken muB, zumal die An­
gehorigen es zuerst gar nicht verstehen konnen, weshalb der Kranke jetzt "so 
ganz anders ist als fruher". 

In der ersten Zeit der Krankheit ist sehr haufig noch ein subiektives Krank­
heitsgefiihl vorhanden. Die Kranken merken selbst, wie ihre geistigen Fahig­
keiten, namentlich ihr Gedachtnis, abnehmen, und werden hierdurch oft in 
hohem Grade geangstigt. Dazu kommt, daB sich nicht selten aueh gewisse 
Empfindungen bemerkbar machen: ein Gefuhl von Eingenommenheit des 
Kopfes, von Kopfdruck, Schwindelerscheinungen, rheumatische Schmerzen u. dgl. 
Gewohnlich ist auch der Schlaf gestort, ebenso der Appetit und die Ver-
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dauung. Wenn solche Kranke mit ihren Klagen zum Arzt kommen, so ge­
schieht es leider nur zu haufig, daB sie anfangs fiir "Neurastheniker" gehalten 
und demgemaB behandelt werden. 

Und doch vermag eine aufmerksame Untersuchung meist schon jetzt das 
Leiden mit Sicherheit zu erkennen. Die beginnende geistige Storung fallt zwar 
den Angehorigen mehr auf als dem Arzt, der den Kranken vorher nicht ge­
kannt hat und ihn nur fliichtig sieht. Bei etwas eingehenderer Beschii.ftigung 
mit dem Kranken ist sie aber doch gewohnlich leicht festzustellen. Am meisten 
empfiehlt es sich, die luanken einen Brief schreiben, oder noch einfacher, 
schriftlich rechnen zu lassen: sie machen dann oft schon bei einfachen Multi­
plikationsexempeln die grobsten Rechenfehler, vergessen namentlich das Hin­
zuzahlen der im Sinne behaltenen Zahlen u. dgl. 

Von der groBten diagnostischen Bedeutung sind aber gewisse, meist schon 
in friiheren Stadien der Krankheit auftretende motorische Symptmne, vor allem 
eigentiimliehe Storungen der Sprache und der Schrift. - Die paralytische 
SprachstOrung zeigt sieh zunaehst in der Form des sog. Silbenstolperns oder 
der literalen Ataxie. Der einzelne Laut kann (im Gegensatz zur bulbaren 
Spraehstorung) ganz riehtig ausgesproehen werden, aber die Zusammenfiigung 
der einzelnen Laute zu dem ganzen Wort stoBt immer mehr und mehr auf 
Schwierigkeiten. Um die ersten Anfangedes Symptoms zu erkennen, istes ratsam, 
die Kranken einzelne schwierige Worter nachsprechen zu lassen, wie z. B. 
"dritte reitende Artilleriebrigade", "franzosische Schuhzwecken", "Initiative", 
"Elektrizitat" u. dgl. Man hort dann oft "Artralleririe" statt "Artillerie" u. a. 
In spateren Stadien der Krankheit wird die Sprache zuweilen fast ganz un­
verstandlich. Dabei beobaehtet man aueh andere kompliziertere aphasisehe 
Storungen (Paraphasie, anhaltendes Wiederholen desselben Wortes u. a.). 
In derartigen Fallen sind die Kranken zuweilen aueh gar nieht mehr imstande, 
irgendeinen Satz riehtig zu lesen. Sie bringen zum Teil ganz andere Worter 
hervor, so daB ein vollkommener Unsinn entsteht, - was die Kranken selbst 
aber nicht bemerken. Kennzeiehnend sind aueh die oft zu beobaehtenden un­
gewohnlichen M itbewegungen der Gesichtsmuskeln beim Sprechen. Der gesamte 
Gesichtsausdruck der Paralytiker hat oft etwas eigentiimlich Sehlaffes und 
Stumpfes. Beim Zahnezeigen, beirn Sprechen u. dgl. werden kleine Zuekungen 
in den Gesichtsmuskeln bemerkbar. Die Stimme der Paralytiker verliert oft 
ihre Modulationsfahigkeit, wird sehwaeh und rauh: Erscheinungen, die jeden­
falls von einer mangelhaften Innervation der Stimmbander abhangen. -
Fast noch kennzeichnender als die Sprachstorung ist die bei Paralytikern 
zu beobaehtende Veriinderung der Schrift (s. Abb. 190). Die Storung ist zu­
nachst rein motorischer Natur: die Sehriftziige werden unsieher, unregelmai3ig 
und zitternd. AuBerdem zeigen sieh aber aueh die Folgen der psyehisehen 
Sehwaehe: einzelne Buehstaben werden ausgelassen, I-Punkte und Inter­
punktionszeiehen vergessen, die Einhaltung der Linien und des freiblei­
benden Randes unterlassen u. dgl. Sehreitet die Krankheit weiter fort, so 
nimmt aueh die Sehriftstorung allmahlieh zu, so daB das Gesehriebene 
schlieBlich ganz unverstandlieh werden kann und nur noeh aus unsinnigem 
Gekritzel besteht. 

Neben den eben kurz besehriebenen Veranderungen der Spraehe und der 
Sehrift kommen aber aueh noeh andere kOrperliche Swrungen oft schon friih­
zeitig vor, die dartun, an wiemannigfachen Stellen des Nervensystems die 
Krankheit gleiehzeitig ihr Zerstorungswerk beginnt. Von groBter diagnostiseher 
Wiehtigkeit ist besonders das Verhalten der PupiUen. Die Pupillen sind oft 
ungleich, entrundet und zeigen auBerdem in einem groBen Teil der Falle 
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refleldorische Starre. Auch voriibergehende Augenmuskellahmungen kommen 
zuweilen schon im Beginn der Krankheit vor. Schon sehr friihzeitig findet man 
nicht selten auch Veranderungen der Sehnenreflexe, besonders haufig eine deut­
liche Steigerung der Patellarreflexe, oder in anderen Fallen ein diagnostisch noch 
viel sicherer verwertbares Fehlen der Patellarreflexe. Das letzte Verhalten 

Abb. 190. Beispiele der SchrUt von Par"lytlkern (Beobachtungen aus der Leipziger psychlatrischen Kllnlk). 
Man beachte auBer der motorischen SchrelbsWrung das hiuftge Auslassen elnzelner Buchstaben, z. B. 
"meln lieber Br1lde" statt ,.melne Iieben BrUder" u. v. a. In der Probe 31st das Geschrlebene schon 

fast ganz unverstandlich. 

ist wohl ausnahmslos ein tabisches Symptom (s. u.). Auch die Vereinigung von 
reflektorischer Pupillenstarre mit einer Steigerung der Patellarreflexe ist bei 
der Paralyse nicht selten. 1m Gebiet der sensiblen Nerven sind als wiederholt 
beobachtete Symptome noch zu erwahnen: Neuralgien, MigriineanfiiUe und 
endlich Atrophie des Optikus, die letzte wiederum meist Teilerscheinung einer 
gleichzeitigen Tabes. 

1m Liquor finden wir bei der Paralyse vermehrten Zellgehalt (80-100 Zellen) 
und erhOhten Eiweipgehalt. 1m allgemeinen ist der EiweiBgehalt des Liquors bei 
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der Paralyse noch groBer als bei der Tabes. Das regelmaBige Vorkommen der 
WASSERMANN -Reaktion im Blut und Liquor des Paralytikers haben wir 
schon erwahnt. Dabei zeigt der Liquor bei der Paralyse gewohnlich schon 
bei der Anwendung weit geringerer Mengen positiven Ausfall der WaR, als 
es bei der Tabes der Fall ist. Die Pleozytose (vor allem Lymphozyten, daneben 
Leukozyten, Plasmazellen und sog. Makrophagen) des Liquors und die Ver­
mehrung seines EiweiBgehaltes sind in beginnenden Fallen von groBer dia­
gnostischer Bedeutung. Ebenso wichtig ist die Goldsolreaktion des Liquors, 
die bei Paralyse eine kennzeichnende Kurve ergibt. 

Als zur "klassiscben Form" der Paralyse gehorig bezeicbnet man baufig 
diejenigen FaIle, bei denen sicb an ein an/angliches "Depressionsstadium" mit 
gedriickter Gemiitsstimmung ein zweites Stadium der "maniakalischen Exal­
tation" anscblieBt. Dies ist das Stadium, wo die bereits deutlich ausge­
sprochenen Wahnideen gewohnlich immer mehr lmd mehr die Form der 
"GrofJenideen" annehmen und so den Hingst allgemein als verhangnisvoll be­
kannten paralytischen "GrofJenwahn" darstellen. Die ersten Andeutungen des­
selben finden sich oft in der Angabe der Kranken, daB es ihnen jetzt viel besser 
gehe, daB sie "sehr gesund" seien, sich "sehr kraftig" fiihlten u. dgl. Oft aber 
nehmen diese Wahnideen allmahlich immer ungeheuerlichere Formen an: 
die Kranken halten sich ffir unermeBlich reich, besitzen Tausende von Schlos­
sern, Millionen Mark, haben die groBten Erfindungen gemacht, halten sich ffir 
einen Kaiser, fUr Napoleon, ffir Christus, ffir einen "Obergott" u. dgl. Jeg­
liches Urteil iiber die Unsinnigkeit dieser Vorstellungen und den traurigen 
Gegensatz des Inhalts mit der Wirklichkeit ist ihnen bereits unmoglich ge­
worden. Doch kommen freilich auch noch jetzt zeitweilige Remissionen des 
Zustandes vor, bei denen die Kranken klarer sind und das Krankhafte der 
Wahnideen voriibergehend erkennen. 

Man darf aber keineswegs glauben, daB der GroBenwahn ein bei der Para­
lyse besonders haufiges Symptom sei. Die friihere "Oberschatzung dieses 
Symptoms stammt aus einer Zeit, wo man die Paralyse nur in den Fallen 
mit ausgesprochenem Irresein erkennen konnte. Das Irresein kann aber bei 
der Paralyse in sebr verscbiedener Weise auftreten. Bei manchen Kranken 
(depressive Form der Paralyse) besteht die anHingliche gedriickte, hypo­
chondrische Verstimmung auch spaterbin noch fort. Die auftretenden Wahn­
ideen behalten dieselbe Farbung, die Kranken behaupten, nicht mehr essen 
zu konnen, vergiftet zu sein, keinen Kopf, keine Arme mehr zu haben, ganz 
klein zu sein ("delire micromaniaque") u. dgl. Zuweilen stellen sich auch akute 
heftige Angstzustiinde ein. Wiederum in anderen Fallen (agitierte oder mania­
kalische Form der Paralyse) kommt es zu heftigen Erregungszustanden, bei 
denen die Kranken laut toben, schreien und alles, was ihnen in die Hande 
kommt, zu zerstoren suchen. Derartige Zustande wechseln zuweilen auch mit 
GroBendelirien abo Bei weitem die hiiu/igste und praktisch wichti(Jste Form 
der Paralyse tritt aber in Form einer einfachen, langsam fortschreitenden 
Verblodung auf (verbunden mit Sprachstorung, etwaigen paralytischen Anfallen 
u. dgl.), ohne daB es jemals in bemerkenswerter Weise zu starkeren Erregungs­
zustanden, zur Bildung von Wahnideen u. dgl. kommt. Ganz allmahlich geht 
die anfangliche einfache geistige Schwache in eine immer mehr zunehmende 
allgemeine Verblodung iiber. Dies ist schlieBlich der traurige Ausgang in fast 
allen Fallen. 

Wahrend das geistige Leben in der soeben angegebenen Weise seinem 
volligen Untergang immer mehr und mebr entgegengeht, treten in der Regel 
allmahlich auch die kOrperlichen StOrungen der Krankheit in immer starkerem 
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Grade hervor. Zuweilen entwickeln sich Ataxie der GliedmafJen, Abnahme der 
Sensibilitat, Blasenstorungen, kurz die Erscheinungen einer Tabes dorsalis. 
In diesen Fallen sind auch die Sehnenreflexe fast immer erloschen. In anderen 
Fallen kommt es aber zu wirklichen Lahmungen, zunachst in den unteren, 
dann in den oberen GliedmaBen. Hierbei sind die Sehnenreflexe oft gestei­
gert, so daB das Krankheitsbild der "spastischen Lahmung" entsteht. Wieder­
um in anderen Fallen treten bulbare Symptome (Schlingstorungen, Kaumuskel­
lahmungen), Augenmuskellahmungen (meist zu dem tabischen Symptomen­
komplex gehorig) u. a. auf. 

Besonders wichtig, zuweilen auch fiir die Diagnose, sind aber eigentumliche 
Anfiille, die zu den haufigsten und am meisten kennzeichnenden Symptomen 
der Paralyse gehoren. Diese "paralytischen An/alle" zeigen sich in ihren 
geringen Graden zuweilen schon in verhaltnismaBig fruhen Stadien der Krank­
heit. Sie bestehen dann gewohnlich in ganz plotzlich auftretenden, einige 
Minuten bis 1/2 Stunde und mehr andauernden Anfallen von Schwindel, Be­
wufJtseinstrubung oder selbst BewufJtseinsverlust, nicht selten verbunden mit 
leichten hemiplegischen oder monoplegischen Symptomen. Besonders haufig 
beobachtet man neben dem Schwindel ein vorubergehendes Schwachegefiihl 
im rechten Arm, verbunden mit einer deutlichen aphasischen Sprachst6rung. 
Manchmal stellen sich hierbei auch schon einige leichte Zuckungen in den be­
troffenen GliedmaBen oder im Gesicht ein. 1m weiteren Verlauf der Krank­
heit steigern sich gewohnlich die Anfalle, die man, je nachdem die Lahmungs­
oder die Krampfzustande uberwiegen, als apoplekti/orme oder als epilepti/orme 
paralytische An/alle bezeichnet. Die letzten k6nnen sich zu manchen Zeiten 
in groBer Haufigkeit wiederholen (30-40 Anfalle an einem Tage und mehr), 
wahrend welcher Zeit die Kranken sich bestandig in bewuBtlosem Zustand 
befinden (status paralyticus). Kommen die Kranken, zuweilen erst nach 8 bis 
14 Tagen, allmahlich wieder zu sich, so beobachtet man sehr haufig im AnschluB 
an derartige schwere Anfalle eine dauernde allgemeine Verschlimmerung des 
Zustandes, eine Zunahme der Demenz u. dgl. In nicht ganz seltenen Fallen 
fiihrt ein schwerer Status paralyticus auch unmittelbar zum Tode. 

Die ubrigen Organe, abgesehen yom Nervensystem, beteiligen sich nur in 
sekundarer Weise an dem Kranklleitsvorgang. Bemerkenswert ist nur die 
nicht seltene Vereinigung der Paralyse mit syphilitischen Ge/afJerkrankungen 
(Aortitis, Aneurysmen der Aorta, Aortenklappeninsuffizienz u. dgl.). Auch 
Vereinigungen der Paralyse mit echt syphilitisch-gummosen Gehirnerkran­
kungen k6nnen vorkommen. 

Die KiYrpertemperatur ist in der Regel annahernd normal oder haufig etwas 
subnormal. 1m Zusammenhang mit den paralytischen Anfallen kommen 
aber sehr starke Veranderungen der Eigenwarme vor, teils Steigerungen, teils 
sehr tiefe Senkungen. 

Die Gesamtdauer der Krankheit betragt zuweilen nur wenige Monate ("galop­
pierende" Form der Paralyse), meist 2-3 Jahre. In anderen Fallen dauert 
die Kranklleit viele Jahre lang und fiihrt nur langsam fortschreitend zur 
v6lligen VerblOdung. Die am raschesten t6dlich endende Form ist diejenige, 
bei welcher es infolge der Schlaflosigkeit, der bestandigen Unruhe, der Nah­
rungsverweigerung sehr bald zu einer starken Abmagerung und einem raschen 
Verfall der Krafte kommt. In den anderen Fallen erfolgt der Tod entweder 
ebenfalls durch den allmahlich eintretenden allgemeinen Krafteverfall oder in 
einem schweren paralytischen Anfall, oder endlich haufig durch eintretende 
sekundare Folgezustande (schweren Dekubitus, Cysto-Pyelitis, Tuberkulose, 
akute Darmerkrankungen, Pneumonien u. a.). 
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Pathologische Anatomie ond Wesen der Krankheit. Unsere Kenntnisse iiber die 
pathologische Anatomie der progressiven Paralyse haben durch die eingehenden For­
schungen von NrSSL, ALzHEIMER u. a. einen gewissen AbschloB erreicht. Aber trotz der 
bekannt gewordenen zahlreichen histopathologischen Einzelheiten fehlt es doch noch 
sehr an einer klaren Einsicht in ihre Entstehung, und vor aHem in ihre Beziehungen zo 
dem klinischen Krankheitsbild. Wichtig sind die Veranderungen an den GehirnMuten. 
Die Pia ist meist verdickt und getriibt, vielfach mit dem Gehirn verwachsen; das 
Gewebe und die GefaBscheiden sind mit Lymphozyten und P1asmazellen infiltriert. 
Die Dura ist oft mit dem Schadel verwachsen. Haufig findet man eine Pachymeningitis 
Mmorrkagica interna. Die wesentlichsten und wichtigsten Veranderungen zeigen 
sich aber am Gehirn. Auffallend ist zunachst immer die Atrophie des Gehirns, die vor­
zugsweise die vordere Halfte, insbesondere das Stirnhirn betrifft. Hier sind die Win­
dungen am starksten verschmalert und die Furchen verbreitert; das Gewicht des 
Vorderhirns kann um 1/,_1/8 des Normalgewichtes vermindert sein. Untersucht man 
die Windungen mikroskopisch, so findet man, daB die Verkleinerung des ganzen Organs 
vorzugsweise von einem Schwund der nervosen Elemente abhangt. Die stitrksten Ver­
anderungen zeigt gewohnlich die Gehirnrinde. Am wichtigsten sind, die Veranderungen 
an den nervOsen Bestandteilen, selbst. Sie bestehen im wesentlichen in einer degene­
rativen Atrophie der GanglienzeHen und Nervenfasern. Besonders hervorzuheben 
ist, daB in der Rinde des Stirnhirns (namentlich deutlich oft im Gyrus rectus) und der 
Insel, doch auch in anderen Gebieten ein sehr betrachtlicher Schwund der feinen markkaZ· 
tigen (groBtenteils der Oberflache parallellaufenden und daher als "Assoziationsfasern" 
gedeuteten) Nervenfasern sicher nachgewiesen werden kann. Auch an den GanglienzeZZen 
selbst sind Zeichen der Degeneration und der Atrophie stete sichtbar. Daneben finden 
sich aber auch sehr ausgesprochene Veranderungen an der Glia, am Blut- und Lymph­
gefa(Jsystem. Besonders kennzeichnend sind die Veranderungen an den kleinen Gehirn­
gefa(Jen, deren Endothel gewuchert ist, und deren Lymphscheiden mit Lymphozyten 
und vor aHem mit Plasmazellen erfiillt sind. 

Die anatomische Erkrankung bei der Paralyse ist aber keineswegs auf die Gehirnrinde 
beschrankt. Auch in tieferen Teilen (weiBe Substanz, Zentralganglien) sind ausge­
sprochene Veranderungen des Nervengewebes und des Zwischengewebes fast immer 
festzustellen. Sehr wichtig sind die zuerst von WESTPHAL gena.uer beschriebenen 
und seitdem als fast regelmaBig erkannten gleichzeitigen Veranderungen des RUcken­
marks, meist bestehend in strangartigen (systematischen) Degenerationen der Seiten­
strange (Pyramidenbahnen) oder der Hinterstrange. Ein groBer Teil der korperlichen 
Storungen der Paralytiker (tabische Erscheinungen. spastische Paralyse, S. 0.) hangt 
sicher nicht von der Gehirnerkrankung, sondem von begleitenden Riickenmarksveran­
derungen abo 

Auch die Spirochiiten finden sich bei der Paralyse nicht nur in der Hirnrinde, sondem 
ebenso in den tieferen Abschnitten des GroBhirns, im Kleinhim, in den Meningen, zu­
weilen auch in den GefaBen. Dic Zahl der Spirochaten ist in manchen Fallen so groB, 
daB man von formlichen Spirochatennestern (JAHNEL) sprechen kann, in anderen Fallen 
ist die Zahl der Spirochaten auffallend gering. 

DerngemaB glauben wir das Wesen der Paralyse nach unseren gegenwartigen Kennt­
nissen am best en in folgender Weise auffassen zu konnen: Durch die Einwirkung der ins 
Gehirn eingedrungenen Spirochaten und der von ilmen ausgehenden toxischen Schad­
lichkeiten kommt es an den verschiedensten Abschnitten des Nervensystems zurn allmah­
lich fortschreitenden Untergang des Nervengewebes. Je nach der Bedeutung und Funk­
tion der betreffenden Fasem (oder Zellen) miissen natiirlich die klinischen Symptome 
verschieden sein. In der Regel erkranken zuerst gewisse Rindengebiete des GroBhirns. 
Die Intelligenzstorungen hangen vorzugsweise von dem Untergang der nervosen Ele­
mente des Stimhims, die Sprachstorungen von der Erkrankung der motorischen Sprach­
zentren ab usw. Ebenso lassen sich fiir die spater auftretenden motorischen, tabischen 
und anderen Symptome die entsprechenden teils zerebralen, teils spinalen anatomischen 
Veranderungen nachweisen. Die Reihenfolge der befallenen Abschnitte des Nervensystems 
und der dadurch bedingten klinischen Symptome ist natiirlich in den einzelnen Fallen 
sehr verschieden. Schon friiher sahen wir, daB der ganze Vorgang mit einer Spinal. 
erkrankung, namlich mit einer Tabes, beginnen kann, zu der die Paralyse erst spater 
"hinzukommt" (Tabo-Paralyse). Doch ist dies selbstverstii.ndlich so aufzufassen, daB 
beide Zustande einander beigeordnet sind. Beide sind Teilerscheinungen desselben Vor­
gangs, der sein Zerstorungswerk in den verschiedensten Gebieten des Nervensystems 
ausfiihrcn kann. 

Fiir die paralytischen Anfalle und auch Iiir die schweren Zustande des tOdlichen 
Status paralyticus lii.Bt sich in der Regel keine grobere anatomische Ursache nachweisen. 
Doch ist es wahrscheinlich, daB sie, wenigstens zum groBten Teil, von den Veranderungen 
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in den motorischen Zentralwindungen abhii.ngen. Sie scheinen eine gewisse Analogie 
zu den tabischen "Krisen" darzubieten. 

Diagnose. Da die Friihdiagnose der progressiven Paralyse wegen der Erfolge 
einer rechtzeitigen Behandlung von der groBten praktischen Wichtigkeit ist, 
so heben wir bier noch einmal in Kiirze alle diejenigenSymptome hervor, welche 
diagnostisch besonders zu beachten sind: Auffallende Anderung des Wesens und 
des Benehmens, unbegriindeter rascher Wechsel der Stimmung. Gedachtnis­
storungen, Abnahme der geistigen Fahigkeiten und Leistungen (Rechenfehler 
u. dgl.), die kennzeichnenden Veranderungen der Sprache und der Schrift 
und endlich die gleichzeitig vorhandenen korperlichen Symptome, vor allem 
die PupillenstOrungen (Ungleichheit, Starre, Entrundung der Pupillen), ferner 
Erloschen der Sehnenreflexe oder deren Steigerung, leichte paralytische An/dlle, 
Schwindel, Sprachstorung, voriibergehende Bewegungsstorung eines Armes 
u. dgl. Dazu kommen dann der Nachweis der sicheren syphilitischen Infektion 
(WASSERMANN!), die Verdnderungen des Liquors, vor allem auch die kennzeich­
nende Kurve bei der Goldsolreaktion. 

Ais besonders haufige und oft verhangnisvolle Irrtiimer wollen wir hervor­
heben, daB die Symptome der beginnenden Paralyse nicht selten anfangs 
verkannt und als Zeichen der Unmoralitat, des Mangels an Pflichtgefiihl 
u. dgl. beurteilt werden. Ferner kommt eEl nicht selten vor, daB die Paralyse 
anfangs fiir Pyschoneurosen oder Hypochondrie gehalten und demnach be­
handelt wird. 

Von anderen organischen Nervenleiden kann die Paralyse bei gehoriger 
Aufmerksamkeit in der Regel sicher unterschieden werden. Gehirngeschwiilste, 
besonders Stirnhirntumoren, gummose Prozesse und vor aHem gewisse For­
men von multipler Sklerose konnen zuweilen ein der Paralyse ahnliches Krank­
heitsbild liefern. Auch die durch Arteriosklerose der Gehirnarterien oder 
durch Ernahrungsstorungen bedingte einfache senile Demenz und gewisse 
Formen des chronischen Alkoholismus konnen zu Verwechslungen mit del" 
progressiven Paralyse AnlaB geben. Entscheidend in solchen diagnostisch 
schwierigen Fallen sind vor allem die Ergebnisse der Liquoruntersuchung. 

Prognose. Die Prognose der Paralyse galt bis vor kurzem als ganz un­
giinstig. Immer gab es jedoch Paralysen, bei denen voriibergehende Bes­
serungen ("Remissionen") eintraten, zuweilen sogar in nicht unerheb­
lichem Grade und auch fUr langere Zeit. J e friihzeitiger diEl Kranken in 
eine geeignete Pflege und Behandlung kommen, um so eher ist eine der­
artige giinstige Wendung zu erhoffen. Freilich treten spater fast immer 
E,iickfaHe ein. Ala ungiinstig sind besonders diejenigen Erkrankungen zu 
bezeichnen, bei denen sich bald sonstige korperliche (insbesondere spinale) 
Symptome einstellen, und bei denen die Gesamternahrung des Korpers rasch 
leidet. Mit der Einfiihrung der unten noch naher zu besprechenden Ma­
lariabehandlung der progressiven Paralyse hat sich die Prognose wesentlich ge­
bessert. Mit dieser Behandlung sind langdauernde heilungsahnliche Remis­
sionen und selbst klinische Heilungen erzielt worden. Meist fiihrt die Malaria­
behandlung zu einem Stillstehen des Krankheitsvorgangs. Bei dieser "Heilung 
mit De/ekt" schreitet die Abnahme der geistigen Fabigkeiten nicht fort, die 
Sprachstorungen bessern sich. Serum- und Liquorreaktionen werden negativ. 

Therapie. Sobald das Leiden erkannt ist, muB die Fernhaltung aller 
korperlichen und geistigen Anstrengungen, sowie aller psychischen Auf. 
regungen das erste, unbedingt notwendige Erfordernis sein. Die Kranken 
sind daher ihrem Beruf, den sie bis dahin oft noch zu erfiillen versucht haben, 
wenn irgend moglich, zu entziehen. Ihre Lebensweise und ihre Diat mull 
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geregelt, jede Ausschreitung verboten werden. In allen Fallen, die schon 
anfangs mit starkeren psychischen Aufregungszustanden verbunden sind, 
ist die Unterbringung in eine geeignete Anstalt aufs dringendste anzuraten, 
wahrend bei den mit einfacher geistiger Schwache einhergehenden Paralysen 
die hausliche PHege mitunter ausreicht. Nur durch eine rechtzeitige Erkennung 
der Krankheit und die entsprechend getroffenen MaBregeln konnen den 
Angehorigen der Patienten zahlreiche, sonst unzweifelhaft eintretende Un­
annehmlichkeiten erspart bleiben. 

Was die Behandlung der Krankheit selbst anbetrifft, so haben sich leider 
aHe Hoffnungen auf eine giinstige Beeinflussung des Krankheitsvorgangs 
durch eine planmaBige antisyphilitische Behandlung nicht erfiillt. Schmier­
kuren und Salvarsan werden zwar immer wieder angewandt, sie bessern 
vielleicht die Lymphozytose und die WAssERMANN-Reaktion des Liquor, 
aber damit ist den Kranken wenig gedient und in klinischer Hinsicht bleibt 
meist alles beim alten. Auch die scheinbaren Besserungen. sind nur voriiber­
gehend! Mit dieser Auffassung von dem Nutzen einer antisyphilitischen 
Behandlung bei der Paralyse stimmen zwar die sanguinischen Angaben 
mancher anderen Arzte nicht iiberein, und es soH auch keineswegs von 
weiteren immer zu wiederholenden Versuchen einer spezifischen Behand­
lung abgeraten werden. Aber die Erfolge sind einstweilen noch recht 
gering. In der Regel gelingt es nicht einmal, einen Stillstand der Krank­
heit zu erzielen. 

Wichtige Versuche hat man daher angestellt, den Verlauf der Paralyse durch 
die kUnstliche Hervorrufung von Fieberzustanden giinstig zu beeinflussen. 
Durch Tuberkulinkuren, Injektionen von Natr. nucleinicum und namentlich 
durch die "Obertragung von Malariablut (WAGNER-JAUREGG) hat man anhal­
tende starke Remissionen der Krankheit erzielt. Kiinstliche Rekurrensimp­
fungen bei Paralytikern haben sich weniger bewahrt. Die Berichte iiber 
die kiinstlichen Malariainfektionen bei Paralytikern lauten jedoch sehr er­
freulich. Es werden iiberraschend giinstige Ergebnisse damit erreicht. 

Zur Vberimpfung Boll aUBBchlieBlich Malaria tertiana gewahlt werden. Man injiziert 
am besten 2-5 ccm Malariablut vom Spender unmittelbar in eine Vene des Paralytikers. 
Bei intravenoser Injektion treten nach 4-10 Tagen, bei subkutaner Einspritzung des 
Malariabluts nach 6-17 Tagen Malariaanfalle auf mit Schuttelfrost, hohen Temperaturen 
und nachfolgendem SchweiBausbruch. Man richtet sich nach dem Kraftezustand des 
Kranken und laBt ibn dementsprechend 8-10 Fieberanfalle durchmachen. Dann wird 
die Impfmalaria, die im allgemeinen leicht verlauft, durch Chinin ausgeheilt. Zur Unter­
brechung gibt man an sieben aufeinanderfolgenden Tagen je 1 g Chinin per os (5mal 0,2). 
In jedem Falle von frischer Impfmalaria laBt sich auf diese Weise ohne weitere Chinin­
nachbehandlung eine endgiiltige Heilung der Malaria erzielen. 1m AnschluB an die 
Malariainfektion solI eine spezifische Therapie besonders gut wirken. Es ist zweckmaBig, 
an die Malariabehandlung eine Neo8alvar8ankur mit kleinen Gaben von 0,1 beginnend 
anzuschlieBen, auch Nachbehandlung mit Queok8ilber oder WiBmut ist empfohlen worden. 

Beilaufig ist zu erwahnen, daB Paralytiker, die alter alB 60 Jahre oder die sehr fett­
leibig sind, und solche mit nachweisbaren Veranderungen des Herzens und der Aorta 
von der Malariabehandlung auszuschlieBen sind. Mitunter bietet in solchen Fallen eine 
vorsichtig durchgefiihrte andere Art der Fiebererzeugung - mit Pyriferinjektionen -
einen Ersatz. 

Die symptomatische Behandlung der Paralyse richtet sich nach den all­
gemein iiblichen Regeln. Gewohnlich werden Bader, Abreibungen, wo es 
notig ist, Schlafmittel und Beruhigungsmittel u. dgl. verordnet. 
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Elftes Kapitel. 

Der Hydrozephalus. 
(Wasserkopf·) 
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Wiederholt ist in friiheren Kapiteln das Auftreten einer Fliissigkeitsansamm­
lung in den Ventrikeln als Folgeerscheinung bei sonstigen Gehirnkrankheiten 
(Meningitiden, Geschwiilsten u. a.) erwahnt worden. AuBer diesem "sekun­
diiren Hydrozephalus" kommt eine Zunahme der Ventrikelfliissigkeit auch 
als anscheinend selbstiindige Erkrankung vor, und zwar bei weitem am haufig­
sten als eine angeborene oder wenigstens in friiher Kindheit sich entwickelnde 
Krankheit. Nur unscharf von diesem Hydrocephalus congenitus abzugrenzen 
sind die auch bei Erwachsenen zu beobachtenden Falle von Hydrocephalus 
acquisitus. 

1. Hydrocephalus congenitus. tJber die Ursachen des Hydrozephalus der 
Kinder ist wenig Sicheres bekannt. Die am haufigsten gemachte Annahme, 
daB er auf einer bereits im Fotalleben aufgetretenen oder in friihester Kindheit 
entstandenen Entzundung des Ventrikelependyms beruhe, ist pathologisch­
anatomisch nicht fiir alle Falle erwiesen. Ebenso unsicher sind noch unsere 
Kenntnisse iiber das Bestehen von Liquorstauungen infolge VerschluB des 
Aquaeductus Sylvii oder der Foramina Magendie und Luschkae des IV. Ven­
trikels und von mangelhafter Aufsaugung des Liquors durch die Gehirnvenen. 
Auch iiber die Bedeutung der als Ursachen der Veranderungen angeschuldig­
ten kongenitalen Syphilis, der Trunksucht der Eltern usw.) kann man kein be­
stimmtes Urteil fallen. In manchen Fallen handelt es sich um eine Fehlanlage 
des Zentralnervensystems, um eine Hemmungsmi{3bildung, da ein Hydrocepha­
lus congenitus nicht selten mit anderen Entwicklungsstorungen und MiB­
bildungen (Balkenmangel, Spina bifida, Hasenscharte, KlumpfuB u. a.) ver­
gesellschaftet ist. Wiederholt sind mehrere Falle von Hydrozephalus bei 
Kindern derselben Familie beobachtet worden. 

Pathoioglsche Anatomie. Das wichtigste anatomi8che Merkmal des Hydrozephalus 
der Kinder ist die VergroBerung des Kopfes. Der Umfang des SchMele kann schon 
im ersten Lebensjahre 60-80 cm und mehr betragen. Am starksten treten gewohnlich 
die Stirnbeine und die Parietalhocker hervor. Die Schadelknochen verdiinnen sich all­
mahlich so sehr, daB sie fast papierartig durchscheinend werden. Die Fontanellen und 
die Nahte bleiben weit offen. Das Gehirn ist so abgeplattet. daB es fast wie ein 
Sack erscheint, der mit der hydrozephalischen Fliissigkeit erfiillt ist. Die Dicke der 
Hemispharen betragt in ausgebildeten Fallen haufig nur 2-3 em oder noch weniger. 
Der innere, mit seroser Fliissigkeit gefiillte Raum entspricht den ungeheuer erweiterten 
Ventrikeln, und zwar in erster Linie den Seitenventrikeln; nicht selten jedoch sind auch 
der dritte und der vierte Ventrikel ausgedehnt. Das Ependym der Ventrikelwandungen 
ist haufig glatt und zart, mitunter mit kleinen Granulationen besetzt, in manchen Fallen 
auch netzartig verdickt. Die hydrozephali8che FlU88igkeit hat meist ein farbloses, seroses 
Aussehen und ist eiweiB- und zellarm. Ihr 8peziji8che8 Gewicht betragt etwa 1004-1006. 
Die Menge des Liquors kann 1 bis 10 Liter erreichen, doch kommen hierin selbstver­
standlich die groBten Schwankungen vor. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Zuweilen wird ein Kind mit einem be. 
reits entwickelten Hydrozephalus geboren, so daB dieser ein Geburtshinder­
nis bilden kann. Gewohnlich fallt jedoch den Eltern in den e;rsten Lebens­
wochen nichts Besonderes an dem Kinde auf, und erst spater werden sie 
durch die allmahlich immer deutlicher werdende Gro{3enzunahme des Kopfes 
auf die Krankheit aufmerksam. Als Anhaltspunkte fiir die Beurteilung 
sei hier angefiihrt, daB der Kopfumfang unter normalen Verhiiltnissen bei 
Neugeborenen etwa 30-40 em, bei Kindern von 1 Jahr etwa 45 em betragt 
und von da an bis zum Eintritt der Pubertat allmahlich eine GroBe. von 
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etwa 50 cm erreicht. Bis zu welchen Zahlen der Kopfumfang beim ange­
borenen Hydrozephalus zunehmen kann, ist oben erwahnt worden. Die 
Zunahme erfolgt oft ziemlich rasch, so daB man aIle 2-3 Wochen ein Wach­
sen des Schiidelumfanges um 1-2 cm nachweisen kann. Gewohnlich ist die 
Ausdehnung des Schadels gleichmaBig nach allen Seiten; doch kommt es 
auch vor, daB der Schadel vorzugsweise in seinem sagittalen Durchmes­
ser zunimmt und daher schlieBlich eine ausgesprochen dolichozephale 
Form hat. Nicht selten beobachtet man Zeiten mit rascherem Wachstum 
des Hydrozephalus und dann wieder scheinbare Stillstande. Das weite 
Offenstehen der Fontanellen und Nahte, durch die hindurch man zuweilen 
sogar ein Fluktuationsgefuhl wahrnehmen kann, ist ebenfalls schon er­
wahnt worden. Das mitunter am Kopf horbare GefaBgerausch hat keine 
diagnostische Bedeutung. Auffallend ist haufig die Erweiterung der Venen, 
die als durchschimmernde blauliche Strange den Schadel uberziehen. Das 

Abb. 191. Angeborener Hydrozephalus. 

Gesicht bleibt klein und bildet einen seltsamen Gegensatz zu dem groBen, 
infolge seiner Schwere fast immer nach vorn herabsinkenden Kopf. Die 
Augen sind meist nach unten gerichtet; teils infolge der Herabdrangung des 
Orbitaldaches, teils auch infolge der ungenugenden Innervation der Augen­
muskeln. 

Unter den ubrigen Krankheitserscheinungen nimmt die mangelhafte Entwick­
lung der geistigen Fahigkeiten bei den hydrozephalischen Kindern die erste Stelle 
ein. Die Kinder lernen gar nicht oder nur unvollkommen sprechen; sie spielen 
nicht oder nur in lappischer Weise, vermogen ihre Aufmerksamkeit auf nichts 
zu konzentrieren und bleiben unreinlich und unachtsam. AIle Arten des 
Schwachsinns bis zur volligen Idiotie kOnnen beobachtet werden. 

Andererseits muB auch angefiihrt werden, daB man selbst bei sehr betruchtlichem 
Hydrozephalus zuweilen von einzelnen Regungen des Geistes iiberrascht werden kann, 
dadurch, daB die Kinder allmahlich namentlich ein genaues Unterscheidungsvermogen 
fiir die Menschen und Gegenstande ihrer Umgebung erlangen. Bei Kindern mit mit. 
telstarkem Hydrozephalus kann man mitunter beachtliche geistige Leistungen (Gedacht­
nis, Musik, Rechnen u. a.) entdecken. Leichter Hydrocepha.lus ist nicht ganz selten 
mit ungewohnlich groBen geistigen Fahigkeiten verbunden, wie dies z. B. bei MENZEL, 
HELMHOLTZ, SCHOPENHAUER u. a. der Fall war. 

Beim hochgradigen Hydrozephalus sind neben psychischen Mangeln fast 
immer Bewegungsst6rungen vorhanden. In den Beinen, seltener in den Armen, 
bestehen ausgesprochene Paresen, zuweilen sogar eine vollige Paraplegie. 
Daneben finden sich meist spastische Symptome, erhohte Sehnenreflexe u. dgl. 
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Nur wenige Kinder lernen allein gehen und stehen. In den Armen beobachtet 
man selten starkere Paresen, dagegen haufig eine ataktische Unsicherheit 
und Unbeholfenheit der Bewegungen. Die Sensibilitiit ist bemerkenswerter­
weise fast immer erhalten. Wenigstens sprechen die Kinder sehr lebhaft auf 
aIle Schmerzeindriicke an. Unter den Sinnesorganen leidet das Auge am 
haufigsten. Stauungspapille und Atrophie der Optici sind wiederholt beim 
Hydrozephalus gefunden worden. Sehr haufig sind motorische Reizerschei­
nungen, namentlich epileptiforme KrampfanfiiUe, Tremor u. dgL Der all­
gemeine Erniihrungszustand ist zuweilen ziemlich gut erhalten. In der Regel 
bleiben aber hydrozephalische Kinder in ihrer gesamten korperlichen Ent­
wicklung bedeutend zuriick. 

Der Ausgang des hochgradigen Hydrozephalus der Kinder ist fast immer 
ungiinstig. Nur wenige Kinder iiberschreiten das 5. Lebensjahr, obwobl in 
einzelnen Fallen ein viel hoberes Alter erreicht werden kann. Der Tod erfolgt 
gewohnlich durch die zunehmende Kachexie, nicht selten auch in einem Status 
epilepticus. Heilungen sind nicht mit Sicherheit bekannt. Doch kann ein 
Stillstand in dem Fortschreiten des Hydrozephalus eintreten, wobei dann die 
Kinder jahrelang in einem ziemlich unveranderten Zustand fortleben. Eine 
gewisse Selbsthilfe des Korpers tritt in vereinzelten Fallen dadurch ein, daB 
sich der Liquor einen Weg nach auBen bahnt. Dies gescbieht meist durch 
das Siebbein nach der Nasenhohle hin, so daB eine freilich meist nur tropfen­
weise, zuweilen aber auch in etwas reichlicherer Menge erfolgende Entleerung 
von Liquor aus der Nase stattfindet. 

2. Hydrocephalus acquisitus (Meningitis serosa). Dber die Ursachen des 
akuten oder chronischen Hydrozephalus der Erwachsenen ist ebensowenig 
Sicheres bekannt wie iiber die Entstehung des Hydrocephalus congenitus. 
Eine scharfe Grenze zwischen diesem und dem Hydrocephalus acquisitus zu 
ziehen ist nicht moglich. Oft handelt es sich nur um das akute Aufflackern 
eines angeborenen leichten Hydrozephalus. QUINCKE nahm als Ursache eine 
chronisch-entziindliche Erkranknng des Ventrikelependyms (Meningitis serosa 
ventriculorum) an. 

STRUMPELL ~eigte der Ansicht zu, daB viele hierhergehiirige KrankheitsfjiJ1e zur Enze­
pkalitiB zu rechnen sind, und daB der Hydrozephalus eine sekundare Erscheinung ist, ii.hn­
lich wie die exsudativen Pleuritiden meist sekundii.re Erkrankungen im AnschluB an pri­
mare Lungen- oder Lymphknotenerkrankungen sind_ Bei genauer Anamnese kann man 
auch in den chronischen Fallen oft einen ziemlich akuten An/any nachweisen. 

Viele Forscher nehmen an, daB der Hydrozephalus der Erwachsenen eine 
abgeschwiichte Form einer infektiosen Meningitis sei, die durch die verschieden­
sten Krankheitskeime und Toxine hervorgerufen werden kann. Korperliche 
und geistige Anstrengungen, Sonnenbestrahlung des Kopfes, leichte Kopf­
traumen und AlkoholgenuB konnen zuweilen eine akute Verschlimmerung 
eines bis dahin unbemerkten, latenten Zustandes auslosen. 

Die klinischen Erscheinungen ahneln in den akut verlaufenden Fallen durch­
aus dem Krankheitsbild der eitrigen Meningitis, nur daB die Erscheinungen im 
allgemeinen eine geringe Heftigkeit haben und der Ausgang schlieBlich giinstig 
ist. Zuweilen schlieBt sich auch an das akute Ariiangsstadium ein lange 
andauerndes, vielfach schwankendes chronisches Stadium der Krankheit an. 
Andere FaIle verlaufen von Anfang an mehr chronisch und bieten ein Krank­
heitsbild dar, das entschieden den Verdacht eines Gehirntumors hervorrufen 
muB (Kopfschmerzen, Schwindel, Stauungspapille oder Atrophie der Opti('i, 
motorische Storungen u. a.). Viele dieser Falle zeigen spater eine auffallende 
Besserung. Erfolgt der Tod, was spontan selten, nach Entlastungstrepanatio-

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. 11. Theraple. 81. u. 32. Auf!. II. Band. 49 
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nen jedoch haufig der Fall ist, so weist die Sektion das Irrtumliche der meist 
auf "Gehirntumor" gestellten Diagnose nacho In differential-diagnostischer 
Hinsicht sind die Ergebnisse einer Lumbalpunktion von Bedeutung: hoher 
Liquordruck bei kaum nennenswerter Vermehrung des Zellgehaltes und des 
EiweiBes. 

Diagnose. Die Diagnose des kindlichen Hydrozephalus bietet in allen ent­
wickelten Fallen keine Schwierigkeit dar, da die GroBenzunahme des Kopfes 
meist schon auf den ersten Blick die Krankheit erkennen laBt. Bei den 
Erkrankungen geringeren Grades kann die Entscheidung freilich zuweilen 
schwierig sein, und namentlich hat man sich davor zu huten, die makro­
zephalischen, aber meist mehr viereckigen rachitischen Schadel mit hydro­
zephalischen zu verwechseln. Die Beachtung der geistigen Fahigkeiten, der 
Bewegungsstorungen und der ubrigen Symptome darf daher neben dem 
Suchen nach sonstigen M if3bildungen nie versaumt werden. 

Rontgenaufnahmen des Schadels, Enzephalographie und Lumbalpunktion lassen 
im Verein mit der kIinischen Beobachtung die Art des Hydrozephalus zumeist 
mit Sicherheit erkennen. 

Beim erworbenen Hydrozephalus der Erwachsenen fehlt die VergroBerung 
des Schadels ganz, so daB die Diagnose nur nach dem Krankheitsverlauf ver­
mutet werden kann. Die Differentialdiagnose gegenuber einem Hirntumor 
(s. S. 746ff.) ist oft auBerordentlich schwierig. Stets ist bei alteren Menschen 
auch an Sehstorungen, Hirndruckerscheinungen und an die starke Zunahme 
des Schadelumfangs bei der Ostitis deformans (PAGET) zu denken (s. S. 143ff.). 

Therapie. Bis jetzt sind aIle gegen den Hydrozephalus der Kinder angewand­
ten Mittel erfolglos geblieben. Einreibungen von Unguentum cinereum und 
von Jodtinktur am Schadel, die innerliche Darreichung von Jodkalium haben 
keinen Erfolg. Die teilweise Entleerung der hydrozephaIischen Flussigkeit 
vermittelst Punktion und sonstiger operativer Eingriffe ist haufig vorgenom­
men worden, doch war auch hierdurch nur selten eine anhaltend gute, meist 
gar keine oder nur eine vorubergehende gunstige Wirkung zu erzielen. QUINCKE 
hat zuerst die Anregung gegeben, durch immer wiederholte Lumbalpunktionen 
der hydrozephalischen Flussigkeit einen AbfluB zu verschaffen. Einige gun­
stige Ergebnisse dieses Verfahrens sind berichtet worden. In den meisten Fallen 
beschrankt man sich auf eine rein symptomatische Behandlung und auf die An­
ordnung einer verstiindigen Pflege der Kinder. 

Beim Hydrocephalus acquisitus, der Meningitis serosa der Erwachsenen, 
kommt ebenfalls die Lumbalpunktion als hauptsachlichstes Mittel in Betracht. 
AuBerdem empfiehlt QUINCKE dringend eine Einreibungsku1' mit Quecksilber­
salbe und in schweren Fallen auch die Anwendung der sog. Pustelsalbe (Brech­
weinsteinsalbe) auf die rasierte Scheitelgegend. Man reibt etwa 3-4 Tage 
lang ein erbsengroBes Stuck Ungt. tartari stibiati in die Haut und 
erzeugt dadurch eine heftige "ableitende" Dermatitis. - Beim H ydro­
zephalus der Erwachsenen hat man wiederholt versucht, durch chirurgische 
Eingriffe den Zustand zu bessern. Entlastungstrepanationen konnen von uns 
nicht empfohlen werden. Ungefahrlicher ist es, eine Ventrikelpunktion (Bal­
kenstich nach ANTON) zu versuchen. Andere Chirurgen haben sinnreiche Ope­
rationen erdacht, urn die vermehrte Ventrikelflussigkeit dauernd in die Venen 
abzuleiten. Naheres hieruber findet man in den Buchern uber Gehirnchirurgie. 
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Zw6lftes Kapitel. 

Der Menieresche Symptomenkomplex nnd die Erkranknngen 
des Vestibnlarapparates. 

1. Die Menieresche Krankheit. Der LabyrinthschwindeI. 1m Jahre 1861 hat ein fran­
ziisischer Arzt, MENI11IRE, zuerst die Aufmerksamkeit auf einen eigentiimlichen Symptomen­
komplex gelenkt, der entweder anscheinend primiir oder im Anschlu(J an chronische Gehor­
leiden auf tritt, und dessen Krankheitserscheinungen hauptsachlich in einem sehr heftigen 
Schwindel und in starkem Ohrensausen bestehen. Wie wir gegenwartig wissen, handelt es 
sich stets um eine Erkrankung des Vestibularapparates (Bogengange des Labyrinths), 
wobei die Art der anatomischen Veranderungen und dementsprechend auch der gesamte 
Krankheitsverlauf sehr verschieden sein kiinnen. DaB das MENIERE sche Syndrom sehr 
nahe Beziehungen haben kann zu anderen Formen des Vestibularschwindels, wie wir ihn 
bei Kleinhirnerkrankungen u. a. beobachten, liegt auf der Hand. Die Abgrenzung der 
eigentlichen MENIERESchen Symptome ist aber durch die Lokalisation der zugrunde 
liegenden Erkrankung im inneren Ohr gegeben. 

Die klinischen Erscheinungen, aus denen sich der MENIEREsche Symptomenkomplex 
zusammensetzt, sind folgende: 1. Schwindel. Es handelt sich meist um echten Dreh­
schwindel, d. h. um das Gefiihl, als ob der eigene Kiirper im Kreise herumgedreht wird, 
oder (bei offenen Augen) als ob die auBeren Gegenstande sich im Kreise bewegen. Die 
Richtung der Drehbewegungen ist stets die gleiche oder wechselnd. In anderen Fallen 
sind die Scheinbewegungen unregelmaBig. Die Kranken haben das Gefiihl, hin- und her­
geworfen zu werden, zu fallen u. dgl. Diese Schwindelerscheinungen dauern auch bei 
viilliger Ruhelage an. Das BewuBtsein als solches ist in der Regel nicht getriibt. 2. Gehen 
und Stehen wird durch den Schwindel im hiichsten Grade gestiirt, unsicher, taumelnd, zu­
weilen ganz unmiiglich (vestibulare Ataxie). Beim p16tzlichen Eintritt eines MENIERE­
Anfalls stiirzen die Kranken manchmal zu Boden und ziehen sic~ die starksten Verletzungen 
zu. 3. Fast immer verbindet sich der Schwindel mit starker Ubelkeit, die sich oft zu hef­
tigem Wurgen und Brechen steigert. Nicht selten treten auch haufige diinne Stuhlent­
leerungen ein. 4. Bei genauer Untersuchung finden sich meist motorische Augensymptome: 
Nystagmus und Deviation der Augen. Diese Erscheinungen hangen offenbar mit der 
physiologischen Bedeutung des Vestibularapparates zusammen. 5. Ohrensausen und 
SchwerhOrigkeit gelten mit Recht als fast bestandige und in diagnostischer Hinsicht ent­
scheidende Symptome. In der Tat verbindet sich mit dem MENIEREschen Schwindel fast 
immer ein lebhaftes Ohrensausen, das die Kranken bald als Pfeifen, bald als Rauschen, 
Glockenklingen, Hammern u. dgl. schildern. Wir miissen aber daran festhalten, daB 
Ohrensausen ein Akustikussymptom ist und deshalb ebenso wie die Schwerhiirigkeit be­
greiflicherweise bei fast allen Erkrankungen des inneren Ohres auftritt. Es gibt aber auch 
seltene Falle von MENIEREscher Krankheit, bei denen die Akustikussymptome ganz fehlen 
oder wenigstens sehr zuriicktreten. 6. Endlich sind als haufige Begleiterscheinungen noch 
zu nennen: Schwei(Jausbruch, nervoses Frosteln, beschleunigter, oft etwas unregelmaBiger, 
seltener verlangsamter Puls von vermehrter Spannung, Eingenommenheit des Kopfes u. a. 

Was nun das Aujtreten dieses Symptomenkomplexes betrifft, so zeigen sich dabei, wie 
schon erwahnt, die griiBten Verschiedenheiten. Am haufigsten schlieBen sich die MENIERE­
Symptome an chronische Erkrankungen des Ohres an, sei es, daB diese urspriinglich vom 
Mittelohr ausgehen oder von vornherein das innere Ohr betreffen (chronische Ohreite­
rungen, Otosklerose u. a.). Oft leiden die Kranken an bestandigem leichten Ohrensausen 
mit oder ohne gleichzeitiger Schwerhorigkeit und werden nur von Zeit zu Zeit von ME­
NIEREschen Schwindelanjallen ergriffen. In anderen Fallen treten die Erscheinungen ganz 
akut oder fast apoplektijorm bei vorher ohrgesunden Menschen auf. Derartige Anfalle 
kiinnen, zumal wenn sie mit einer anfanglichen BewuBtseinstriibung verbunden sind, 
anfangs leicht mit einer echten zerebralen Apoplexie verwechselt werden. In kiirzester 
Zeit kann sich viillige Taubheit, heftigster Schwindel, taumelnder Gang, starkes Ohren­
sausen einstellen. In der Folgezeit nehmen die Erscheinungen allmahlich ab; doch ist die 
Heilung kaum jemals vollstandig. Als Ursachen dieser apoplektiformen Meniereschen 
Krankheit sind Geja(Jspasmen, Blutungen (bei Hypertension und Arteriosklerose), seltener 
akute hiimorrhagische Entzundungen im Labyrinth anzunehmen. FRANKL-HocHWART be­
schreibt die Kombination von akuten MENIERE-Symptomen mit Fazialislahmung und deu­
tet derartige Falle als "Polyneuritis cerebralis menieriformis". 

Gelegentlich treten MENIEREsche Symptome nach schweren Schiidelverletzungen auf 
(traumatische Blutungen ins Labyrinth, Frakturen des Felsenbeins). Ferner sind sie eine 
wiederholt beobachtete Teilerscheinung bei sonstigen Erkrankungen: bei Syphilis, bei der 
Tabes dorsalis, bei Leukamie, bei akuten lnfektionskrankheiten (Meningitis, Typhus, 
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Mumps). Weiterhin kommen auch ausgesprochene MENIERE-AnfiiJle zur Beobachtung, 
bei denen der gutartige weitere Verlauf daffir spricht, daB es sich nur um leichte, funk­
tionelle Storungen handeln kann. Manche Anfalle scheinen zu Angioneur08en, andere zur 
M igriine und zum Flimmerskotom in Beziehung zu stehen, - wieder andere zur N eurastke­
nie oder vielleicht auch. zur EpUep8ie. Endlich ist zu erwahnen, daB die bekannten Er­
scheinungen der akuten Okinin-, Salizyl- und vielleicht auch Nikotinvergiftung zum Teil 
ebenfalls als Vestibularsymptome aufzufassen sind. 

Die Diagno8e der MENIERESchen Krankheit ist bei Kenntnis des Symptomenkomplexes 
und sorgfiiltiger Untersuchung meist sicher zu stellen. Den Beweis ffir das Vorliegen 
einer Labyrintherkrankung liefert die "Prilfung des kalori8cken NY8tagmus" nach BARANY 
(s. weiter unten). Stets ist die W ASSERMANNsche Reaktion anzustellen und auf eine 
symptomatische Erkrankung bei Syphilis zu fahnden. Die Progno8e richtet sich nach der 
besonderen Form des vorliegenden Falles. 

Die Tkerapie hat zu beriicksichtigen: 1. die 8pezialistisck-otologiscke Behandlung des 
etwa zugrunde liegenden Ohrleidens, 2. die Behandlung etwaiger sonstiger zugrunde lie­
gender Allgemeinerhrankungen: Herz- und KreislaufsWrungen, Hypertension, Arterio­
sklerose, Angioneurosen, Nierenleiden usw. Bei begriindetem Verdacht auf Syphilis ist eine 
spezifische Behandlung, zunachst Jod und Quecksilberschmierkur, spater Neosalvarsan, 
einzuleiten. 3. die Allgemeinbekandlung: Ruhe, Hohenluft, Bader, Elektrotherapie u. dgl., 
4. die symptomatiscke Bekandlung: Brom, Nux vomica, Antineuralgika u. a. Anhaltender 
Gebrauch von Okinin soIl wenigstens in manchen Fallen, eine Besserung der Erscheinungen, 
ja zuweilen sogar eine vollkommene Heilung herbeifiihren. Man verordnet taglich 0,3-0,6 g 
Chinin, auf 2-3 Gaben verteilt, und laBt dieses Mittel mindestens mehrere Wochen lang 
gebrauchen. Die Erfolge mit der Ohininbehandlung sind jedoch nicht sehr befriedigend. 
Manche MENIERE-Kranke vertragen sogar das Ohinin auffallend schlecht. Zuweilen scheint 
galvaniscke Behandlung (Anode am Ohr, Kathode im Nacken) von Nutzen zu sein. In 
schweren Fallen soIl die Lumbalpunktion manchmal einen guten Erfolg gehabt haben. 

2. Die snderen Erkrsnkungen des Vestibularsppsrstes. Da der Nervus vestibularis 
mit dem DEITERsschen Kern in der Medulla oblongata in Verbindung tritt und weiterhin 
zu dem hinteren Langsbiindel, zu den Kernen der Augenmu8kelnerven und zum Kleinkirn 
enge Beziehungen hat, so hat die Priifung des Vestibularapparats bei allen Erkrankungen 
der hinteren Schadelgrube (Kleinhirn, Oblongata) eine groBe Bedeutung gewonnen. 
R. BARANY hat mehrere Verfahren angegeben, um die Funktion dieses Apparates zu priifen, 
und hat wichtige diagnostische Lehren aus dieser Funktionspriifung abgeleitet, von denen 
hier nur das Allernotwendigste angefiihrt werden kann. Die Untersuchung hat vor allem 
auf folgende Punkte zu achten: . 

1. Prilfung des 8pontanen NY8tagmus, namentlich in den Endstellungen der Bulbi. Der 
Nystagmus besteht aus einer abwechselnden langsameren und einer rascheren Bewegung 
des Bulbus. Die Richtung des Nystagmus wird nach der Richtung der rascken Zuckung be­
zeichnet. Vertikaler Nystagmus kommt nur bei zentralen Erkrankungen vor; Erkrankungen 
des peripherischen Bogengangapparats machen horizontalen und rotatorischen Nystagmus. 
Bei peripkeri8cker Erkrankung ist die Richtung des Nystagmus nach der gesunden Seite, 
bei zentralen Erkrankungen dagegen (z. B. Akustikustumoren, Kleinhirnerkrankungen) 
hiiufig nach der kranken Seite hin. 

2. Prilfung des kaloriscMn Nystagmus. Reizt man den Vestibularis eines gesunden 
Menschen durch EinflieBenlassen von kaltem Wasser (25-30° 0), so tritt Nystagmus 
nach der anderen (nicht gereizten) Seite auf. Dabei tritt Schwindelgefiihl auf, und die 
Gegenstande scheinen sich zu drehen. 1st der Bogengang oder der Nervus vestibularis zer­
swrt, so bleibt der "kalorische Nystagmus" ganz aus. Fehlen der kalorischen Reaktion 
beweist also Erkrankung des Vestibularapparats auf derselben Seite. 

3. Prilfung der Zeigebewegungen mit den Armen. Der sitzende Kranke zeigt in vertikaler 
oder horizontaler Bewegung nach dem vorgehaltenen Finger des Arztes und muB dann 
bei geschlossenen Augen diesen Zeigeversuch wiederholen. Wahrend dem Gesunden dies 
ohne Schwierigkeit gelingt, findet man namentlich bei Kleinkirnerkrankungen oft sehr 
deutliche Storungen. Erkrankungen der rechten Kleinhirnhemisphiire bewirken Vorbei­
zeigen mit dem reckten Arm, linksseitige Erkrankungen Vorbeizeigen des linken Armes. 
Dabei soIl je nach der erkrankten Stelle im Kleinhirn das Vorbeizeigen nach links oder 
nach rechts stattfinden. Ruft man einen kilnstlicken kalorischen Nystagmus (s. 0.) hervor, 
so zeigt der gesunde Mensch, der vorher richtig gezeigt hat, dabei nach der dem Nystagmus 
entgegengesetzten Seite vorbei. Bei Kranken fehlt aber diese Reaktionsbewegung. Man 
kann also nach BARANY eine Erkrankung der Kleinhirnrinde dann annehmen, wenn das 
Bpontane Vorbeizeigen vorhanden ist und die Reaktion in der entgegengesetzten Seite 
beim kalorischen Nystagmus fehlt. 
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Dreizehntes Kapitel. 

Die Parkinsonsche Krankheit (Paralysis agitans). 
(Schuttelliihmung.) 
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In diesem und in den folgenden Kapiteln wird eine Reihe von Krankheiten 
besprochen, die als "Krankheiten des extrapyramidalen Systems" oder als 
"pallidostriare Syndrome" zusammengefaBt werden. Wahrend diese Krank­
heiten keine Zeichen der Pyramidenbahnliision (Lahmungen, Spasmen, das 
BABINSKISche Phanomen, sowie Sensibilitatsstorungen) aufweisen, ist der 
Muskeltonus und das statische Zusammenwirken der einzelnen Muskelgebiete, 
vor allem der Antagonisten, zur Unterhaltung der notwendigen festen Korper­
stellungen gestOrt. Die anatomische Grundlage der hierhergehorigen Krank­
heitsformen (Paralysis agitans, Pseudosklerose, Wilsonsche Krankheit, .Athe­
tose, Ohorea u. a.) war schon S.691 besprochen worden. 

Atiologie_ -Cber die Ursachen der zuerst von PARKINSON unter dem Namen 
"Shaking palsy" im Jahre 1817 beschriebenen, ziemlich haufigen Krankheit 
ist erst wenig bekannt. Es kann jedoch keinem Zweifel mehr unterliegen, 
daB die Paralysis agitans zu der eben besprochenen Gruppe der extrapyra­
midalen, striaren Erkrankungen geh6rt. Wie anatomische Untersuchungen 
ergeben haben, werden in allen Fallen degenerative Veranderungen in den 
Stammganglien (Striatum und Pallidum) , im Luysschen Korper und in der 
Substantia nigra (s. o. S. 691) gefunden. AIle Symptome der Paralysis agitans 
lassen sich ungezwungen auf eine St6rung im statischen Zusammenarbeiten 
der Muskeln zuriickfiihren (Stellungsanomalien, Bewegungsfixation, Anta­
gonistentremor u. a.). Worauf freilich die urspriingliche Ursache der krank­
haften Veranderungen bei der Paralysis agitans zuriickzufiihren ist, laBt sich 
noch nicht sicher sagen. Eine erbliche Disposition zu nerv6sen Erkrankungen 
ist zuweilen nachzuweisen, welche Rolle sie jedoch bei der Paralysis agitans 
spielt, ist noch nicht bekannt. .Altersveranderungen und Ernahrungsst6rungen 
bestimmter Stellen der Stammganglien infolge arteriosklerotischer Gefii/3scha­
digungen konnten die Krankheit verursachen. M6glicherweise sind endogene 
Intoxikationen, vielleicht infolge seniler oder priiseniler Veranderungen der 
Drusen mit innerer Sekretion, anzuschuldigen. Ais auslosende Ursachen hat 
man zuweilen beobachtet: Erkiiltungen, heftige Gemutsbewegungen und nicht 
ganz selten traumatische EinflUsse (StoB, Fall, Verletzungen u. dgl.). Ge­
legentlich treten die ersten Erscheinungen der Krankheit im .Anschlu/3 an 
eine akute Erkrankung (Typhus abdominalis) auf. 

Gew6hnlich entsteht das Leiden ganz allmahlich, ohne daB sich irgendeine 
Veranlassung nachweisen laBt. Fast immer werden altere Menschen befallen; 
vor dem 35. bis 40. Lebensjahre ist die Krankheit sehr selten. Das Geschlecht 
scheint keinen erheblichen EinfluB auf die Entwicklung des Leidens aus­
zuiiben. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Zwei Symptome kennzeichnen haupt­
sachlich die Paralysis agitans: erstens eigentiimliche, in der Form von Zitter­
bewegungen auftretende motorische Reizerscheinungen, und zweitens ein Zu­
stand von Starre und Bewegungsarmut in gewissen Muskeln, wodurch ein ganz 
eigenartiges, meist auf den ersten Blick zu erkennendes Krankheitsbild ent­
steht. 

Das Zittern ist meist (freilich keineswegs immer, s. u.) das erste Symptom, 
auf das die Kranken aufmerksam werden. Es beginnt gew6hnlich in den 
Randen, und zwar vorzugsweise in der rechten Hand, greift von hier all-
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mahlich auf den Arm und das Bein derselben Seite, dann auf den anderen 
Arm und das andere Bein iiber, so daB schlieBlich in ausgebildeten Fallen 
der ganze Korper von den Zitterbewegungen erschiittert wird. Die Krankheits­
erscheinungen Mnnen sich jedoch in einzelnen Fallen eine Zeitlang fast aus­
schlieBlich auf eine K6rperhalfte beschranken ("Hemiparkinsonismus"). 

Die Form des Zitterns ist kennzeichnend. Es handelt sich um rasche, gleich­
miif3ige, grobschliigige Bewegungen bald von geringerem, bald von stiirkerem 
AusmaB. Am starksten ist der Tremor gewohnlich in den Handen und 
Armen. Der Daumen und die halbgebeugten Finger zeigen dabei eine Be­
wegung, die der Bewegung beim Spinnen oder beim Pillendrehen ahnlich ist. 
1m Vorderarm sind es gewohnlich rasch sich folgende Beuge- und Streck­
bewegungen, doch ist es schwer, aIle dabei beteiligten Muskeln naher festzu­
stellen. Von dem Zittern des Rumpfes bleibt es fraglich, ob es einen selbstan­
digen Ursprung hat oder nur infolge der Miterschiitterung des ganzen Kor­
pers durch die Zitterbewegungen der Arme und Beine entsteht. Wiederholt 
Behan wir selbstandige Zitterbewegungen des Kopfes. Von den Gesichtsmuskeln 
sind vorzqgsweise die Muskeln des K inns yom Zittern befallen. 

Das Zittern bei der Paralysis agitans halt immer langere Zeit an, zu­
wellen ist es fast bestiindig. Zwar hort es nicht selten in einem Glied fiir kurze 
Zeit auf, um dann aber alsbald wieder von neuem zu beginnen. Je ruhiger 
die Kranken sich verhalten, und je ungestorter sie sind, desto geringer wird die 
Heftigkeit der Zitterbewegungen. Werden die Kranken psychisch erregt, 
fangen sie an zu sprechen, werden sie beobachtet, so nimmt das Zittern sofort 
zu und kann so stark werden, daB der ganze Korper in die heftigste Erschiit­
terung gerat. Aktive Bewegungen verstarken das Zittern nicht. Man be­
obachtet im Gegenteil hiiufig, daB bei starken wi1lkiirlichen Anspannungen 
der Muskeln, z. B. beim Heben von Gewichten, beim festen Driicken mit den 
Handen u. dgl., das Zittern nachlaBt. Das Zittern bei der Paralysis agitans 
tritt stets in der Form des grobschlagigen Zitterns auf, wobei es ofter seine 
Ebene oder Achse etwas wechselt. Es ist kein rascher, feinschlagiger Tremor, 
sondern ein regelmii.Biges Antagonistenwackeln mit verhaltnismiU3ig groBen 
Ausschlagen. 

Fast noch kennzeichnender als das Zittern ist das zweite Hauptsymptom 
der Paralysis agitans, die eigentiimliche Muskelstarre (Rigor), die mit einer 
auffallenden allgemeinen Bewegungsarmut (Akinese) verbunden ist. Schon im 
Gesicht macht sich meist die eigentiimliche Spannung der Muskeln bemerk­
bar; es erhii.lt dadurch oft den Ausdruck der mimischen Starre. Besonders auf­
fallend ist die Seltenheit des Lidschlags. Auch im ganzen iibrigen Korper tritt 
ein gewisser Muskelrigor ein. Der ganze Korper verharrt in einer bestimm­
ten Stellung, die verhaltnismaBig nur selten durch willkiirliche Bewegungen 
unterbrochen und geandert wird. Der Kopf erhalt allmahlich fast immer eine 
nach vorn geneigte Stellung. Ja, nach langjahriger Krankheitsdauer kann das 
Kinn vollstandig gegen das Brustbein angedriickt sein. Auch im Rumpf und 
in den Gliedmaf3en fiihrt die allmahlich eintretende Muskelstarre zu eigen­
tiimIichen und fiir die Krankheit auBerst kennzeichnenden Haltungen. Der 
Rumpf ist nach vorn iibergeneigt, die Arme liegen ihm an und sind in den 
Ellbogengelenken gebeugt, die Finger sind namentlich in den Metakarpal­
gelenken gebeugt, der Daumen ist gegen die Finger wie beim Schreiben ge­
stellt oder auch eingeschlagen, die Beine sind in den Knien etwas eingeknickt. 
Abb. 192 gibt die pathognomonische Korperstellung der Kranken mit Para­
lysis agitans deutlich wieder. Kennzeichnend ist in den meisten Fallen die 
Stellung der Finger, die der "Interosseistellung" entspricht mit Beugung der 
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Grundphalangen und gleichzeitiger Streckung der Endphalangen. Der Daumen 
ist oft eingeschlagen (s. Abb. 192). Die Ursache dieser eigentumlichen Finger­
steilung dUrfte wohl in einem Kontrakturzustand der Mm. interossei zu 
suchen sein. 

Die Muskelstarre tritt auch der Ausfiihrung vieler Bewegungen hemmend 
entgegen. Namentlich sind aile Bewegungen de8 Rumple8 betriichtlich er8chwert. 
Bei weit vorgeschrittener Krankheit konnen sich die Kranken, wenn sie 
im Bett liegen, nicht ailein aufrichten. Da ihre Muskelkraft an sich aber 
meist noch gut ist (s. u.), so bedlirfen sie nur 
einer leichten Handhabe, um sich selbst daran 
in die Hohe zu ziehen. Dagegen ist das Um­
legen von einer Seite auf die andere im Bett 
den Kranken oft ganz unmoglich. In sehweren 
Fallen mussen sie daher oft nachts mehrmals 
umgelagert werden, zumal das langere ruhige 
Liegen in derselben Korperlage ihnen eine gro13e 
innere Unruhe verursacht. Sitzen die Kranken, 
so konnen sie nicht aHein aufstehen, weil es Ihnen 
unmoglich ist, die zum Aufstehen notwendige 
Vorwartsbewegung des Rumpfes auszufuhren. 
Kommt man ihnen hierbei aber nur etwas zu 
Hilfe, so konnen sie aufstehen und nun allein 
gehen und sogar raseh laufen. Da aber der 
Sehwerpunkt ihres Korpers infolge der naeh 
vom ubergebeugten Rumpfhaltung naeh vom 
geruckt ist, und da die Kranken ihren Rumpf 
nieht genugend naeh ruekwarts bewegen konnen, 
so geraten sie beim Gehen sehr leieht "in 
SchuG" und konnen dann nieht eher willkur­
lich stillhalten, als bis sie an irgendeinen fest­
stehenden Gegenstand oder eine Wand gelangt 
sind und sieh hier entgegenstemmen konnen. 
Gibt man einem Kranken, bei dem die Vor­
wartsbiegung und Steifigkeit des Rumpfes be­
reits einen hoheren Grad erreicht hat, einen 
leichten Sto13 nach vorn, so muB er, um nicht 
zu fallen, vorwarts laufen. Man bezeiehnet die Abb. 192. Kennzeichnende Haltung 

des Korpers bel Paralysis agitans. Erscheinung als Propul8ion. Ein StoB nach 
hinten, wodurch der Schwerpunkt des Korpers 
nach hinten geruckt wird, bringt einen derartigen Kranken sehr leicht zum 
Fallen, weil der Versuch, riickwarts zu laufen, meist miBlingt. Die Kranken 
machen einige rasche Schritte ruckwarts (Retropulsion), fallen aber doch ge­
wohnlich hin, wenn sie nicht gehalten und passiv wieder in die richtige Korper­
stellung gebracht werden. Die Propulsion und die Retropulsion sind "Zwangs­
bewegungen" (vgl. S. 436). Diese Erscheinungen lassen sich stets aus den rein 
mechanischen Verhiiltnissen der Verschiebung des K6rperschwerpunkts und der 
Muskelstarre erklaren. DaB viele Kranke mit Paralysis agitans die Neigung 
haben, beim Gehen ihre Arme auf den Rucken zu legen, beruht auch darauf, 
daB hierdurch der Sehwerpunkt des Korpers etwas nach hinten geruckt wird. 

In den Gliedmaf3en sind die Bewegungen verhii1tnismaBig weniger gestort 
als im Rumpf. Doch kann man auch hier fast immer die allgemeine Be­
wegungsarmut und eine gewisse Lang8amkeit und Steiligkeit der Bewegungen 
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beobachten. Auch Katalepsie (auffallend langes Verharren der Muskeln 
in den ihnen passiv gegebenen Stellungen) wird nicht selten beobachtet. 
Die Kraft der Muskeln kann lange Zeit gut erhalten bleiben, in manchen 
Fallen sind aber schlief31ich auch deutliche Paresen vorhanden. Namentlich 
tritt eine leichte Ermudbarkeit der Muskeln oft schon in friihen Stadien der 
Krankheit ein. - Die auffallend geringe Lebhaftigkeit der mimischen Be­
wegungen in den Gesichtsmuskeln, wodurch das Gesicht oft einen kennzeich­
nenden starren Ausdruck erhalt (mimische Starre, Maskengesicht), ist schon 

erwahnt worden. Auch die Augenmuskeln schei­
nen manchmal an der Starre teilzunehmen, so 
daB es den Kranken beim Lesen schwer faIlt, 
die einzelnen Zeilen mit den Augen rasch zu 
verfolgen und den Blick vom Ende einer Zeile 
zum Beginn der nachstfolgenden abzulenken. 

Das Symptom der Muskelstarre ist, wie ge­
sagt, fiir die Paralysis agitans noch kennzeich­
nender als das Zittern. Es kommen nicht sehr 
selten Erkrankungen vor, in denen, wenigstens 
eine Zeitlang, die eigentiimliche Korperstellung 
und die Muskelstarre der Kranken ausgebildet 
ist, wahrend das Zittern fehlt, also FaIle, die 
STRUMPELL zuerst als Paralysis agitans sine agi­
tatione bezeichnet hat. Wer das eigenartige 
Krankheitsbild kennt, kann es oft auf den 
ersten Blick richtig diagnostizieren an der 
eigentiimIichen allgemeinen Korperhaltung, an 
der kennzeichnenden Fingerstellung, der Lang­
samkeit, Sparlichkeit und Schwerfalligkeit der 
Bewegungen und dem starren Blick (s. Abb.193). 
Oft erst bei genauer Beobachtung fallt hier und 
da ein leichtes, grobschlagiges Zittern auf. AIle 
iibrigen Nervenfunktionen bleiben bei der ge­
wohlllichen Paralysis agitans vollstandig nor­
mal. Die Sensibilitdt ist niemals gestort; nur 
gewisse schmerzhafte Empfindungen, nament­
lich in den Schultern, kommen zuweilen im 

Abb. 193. Paralysis agitans sine agio Beginn der Krankheit vor. Die Reflexe, die 
tatione (Myastasie). Harnentleerung usw. zeigen keine auffallenden 

Storungen. Niemals findet sich der BABINSKI­
Reflex. Die Lumbalpunktion ergibt keinen krankhaften Befund. Ob die 
zerebralen und psychischen Symptome, die in einzelnen Fallen von Paralysis 
agitans beobachtet worden sind, wirklich unmittelbar von der Krankheit 
abhangen oder zufallige KompIikationen sind, muB bei ihrer Seltenheit 
zweifelhaft bleiben. Die geistigen Fahigkeiten der Kranken bleiben in 
der Regel lange Zeit ungestort. Die allgemeine Bewegungsarmut zeigt sich 
jedoch zuweilen auch in einer deutlichen Verminderung des Sprachantriebs. 
Bemerkenswert sind noch vegetative Starungen. Viele Kranke leiden an 
einem starken Wiirmegefuhl. Die innere Korpertemperatur ist normal; 
dagegen soIl die peripherische Temperatur oft etwas erhoht sein. Auch 
eine Neigung zu starkem Schwitzen und sonstige Storungen von seiten 
des Sympathikus (SpeichelfluB, vasomotorische bdeme und Zyanose, GRAEFE­
sches Symptom an den Augen) werden beobachtet. Auffallend ist in 
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vielen Fallen die vermehrte Absonderung des Hauttalges im Gesicht (Salben­
gesicht). 

Der Gesamtverlauf der Krankheit ist sehr chronisch; das Leiden kann 
jahrzehntelang dauern. Von den ersten Anfangen an entwickelt es sich in 
langsamem Fortschreiten allmahlich immer starker und starker. GroBere 
Schwankungen in der Starke der Symptome kommen selten vor, wohl aber 
zeitweilige lange dauernde scheinbare Stillstande des Leidens. Heilungen sind 
bis jetzt niemals beobachtet worden. Der Tod wird nicht durch das Leiden 
selbst herbeigefiihrt, sondern erfolgt durch hinzukommende Krankheiten. 
Auch die groBe Unbeholfenheit der Patienten kann gefahrlich werden. Der 
oben (Abb. 192) abgebildete Kranke fand in seinem Heimatsort dadurch einen 
traurigen Tod, daB er mit dem Gesicht in eine Wasserpfiitze fiel, sich nicht 
wieder aufrichten konnte und ertrank! 

Abb. 194. Fingerstellung bei schwerer Paralysis agitans. 

Diagnose. Die Diagnose der Paralysis agitans ist in allen typischen Fallen 
leicht und sicher, oft auf den ersten Blick, zu stellen, wenn man die geschil­
derten Eigentiimlichkeiten des Zitterns, die kennzeichnende Raltung des 
ganzen Korpers und die Muskelstarre in Betracht zieht. Die Differential­
diagnose zwischen der Paralysis agitans und der multiplen Sklerose macht 
keine Schwierigkeiten. Abgesehen von der Art des Zitterns, das bei der 
Paralysis agitans auch in der Ruhe fortdauert und ausgesprochen grob­
schlagig ist, wahrend es bei der multiplen Sklerose fast immer ein reines 
Intentionszittern darstellt, zeigt das Gesamtbild der beiden Krankheiten die 
groBten Verschiedenheiten. GroBe Schwierigkeiten kann die Abgrenzung 
der Paralysis agitans gegen den Parkinsonismus nach Encephalitis epidemica, 
der symptomatologisch ihr vollig gleicht (s. Bd. I, S. 196), bereiten. Psy­
chische Veranderungen sind jedoch beim postenzephalitischen Parkinsonis­
mus viel haufiger als bei der Paralysis agitans. Auch beobachtet man 
den Parkinsonismus zumeist im jugendlichen oder mittleren Lebensalter. 
Bei manchen Vergiftungen (Kohlenoxyd, Mangan) kommen ahnliche parkinson­
artige Zustande vor. Meist weisen dann Vorgeschichte und Entstehungsweise 
auf den richtigen Weg. 
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Therapie. Bis jetzt ist kein Mittel gefunden worden, um mit Sicherheit 
auf die Krankheit einzuwirken. Atropin hat einen giinstigen EinfluB auf die 
Muskelstarre. Man gibt es wochenlang in steigenden Mengen (3mal tag!. 
1 Tropfen [zu 0,0005 g] einer halbprozentigen Losung), steigt bis zu 3mal tag!. 
6 Tropfen, bleibt langere Zeit bei dieser Gabe stehen und geht dann langsam 
wieder zuriick. Skopolamin iibt einen lindernden und beruhigenden EinfluB auf 
das Zittern aus. Man gibt es in subkutanen Injektionen oder auch innerlich 
(Scopolamin. hydrobrom. 0,01, Aq. dest. ad 10,0, davon 3mal tag!. 6-8 Trop­
fen). Vorsicht und sorgfaltige "Oberwachung ist bei der Anwendung von Atro­
pin und von Skopolamin notig. Auch das aus Pflanzen hergestellte Banisterin 
und das Harmin (tag!. 0,02 subkutan) vermogen eine voriibergehende Bes­
serung der Muskelstarre hervorzurufen. AuBerdem kann man Brom, J od 
und Arsen versuchen. FRANCOTTE lobt die Wirkung des ebenfaHs nur mit Vor­
sicht anzuwendenden Duboisinum sulfuricum (subkutan oder in Pillen zu 
1/2 mg, 3-6 taglich). 

Lauwarme, etwas verlangerte Bader, kiihle Abreibungen, leichte Massage 
der Muskeln, in einzelnen Fallen vorsichtige Galvanisation konnen wohltuend 
wirken. Besonders wohltatig empfinden die Kranken meist die Vornahme 
planmaBiger passiver Bewegungen. Auch elektrische Bader konnen versucht 
werden. In den meisten Fallen wird man sich schlieBlich auf eine sorgsame 
Pflege der Kranken beschranken miissen. 

Vierzehntes Kapitel. 

Die sogenannte Psendosklerose (Westpbal-Striimpell) nnd die 
Wilsonsebe Krankbeit. 

An die Paralysis agitans schlieBen sich zwei andere, offenbar verwandte 
Krankheitszustande an, auf die man erst in neuerer Zeit aufmerksam ge­
worden ist. Bei der "Pseudosklerose" handelt es sich hauptsachlich um ein 
starkes Antagonistenzittern ohne besonders ausgepragte Muskelrigiditat, bei 
der WILSONschen Krankheit dagegen um antagonistische Muskelstarre ohne 
besonders stark hervortretendes Zittern. 

1. Die sog. PseudoskJerose hat ihren Namen von ihrem ersten Beschreiber 
(C. WESTPHAL) deshalb erhalten, weil WESTPHAL das Krankheitsbild ahn­
lich demjenigen der multiplen Sklerose fand, ohne daB aber die Sektion 
irgendwelche sklerotischen Herde im Gehirn oder Riickenmark erkennen lieB. 
Die Krankheit entwickelt sich ohne erkennbare Ursache meist bei jugend­
lichen Menschen (im Alter von etwa 15-30 Jahren). In den Armen oder im 
Kopf tritt ein OOmer starker werdendes Zittern auf, das bei volliger Muskel­
ruhe verschwindet, bei Bewegungen, so vor aHem in den ausgestreckten 
Armen, sehr heftig wird. Man kann dann eigentlich nicht mehr von Zittern, 
sondern eher von Wackeln, Schlagen u. dgl. sprechen. Immer handelt es sich 
aber um ein nicht sehr rasches, grobschlagiges, oszillatorisches Zittern, das ab­
wechselnd hauptsachlich den Oberarm oder den Vorderarm, die Hand, den 
Kopf usw. betrifft. Eine eigentliche Muskelstarre ist dabei hochstens in 
geringem Grade vorhanden. Nur das Gesicht zeigt oft eine deutliche mimische 
Starre. In den Beinen besteht eine leichte Steifigkeit, die dem Gang ein ge­
wisses spastisches Geprage verleihen kann. Doch handelt es sich nicht urn 
die reflektorischen Spasmen und die Hypertonie, wie wir sie bei Erkran­
kungen der Pyramidenbahn beobachten. Die Sehnenreflexe sind nicht be-
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sonders gesteigert, und vor allem findet sich kein BABINSKI-Reflex. Es 
fehlen somit wiederum alle Zeichen einer Erkrankung der Pyramidenbahnen. 
Die Sensibilitat bleibt intakt. Oft findet sich eine ausgesprochenp, Sprach-
8torung, und zwar ein starkes Skandieren der Sprache, das in der Tat der 
Sprache bei manchen Kranken mit multipler Sklerose vollkommen ahnlich 
ist. Schreitet die Krankheit allmahlich fort, so kommt es im Laufe der Jahre 
meist zu schwer en zerebralen Storungen. P8ychi8che Symptome stellen sich 
ein: gereizte Stimmung, Zornausbriiche, Verwirrtheit, Halluzinationen, schlieB-

Abb.195. Abb.196. 

WILSONsche Kr~nkheit (Progressive Degeneration des Striatum). 

lich geistige Schwache. Auch apoplektiforme und epileptiforme Anfalle sind 
heobachtet worden, ferner Zwangslachen und Zwangsweinen. Hochst merk­
wurdig ist die von FLEISCHER u. a. gemachte Beobachtung, daB die meisten 
Kranken mit Pseudosklerose einen eigentumlichen Pigmentring an der aufJeren 
Umrandung der Hornhaut darbieten. 

Die Krankheit ist unheilbar. Der Tod erfolgt in einem apoplektiformen 
Anfall oder schlieBlich an allgemeiner Schwache. Das zentrale Nervensystem 
erscheint bei makroskopischer Betrachtung normal. Bei genauer histologischer 
Untersuchung sind aber stets deutliche krankhafte Veranderungen im Striatum, 
und zwar besonders im Pallidum, gefunden worden (s. o. S. 691 und S. 773). 
AuBerdem findet sich in fast allen Fallen eine auffallende Verkleinerung und 
zirrhoti8che Lappung der Leber. Welcher Art die kongenitalen Storungen sind, 
die fur die Entstehung der Krankheit eine Bedeutung haben, ist noch vollig 
unbekannt. 
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2. Die Wilsonsche Krankheit (Progressive Degeneration des Striatum). Auf 
Grund alterer Beobachtungen (HOMEN, STRUMPELL u. a.) hat der englische 
Neurologe WILSON ein ebenfalls hierher gehoriges eigenartiges Krankheistbild 
abgegrenzt, das sich durch folgende Eigentumlichkeiten auszeichnet: 1. Haufig 
familiares Auftreten bei Geschwistern im jugendlichen Alter, unabhangig yom 
Geschlecht. 2. Langsam sich entwickelnde Hypertonie der Muskeln, aber 
nicht im Sinne spastisch-reflektorischer Kontraktur, sondern im Sinne der 
von STRUMPELL so genannten antagonistischen Fixationskontraktur. Masken­
artige Starre des Gesichts. Die Glieder sind beweglich, haben aber die 
Neigung, in der aktiv oder passiv eingenommenen Stellung stehen zu bleiben. 
So kommt es, daB die Kranken meist in eigentumlichen Stellungen verharren 
(vgl. Abb. 195 und 196). SchlieBlich kommt es auch zu dauernden Kontrak­
tionszustanden. 3. Zuweilen verbindet sich hiermit deutliches, aber selten 
starkes antagonistisches Zittern, in anderen Fallen beobachtet man in den 
Handen, seltener in den FuBen, athetoide Bewegungen. 4. AIle eigentlichen 
Pyramidenbahnsymptome (Steigerung der Sehnenreflexe, BABINSKI-Reflex) 
fehlen, die Bauchdeckenreflexe bleiben erhalten. 5. Zuweilen beobachtet 
man Storungen des Sprechens und Schluckens, sowie Zwangslachen. 6. Psy­
chische Storungen konnen ganz fehlen, treten aber doch mitunter auf, ins­
besondere eine gesteigerte Affekterregbarkeit. - Aus der Zusammenstellung 
dieser Symptome erkennt man, welche nahen iTIneren Beziehungen die drei 
Krankheiten, die Paralysis agitans, die sog. Pseudosklerose und die WlLsoNsche 
Krankheit zueinander haben mussen. Sie gehoren aIle, wie erwahnt, zur 
Gruppe der striaren (amyostatischen) Erkrankungen (s. o. S. 691 und S. 773), 

Die Krankheit beginnt im 10. bis 25. Lebensjahr und schreitet nur langsani 
fort. Infolge der zunehmenden Muskelstarre wird das Gehen und Arbeitert 
schlieBlich ganz unmoglich. Klinische Symptome von seiten der inneren Or, 
gane (Blase, Leber) fehlen. Bei der Sektion fanden sich bisher stets doppel­
seitige, symmetrische, degenerative, bald hohlenartige, bald narbige Verande­
rungen im Striatum, in den WlLsoNschen Fallen, die mit Athetosebewegungen 
verbunden waren, besonders im Putamen. Dagegen bleiben Thalamus opticus 
und innereKapsel ganz gesund. Das Merkwiirdigste ist aber, daB sich bisher 
in allen Fallen eine eigentumliche zirrhotische grobhockerige Veranderung der 
Leber gefunden hat, die offenbar der bei der "Pseudosklerose« gefundenen 
Lebererkrankung (s. 0.) vollig gleich ist. Ob diese Lebererkrankung den pri­
maren Krankheitsvorgang darstellt, der durch toxische Einflusse den Linsen­
kern zur Degeneration bringt, oder ob beide Zustande, Leberzirrhose und Ge­
hirnerkrankung, einander beigeordnet sind, wissen wir nicht. 

Funfzehntes Kapitel. 

Athetosis. Torsionsdystonie. 
1m Jahre 1871 beschrieb der amerikanische Neurologe HAMMOND unter 

dem Namen Athetosis (i'HJeiO~ = ohne feste Stellung) eine eigentumliche Form 
motorischer Reizerscheinungen, die sich von allen ubrigen unfreiwilligen Be­
wegungen, von den epileptiformen, den choreatischen u. a. Zuckungen in 
kennzeichnender Weise unterscheidet. Die Athetosebewegungen (vgl. S.436) 
bestehen in oft sehr komplizierten und wunderlichen, entweder auf eine 
bestimmte Muskelgruppe beschrankten oder auch ziemlich ausgebreiteten 
unwillkurlichen Bewegungen, durch die der betroffene Korperteil in eine 
bestandige Unruhe versetzt wird. Sind die Gesichtsmuskeln (gewohnlich das 
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untere Fazialisgebiet) und die Kaumuskeln befallen, so verdrehen und ver­
ziehen die Kranken fortwahrend ihr Gesicht und ihren Mund. 1st die Zunge, 
wie wir es in einem FaIle gesehen haben, beteiligt, so ist die Sprache un­
deutlich und erschwert. Sind die N ackenmu8keln ergriffen, so wird der 
Kopf gewohnlich nach hinten oder nach einer Seite gezogen und in der ver­
schiedensten Weise gedreht und gewendet. Am kennzeichnendsten sind aber 
die Athetosebewegungen in der Hand und in den Fingern. Hier beobachtet 
man ein unaufhorliches Spreizen, Strecken, Beugen, "Ober- und Durch­
einanderbewegen der Finger, die hierdurch in die seltsamsten Stellungen 
geraten. Die Abbildungen 197-201 konnen zur Veranschaulichung einiger 
derartiger Stellungen dienen. Aus 
der Art der Bewegungen geht her­
vor, daB die Mm. interossei vor­
zugsweise beteiligt sein mussen. 
Sehr haufig entsteht infolge 
der immerwahrenden Dehnungen, 
denen die Bandapparate der 
Fingergelenke ausgesetzt sind, 
schlieBlich eine derartige Schlaff­
heit und Lockerung der Gelenk­
kapseln, daB die Finger Hyper­
extensionsbewegungen ausfuhren 
konnen, wie sie ein Gesunder 
uberhaupt nicht nachzuahmen 
imstande ist. Dabei ist zu . be­
denken, daB vielleicht auch eine 
primare Abnahme des Muskel­
tonus, ahnlich wie bei der Chorea, 
bei dieser "Oberdehnbarkeit der 
Finger eine Rolle spielt. Die 
Armmu8keln sind meist nur in 
geringerem Grade an der Athetose 
beteiligt. Auch in den unteren 
GliedrnafJen ist die Erscheinung 

Abb. 197. Athetosestellung der Finger in einem Fall von 
zerebraler Kinderlll.hmung. 

in der Regel schwacher als in den oberen. Es kommen jedoch ganz ent­
sprechende Bewegungen wie in den Fingern auch an den Zehen vor. 

Obgleich die Bewegungen im allgemeinen be8tiindig stattfinden, sind Schwan­
kungen ihrer Starke haufig. Namentlich nehmen sie bei psychischen Er­
regungen der Kranken fast immer zu. 1m Schlaf horen sie gewohnlich auf, 
doch sind FaIle bekannt, wo sie in geringerem Grad auch im Schlaf fort­
gedauert haben. Bei willkurlichen Bewegungen werden sie meist schwacher, 
andererseits kann auch eine Verstarkung unter der Form von Mitbewegungen 
auftreten. 

Was das V orkommen der Athetosebewegungen betrifft, so muB man eine 
8ymptomati8che und eine echte primare (idiopathische) Atheto8e unterscheiden. 

Die 8ymptornatische Athetose ist ala Teilerscheinung bei verschiedenen son­
stigen Nervenleiden beobachtet worden. Die ersten von HAMMOND mitge­
teilten Beobachtungen betrafen zum groBten Teile Kranke mit Epilepsie, 
schweren Psychosen u. dgl. Bei weitem am haufigsten treten die Athetose­
bewegungen als po8themiplegische Reizer8cheinung (Hemiathetosi8 p08themi­
plegica) auf, und zwar nur sehr selten bei den gewohnlichen Hemiplegien 
der alteren Leute, ziemIich haufig dagegen im AnschluB an die zerebrale 
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Kinderliihmung (s. S. 730). Andeutungen von Athetosebewegungen finden sich 
bei den infantilen Hemiplegien sogar in der Mehrzahl der Faile. AuBerdem 
beobachtet man zuweilen Athetosebewegungen bei der WILsoNschen Krank­

heit, bei gewissen Formen der Ence­
phalitis epidemica u . a. 

Als idiopathische Athetosis mussen 
diejenigen seltenen Erkrankungen 
bezeichnet werden, in denen die 
geschilderten unfreiwilligen Be­
wegungen in selbstandiger Weise als 
einziges oder wenigstens hauptsach­
lichstes Krankheitssymptom auf­
treten. Einzelne derartige Beob­
achtungen, wobei die ohne bekannte 
Ursache entstehende Athetose meist 
nur auf ein gewisses Gebiet be­
schrankt blieb, sind bei alteren, 
vorher gesunden Menschen gemacht 
worden. Besonders hervorzuheben 
ist aber die aus fruhester Kindheit 
stammende, wahrscheinlich ange­
borene Athetose, von der wir selbst 
mehrere, untereinander vollkommen 
ubereinstimmende FaIle gesehen 
haben. Hierbei handelt es sichsel­
tener um einen fortschreitenden 
Krankheitszustand, vielmehr mei­
stens um Menschen, bei denen die 
Athetose einen stationar gewordenen 
Zustand darsteIlt, der weder einer 
Verschlimmerung noch einer wesent­
lichen Besserung mehr fahig ist. Die 
Athetosebewegungen sind fast immer 
im Gesicht, Nacken, in den Armen 
und in den Fingern am starksten. 
Sie sind auf beiden K6rperseiten 
annahernd gleich stark (daher der 
Name Athetosis duplex (doppelseitige 
Athetose, Athetose double) im Gegen­
satz zur Hemiathetose). Sonstige ner­
v6se Symptome, Lahmungen, Sensi­
bilitatsstorungen, k6nnen ganzlich 
fehlen oder auch in verschiedener 
Weise sich mit der Athetose verbin-

Abb. 198-201. Beispiele dec Stellung der Finger den. Die geistigen Fahigkeiten der 
bei Athetosebewegungen. Kranken sind zuweilen, aber durch-

aus nicht immer, herabgesetzt. 
Bei der idiopathischen Athetose kann es als festgestellt gelten, daB es sich 

um angeborene Dysplasie oder fruhe Schadigung im Bereich des Neostriatum 
handelt (vgl. Atiologie der zerebralen Kinderliihmung S. 732). Aber auch die 
symptomatischen Athetosen sind neben den kapsularen und Pyramidenbahn­
schadigungen in das Neostriatum zu lokalisieren. 
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Bei der Atheto8i8 duplex fehlen in dem verkleinerten Striatum nestfiirmig die Ganglien­
zellen. An deren Stelle laBt ein Netzwerk feiner markhaltiger Fasern das gesamte Striatum 
gefleckt erscheinen. Dieses mikroskopische Bild wird nach C. und O. VOGT Status mar­
moratus genannt. 

Torsionsdystonie. Der Athetose stehen einige andere ahnliche Formen 
krampfhafter Bew.egungsstorungen nahe, die zuweilen in hochst seltsamen 
Krankheitsbildern auftreten, so insbesondere die namentlich bei jiidischen 
Kindern beobachtete Torsionsdystonie, die auch progressiver Torsionsspasmus 
oder Torsionsneurose genannt wird. Dabei treten wahrend des Gehens hochst 
merkwiirdige Dreh- und Riickwartsbeugungen des Rumpfes und Verrenkungen 
des ganzen Korpers auf, meist auch verbunden mit krampfhaften StoB- und 
Schleuderbewegungen in den GliedmaBen. Die Spasmen gehen vor allem 
auch in die Wirbelsaulenmuskulatur iiber, so daB die sonderbarsten Ver­
drehungen und Verbiegungen des Rumpfes und der Wirbelsaule (Lordose) 
stattfinden konnen ("Dysbasia lordotica progressiva"). 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB aIle diese verschiedenen Formen 
der Torsionsdystonie zu dem striaren (amyostatischen) Symptomenkomplex 
gehoren. Es handelt sich um angeborene oder irgendwie (Enzephalitis u. a.) 
erworbene Veriinderungen im Striatum, zu denen sich natiirlich noch weitere 
zerebrale Storungen hinzugesellen konnen. 

Therapeutisch sind aIle diese Zustande nur in sehr geringem Grade zu be· 
einflussen (Heilgymnastik, Stiitzapparate, Bader, Skopolamin u. dgl.). 

Sechzehntes Kapitel. 

Chorea minor. 
(Ohorea St. Viti. Veitstanz.) 

ltiologie. Wahrend in friiheren Jahrhunderten mit dem Namen Ohorea 
(Tanz) vorzugsweise jene eigentiimlichen, endemisch auftretenden und auf 
psychischer "Oberreiztheit und psychischer Ansteckung (Nachahmung) be­
ruhenden Zustande der sog. "Tanzwut", zu deren Heilung eine Wallfahrt 
nach den dem heiligen Veit geweihten Orten besonders ersprieBlich sein sollte, 
bezeichnet wurden, versteht man gegenwartig hierunter eine vollkommen 
scharf gekennzeichnete Krankheit, deren Hauptsymptom in dem Auftreten 
gewisser eigentiimlicher motorischer Reizerscheinungen besteht. Die nahere 
Bezeichnung Chorea minor geschieht im Gegensatz zu der friiher so genannten 
Chorea major oder magna, die indessen keine eigentliche Krankheit sui generis 
darstellt, sondern eine Erscheinungsweise der Hysterie (s. d.), in manchen 
Fallen vielleicht auch der Epilepsie ist. 

Die Chorea minor ist vorzugsweise eine Krankheit des iugendlichen Alters; 
am haufigsten tritt sie bei Kindern zwischen 5 und 15 Jahren auf. Nicht 
selten kommen jedoch auch FaIle in friiheren und in spateren Jahren vor. 
Miidchen werden entschieden Mufiger (60%) befallen als Knaben (40%). 

"Ober die Ursache der Krankheit laBt sich in der Regel nichts Bestimm­
tes ermitteln. Psychische Erregungen, Schreck u. dgl. scheinen in einzelnen 
seltenen Fallen den Ausbruch der Krankheit zu begiinstigen. 

DaB der Nachahmung8trieb bei gesunden IGndern, die mit Choreakranken zusammen­
kamen, auch bei den ersten zu choreatischen Bewegungen fiihren kann, ist sicher. Doch 
fragt es sich, ob diese "imitatorische Ohorea" wirklich alB echte Chorea aufgefaBt werden 
darf. Weit richtiger scheint es zu sein, in solchEn Fallen, die einer psychischen Behandlung 
sehr zuganglich sind, von einer hY8terischen Chorea zu sprechen. 
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Eine erbliche Bereitschatt zu N ervenkrankheiten spielt bei der Chorea minor keine sehr 
groBe Rolle. Von der erblichen Huntingtonschen Ohorea (s. nachstes Kapitel) ist die Chorea 
minor scharf abzugrenzen. 

Sehr wichtig ist der Zusammenhang zwischen der Chorea und dem akuten 
Gelenkrheumatismus. Das verhaltnismiWig haufige Auftreten der Chorea im 
AnschluB an Gelenkrheumatismus im Kindesalter ist eine sichere Tatsache. 
Auch bei Kindern, die an leichteren chronisch-rheumatischen Beschwerden 
leiden, ferner namentlich bei Kindern mit Klappenfehlern des Herzens (sei es 
nach einem oder ohne einen vorhergegangenen Gelenkrheumatismus) wird die 
Chorea nicht selten beobachtet. Dieser zweifellos bestehende Zusammenhang 
zwischen Chorea, Gelenkrheumatismus und Herzklappenfehler weist auf die 
Moglichkeit hin, daB es sich bei der echten Chorea urn eine im AnschluB an 
eine Infektion entstandene infektios-toxische Schiidigung handelt. Es empfiehlt 
sich daher, auch bei der scheinbar idiopathisch auftretenden Chorea minor 
nach vorhergegangenen leichten Infektionen (Angina u. a.) zu forschen. In 
vereinzelten Fallen sollen auch Scharlach, Grippe, Diphtherie und Masern 
zu einetn Choreasyndrom gefiihrt haben. 

Wahrscheinlich auf toxischen Schiidigungen beruht die wahrend der Schwanger­
schaft sich entwickelnde Chorea gravidarum. Sie tritt namentlich bei Erst­
gebiirenden auf, die sich noch in verhaltnismaBig jugendlichem Alter be­
finden. Die Zeit ihres Auftretens fallt meist in den 3. bis 5. Schwangerschafts­
monat. Der innige ursachliche Zusammenhang der Chorea mit der Graviditat 
wird dadurch erwiesen, daB die Chorea nach spontan erfolgter oder kiinst­
lich herbeigefiihrter Beendigung der Schwangerschaft alsbald aufhort. 

Pathogenese. Uber das Wesen der choreatischen BewegungsstOrung sind 
unsere Kenntnisse noch gering. Sicher handelt es sich urn eine exogene, 
toxische oder infektiose Krankheitsursache, und zwar kann es jetzt als fest­
stehend bezeichnet werden, daB der Ausgangspunkt der krankhaften moto­
rischen Erregungen im Striatum, und zwar hauptsachlich im Putamen und 
Nucl. caudatus zu suchen ist. Den Gegensatz zwischen dem "Pallidum­
syndrom" und den Symptomen bei Erkrankungen des Neostriatum haben 
wir schon oben S. 691 erwahnt. Auch bei der symptomatischen Chorea (Ch. 
posthemiplegica, Chorea bei epidemischer Enzephalitis) muB man stets an eine 
Beteiligung des Neostriatum denken. 

Pathologisch-anatomisch findet man bei der Chorea minor vor aHem herd­
formige Veranderungen im Corpus striatum (Putamen und Nucleus caudatus). 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Die Chorea beginnt meist allmahlich 
und ohne besondere Vorboten. Zuweilen gehen der Krankheit Prodromal­
erscheinungen vorher, die vorzugsweise in einer gewissen psychischen Ver­
stimmung und Reizbarkeit, in einer Unlust zu geistiger Beschiiftigung, in 
geringen rheumatischen Schmerzen oder auch in leichten Storungen des Appe­
tits und des Allgemeinbefindens bestehen. 

Gewohnlich sind aber die eigentiimlichen motorischen Storungen das erste 
Symptom, das die Aufmerksamkeit der Kranken oder ihrer Eltern auf 
sich zieht. In den verschiedensten Muskelgebieten des Korpers treten un­
willkiirliche Bewegungen auf, die die Kranken nicht unterdriicken konnen. 
In allen Teilen des Korpers erfolgen abwechselnd bald hier, bald da, bald nur 
in einem Korperteil, bald gleichzeitig in mehreren, bald in rascher Auf­
einanderfolge, bald von langeren Pausen der Ruhe unterbrochen, einzelne 
Zuckungen und unfreiwillige komplizierte Bewegungen. Sind die Gesichts­
muskeln mit ergriffen, so bemerkt man von Zeit zu Zeit ein Runzeln der 
Stirn oder ein Verziehen des Mundes. Bei starker Chorea der Gesichtsmuskeln, 
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wie sie in schweren Fallen gewahnlich vorhanden ist, machen die Kranken 
oft die sonderbarsten Grimassen, zum Teil mit eigentiimlichem Affektausdruck 
(Lachen, Zorn u. dgl.). Zwischen diesen Zuckungen zeigt das Gesicht dagegen 
oft einen eigentiimlich starren, maskenartigen Ausdruck. Auch die Augen 
beteiligen sich zuweilen an den unfreiwilligen Bewegungen, werden hin und 
her bewegt, geschlossen und wieder geaffnet. Die Pupillen sind haufig er­
weitert. SoUen die Kranken die Zunge herausstrecken und stillhalten, so wird 
diese nicht selten unwillkiirlich wieder in den Mund zuriickgezogen oder 
seitlich verschoben. Bei starker Chorea der Zunge ist die Sprache merklich 
gestort. Sie erfolgt stoBweise und ist undeutlich. Viele Kinder geben daher 
das Sprechen fast ganz auf. In manchen Fallen schwerer Chorea scheint es 
sich um ein fast volliges Verschwinden jeden Sprachantriebs zu handeIn. 
Auch in den Kehlkopfmuskeln sind choreatische Bewegungen beobachtet 
worden. In den Armen ist die Chorea oft am starksten. Sie werden gedreht., 
gebeugt, gehoben, auf den Riicken gelegt, kurz in jeder nur moglichen Weise 
bewegt. Die Rumpfmuskeln sind in den leichteren Fallen meist nur wcnig 
beteiligt. Bei schwerer Chorea wird aber auch der ganze Korper bewegt: die 
Kranken richten sich auf, legen sich wieder hin, drehen sich auf die Seite usw. 
In den Beinen ist die Chorea meist weniger stark als in den Armen und im 
Gesicht. Doch sieht man geringe Bewegungen in diesen sehr haufig: Vor­
setzen des FuSes, Heben des FuSes auf die Spitze, Beugen der Knie u. dgl. 
In schweren Fallen ist die choreatische Sttirung auch in den Beinen so stark, 
daB das Stehen und Gehen vollkommen unmaglich wird (vgl. Abb. 202 bis 207). 
1m allgemeinen ist es fiir die Chorea kennzeichnend, daB die krankhaften 
motorischen Reize meist gleichzeitig eine groBere Anzahl von Muskeln be­
treffen, wodurch aIle moglichen kombinierten Bewegungen entstehen, und daB 
ferner die choreatischen Bewegungen zum groBen Teil nicht kurze Zuckungen 
sind, sondern in ihrem Ablauf eine Ahnlichkeit mit willkiirlichen Bewegungen 
haben. 

Die Heftigkeit der Bewegungen unterliegt in den verschiedenen Fallen 
groBen Schwankungen. 1m Anfang ist die Chorea oft so gering, daB sie 
von ungeiibten Augen gar nicht bemerkt wird. Viele Kinder werden im 
Beginn der Erkrankung in der Schule ungerecht bestraft, weil sie schlecht 
schreiben oder unruhig sitzen. Manche Erkrankungen an Chorea bleiben 
leicht, so daB die Zuckungen niemals einen starkeren Grad erreichen. In 
anderen Fallen sind die Reizerscheinungen zwar heftiger, die Patienten 
konnen aber doch wenigstens allein stehen und gohen. Bei den schwersten 
Erkrankungen endlich ist die Chorea so heftig, daB der ganze Korper be­
standig in graSter Unruhe ist. Die Kranken werfen sich im Bett umher, 
Arme und Beine sind der Sitz immerwahrender heftig schleudernder Be­
wegungen. Die Nahrungsaufnahme ist in hohem MaBe erschwert, der Schlaf 
gesttirt, so daB die Kranken korperlich in kurzer Zeit sehr herunterkommen. 

Auch in jedem einzelnen FaIle schwankt die Starke der choreatischen Be­
wegungen zu verschiedenen Zeiten. Sind die Kranken vollkommen ruhig sich 
selbst iiberlassen, so sind die Zuckungen gewohnlich am schwachsten. Jede 
psychische Erregung steigert diese. Sobald die Kranken sich beobachtet 
wissen, sobald sie willkiirliche Bewegungen machen sollen, sobald man sich 
mit ihnen unterhalt, wird der Zustand meist bedeutend schlimmer. Anderer­
seits ist freilich auch eine gewisse Beeinflussung der Bewegungen durch den 
Willen moglich. Zuweilen werden die Kranken auch ruhiger, wenn man den 
vollig unterstiitzten Korper sanft festhalt u. dgl. 1m Schlaf bOren die chorea­
tischen Bewegungen meist ganz auf. 

StriimpeJl·Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. 1I. 32. Auf!. II. Band. 50 
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Wahrend zuweilen die gesamte willkiirliche Muskulatur befallen ist, sieht 
man in anderen Fallen nicht selten eine Beschrankung der Krankheit auf 
gewisse Muskelgebiete. Mitunter ist vorzugsweise eine KOrperhiilfte (nament­
lich oft die linke) betroffen (Hemichorea); in der anderen K6rperhalfte 
finden dabei gar keine oder nur viel geringere unwillkiirlichc Bewegungen 

Abb. 202. Schwere Chorea. 

statt. DaB die Muskeln des Gesichtes und der Arme oft starker befallen 
sind als die Muskeln des Rumpfes und der Beine, ist schon erwahnt worden. 

Die geschilderte BewegungsstOrung ist oft das einzige oder wenigstens das 
allein hervorstechende Symptom der Chorea. Lahmungserscheinungen sind 

Abb. 203. Schwere Chorea. 

fast niemals vorhanden, und die Kraft der Muskeln ist gut erhalten. Sogar 
das Ermudungsgefuhl fehlt meist auffallenderweise trotz der bestandigen Be­
wegungen. Nur in wenigen Fallen von echter Chorea sahen wir wirkliche 
Paresen der Muskeln, z. B. eines Armes, oder bei Hemichorea auch eine 
leichte Hemiparese derselben Seite. Die Sensibilitiit ist vollkommennormal. Die 
Reflexe bieten keine besonderen Eigentiimlichkeiten dar. Die Sehnenreflexe 
{anden wir meist normal, seltener auffallend schwach oder auch ein wenig 
gesteigert. Zuweilen verbindet sich mit der Abschwachung der Sehnenreflexe 

\ eine auffallende Hypotonie der Muskeln. Durch die Abnahme des MuskeI­
J tonus werden die Glieder schiaff. scheinbar paretisch (Chorea mollis). Hebt 
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Abb. 204-207. Schwere Chorea. 

50* 
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man die Kinder aus dem Bett, so ist in solchen Fallen die haltlose Schlaff­
heit der Muskulatur des Rumpfes und der GliedmaBen sehr auffallend. Die 
eigentlichen willkiirlichen Bewegungen erfahren bei der Chorea oft eine ge­
wisse Abschwachung oder wohl richtiger eine Art Hemmung. Kennzeichnend 
ist oft der Mangel mimischer Bewegungen, der starre Gesichtsausdruck der 
Kranken. Zuweilen, aber keineswegs immer, sind einzeIne Punkte der Wirbel­
saule gegen Druck auffallend empfindlich. Das haufige gemeinsame Auftreten 
der Chorea mit Gelenkerkrankungen und Herzklappenfehlern ist schon erwahnt 
worden. Nicht ganz selten bleibt nach uberstandener Chorea ein Herzleiden -
meist eine Mitralinsuttizienz - zuruck. Die K6rpertemperatur ist trotz der 
bestandigen Muskelzuckungen nicht erhtiht, ebensowenig der Harnstottgehalt 
des .Urins. -

Geringe Storungen im psychischen Verhalten der Kranken werden haufig be­
obachtet. Die Kinder sind oft unartig, verdrieBlich, launenhaft, unfahig 
zu geistiger Anstrengung, reizbar und zum Weinen geneigt. Sehr auffal­
lend ist in manchen schweren Fallen eine gewisse Hemmung der sich aullern­
den geistigen Regsamkeit. Wiederholt haben wir choreatische Kinder 
gesehen, die tage- und wochenIang kaum ein Wort sprachen (choreatischer 
Muti8mus), obwohl sie nicht eigentlich stumm waren. Auch der oben­
erwahnte starre Gesichtsausdruck gehort in diese Gruppe der Erscheinungen. 
Starkere psychische StOrungen (Erregungszustande, Verwirrtsein, Halluzina­
tionen) treten zuweilen in den schweren Fallen auf, insbesondere bei der 
Chorea gravidarum. 

Der Gesamtverlauf der Chorea erstreckt sich oft auf mehrere Monate. Doch 
kommen auch leichte Erkrankungen vor, die schon nach einigen Wochen 
zur Heilung gelangen, wahrend es andererseits sehr langwierige Falle gibt, 
die beinahe ein Jahr und noch langer dauern konnen. Schwankungen in der 
Heftigkeit der Chorea, teils von selbst eintretend, teils von auBeren AnIassen 
abhangig, treten oft ein. Auch wenn die Krankheit scheinbar vollstandig er­
loschen ist, mull man auf die Moglichkeit eines Rezidivs gefallt sein. Ein 
wiederholtes Auftreten der Chorea innerhalb mehrerer Jahre, wobei es schwer 
zu entscheiden ist, ob es sich um Ruckfalle oder um neue Erkrankungen 
handelt, ist ebenfalls haufig beobachtet worden. Die langdauernde Chorea 
zeigt in der Regel einen verhaltnismaBig geringen Grad der Krankheits­
erscheinungen, wahrend andere sehr heftig auftretende Erkrankungen in ver­
hiiltnismaBig kurzer Zeit wieder verschwinden. 

Bei Erwachsenen und noch mehr im hoheren Lebensalter (Ohorea senilis) tritt da­
gegen die Chorea zuweilen in einer chronischen Form auf, die nicht seIten vollig statio­
nar wird. Hierbei handelt es sich jedoch um ganz andersartige Krankheitsvorgange 
(s. u.). 

Der A usgang der Krankheit ist in der Regel gunstig. Doch kommen 
immerhin einzeIne schwere Faile vor, die todlich enden. Dann zeigen die 
choreatischen Bewegungen die grollte Heftigkeit. Die Kranken werden 
mit Wucht im Bett umhergeworfen, konnen fast nichts genieBen und 
sind vollkommen schlaflos. 

Wir selbst sahen bisher drei Falle, die Madchen von 14--17 Jahren betrafen und inner­
halb der ersten 2-3 Krankheitswochen zum Tode fiihrten, zwei unter den Zeichen der 
allgemeinen Erschiipfung und des Herzversagens, der dritte infolge zahlreicher gangranos 
gewordener Hautverletzungen, die trotz aller nur moglichen VorsichtsmaBregeln entstan­
den waren. 

Diagnose. Die Diagnose der Chorea ist fast immer leicht, meist sogar auf 
den ersten Blick zu stellen. Die motorischen Reizerscheinungen bei der 
Athetose, bei der Paralysis agitans, bei den verschiedenen Formen des Tremors 
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(Tremor senilis, alcoholicus, saturninus, mercurialis usw.) unterscheiden sich 
durch ihre Eigenart leicht von den choreatischen Bewegungen. Ebenso fallt 
es nicht schwer, die symptomatischen choreatischen Bewegungen bei ander­
weitigen Gehirnleiden (z. B. auch bei Encephalitis epidemica) von der echten 
Chorea minor zu unterscheiden. Zwischen choreatischen und Athetosebewegun­
gen konnen zwar Ubergange stattfinden. 1m allgemeinen ist aber die wech­
selnde, sprunghafte Lokalisation der choreatischen Bewegungen kennzeich­
nend im Gegensatz zu den langsameren, auf eine bestimmte Muskelgruppe be­
schrankten Athetosebewegungen. Auch rein psychogene choreiforme motorische 
Reizzustande kommen vor, die mit echter Chorea verwechselt werden konnen. 

Prognose. Die Prognose der gewohnlichen Chorea ist fast stets giinstig, 
wenn auch der Verlauf der Krankheit oft langwierig ist. Auf die Moglichkeit 
von Rezidiven wurde schon oben hingewiesen. Zweifelhaft ist die Prognose 
in den schwersten Fallen akuter Chorea, die den Aligemeinzustand der Kranken 
in kurzer Zeit sehr herunterbringen. Die Chorea gravidarum muB in progno­
stischer Hinsicht weit ernster aufgefaBt werden als die gewohnliche Kinder­
chorea. 

Therapie. Auch bei leichter Chorea ist es notwendig, die Kinder nicht 
in die Schule gehen zu lassen, sondern sie zu Hause zu behalten, um sie 
vor allen unniitzen seelischen Erregungen, vor Neckereien u. dgl. zu be­
wahren. In allen frischen Fallen von Chorea miissen die Kinder das Bett 
hiiten. Erst beim Nachlassen der unwillkiirlichen Muskelbewegungen ist in 
leichtEm Fallen maBige Bewegung im Freien zutraglich. In den schweren 
Fallen von Chorea sind geeignete VorsichtsmaBregeln (Kissen, gepolsterte 
Bettwande) zu treffen, um die Kranken vor korperlichen Verletzungen zu 
schiitzen. Fiir reichliche, aber reizlose, am besten laktovegetabilische Er­
nahrung und fiir standige leichte Verdauung ist zu sorgen. 

Von den gegen die Chorea empfohlenen Medikamenten wird Arsen am 
haufigsten angewendet. Von der Wirksamkeit des Arsens haben wir uns freilich 
nie so recht iiberzeugen konnen. Man verordnet die Solutio Fowleri, rein 
oder zu gleichen Teilen mit Aqua Menthae oder Tinct. Chinae compos., von 
der taglich 2-3mal zuerst 5, dann in allmahlich steigender Dosis 8 bis 
10 Tropfen und mehr in Wasser gegeben werden. Bei kleinen Kindern unter 
6 Jahren wird die Dosis geringer genommen. Von sonstigen Mitteln ist zu­
nachst das Pyramidon zu nennen, das zuweilen in Gaben von 0,1 mehrmals 
taglich bei schwerer Chorea einen entschiedenen Nutzen zeigt. Man gibt es 
namentlich in solchen Fallen, die mit Gelenkrheumatismus zusammenhangen. 
Manche Beobachter berichten iiber gute Erfolge mit Natrium salicylicum 
(3mal taglich 1,0) oder Aspirin (0,3-0,5 mehrmals taglich). Atophan erwies 
sich als wirkungslos und ist nicht ungefahrlich. 

Bleiben die genannten Mittel erfolglos, so macht man einen Versuch mit 
Bromnatrium oder Bromkalium in groBeren Gaben (2,0-3,0 taglich). Gerade 
bei schwerer akuter Chorea sahen wir von den Bromsalzen mehrmals unzweifel­
haften Nutzen. Mit der Darreichung von Narkotika sei man vorsichtig! Ob­
gleich wiederholt das Chloralhydrat gegen schwere Chorea empfohlen worden 
ist, wissen wir doch andererseits auch von iiblen Folgen dieses Mittels. Immer­
hin kann man den fortgesetzten vorsichtigen Gebrauch kleiner Chloraldosen 
(bei Kindern 0,1-0,3, bei Erwachsenen 0,5-1,0 taglich, oder einzelne groBere 
abendliche Einlaufe mit 1,0-1,5 g) oder anderer Schlafmittel (Luminal, Medi­
nal, Allional u. a.) versuchen. Nirvanol (2mal taglich 0,2) ist nur mit groBter 
Vorsicht in schweren Fallen anzuwenden. Die Nirvanoldarreichung solI bis 
zum Eintreten von Intoxikationserscheinungen (Fieber, masernahnliches 
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Exanthem, Schleimhautreizungen) durchgefiihrt werden. In Fallen schwerer 
Chorea bei Erwachsenen sind subkutane Injektionen von Scopolaminum hydro­
bromo (1/2-1 mg pro die) oder der innere Gebrauch dieses Mittels von sicht­
lichem Nutzen. 

Von giinstiger Einwirkung und in den meisten Fallen von Chorea leicht 
anwendbar ist eine milde hydrotherapeutische Behandlung. Lauwarme Bader, 
nasse Einwicklungen und leichte Abreibungen mit Wasser von 23-28° C 
sind daher empfehlenswert. In einigen hartnackigen Fallen schien uns eine 
Schwitzlcur von Nutzen zu sein. HeiBe Einpackungen wirken beruhigend bei 
schwerer choreatischer Unruhe. Giinstige Wirkungen sahen wir wiederholt 
in leichten Fallen von planmiif3igen heilgymnastischen Obungen, bestehend in 
regelmaBigen Beugungen und Streckungen der Arme, in taktmaBigen Schritt­
iibungen u. dgl. Die elektrische Behandlung (schwache Galvanisation am 
Riicken und am Kopfe) hat keine erhebliche Bedeutung. 

Bei der Ohorea gravidarum, die zuweilen in sehr heftiger Form auf tritt, 
kommen die obengenannten Mittel ebenfalls in Betracht. Bleiben sie wir­
kungslos, so muB in schweren Fallen die kUnstliche FrUhgeburt eingeleitet 
werden. Hiernach tritt, wie wir bestatigen konnen, meist ein rasches Nach­
lassen der Erscheinungen ein. 

Siebzehntes Kapitel. 

Chronische erbliche Chorea (Hnntingtonsche Chorea). 
Chorea electrica. Paramyoclonns (Myoklonie). 

1. Chronische erbliche Chorea (Huntingtonsche Chorea). Die von dem New 
Yorker Arzt HUNTINGTON im Jahre 1872 zuerst beschriebene chronische 
Chorea auBert sich zwar ebenfalls in heftigen choreatischen Bewegungen des 
Korpers, ist aber ihrem Wesen nach eine von der gewohnlichen Chorea ganz­
Hch verschiedene Krankheit. Wahrend die gewohnliche Chorea minor offen­
bar mit infektios-toxischen Einfliissen zusammenhangt, ist die chronische 
"HUNTINGTONSche Chorea" eine endogene, degenerative Erkrankung. Dies zeigt 
sich vor allem darin, daB sie fast immer erblich und familiar auftritt. Bei 
dieser ausgesprochenen Erbkrankheit ist ununterbrochene dominante Vererbung 
iiber mehrere Generationen sicher festgestellt worden, und zwar erkranken 
beide Geschlechter. 

Ober die anatomische Grundlage des Leidens haben die Untersuchungen von C. und 
O. VOGT, F. H. LEWY U. a. Aufldarung gebracht. Die HUNTINGTONSche Chorea gehort 
zu der Gruppe der striiiren Erkrankungen, und zwar handelt es sich hauptsachlich urn 
degenerative Veranderungen im Neostriatum (Putamen und Nucleus caudatus). Die kleinen 
Ganglienzellen im Striatum gehen zugrunde, so daB durch Zusammenriicken der erhaltenen 
Markfasern ein "Status fibr08U8" entsteht. Freilich sind daneben auch noch weitere Sto­
rungen in der Gehirnrinde u. a. vorhanden. 

Die HUTINGTONSche Chorea tritt in der Regel etwa im 30. bis 40. Lebens­
jahre, zuweilen noch spater in Erscheinung. Gewohnlich werden die Kranken 
erst von: ihrer Umgebung darauf aufmerksam gemacht, daB sie eigentiimliche 
Grimassen schneiden und ungewohnliche Bewegungen mit den Armen oder 
dem Rumpf machen. Die choreatischen Zuckungen werden allmahlich immer 
starker und steigern sich bis zu den wunderlichsten und sonderbarsten Be­
wegungen im Gesicht und im ganzen Korper. Die Fahigkeit zu gehen und 
die Arme zum Essen, Ankleiden uSW. zu gebrauchen, bleibt lange Zeit erhalten; 
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jede Tatigkeit der Kranken ist aber von den auffallendsten zappligen Mit­
bewegungen und Zuckungen im ganzen Korper begleitet. Spater wird das 
Gehen, Stehen und Sitzen unmoglich. Bei psychischer Aufregung und bei vor­
geschriebenen willkiirlichen Bewegungen steigert sich die choreatische Unruhe. 
So tritt z. B. beim bffnen des Mundes oft ein auffallendes Verziehen des ganzen 
Gesichts ein, mit gleichzeitiger Anspannung des Platysma u. a. Sind die Ge­
sichts- und Zungenmuskeln mitbefallen, so wird die Sprache gestort, eigentiim­
liche Schnalzlaute werden hOrbar u. dgl. Aile Bewegungen geschehen hastig 
und abgerissen, weil die Kranken die kurzen Ruhepausen zur Ausfiihrungihrer 
Bewegungen abpassen miissen. 1m ganzen sind die krankhaften Bewegungen 
etwas langsamer und ununterbrochener als bei der Chorea minor. Bemerkens­
wert ist, daB die starke Muskelttnruhe kein Ermiidungsgefiihl hervorruft. Der 
Muskeltonus ist in einigen Fallen entschieden herabgesetzt. Die Sensibilitat 
und die iibrigen nervosen Funktionen bleiben ungestort. Die Sehnenreflexe 
sind meist ziemlich lebhaft. 

Kennzeichnend fiir die HUNTINGTONSche Chorea ist es, daB sich bei den 
Kranken in psychischer Hinsicht allmahlich im Laufe der Jahre meist eine 
deutliche Schwache bemerkbar macht, die sieh bis zur vollkommenen Ver­
b16dung steigern kann. Zunachst machen sich unbegriindeter Stimmungs­
wechsel, Reizbarkeit, Nachlassen der geistigen Fahigkeiten und Leistungen, 
Gedachtnis- und Wahrnehmungsstorungen bemerkbar. In anderen Fallen 
treten starkere psychische Erregungszustande oder auch depressive Stim­
mungen auf, die zu Selbstmordversuchen fiihren konnen. 

Diagnose: Die Erkennung des Leidens ist nicht schwierig, vor allem wenn 
Falle von HUNTINGTON scher Chorea in der Familie vorgekommen sind. Die 
Ohorea minor ist nach Vorgeschichte und Verlauf leicht abzugrenzen. Sympto­
matische Ohoreaformen, die bei den verschiedensten Gehirnkrankheiten zu 
beobachten sind, konnen an den sonstigen vorhandenen neurologischen Be­
funden, die bei der HUNTINGTONSchen Chorea nicht zu erheben sind, erkannt 
werden. 

Die Prognose der HUNTINGTONSchen Chorea ist ganz triib. Das Leiden 
schreitet stetig fort und ist unheilbar. Von den bei der gewohnlichen Chorea 
iiblichen Mitteln sieht man in der Regel nicht einmal eine symptomatische 
Wirkung. Am ehesten scheinen fortgesetzte kleine Gaben von Ohloralhydrat 
und Skopolamin von einiger Wirkung zu sein. 

Vorbeugung: Um zu vermeiden, daB die bedauernswerten Kranken Nach­
kommen haben, denen das gleiche traurige Schicksal zuteil wiirde, ist im 
Deutschen Reich jeder Fall von HUNTINGTON scher Chorea meldepflichtig. 
Sobald sich das Leiden aus der verborgenen Anlage erkennbar entwickelt hat, 
moglichst noch rechtzeitig, bevor Kinder oder weitere Kinder gezeugt werden, 
sind die Trager dieser Erbkrankheit unfruchtbar zu machen. 

2. Chorea electrica. Unter diesem Namen beschrieb HENOCH eine Form der Chorea 
bei Kindem, die sich von der gewohnlichen Chorea minor durch die an einzelnen Mus­
keln (besonders des Nackens und der Schultern) auftretenden viel kiirzeren, blitzartigen 
Zuckungen unterscheidet. Die Zuckungen machen den Eindruck, als ob die Muskeln 
durch einzelne galvanische Schlage in Zuckung versetzt wiirden. Sie treten in ziem­
lich langen Zwischenraumen von etwa 3-5 Minuten auf. Diese ChO'f'ea electrica ist offen­
bar mit der weiter unten besprochenen Myoklonie nahe verwandt. Vielleicht handelt 
es sich in einem Teil dieser Falle um die Folgen einer epidemischen Enzephalitis. 

Die Bezeichnung "Chorea electrica" ist auch einer eigentiimlichen Krankheit gegeben 
worden, die in der Lombardei endemisch sein Boll, zuerst von DUBIN! beschrieben wurde 
und daher auch unter dem Namen der "DUBINIschen Krankheit" bekannt ist. Auch hier 
treten nach vorhergehenden Kopf- und Riickenschmerzen rasch und stoJ3weise sich fol­
gende Muskelzuckungen auf, zuerst gewohnlich in einem Arm, dann aber allmahlich auf 
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aile iibrigen GliedmaBen iibergreifend. Nach mehreren Wochen oder Monaten treten 
Lahmungen und Muskelatrophien auf, nicht selten auch epileptiforme Krampfanfaile 
und Fieber. Die Raut ist hyperasthetisch, so daB jede Beriihrung lebhafte Zuckungen 
ausliist. Das BewuBtsein bleibt ungetriibt. - Die Krankheit fiihrt unter den Zeichen 
der Rerzlahmung oder unter dem Eintritt komatiiser Zustande nach wenigen Wochen 
oder noch in spaterer Zeit oft zum Tode. Nur in einem kleinen Teil der Faile tritt Ge­
nesung ein. Etwas Naheres iiber die Ursache des Leidens ist nicht bekannt. 

3. Paramyoclonus multiplex (Myoklonie). Dieser Name wurde zuerst von 
FRIEDREICH fur einen von ibm beobachteten Krankheitsfall gebraucht, bei 
dem es sich um klonische Zuckungen in symmetrischen Muskelgruppen (an 
den Armen und Beinen) handelte, die anfallsweise ohne BewuBtseinsstorung 
auftraten. Daneben fand sich eine betrachtliche Steigerung der Sehnenreflexe. 
Derartige Fane sind spater in ziemlieh groBer Anzahl beschrieben worden, 
wobei aber zweifellos verschiedenartige Krankheitszustande (Folgen einer 
Encephalitis epidemica u. a.) miteinander vermengt wurden. Ais echten Para­
myoklonus, d. h. als Krankheit sui generis konnen wir nur solche FaIle gelten 
lassen, bei denen die Zuckungen blitzartig in einzelnen Muskelfasern oder Mus­
keln auftreten, fast immer ohne einen sichtbaren Bewegungseffekt zur Folge zu 
haben. Dadurch unterscheiden sie sich von den choreatisehen Zuckungen. 
Am haufigsten sind die Muskeln des Rumpfes und der GliedmaBen beteiligt. 
Dieser eigentumliche Krankheitszustand ist einerseits der obenerwahnten 
Chorea electrica aufs nachste verwandt, wahrend er andererseits nahe Beziehung 
zu den verschiedenen Formen des M uskelticks (Tic convulsif, klonischer 
Fazialiskrampf, klonischer Akzessoriuskrampf, s. d.) hat. Am haufigsten tritt 
der eigentliche Paramyoklonus in den Armen, und zwar vorzugsweise in den 
Adduktoren (Pectorales) auf, so daB beide Arme ununterbroehen gleichzeitig 
zusammenzucken. Psychische Erregungen steigern die Zuckungen. Bei voll­
standiger Ruhe werden diese geringer, im Schlaf horen sie ganz auf. Zuweilen 
verbinden sich die Zuckungen in den Armen mit einem Tick im Fazialisgebiet. 
Manche Erkrankungen an Paramyoklonus stehen vielleicht der Hysterie nahe. 
Dies sind namentlich die im AnschluB an einen einmaligen heftigen Schreck 
entstandenen Zuekungen. Hier kann eine geeignete psyehisehe Behandlung 
rasche Heilung bewirken. Die meisten Erkrankungen sind jedoeh sieher orga­
nischen Ursprungs. Sie trotzen allen Heilversuchen und stellen ein auBerst 
qualvolles, jahrelang andauerndes Leiden dar. Wie aIle derartigen Krank­
heiten, tritt auch der Paramyoklonus wahrscheinlich nur bei dazu disponierten 
Menschen auf. Er entsteht auf Grund einer erblich-nervosen Bereitschaft. 
Exogene Ursachen losen diese Anlage aus. Anatomisch handelt es sieh um 
nieht sehr ausgedehnte, geringfugige Schadigungen im Striatum. Nicht un­
wahrscheinlich ist es, daB in manchen Fallen zwischen dem Paramyoklonus 
und der HUNTINGTONSchen Chorea (s.o.) Beziehungen bestehen. 

Zur HUNTINGTONSchen Chorea gehoren wahrscheinlich diejenigen FaIle, 
bei denen die auftretenden krampfartigen Zuckungen viel kompliziertere 
Formen annehmen. Hier verbinden sieh die Muskelzuekungen mit krampfhaft 
hervorgestoBenen eigentumlichen Lauten oder sogar zwangsweise hervor­
gestoBenen Worten. Haben diese Worte eine anstoBige Bedeutung, so spricht 
man von Koprolalie. Besteht ein zwangsweises Nachsprechen gehorter Worte, 
so nennt man den Zustand Echolalie. AIle diese eigentumlichen Symptome 
vereinigen sich mitunter in verschiedener Weise zu einem eigenartigen Krank­
heitsbild, das von franzosischen Forsehern als "Maladie des tics" bezeiehnet 
und fruher zur Hysterie gerechnet wurde. 

Endlich haben wir noch eine besondere Form der "Myoklonie" zu erwahnen, 
die von UNVERRICHT, LUNDBORG u. a. beschrieben worden ist. Sie ist aus-
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gezeichnet durch ihr erbliches, familidres Vorkommen, durch das Dbergreifen 
der Zuckungen auf die Zungen- und Schlundmuskulatur, sowie durch die Ver­
einigung mit zuweilen schweren und haufigen epileptischen Anfallen. Nicht 
selten fiihrt sie schlieBlich zu v6lliger VerblOdung. Diese Fallen stehen eben­
falls in naher Beziehung zur HUNTINGTONSchen Chorea. 

Die Behandlung aller hierher gehOrigen Krankheitszustande muB in erster 
Linie psychisch sein. Die Kranken bediirfen volliger korperlicher und geistiger 
Ruhe. Am besten ist Absonderung im Krankenhaus oder in einer Heilanstalt. 
Durch eine planmaBige, vorsichtige Heilgymnastik versucht man die normalen 
motorischen Innervationen zu starken, um hierdurch die krankhaften Antriebe 
zu unterdriicken. Die Kranken miissen nach dem Takt langsame Bewegungen 
ausfiihren u. dgl. Daneben konnen beruhigende Mittel (Skopolamin, Brom, 
Ohloralhydrat, Arsen u. a.) angewandt werden. Auch eine galvanische Behand­
lung, elektrische Bader u. dgl. sind oft von Nutzen. 



V. Die Krankbeiten des vegetativen Nervensystems. 

Erstes Kapitel. 

Vorbemerkungen zur Anatomie, Physiologie und Pharma­
kologie des vegetativen Nervensystems 1}. 

Unter dem Namen vegetatives Nervensyslem fassen wir aIle diejenigen 
GanglienzeIlen und Nervenfasern zusammen, die zu der glatten Muskulatur, 
dem Herzmuskel und den Driisen mit innerer und auBerer Sekretion Er­
regungen leiten, die deren Tatigkeit und die der Kreislaufs-, der Verdauungs­
und der Harn- und Geschlechtsorgane iiberwachen und Stoffwechsel und 
Ki:irperwarme regeln. Die auf diesen Nervenbahnen vermittelten nervi:isen 
Einfliisse wirken anregend oder hemmend auf die Tatigkeit der ZeIlen und 
Organe. Sie sorgen dafiir, "daB derenLeistungen so zusammenspielen, daB das 
Leben erhalten, und daB das Ganze zu einem einheitlichen Lebensorganismus 
zusammengeschlossen bleibt" ("Lebensnerven" nach L. R. MULLER). 

Das zerebrospinale oder "animale" Nervensystem dient im aIlgemeinen den 
willkurlichen, ins BewuBtsein dringenden Funktionen, wahrend die Erregungs­
vorgange in dem jetzt zu besprechenden "vegetativen" Nervensystem un­
willkurlich vor sich gehen. Da wir keinen EinfluB auf den Ablauf der Vor­
gange haben, wurde es von dem englischen Forscher LANGLEY als das "selb­
stiindige", als das "autonome" Nervensystem bezeichnet. Wenngleich aber die 
Tatigkeit des vegetativen Nervensystems von dem im GroBhirn zustande­
kommenden Willen nicht oder nur wenig abhangig ist, bestehen doch enge 
Beziehungen zum GroBhirn. So iiben psychische Vorgange, vor aIlem die 
Lust- und Unlustgefiihle (Stimmungen) auf die Erfolgsorgane der vegetativen 
Nerven einen lebhaften EinfluB aus (Weinen, Erblassen, Herzklopfen, SchweiB­
ausbruch u. a.). Yom GroBhirn, und zwar yom Zwischenhirn (H6hlengrau der 
Wand und Gangliengruppen am Boden des III. Ventrikels), nehmen auch die 
Fasern des vegetativen Nervensystems ihren Ursprung, auBerdem aIler­
dings auch von der Medulla oblongata und yom Ruckenmark. 

Das Hauptunterseheidungsmerkmal des vegetativen Nervensystems von dem animalen 
ist die Einsehaltung von Ganglienknoten in die peripherisehen Nervenfasern. Jede vege­
tative Faser, die yom Zentralnervensystem kommt (praganglionare Faser), splittert sieh 
urn einen Ganglienknoten auf. Von diesem Ganglion gehen nunmehr erst die vegetativen 
Nerven fiir das Erfolgsorgan ab (postganglionare Faser). Derart eingesehaltet sind unter 
vielen anderen die Ganglien des Grenzstrangs, das Ganglion eiliare, das Ganglion eoeliaeum 
und wahrseheinlieh aueh die dieht an den Organen oder in diesen liegenden Ganglien 
(z. B. MEIssNERseher und AUERBAcHseher Plexus). Wahrend die praganglionaren Fasern 

1) Ausfiihrliche Darstellungen findet man in L. R. MULLER, Lebensnerven und Lebens­
triebe. 3. Aufl. Berlin 1931. Julius Springer. - E. SCHILF, Das autonome Nervensystem. 
Leipzig 1926. Georg Thieme. - K. DREsEL, Erkrankungen des vegetativen Nervensystems 
in KRAUS-BRUGSCH, Handb. d. spez. Pathologie u. Therapie d. inn. Krankheiten. Bd. X, 
3. Teil, S. 1-182. Berlin 1924. - G. v. BERGMANN u. E. BILLIGHEIMER, Das vegetative 
Nervensystem und seine Storungen in BERGMANN-STAEHELIN, Handb. der inneren Men. 
2. Aufl. Berlin 1926. Bd.5, Teil2, S. 1076-1154. 



Vorbemerkungen zum vegetativen Nervensystem. 795 

des vegetativen Nervensystems markkaltig sind, ziehen die postganglionaren auch im 
Gegematz zu den in ihrem ganzen Verlauf markumhiillten animalen Nervenfasern -
ohne Markscheide zum Erfolgsorgan. 

Das vegetative Nervensystem wird in einen "sympathischen" und einen 
"parasympathischen" Teil getrennt, eine Einteilung, die sich zwar anatomisch 
nicht vollig, wohl aber nach dem physiologischen und pharmakologischen 
Verhalten dieser Systeme durchfiihren lal3t. Daneben spricht man von einem 
"intramuralen System" ("enteric system" nach LANGLEY), d. h. man weill, daB 
in die Organe (Herz, Magen, Darm, Blase) Ganglienzellen eingelagert sind. Ob 
man diesem intramuralen System jedoch eine Sonderstellung einraumen 
kann, ist zweifelhaft (s. unten). 

Sympathisches System. Die sympathischen Fasern verlassen das Riickenmark in 
den vorderen Wurzeln des I. Thorakal- bis zum IV. Lumbalnerven. Sie treten aile in 
gleicher Weise aus den Riickenmarksnerven kurz nach dem Zusammentreffen von vorderer 
und hinterer Wurzel aus und bilden, jederseits Hings der Wirbelsaule nach auf- und ab­
warts ziehend, mit einer hier liegenden segmental angeordneten Kette von Ganglien­
knoten den "Grenzstrang des Sympathikus". 

1m zervikalen Teil des Grenzstrangs, im "Halssympathikus", gehen yom Ganglion 
cervicale supremum Fasern zu den GefaBen, SchweiBdriisen und Pilomotoren des Kopfes, 
zu den Tranen- und Speicheldriisen, zum Dilatator pupillae, sowie zum Miillerschen Muskel. 
Yom Ganglion cervicale infimum, das meist mit den beiden obersten Ganglien des Brust­
teiles zum Ganglion stellatum verschmolzen ist, sowie von dem nicht immer vorhandenen 
Ganglion cervicale medium nehmen Nervenfasern ihren Ursprung, die zum Herzen, zu 
den Bronchien und zu den Lungen fiihren. 

Aus den Ganglien des iibrigen Grenzstranges entspringende peripherische Nervenfasern 
fiihren zu den inneren Organen, zu BlutgefaBen, Driisen und zu den glatten Muskelfasern 
des ganzen Ki?!pers. Diese Nervenfasern sind dabei durch zahlreiche geflechtartige Bil­
dungen ihrer Aste unter sich und mit denen von Gehirn- llnd Riickenmarksnerven ver­
bunden. Viele Sympathikusfasern verlaufen mit den sensiblen Nerven zur Peripherie, 
ein Teil der Fasern tritt in die Bahn der Spinalnerven ein und zieht mit diesen zu den 
BlutgefaBen der Haut, zu den Schweilldriisen und den Pilomotoren. 

Oberhalbdes Zwerchfells verlaBt einkraftiger Nerv, derseine Fasern ausdem 6. bis 9. Brust 
segment erhalt, als N. splanchnicus major den Grenzstrang. Ohne mit dessen Ganglien in 
Verbindung zu treten, zieht er als praganglionarer Nerv zu einem Geflecht von Ganglien­
gruppen (Plexus solaris), das langs der Bauchaorta gelegen ist. Die groBten Ganglienknoten 
dieses Geflechtes sind das Ganglion coeliacum und das G. mesentericum superius. Auch 
der N. splanchnicus minor (auB dem 10.-12. Brustsegment) fiihrt diesem Nervengeflecht 
praganglionare Fasern zu. Der Plexus versorgt mit seinen Fasern den Magen, den Darm 
bis zum Colon descendens, Leber, Gallenblase, Milz, Nebennieren und Pankreas. Nach 
unten schlieBt sich daB Ganglion mesentericum inferius in der Gegend der Abgangsstelle der 
Art. mesent. info an. Es sendet Fasern zur Blase und Niere und zu den unteren Darmteilen. 

Auch aus dem sakralen und dem coccygeal en Teil des Grenzstrangs gehen Aste zu den 
groBen Nervengeflechten, die der Blase, den Genitalien und dem Mastdarm angelagert sind. 

Psrssympathisches System. Das parasympathische System besteht aus einem kranial­
autonomen und einem sakral-autonomen Teil. Das kranial-parasympathische System 
enthalt Nervenfasern, die aus dem Mittelhirn kommen und im N. oculomotorius zum 
Ganglion ciliare verlaufen, um von dort aus den Sphincter pupillae und den Ziliarmuskel 
zu innervieren. Aus der Medulla oblongata entstammen im N. trigeminus und im N. 
glossopharyngeus vermutlich verlaufende sekretorischeFasern und Fasern fiir die Vaso­
dilatation des Gesichts. Vom zwischengeschalteten Ganglion sphenopalatinum gehen 
sekretorische Fasern zu den Tranendriisen und zur Nasenschleimhaut, yom Ganglion 
oticum zur Ohrspeicheldriise. Fasern, die im Fazialis verlaufen und als Chorda tympani 
zum Ganglion suhmaxillare ziehen, versorgen die Speicheldriisen. 

Der bei weitem groBte Teil des parasympathischen Systems verlauft im Vagus. Die 
yom viszeralen Vaguskern ausgehenden Fasern verBorgen das Herz, die Lungen, den 
Magen, die Leber, das Pankreas und den oberen Teil des Darmes bis zum Colon des­
cendens. Sensible Vagusfasern ziehen zum Schlund und Kehlkopf. 

Die Nervenfasern des sakral-parasympathischen Systems gehen yom Sakralmark aus, 
gelangen mit dem Plexus pudendus ins kleine Becken und ziehen als Nervi pelvici zu den 
Nervengeflechten, die Blase, Mastdarm und Geschlechtsorgane versorgen. 

Zum parasympathischen System werden ferner nach L. R. MULLER die dem Brust· 
und Lendenteil des Riickenmarks entspringenden vasodilatatorischen Fasern und die 
schweiIJhemmenden Bahnen fiir den Rumpf und fiir die GliedmaBen gerechnet. 
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Abb. 208. Obersichtsbild der vegetativen Innervation der inneren Organe des Menschen. 
(Naeh L. R. MOLLER.) Rot: sympathisches Nervensystem. B i au : parasympathisehes Nervensystem. 
Se h war z: intramuraies Nervensystem. Griin: Bahnen im Riiekenmark von den vegetativen Zentren 

im Zwischenhirn ausgehend. 
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Intramurales System. Unter diesem Namen faBt man die in den Wandungen der 
Hohlorgane befindlichen Nervenplexus und GanglienzeHen zusammen. Wir finden sie in 
der Schlundrohre, im Magen-Darmkanal, im Ureter, in der Blase und vor aHem im Herzen. 
Hier bestehen zwischen dem muskularen Reizleitungssystem und dem Gangliengeflecht 
durch zahlreiche Nervenfasern enge Beziehungen. In der Darmwand wird der MeifJnersche 
PlexU8 von dem Auerbaohschen Plexus unterschieden. Der letzte hat vor aHem Be­
ziehungen zur Motilitat des Darmes. 

Dieses "enteric system" oder besser "W andnerven8ystem" gewahrt den betreffenden 
Organen, auch wenn sie von den vegetativen Nerven losgelost sind, eine gewisse Selb­
standigkeit. 1m aHgemeinen unterliegt dieses intramurale System hemmendeu und fOr­
dernden Einfliissen des sympathischen und parasympathischen Systems. 1m einzelnen ist 
aber der Zusammeuhang der in den Wandungen der Hohlorgane liegenden Nervenplexus 
mit dem iibrigen vegetativen Nervensystem noch ungeklart. Wahrscheinlich ist es nicht 
berechtigt, diese intramuralen GanglienzeHplexus von dem iibrigen vegetativen Nerven­
system abzutrennen. Viele Forscher rechnen das Wandnervensystem zum parasympathi-
8chen Teil der vegetativen Nerven. DRESEL auBert die Ansicht, daB das ganze "enteric 
system" nichts anderes ist als der "PlexU8 parasympathicus p08tganglionaris". 

Fast samtIiche Organe werden sowohl von sympathischen als auch von 
parasympathischen Nerven versorgt. Die vegetative Innervation ist nicht 
nur eine doppelte, sondern gewohnIich auch eine antagonistische. Beide An­
teile wirken dann in entgegengesetzter Richtung, die einen Nerven wirken 
fOrdernd und anregend, die anderen hemmend und reizherabsetzend. Zumeist 
in dieser Weise greifen das sympathische und das parasympathische System 
in die Tatigkeit des oben besprochenen Wandnervensystems der Hohlorgane 
ein und iiben infolge ihres antagonistischen Verhaltens einen regelnden und 
steuernden EinfluB auf die Organtatigkeit aus. Die Wirksamkeit der para­
sympathischen oder sympathischen Reizung hangt dabei nach neueren Unter­
suchungen von dem Gehalt der Erfolgsorgane an Kalium- oder Kalziumionen 
ab, die sich ebenfalls antagonistisch verhalten. KaIiumanreicherung wirkt nach 
S. G. ZONDEK wie Parasympathikus-, Kalziumanreicherung wie Sympathikus­
reizung. 

Beispiele der antagonistischen vegetativen Innervation seien im folgenden angefiihrt: 
Am Auge verengert sich die Pupille unter der parasympathischen Innervation (N. oculo­
motorius) des Sphincter pupillae, wahrend andererseits im Halssympathicus pupillen­
erweiternde Fasern nach dem Auge ziehen. :- Die BronchialmU8kulatur wird durch den 
Vagus angespannt und durch den Sympathikus zur Er8chlaffung gebracht. - Auf die 
Herzaktion wirken Fasern des sympathischen Systems erregend, d. h. beschleunigend, der 
Vagus verlangsamt die Herztatigkeit. - Umgekehrt regt der Vagus die Peristaltik des 
Magen-Darmkanals an, wahrend der N. splanchnicus (Sympathikus) diese hemmt. -
Dem Enddarm vermittelt der N. pelvicus (Parasympathikus) erregende, sympathische 
Fasern bedingen dagegen hemmende Einfliisse. - An der Harnblase bewirkt der Sympathi­
kus (Nn. hypogastrici) Hemmung der Entleerung, Fasern des sakral-parasympathischen 
Systems regen die Kontraktion der glatten BlasenmU8kulatur an. 

Wichtig ist dabei, daB es sich bei den Innervationen des vegetativen 
Nervensystems nicht wie bei dem der Willkiir unterstehenden Nervensystem 
um den Wechsel von Ruhezustanden und plOtzlicher Tatigkeit handelt. Es 
besteht vielmehr hier ein standiger Spannungszustand (Tonus), der von 
Tonusschwankungen unterbrochen wird. Einer TonuserhOhung im sympathi­
schen Teile steht dabei ein TonusnachlafJ im parasympathischen gegeniiber 
und umgekehrt. 

Das sympathische und das parasympathische System beeinflussen sich aber 
nicht ausschlieBlich im antagonistischen, sondern auch nicht selten im ergan­
zenden Sinne (Synergismus). So liefert Z. B. die Reizung beider Nei'vensysteme 
eine vermehrte Speichelsekretion. Bei der Erregung der parasympathischen 
Fasern wird ein reichIicher, diinner, sehr fliissiger "Chordaspeichel" entleert, 
bei der Reizung der sympathischen Fasern wird dagegen ein sparlicher, zaher, 
mehr feste Substanzen enthaltender Speichel abgesondert. 
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Nicht nur die einzelnen Organe werden yom vegetativen Nervensystem be­
einfluBt, liIondern auch die Tatigkeit mehrerer Organe wird durch die vege­
tative Innervation zu einem einheitlichen Ganzen zusammengefaBt. In 
dieser Weise wird z. B. der Stoffwecksel (Wasser- und Salzhaushalt, Kohlen­
hydrat-, EiweiB- und Fettstoffwechsel) und die Aufrechterhaltung des Warme­
gleichgewichts bewirkt. Das vegetative Zentrum fur die Warmeregulation liegt im 
Zwi8chenhirn (Tuber cinereum). Von hier aus werden sowohl die physikalischen 
MaBnahmen in der Haut als auch die chemischen Vorgange in den groBen 
Driisen, vor allem in der Leber, in einheitlichem Sinne geregelt. Nach manchen 
Forschern sollen im Sympathikus die Bahnen fiir die Steigerung der Korper­
temperatur verlaufen, wahrend parasympathische Fasern die Aufgabe haben 
sollen, die Warmebildung zu hemmen und die Warmeabgabe zu steigern, also 
die Korpertemperatur herabzusetzen. An diesem Warmezentrum greift die 
Mehrzahl der chemisch-physikalischen (toxischen) Reize, die Fieber erzeugen, 
an. Was die vegetative Regulation des Stotfwech8el8 anbetrifft, so fiihren 
nach L. R. MULLER die sympathischen Innervationen zu "verbraucksBtei­
gernden" Vorgangen (Oxydationen und Warmebildung), die parasympathischen 
umgekehrt zu "aufbauenden" Vorgangen (Synthesen und Warmebindung). 

1m vegetativen Nervensystem sind nicht nur etferente (zentrifugale, moto­
rische und sekretorische) Fasern vorhanden, sondern auch zentripetalleitende, 
atferente, sensible Bahnen. Vor allem spricht fiir diese Ansicht, daB die 
Eingeweide des Bauches und der Brust unter Umstanden Schmerzempfin­
dungen verursachen konnen. Auch daB die Chirurgen unter Splanchnikus­
anasthesie schmerzlose Bauchoperationen ausfiihren konnen, ist ein Beweis fiir 
das Vorhandensein von sensiblen Fasern im Splanchnikus. Der Sympathikus 
fiihrt afferente Nervenfasern nur von den Eingeweiden zum Zentralnerven­
system. In den iibrigen von sympathischen Fasern innervierten Teilen des 
Korpers verlaufen die afferenten sensiblen Fasern nicht im Sympathikus, 
sondern unmittelbar in den Spinalnerven. 

Die im Sympathikus verlaufenden afferenten sensiblen Fasern der Bauchorgane durch­
ziehen die Pravertebralganglien, sammeln sich in den Nn. splanchnici und treten durch 
die Rami comm. ins Ruckenmark ein, von wo aus die Erregungen, vielleicht auf Ver­
bindungen verschiedener.Art, zu den groBen ZwischenhirngangIien gelangen. Hier wird 
nach den neueren Ergebnissen experimenteller Untersuchungen die Schmerzempfindung 
wahrgenommen. 

Durch die Oberleitung der Erregung von viszerosensiblen Bahnen auf sen­
sible Nerven, die von der Haut kommen, entsteht die tJberempfindlichkeit 
der Haut bei Erkrankungen der inneren Organe. So sind die hyperastheti­
schen HEAD8chen Zonen zu erklaren, die entsprechend dem Verlauf der Haut­
nerven meist horizontal und streifenformig angeordnet sind. 

Auf dem Wege der afferenten Nerven werden die vom vegetativen Nerven­
system versorgten Organe reflektori8ch beeinfluBt. Die Reize dringen dabei 
zumeist nicht bis zur GroBhirnrinde vor, sondern der Reflexbogen wird in 
den vegetativen Zentren des Zwischenhirns oder im Riickenmark geschlossen. 
Aber auch im GroBhirn zustande kommende Stimmungsschwankungen und 
Gemiitserregungen sind imstande, nach Art eines Reflexes auf dem Wege 
des vegetativen N ervensystems die inneren Organe anzuregen oder zu hemmen 
(L. R. MULLER). Die vegetativen Zentren, welche den EinfluB des GroBhirns 
auf das vegetative N ervensystem weitergeben, liegen nach den physiologischen 
Untersuchungen und den klinischen Erfahrungen der letzten Jahrzehnte im 
Zwi8chenhirn (Hohlengrau de8 dritten Ventrikels, Regio hypothalamica). Die 
Zeilen dieser iibergeordneten Zentren sind nicht mehr sympathisch oder para­
sympathisch, sondern vegetativ. 
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Enge Beziehungen bestehen ferner zwischen dem vegetativen Nervensystem 
und den DrUsen mit innerer Sekretion (z. B. Nebennieren, Schilddriise, Bei­
schilddriisen, Pankreas). Unsere Kenntnisse von dem Zusammenspiel dieser 
Driisen mit dem vegetativen Nervensystem ist jedoch noch sehr gering. 

Wichtig ist das pharmakologiBche Verhalten des vegetativen Nervensystems. Nikotin 
wirkt in leitungsunterbrechendem Sinne auf die Ganglien des sympathischen Systems 
und damit lahmend auf das gesamte vegetative N ervensystem. Gegeniiber anderen Giften 
hat jedoch das sympathische und das parasympathische System eine verschiedene An­
sprechbarkeit: 

Adrenalin entspricht in seiner Wirkung einer Reizung des sympathiBchen Nervensystems. 
Es fiihrt zu Pupillenerweiterung, Vasokonstriktion in fast allen GefaJ3gebieten, Pilo­
erektion, Beschleunigung des Herzschlags, Erweiterung der Bronchien, Hemmung der 
Magensaftabsonderung und der Magen-, Darm- und Blasenbewegungen. 

Ergotoxin, Ergotamin und HiBtamin (fJ-Imidazolylathylamin) lahmen die Nerven­
endigungen des sympathi8chen Systems. Sie wirken also entgegengesetzt wie das Adrenalin. 

Muskarin, Physostigmin, Pilokarpin, Cholin und Azetylcholin erregen das parasym~ 
pathische Nervensystem. Sie fiihren zu Pupillenverengerung, Kontraktion der Bronchial­
muskeln, Verlangsamung des Herzschlags, Kontraktion der Magen-Darmmuskulatur, 
Sekretion der Tranen- und Speicheldriisen. 

Atropin lahmt die Endapparate des para8ympathiBchen Systems. Es bewirkt Erweite­
rung der Pupillen, Hemmung der Tranen- und Speicheldriisensekretion, Herzbeschleu­
nigung, Erschlaffung der Bronchial- und der Magen-Darmmuskulatur. 

Zweites Kapitel. 

Die vegetativen Neurosen. 
(" Vegetativ Stigmatisierte" und "vegetativ Labile".) 

Krankheitserscheinungen nervOs-funktioneller Art auf Storungen im vege­
tativen Nervensystem, auf dauernde ungewohnliche Erregungszustande im 
Bereich des parasympathischen und des sympathischen Systems zuriickzu­
fiihren, wurde bereits von ROSENBACH, v. NOORDEN, ZUELZER und anderen 
versucht. EpPINGER und HESS haben dann im Jahre 1910 die klinischen Be­
griffe der "Vagotonie" und der "Sympathikotonie" aufgestellt. Auf Grund 
pharmakologischer Untersuchungen des vegetativen Nervensystems kamen 
sie zu dem SchluB, daB es Menschen gibt, die einen erhohten Vagustonus und 
eine verstarkte Ansprechbarkeit gegeniiber dem Pilokarpin zeigen (Vago­
toniker) , wahrend sie gegen Reize, die im sympathischen System angreifen 
(Adrenalin), unterempfindlich sind. Umgekehrt solI bei anderen Kranken eine 
veranderte, erhohte Reizbarkeit im sympathischen System und eine starke 
Empfindlichkeit gegen Adrenalin bestehen, wahrend das parasympathische 
System dieser Menschen auf Pilokarpin und Atropin weniger stark reagiert 
(Sympathikotoniker). Eingehende Nachpriifungen haben jedoch ergeben, daB 
diese von EpPINGER und HESS aufgestellten klinischen Begriffe der Vagotonie 
und der Sympathikotonie nicht aufrechtzuerhalten sind. Es gibt keine 
"reinen" Krankheitsfalle und auch keine "rein" vagotonisch oder "rein" 
sympathikotonisch Disponierten, bei denen die Reizbarkeit des ganzen para­
sympathischen oder des ganzen sympathischen Systems erhoht ist. In man­
chen Fallen befinden sich einzelne Teilgebiete des sympathischen oder des 
parasympathischen Systems im Zustand des erhohten Tonus oder der erhohten 
Reizbarkeit (L. R. MULLER). Zumeist zeigen aber Menschen mit iibererreg­
harem vegetativen Nervensystem eine gIeichmaBige Oberempfindlichkeit 
gegeniiber dem Pilokarpin und dem Adrenalin (JULIUS BAUER). Sowohl 
parasympathische als auch sympathische Erscheinungen sind bei den Betref­
fenden zu finden. Man bezeichnet daher jetzt allgemeiner Menschen, bei denen 
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wir Abweichungen im vegetativen N ervensystem erkennen, die also Stigmata 
der parasympathischen und sympathischen Symptomengruppe haben, als 
"vegetativ Stigmati8ierte" (v. BERGMANN). 

Die Kenntnis dieser klinischen Merkmale ist praktisch wichtig. Wir ver­
mogen mit ihrer Hilfe konstitutionelle Menschengruppen mit bestimmter 
neuropathi8cher Krankheit8bereit8chaft zu erkennen, bei denen also eine Nei­
gung zu Storungen im Bereich de8 vegetativen N ervensy8tems besteht, bei denen 
die vegetativen Funktionen und Regulationen nicht gefe8tigt, sondern unaus­
geglichen, labil, sind ("vegetativ Labile"). Durch diese Kenntnis sind wir im­
stande, das Wesen von Krankheiten richtig aufzufassen, die sich auf den 
Boden dieser Krankheitsbereitschaft entwickeln. 

Die wichtigsten klini8chen Symptome der Obererregbarkeit im parasym­
pathi8chen SY8tem sind folgende: Pupillenenge, Akkommodationskrampfe, ver­
mehrter SpeichelfluB, iibermaBige Tranen- und Nasensekretion, auffallig 
starke SchweiBabsonderung, Vasolabilitat: blasse Hautfarbe, kalte FiiBe und 
Hande, Dermographismus (Zeichen allgemeiner "Oberempfindlichkeit des vege­
tativen Systems), Bradykardie, langsamer Puls, niedriger Blutdruck, respi­
ratorische Arhythmie, Extrasystolie, Spasmen im Bereich des ganzen Magen­
Darmkanals, Hyperaziditat, die rontgenologisch nachweis bare Stierhornform 
des Magens, Eosinophilie des Blutes. Einzelne Reizsymptome werden nach 
intravenoser Injektion von 0,75 mg Atropin geringer, manche Erscheinungen 
treten starker hervor, nachdem 0,0075 g Pilokarpin intravenos eingespritzt 
wurde. Krankheitsbilder, die teilweise auf einer gesteigerten parasympathischen 
"Obererregbarkeit beruhen, sind das A8thma bronchiale, die Angina pectori8 
vasomotorica, der Pyloro8pasmus, der Kardio8pasmus mit 8ekundiirer Erwei­
terung de8 {j8ophagus, die Gotica mUC08a und die 8pasti8che Ob8tipation. Auch 
die Seekrankheit wird von manchen Forschern als eine Reizung des Vagus 
aufgefaBt. 

Die Haupterscheinungen der Sympathikusubererregbarkeit sind Pupillen­
weite, Weite der Lidspalten, Exophthalmus, geringer Speichel- und Tranen­
fluB, trockene Haut, Tremor, Tachykardie, Pulsbeschleunigung, Atonie und 
Sekretionsschwache des Magens, die rontgenologisch zu findende Hakenform 
(Atonie) des Magens, verminderte Erregbarkeit der Darmmotilitat, Glykosurie 
nach intravenoser Injektion von 0,01 mg Adrenalin, das auBerdem Blutdruck­
steigerung, Beschleunigung der PuIs- und Atemfrequenz, Veranderungen des 
Blutbildes u. a. bewirkt. Am deutlichsten ist die Sympathikusiibererregbarkeit 
beim Morbu8 Ba8edowi und bei jener Menschengruppe, die eine "thyreoti8che 
Konstitution" (JULIUS BAUER) haben, sowie bei Tetanie und Spasmophilie. 
Andererseits muB hervorgehoben werden, daB gerade bei Fallen von Morbus 
Basedowi oft eine "Obererregbarkeit im ge8amten vegetativen Nervensystem 
nachzuweisen ist. In einzelnen Ziigen findet man ferner eine erhohte Erreg­
barkeit des ge8amten sympathischen Systems bei manchen Formen der P8ycho­
neur08en (Neura8thenie und HY8terie). 

"Ober die pharmakologi8che U nter8uchung und die mechani8che Prufung des 
vegetativen Nervensystems (A8chner8 Bulbusdruckiihiinomen, T8chermak8cher 
Druckver8uch, Erbenscher Ver8uch, Prufung der re8piratori8chen Arhythmie), ist 
Naheres in den S.794 angegebenen Werken nachzulesen. Es kann jedoch 
nicht dazu geraten werden, etwa in der Praxis pharmakologische und physio­
logische Leistungspriifungen des vegetativen Nervensystems vorzunehmen. 
Dazu sind aIle diese Priifungsmittel in fast jeder ihrer Wirkung zu vieldeutig. 

Oberhaupt kommt es weniger auf die strenge Scheidung in parasympa­
thische oder sympathische Erscheinungen an als auf die ohne weitere MaB-



Erkrankungen des Halssympathikus. 801 

nahmen mogliche Feststellung von Zeichen, "Stigmata", allgemeiner Uber­
empfindlichkeit im vegetativen Nervensystem zur Erkennung "vegetativ Labiler". 
Bei diesen finden sich also parasympathische und sympathische Symptome 
nebeneinander oder miteinander abwechselnd, z. B. sind die Hande und FiiBe 
bald heiB, bald kalt, die Haut bald gerotet, bald blaB, bald besteht Tachy­
kardie, bald Bradykardie, die Blutdruckwerte schwanken auBerordentlich usw. 

Auf die Rolle des vegetativen Nervensystems bei einzelnen Krankheiten 
(z. B. Herz- und GefaBneurosen, nervosen Magendarmstorungen), insbesondere 
bei den Psychoneurosen (Neurasthenie und Hysterie) kann an dieser Stelle 
nicht eingegangen werden. Noch wissen wir zu wenig Sicheres, noch sind die 
Fragen zu sehr im FluB. Die wenigen kurzen Hinweise sollen nur auf die Be­
deutung des vegetativen Nervensystems aufmerksam machen. 

Von einer erfolgreichen therapeutischen Beeinflussung funktioneller Storungen 
im Bereich des vegetativen Nervensystems sind wir ebenfalls noch weit ent­
fernt. Adrenalin kommt therapeutisch im wesentlichen nur beim Asthma 
bronchiale in Betracht. Atropin kann dagegen in vielen Fallen mit vorwiegend 
parasympathischen Reizerscheinungen mit Erfolg angewandt werden. Ob 
Kalziumdarreichung von wesentlichem EinfluB ist, miissen erst weitere Er­
fahrungen lehren. Uber die sehr wichtige psychische Behandlung gilt das im 
Kapitel iiber Neurasthenie (s. u.) Gesagte. 

Drittes Kapitel. 

Die Erkrankungen des Halssympathikus. 

Infolge seiner anatomischen Lage ist der Halssympathikus (s. S. 795) Schadi­
gungen leichter ausgesetzt als andere Teile des Grenzstranges. Erkrankungen 
des HaIssympathikus gehoren daher zu den haufigsten und am besten bekann­
ten organischen Krankheiten des vegetativen Nervensystems. Verletzungen, 
Druck benachbarter Tumoren (Schilddriise, Lymphknoten, mediastinale Ge­
schwiiIste), Aneurysmen der Aorta, Pleuraschrumpfungen iiber einer Lungen­
spitze bei Lungentuberkulose, Halsrippen u. a. konnen Beeintrachtigungen 
des HaIssympathikus und das Auftreten kennzeichnender Erscheinungen 
herbeifiihren. 

Handelt es sich um eine krankhafte Reizung des Halssympathikus, so beob­
achtet man auf der betreffenden Seite Erweiterung der Pupille und der Lid­
spalte, Hervortreten des Auges und Vasokonstriktion der GefaBe des Gesichts 
und des Ohres. 

Wichtiger und viel haufiger sind die Ausfallserscheinungen bei Lahmungen 
des Halssympathikus. Diese werden als Hornerscher Symptomenkomplexl) 
oder als Ophthalmoplegia sympathica bezeichnet. Entsprechend den glatten 
Muskeln und den Driisen, die vom HaIssympathikus aus innerviert werden, 
beobachtet man dabei auf der betreffenden Seite eine Verengerung der Pupille 
(Lahmung des vom Sympathikus versorgten M. dilatator pupillae), in manchen 
Fallen verbunden mit einer tragen Reaktion der Pupille, ferner eine Ver­
engerung der Lidspalte (Lahmung des LANDSTRoMschen M. palpebralis tertius) 
und in alteren Fallen auch ein ZuriLcksinken des Bulbus (Lahmung des MULLER­
Bchen Muskels in der Orbital, Abflachung der kranken Gesichtshalfte, endlich 
zuweilen vermehrte Rotung und Warme am Ohr und an der Wange (tJberwiegen 
der Vasodilatation, Lahmung der V asokonstriktoren). Gelegentlich solI ein A us-

1) JOHANN FRIEDRICH HORNER, sohweiz. Augenarzt, 1831-1886. 

StriimpeU-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 51 
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fall der SchweifJ8ekretion (halb8eitige Anhidro8i8), weiterhin eine Beeintrachtigung 
der Speichelab80nderung und ein starker Tranen- und NasenflufJ gesehen 
worden sein. 

Die Abflachung der kranken Gesichtshalfte beruht auf trophi8chen Sto­
rungen der Haut, des Unterhautfettgewebes und der Knochen. Am starksten 
ausgesprochen findet sich diese trophische Erkrankung einer Gesichtshalfte 
bei der Hemiatrophia faciei progre88iva (s. S. 812), der vielleicht ebenfalls 
eine Erkrankung des Halssympathikus zugrunde liegt. 

Hinzuzufiigen ist noch, daB auch die normalerweise eintretende reflek­
torische Erweiterung der Pupille durch schmerzhafte Reize der Gesichtshaut 
bei der Sympathikuslahmung ausbleibt. Dagegen reagiert die verengte 
Pupille auf Licht, da der N. oculomotorius unbeeinfluBt bleibt. Ebenso kann 
das herabgesunkene Augenlid willkiirlich gehoben werden. 

Keineswegs brauchen nun in den einzelnen Krankheitsfallen aUe eben 
geschilderten Symptome der Lahmung des Halssympathikus vorhanden zu 
sein. Die Erscheinungen sind verschieden, je nachdem nur einzelne oder 
mehrere Bahnen des Sympathikus geschadigt sind. Manche Fasern konnen 
auch bereits zugrunde gegangen sein, wahrend sich andere nur im Erregungs­
zustand befinden. Es konnen sich also auch Symptome der Reizung des 
Halssympathikus mit Liihmung8er8cheinungen verbinden. Einmal aufgetretene 
Ausfallserscheinungen bilden sich fiir gewohnlich nicht zuriick. 

Beilaufig sei erwahnt, daB nach Ansicht mancher Forscher auch der Farb­
stoffgehalt der Iris vom Halssympathikus aus beeinfluBt wird. Jedenfalls 
sind mehrere FaIle von Heterochromie der Iri8 gleichzeitig mit anderen Aus­
fallserscheinungen bei Schadigungen des Halssympathikus beschrieben worden. 
Vor allem sollen gelegentlich tuberkulOse Lungenspitzenerkrankungen, die zu 
Schrumpfungen fiihrten, einseitige Depigmentierung der Iris im Gefolge haben. 

Das Hornersche Syndrom kann mitunter auch bei krankhaften V organgen 
in der Medulla oblongata beobachtet werden, ebenso bei Krankheiten des 
Halsmarks (Tumoren, Syringomyelie) und der ersten und zweiten Halswurzel. 
Der mehr oder weniger vollstandige Hornersche Symptomenkomplex tritt 
also auch auf, wenn die Bahnen halbseitig zerstort werden, die von vege­
tativen Zentren im Zwischenhirn durch Medulla und Riickenmark zum ober­
sten Zervikalganglion ziehen, von dem der Halssympathikus seinen Ausgang 
nimmt. TUNDELENBURG und BUMKE erzeugten den Hornerschen Symptomen­
komplex im Tierversuch nach Halbseitendurchschneidung des Riickenmarks. 
Wurde vorher der Halssympathikus durchschnitten oder das oberste Zer­
vikalganglion exstirpiert, blieb die Pupillendifferenz nach Halbseitendurch­
schneidung des Riickenmarks aus. 

Das Vorkommen von Sympathikussymptomen bei gewissen Verletzungen 
des Plexus brachialis (Klumpkesche Lahmung) ist schon oben (S.474) be­
sprochen worden. 

Viertes Kapitel. 

Die vasomotorischen und trophischen N eurosen. 
Allgemeines tiber die vasomotorischen SUirungen. Von den vasomotorischen 

N erven unterscheidet die Physiologie bekanntlich zwei Arten: die gefafJ­
verengernden (sympathi8cMs SY8tem) und die gefafJerweiternden N erven (para­
iJympathi8che8 SY8tem). Da die letzten bisher aber nur an einzelnen Stellen (na­
mentlich Chorda tympani, N. erigens, Ischiadikus) experimentell nachge-
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wiesen sind, haben sie in der menschlichen Pathologie noch keine sehr groBe 
Bedeutung gewonnen. Man ist vielmehr jetzt noch meist geneigt, jede unge­
wohnliche GefaBverengerung auf eine Reizung, jede abnorme GefaBerweiterung 
auf eine Lahmung der gefaBverengernden Nerven zu beziehen, obgleich viel­
leicht pathologische Reizzustande der Vasodilatatoren gar nicht selten vor· 
kommen mogen. Was den naheren anatomischen Verlaul der GefaBnerven be­
trifft, so ist zunachst zu erwahnen, daB sicher schon yom GrofJhirn aus vaso­
motorische Erregungen ausgehen konnen, wie die allgemein bekannten Erschei­
nungen des Errotens und Erblassens bei psychischen Allekten beweisen. 
Experimentelle Untersuchungen machen wahrscheinlich, daB das Zwischen­
hirn, d. h. der Hypothalamus und das Hohlengrau des dritten Ventrikels, 
als diejenige Stelle des Zentralnervensystems anzusprechen ist, wo lebhafte 
sensible Reize und wo die durch Stimmungen bedingte Veranderung der all­
gemeinen Erregbarkeit auf vasomotorische Bahnen iiberspringen (W. GLASER 
und L. R. MULLER). Weiterhin scheinen in der Medulla oblongata vaso­
motorische Zentren gelegen zu sein, deren Reizung (direkt oder reflekto· 
risch) eine fast allgemeine GefaBverengerung, deren Zerstorung eine fast all­
gemeine GefaBerweiterung zur Folge haben soIl. Auf jeden Fall gehen die 
yom Zwischenhirn ausgehenden vasomotorischen Innervationen durch das 
verlangerte Mark. Nach den Versuchen von GOLTZ sind auch im Ruakenmark 
vasomotorische Reflexzentren fiir die einzeInen Korperabschnitte vorhanden. 
Den weiteren Verlauf der vasokonstriktorischen GefaBnerven haben wir 
wahrscheinlich zum groBten Teil (ob aber ausschlieBlich 1) in den Seiten­
striingen des Riickenmarks zu suchen, aus denen der Austritt vorzugsweise 
durch die vorderen Wurzeln erfolgt. Ob iiberhaupt und wo eine etwaige 
Kreuzung der vasomotorischen Fasern stattfindet, ist nicht sicher bekannt. 
Die vasomotorischen Nerven sammeln sich jedenfalls in den Grenzstrangen 
des Sympathikus, von dem aus, wie bekannt, die einzelnen die GefaBe um­
spinnenden Plexus und die in der Bahn der sensiblen Nerven zur Peripherie, 
zu den GliedmaBen und der Raut des Rumpfes ziehenden vasomotorischen 
Nerven (s. S.795) entspringen. 

Die klinischen vasomotorischen Symptome kommen vorzugsweise an der 
auBeren Raut zur Beobachtung. Man unterscheidet: 

1. Vasomotorische Liihmungserscheinungen. Auf eine Lahmung der Vaso­
motoren schlieBen wir, wenn sich in der Haut eine ungewohnliche R6tung ein­
stellt, die fast immer mit einer nachweisbaren und oft auch yom Kranken selbst 
empfundenen TempemturerMhung verbunden ist. Derartige Zustande beob­
achtet man teils im Verein mit sonstigen nervosen Erscheinungen (z. B. bei 
frisch en spinalen und zerebralen Lahmungen). teils in der Form selbstandiger 
Erkrankungen (reine vasomotorische Neurosen, Verletzungen des Rals­
sympathikus u. a.). Freilich ist es hierbei meist schwer zu entscheiden, ob 
man es wirklich mit vasomotorischen Lahmungszustanden und nicht viel­
mehr mit den Erscheinungen einer Reizung der Vasodilatatoren zu tun hat. 
Es gibt FaIle, wo eine anhaltende oder anfallsweise auftretende diffuse Rotung 
der Raut, namentlich des Kopfes, verbunden mit starkem Ritzegefiihl, mit" 
Herzklopfen, starkem Pulsieren der Arterien, Unruhe, Ohrensausen und 
SchweiBsekretion das einzige Krankheitssymptom bilden. 

2. Vasomotorische Kramplerscheinungen. Der Krampf der kleinen GefaBe 
macht sich bemerkbar durch eine auffallende Blasse und Kiihle der Raut. 
Dabei tritt in den befallenen Teilen oft ein lebhaftes Gefiihl von KribbeIn 
und Steifigkeit auf, das sich zu wirklicher Schmerzempfindung steigern kann. 
Derartige vasomotorische Krampfe kommen namentlich an den Hii.nden vor 

51* 
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und bilden ein nicht sehr seltenes habituelles Leiden. Beobachtet wird es bei 
allgemein nervosen und reizbaren Menschen, ferner gelegentlich bei Wasche­
rinnen. Auch als Teilerscheinung komplizierter Anfalle, z. B. bei der nervosen 
Angina pectoris (s. d.), kommt zuweilen GefaBkrampf an den GliedmaBen, 
namentlich im Beginn der Anfalle, vor. Ein anhaltender Krampf der kleinen 
Arterien kann zu nachfolgenden betrachtlichen trophischen Storungen AnlaB 
geben. Wenigstens sind die seltenen FaIle von ,,8pontaner 8ymmetri8cher 
Gangran" (s. u.) an den GliedmaBen, ferner gewisse Formen der Sklero­
dermie und einige ahnliche Erkrankungen auf primare angiospastische Zu· 
stande zuriickzufiihren. 

Allgemeines fiber trophische Storungen. Weit weniger als iiber die vaso­
motorischen, sind wir iiber die trophi8chen N erven unterrichtet. Wie bekannt, 
dauert noch jetzt der Streit fort, ob man wirklich ein Recht habe, die Exi­
stenz besonderer trophischer Nerven anzunehmen. Die Tatsachen der klini8ch­
neurologi8chen Beobachtung fiihren haufig anscheinend mit Notwendigkeit auf 
die Annahme besonderer trophischer Funktionen, obwohl freilich auch hierbei 
die Beurteilung meist sehr schwierig ist, zumal da wir den indirekten EinfluB 
sensibler und zirkulatori8cher Einfliisse (s. o. Anasthesie des Trigeminus) 
selten ganz ausschlieBen konnen. Neue Gesichtspunkte iiber die Natur der 
trophischen Storungen haben die Erfahrungen iiber die Bedeutung der 
inneren Sekretion ergeben. Von den Erkrankungen der Schilddr1i8e (Myx­
odem, Morbus Basedowi), der Hypophy8e (Akromegalie), der Nebennieren 
(Morbus Addisoni) wissen wir schon lange, daB sie zu merkwiirdigen trophi­
schen Krankheitserscheinungen fiihren konnen. Wahrscheinlich wird man 
noch weitere hierher gehorige Tatsachen kennenlernen, durch die mancher bis 
jetzt ratselhafte Krankheitsvorgang eine ganz neue Beleuchtung erfahren wird. 

Von denjenigen Erscheinungen, welche vorzugsweise zur Annahme spezi­
fisch trophischer nervoser Einfliisse drangen, haben wir die degenerative 
Atrophie der N erven und M uskeln schon kennengelernt. Andere trophische 
Storungen in der Haut und in tiefergelegenen Teilen (Knochen, Gelenke) 
werden bei Nervenkrankheiten in mannigfacher Weise beobachtet. An der 
Haut bemerkt man, namentlich nach peripherischen Nervenverletzungen, zu­
weilen eine eigentiimlich glanzende, glatte, atrophische Beschaffenheit (Glanz­
haut, "glos8Y 8kin", "glo88Y finger8" der englischen Arzte). In anderen 
Fallen scheinen Pigmentver8chiebungen der Raut mit nervosen Storungen zu­
sammenzuhangen. So entwickeln sich z. B. pigmentfreie Stellen (Vitiligo) 
manchmal im AnschluB an heftige Neuralgien. Auch an das Auftreten von 
Pigmentvermehrungen aus nervosen Ursachen ist hier zu erinnern, insbesondere 
an die Atiologie des Morbu8 Addi80ni (s. d.). 

Zu den schweren neurotrophischen Storungen der Raut rechnen einige Forscher, 
namentlich CHARCOT, das Auftreten eines akuten Dekubitus bei gewissen spinalen und 
zerebralen Lahmungen. Wir selbst haben uns indessen von dem V orkommen eines 
"neurotrophischen Dekubitus" nicht iiberzeugen konnen und glauben, daB jeder Deku­
bitus durch auBere Schadigungen (Druck auf die Weichteile, Verunreinigungen und Ein­
dringen von pathogenen Keimen) bedingt ist. 

Neben trophischen Storungen in der Raut sieht man bei Nervenkranken 
entsprechende Veranderungen haufig auch an den Nageln und an den Haaren. 
Die Nagel werden briichig und rissig, nehmen eine dunklere Farbung an und 
zeigen oft krankhafte Wachstumsverhaltnisse, ungewohnliche Kriimmung, 
Streifung, Verdickung (Onychogrypho8i8) u. dgl. Zuweilen beobachtet man 
auch ein Ausfallen der Nagel. Ein Ausfallen der Haare sieht man bei Frontal­
neuralgien, bei gewissen Formen des Kopfschmerzes, ferner als scheinbar 
selbstandige nervose Erkrankung (Alopecia) nicht selten. Bekannt ist das in 
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einigen Fallen sehr rasch eintretende Ergrauen der Haare nach psychischen 
Erregungen. 

Vermehrung und Schwund des Unterhautfettgewebes unterliegen ebenfalls 
einer Regelung durch das vegetative Nervensystem, und zwar gehen die dazu 
fiihrenden Erregungen von einem im Zwischenhirn gelegenen Zentrum aus (L. R. 
MULLER, D. GOERING). Hierfiir spricht die Storung der Fettverteilung bei der 
Dystrophia adiposogenitalis (s. S.271). Auf trophische Storungen ist ferner 
vermutlich der Schwund des Unterhautfettgewebes bei der Hemiatrophia 
faciei progressiva und bei der Lipodystrophia progressiva zuriickzufiihren (s. u.). 

Auch in den K nochen undGelenkenkommenmannigfache Storungendes Wachs­
tums und der Ernahrung vor, die als trophische Storungen gedeutet werden. 
Die Beteiligung der K nochen an trophischen Vorgangen sehen wir vorzugs­
weise in manchen Fallen von progressiver halbseitiger Gesichtsatrophie (s. d.). 
Ferner ist bei den in der Kindheit entstandenen spinalen und auch zerebralen 
Lahmungen das Zurilckbleiben des Knochenwachstums in den befallenen Glied­
maBen eine haufig zu beobachtende Erscheinung. UngewiB ist aber, inwieweit 
es sich hierbei um den Wegfall unmittelbarer trophischer Einfliisse oder um 
die mittelbaren Einfliisse des Wegfalls der motorischen Funktionen handelt. 
Sehr auffallende, anscheinend trophische Storungen in den Knochen und 
Gelenken beobachtet man endlich nicht selten bei der Tabes (s. d.) und bei der 
Syringomyelie (s. d.). 

1. Erythromelalgie. 
Diese hierher gehorige, sehr seltene eigentiimliche Krankheit ist bisher am 

haufigsten an den FilfJen beobachtet worden; doch tritt sic auch an den 
Handen auf. Manner scheinen daran haufiger zu leiden als Frauen. Die Er­
scheinungen bestehen in heftigen Schmerzen, besonders an den Zehen und 
Fingern, doch zuweilen auch an den Zehenballen, in der Hackengegend u. a., 
verbunden mit Schwellung, Rotung und starker Pulsation der GefafJe. In 
einzelnen Fallen nehmen die befallenen Teile eine ganz dunkelrote oder blau­
rote Farbung an. Nicht selten beobachtet man ubermaJ3ige SchweiBabsonde­
rung. Der beschriebene Zustand tritt entweder anfallsweise auf oder ist. an­
haltend, wenn auch in wechselnder Starke vorhanden. Beim Stehen, Gehen 
und in der Warme nimmt der Schmerz mcist zu. Zuweilen vcrbinden sich 
mit der Erythromelalgie auch anderweitige nervose Erscheinungen. wie Kopf­
schmerzen, Schwindel, Schwachezustandc u. dgl. Der Krankheitsverlauf ist 
fast immer sehr langwierig und die Prognose daher zweifelhaft. 

Pathogenetisch liegen der Krankheit wahrscheinlich Reizzustande in vaso­
motorischen (besonders vasodilatatorischen) sensiblen und sekretorischen Zentren 
und Bahnen zugrunde. Gewohnliche vasokonstriktorische N eurosen, die 
Akroparasthesien, sind verwandte Zustande. Gelegentlich sind "Obergangs­
formen des Leidens zur Raynaudschen Gangran (s. S. 807) beobachtet worden. 

Die Behandlung besteht in Ruhigstellung und Hochlagerung der erkrankten 
Extrcmitat, in Anwendung von kiihlen Umschlagen und Badern. Auch elek­
trische Teilbader konnen verordnet werden. Ferner kann die Darreichung 
von Chinin, Arsen, Eisen, von Nitroglyzerin, sowie von Pyramidon und 
Antipyrin versucht werden. Gelegentlich hat man mit zweifelhaftem Erfolg 
zu operativen MaBnahmen (Nervenresektion, periarterielle Sympathektomie) 
gegriffen. 

2. Akroparasthesien. 
Schon seit langer Zeit den Arzten bekannt und auch mehrfach in der 

Literatur beschricben, haben die von FR. SCHULTZE mit dem Namen der 
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"Akropardsthesien" bezeichneten sensiblen Reizerseheinungen doeh erst in 
den letzten Jahrzehnten die allgemeine Aufmerksamkeit erregt (LAQUER 
u. a.). Es handelt sieh um ein in der Tat recht haufiges Leiden, dessen haupt­
saehliehstes Symptom in fast bestandigen oder wenigstens haufig auftreten­
den, unangenehmen und oft sogar sehr schmerzhaften Empfindungen an den 
Spitzen ("lixea") der GliedmaBen besteht, vor allem in den Handen, Finger­
spitzen, an den FUBen und Zehen. 

Das Leiden tritt meist im mittleren Lebensalter auf, angeblich bei Frauen 
etwas haufiger als bei Mannern. Eine besondere Ursache ist in vielen Fallen 
nieht aufzufinden. Zuweilen lassen sieh aber doeh gewisse Schadliehkeiten 
naehweisen, die auf die Hande oder FiiBe eingewirkt haben, so z. B. vorher­
gegangene Kaiteeinfiiisse, Erfrierungen, vieles Wasehen im kalten Wasser, 
anstrengende meehanisehe Besehaftigungen, ehemische Reize u. dgl. 

Die ungewohnlichen Empfindungen werden meist als Steehen, Priekeln, Rei­
Ben u. dgl. gesehildert. Ihr hauptsachliehster Sitz sind, wie gesagt, die Finger 
und die Fingerspitzen. Meist sind beide Hande befallen, nicht selten ist aber 
die Erkrankung auf der einen Seite starker ausgepragt als auf der anderen. 
Aueh einzelne Finger derselben Hand sind zuweilen sehmerzhafter als andere. 
Seltener als die Hande werden die FiiBe (Zehen) befallen. Hier seheinen 
venose Stauungen (Varizen) eine gewisse ursaehliche Bedeutung zu haben. 
Aueh an arteriosklerotische Veriinderungen der GefaBe muB gedacht werden 
(vgl. Bd. I, Arteriosklerose). Die Schmerzen sind nicht zu allen Zeit en gleich 
stark. Haufig treten sie nachts und gegen Morgen am heftigsten auf, wahrend 
sie am Tage naehlassen. 

Untersucht man die Hande oder FiiBe naher, so ist zuweilen an ihnen niehts 
Krankhaftes nachweisbar. In vielen Fallen treten aber gewisse "vasomoto­
rische" Erseheinungen deutlich hervor. Die sehmerzenden Teile sind kUhler, 
zyanotischer als unter normalen Verhaltnissen (Angiospasmen). Wir sahen 
jedoeh auch sehr hartnaekige Falle, bei denen die Hande sieh meist hei{3 
anfiihlten und bestandig starke Schwei{3sekretion darboten. Die Sensibilitiit 
ist normal, oder es besteht an einzelnen Hautstellen eine ganz geringe Ab­
stumpfung der Tastempfindung, seltener aueh eine auffallende H yperiisthesie 
gegen Beriihrung. Die Motilitiit ist in der Regel ungestOrt. Nur fiber eine 
gewisse Steifigkeit der Hande kIagen manehe Patienten. 1m allgemeinen 
sind es aber nur die oft sehr heftigen Schmerzen, die die Brauehbarkeit 
der Hande beeintraehtigen und den Kranken oft die groBten StOrungen in 
ihrern Beruf verursachen. An den Reflexen ist nichts Besonderes nachweisbar. 
In einigen Fallen beobaehteten wir sehr auffallige trophische Veriinderungen, 
insbesondere eine deutliehe Schmalheit und Zuspitzung der Endphalangen, 
starkere Kriimmung der Nagel, glanzende Besehaffenheit der Haut (glossy 
skin) u. dgl. In einem sehr hartnackigen, seit vielen Jahren bestehenden 
Falle sahen wir an den Zehen ohne auBeren AniaB torpide Gesehwiire auf­
treten, die sehr sehmerzhaft waren und keine Neigung zur Heilung zeigten. 

Der Verlauf des Leidens ist in einigen Fallen gutartig, so daB nach 
mehreren Monaten wieder Heilung eintritt; in vielen anderen Fallen sind 
aber die AkroparasthesiElll ein sehr hartnackiger, ehroniseher, jahrelang an­
haltender Zustand, der trotz seiner Ungefahrliehkeit den Kranken groBe 
Besehwerden und Unbequemliehkeiten macht. 

trber die N atur und die eigentliehe Entstehung der Krankheit ist noeh 
nichts vollig Sicheres bekannt. Es handelt sieh urn eine vasokonstriktorische 
Neurose der GliedmltBen. Zumeist ist sie nur Teilerscheinung einer auch 
an allen moglichen anderen Symptomen reiehen allgemeinen Psychoneurose 
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neurasthenischer oder hysterischer Art. Die vasomotorischen Krankheits­
erscheinungen beruhen auf einer funktionellen Storung im Bereich des vege­
tativen Nervensystems, insbesondere der vasomotorischen Bahnen und Zentren. 
Vielleicht liegen diesen krankhaften Erscheinungen auf vasomotorischem 
Gebiet wieder Storungen der inneren Sekretion zugrunde. Eine allgemein 
neuropathische konstitutionelle Bereitschaft spielt ursachlich in vielen Fallen 
eine wichtige Rolle. 

Der vasokonstriktorische Anfall kann auch andere GefaBgebiete als die der 
GliedmaBen, und zwar die des Kopfes und der inneren Organe, befallen. Die 
in Bd. I, S. 525 erwahnte Angina pectoris vasomotoria ist eine solche generali­
sierte vasokonstriktorische Neurose. 

Die Diagnose der Akroparasthesien ist im allgemeinen leicht, da das Krank· 
heitsblld in der Tat kennzeichnend ist. Immerhin muB man stets daran denken, 
daB ahnliche Parasthesien zuwellen auch als Symptom oder Vorlaufer or­
ganischer zentraler Erkrankungen auftreten (z. B. als Vorlaufer von Apo­
plexien, bei Hypertension, bei Gehirnleiden, bei der Tabes, bei Diabetes u. a.). 

Therapie. Auslosende Ursachen (Kalte, chemische Reize, schiLdigende Nah­
rungsmittel, psychische Erregungen und "Oberanstrengungen) sind zu ver­
meiden. Durch geeignete Organpraparate (Schllddriise, Ovarium) kann ver­
sucht werden, endokrine Unstimmigkeiten zu bessern. Auf die Krankheits­
erscheinungen scheint die ortliche Anwendung des elektrischen Stromes ins­
besondere des faradischen Pinsels, die besten Erfolge zu haben. Doch auch vom 
konstanten Strom, von elektrischen Handbadern u. dgl. hat man Nutzen ge­
sehen. Cber den EinfIuB thermischer Einwirkungen (warme und kalte Hand­
bader, kalte Duschen, schottische Duschen, Diathermie u. a.) muB die Erfah­
rung im einzelnen Fall entscheiden. Auch Biersche Stauung kann mit Erfolg 
angewandt werden. - Neben der ortlichen Behandlung ist der Allgemeinzustand 
der Kranken zu beriicksichtigen (Eisen, Chinin, Arsen bei Anamie u. dgl.). 

1m AnschluB an die Beaprechung der Akroparaathesien sei hier kurz angefiihrt, daB 
STRUMPELL auch ein aehr ausgeaprochenea Krankheitabild beobachtet hat, daa den 
Namen "Akroanii8thesie" verdient. Ohne aehr hervortretende Ursache (Kalteeinwir­
kungen 1) entwickelt aich in beiden Handen und Fii,(Jen eine ausgesprochene Anaathesie, 
die fast gar nicht den Schmerz- und Temperatursinn, auch nur wenig die Beriihrungs­
empfindung, hauptaachlich die Tiefenempfindung (Druck- und Muakelsinn) betriHt. Die 
dadurch entstandene Astereognosie (a. o. S. 394) iat fiir die Kranken recht storend. 

3. Symmetrisehe spontane Gangran (Raynaudsehe Krankheit). 
Diese ihrer Atiologie nach noch recht unklare Krankheit beginnt mit Blasse 

und Kalte der Finger ("regionare Ischamie"), verbunden anfanglich mit 
Kribbeln und Vertaubungsgefiihl, spater mit anfallsweise auftretenden hef­
tigen Schmerzen. Nach kurzer Zeit geht die Blasse in eine blaurote Verfarbung 
iiber (Akrozyanose) , die besonders an den Endphalangen hervortritt und zu­
wellen zur Bildung einer fleckformigen Gangran einer kleinen Hautstelle fiihrt. 
In schweren Fallen wird ein Tell der Endphalangen durch trockene Gangran 
vollkommen zerstort und abgestoBen (Abb. 209). Der ganze Vorgang kann 
monatelang dauern. Er verlauft meist fieberlos, ist aber zuweilen mit ziem­
lich schweren allgemeinen nervosen Storungen verbunden. In seltenen 
Fallen hat man die spontane symmetrische Gangran auch an anderen 
Korperstellen beobachtet, z. B. an den Unterschenkeln, am GesaB, an 
Ohren, Nase u. a. Zuweilen folgen mehrere Anfalle des Leidens nachein­
ander, so daB die Gesamtdauer der Krankheit sich jahrelang hinzieht. 

Es handelt sich bei der Raynaudschen Krankheit um eine dauernde Tonus­
anderung der Arterien, wahrscheinlich spastischer Art und vielleicht um 
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anfallsweise auftretende schwere Angiospasmen. Infolge eines, wenn auch nur 
voriibergehenden, vollkommen krampfhaften Arterienverschlusses werden bei 
einer vorhandenen Disposition Teile des Gewebes nekrotisch. Leichte Erkran­
kungen, die tJbergange zu den gutartigen vasokonstriktorischen Akroparasthe­
sien bilden, sind nicht selten. Manche FaIle von spontaner Gangran treten 
bei Kranken auf, die an Sklerodermie (s. unten) leiden. Hier scheint die sehr 
schleichend verlaufende Gangran nur ein Symptom des Grundleidens zu sein. 

Die Ursache der Raynaudschen Krankheit ist noch unbekannt. Jiingere 
Menschen werden vorwiegend befallen, fast ausschIieBlich sind es Frauen im 
Alter von 18-30 Jahren. GelegentIich ist ein tamiliiires, wahrscheinlich kon-

Abb. 209. Spontane Gangran der Finger (Raynaudsche Krankheit). 

stitutionell bedingtes Auftreten der Krankheit beobachtet worden. Einige For­
scher nehmen an, daB der Raynaudschen Krankheit Sympathik1lsliisionen zu­
grunde Iiegen, die vielleicht durch irgendwelche Infekte oder Intoxikationen 
hervorgerufen werden. Diese Erkrankungen des sympathischen Systems sollen 
einen Zustand abnormer Reizbarkeit vasomotorischer Bahnen veranlassen. 
Andere meinen, daB die Storung der Vasomotoren einer Dystunktion der Schild­
druse zuzuschreiben sei. Zumeist fehlt neben der konstitutionellen Bereitschaft, 
die eine besondere vasomotorische oder eine allgemein neuropathische sein 
kann, jeder ursachliche Anhaltspunkt. 

In diagnostischer Hinsicht muB man sich zunachst von dem spontanen 
Auftreten der Krankheit iiberzeugen. Die symmetrische Gangran nach Mutter­
kornvergiftung gleicht dem spontanen Morbus Raynaud vollig. Bei H yste­
rischen hat man schon wiederholt ausgedehnte Gangranstellen der Haut beob­
achtet, die von den Kranken kiinstlich durch Atzmittel (Kalilauge u. dgl.) 
hervorgebracht worden waren. Ferner muB man an jugendliche Spontangangriin 
(Thrombangiitis obliterans (s. Bd. I, S. 586), an Arteriosklerose und der auf 
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dieser beruhenden Altersgangriin und diabetischen Gangriin denken, an Syringo­
myelie, Morbus Basedowi, Gangran. nach Fleckfieber u. a. 

Die Behandlung ist im allgemeinen nur symptomatisch. Warme Bader, 
elektrische (galvanische) Teilbader und Massage wirken giinstig. Arsen und 
Eisen konnen zur allgemeinen Kraftigung gegeben werden. Gegen die Vaso­
konstriktion wird Ohinin empfohlen. Mit Nitriten (Amylnitrit, Natr. nitrosum, 
Nitroglyzerin) sind nur selten Erfolge zu erzielen. Intramuskulare Injektionen 
hormonartiger Stoffe (Padutin, Eutonon u. a.), die eine gefaBerweiternde Wir­
kung auf die peripherischen Arterien haben, sollen in den Anfangsstadien Bes­
serungen hervorrufen. Gelegentlich sollen Schilddriisenpraparate (Thyroxin) 
Besserungen zur Folge haben. In einigen Fallen haben tagliche Insulin­
iniektionen von 10 Einheiten eine schnelle Heilung bewirkt. BIERsche Stau­
ung ist oft von Nutzen. H. NOESSKE entleert durch feine Inzisionen z. B. am 
Finger das zyanotische Blut. Das betreffende Glied oder die gauze Hand 
wird dann in einer an ein Wasserstrahlgeblase angeschlossenen Saugglocke 
einem negativen Druck von 10-15 ccm Quecksilber 2-3mal taglich auf 
8-10 Minuten ausgesetzt. Man hat auch, allerdings mit zweifelhaftem Er­
folg, versucht, operativ durch Resektion von Sympathikusganglien des Hals­
strangs odeI' durch Abschalung der Adventitia (periarterielle Sympathektomie) 
der befallenen Arterien, Besserungen zu erzielen. 

4. Akutes angioneurotisches Odem (Oedema cutis circumscriptum). 
Quinckesches Odem. 

Mit diesem N amen bezeichnet man ein meist bei jiingeren Menschen vor­
kommendes Leiden, das durch das plOtzliche Auftreten von odematosen 
Anschwellungen an den verschiedensten Korperstellen gekennzeichnet ist. 
Bald im Gesicht, und hier besonders an den Augenlidern, bald an den Schul­
tern, am Riicken, an Handen und FiiBen u. a. kommt es an einer Stelle, sel­
tener an mehreren zugleich, zu einem meist leicht geroteten, bisweilen auch 
blassen adem von TalergroBe odeI' von groBerem Umfang. Meist verschwinden 
die Anschwellungen schon nach wenigen Stunden, kehren abel' ·immer und 
immer wieder. Gefahrliche Symptome konnen auftreten, wenn das adem 
die Rachenteile und den Kehlkopfeingang betrifft. Das iibrige Befinden der 
Kranken ist zuweilen ganz gut, in anderen Fallen aber auch mehr oder weniger 
stark verandert. Namentlich Magenstorungen (Anfalie von Erbrechen und 
Magenschmerzen) sind bei derartigen Kranken gleichzeitig beobachtet worden. 
Fieber und Schmerzen fehlen zumeist, nur iiber Spannungsgefiihl wird ge­
klagt. Mitunter ist das adem von Haut- und Schleimhautblutungen begleitet, 
oder es tritt Hamaturie auf. Wir beobachteten einen Fall von Quinckeschem 
adem, der mit schweren angiospastischen V organgen (Raynaudscher Gangran 
del' Finger, umschriebener Gangran am Oberschenkel) einherging. 

Lokalisieren sich akute umschriebene ademe in den Sehnenscheiden oder 
in den Gelenken, so spricht man vom "H ydrop8 articulorum intermittens". 
In ganz regelmaBigen Zwischenraumen von etwa 1-4 Wochen bilden sich dann 
starke Anschwellungen, meist des Kniegelenkes, zuweilen auch anderer groBer 
Gelenke. Die Gelenkschwellungen verlaufen ebenfalls ohne Fieber und meist 
auch ohne erhebliche Schmerzen; sie verschwinden wieder nach wenigen 
Tagen. Derartige Anfalle konnen sich mit verschieden langen Unterbrechungen 
jahre- und jahrzehntelang wiederholen. 

Fiir die nervose N atur aller diesel' ademe spricht namentlich das rasche 
Auftreten und Vergehen del' Anschwellungen und ferner die mehrfach beob­
achtete Vereinigung mit sonstigen nervosen Storungen (Angina pectoris, 
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nervosem Bronchialasthma, Morbus Basedowi, vasomotorischen Symptomen, 
Hyperhidrosis, MagensaftfluB u. dgl.) 

Die eigentliche Ursache dieser neurotischen Odeme ist noch nicht bekannt. 
Nahe verwandt sind sie offenbar mit der Urtikaria und mit gewissen Formen 
der exsudativen Diathese ("angioneurotischeexsudative Diathese"). Wichtig ist die 
Bedeutung der neuropathischen Konstitution. Krankhafte Erregungszustande 
im vegetativen Nervensystem spielen eine groBe atiologische Rolle. Die krank­
haft nervosen Zustande an den Gefa13en bestehen in anfaHsweise auftretenden 

spastischen Kontmktionen grofJerer 
Arterien und gleichzeitiger Dilata­
tion der Kapillaren mit Verlang­
samung oder Stase des Blutstromes 
in diesen und Exsudation in die 
Umgebung. Vielleicht gehOren die 
unter dem N amen "Quinckesches 
Odem" zusammengefa13ten vaso­
neurotischen Odeme zu den allergisch 
bedingten Krankheiten (s. Bd. 1. 
S. 305). In einigen Fallen solI es 
gelungen sein, in der N ahrung oder 
in der Umgebung der Kranken die 
reizenden Stoffe (Allergene) aufzu­
finden. Fur die anaphylaktische 
Ursache der Storung spricht auch 
die haufig im Anfall nachzuweisende 
Eosinophilie des Elutes. Moglicher­
weise bereiten endokrine Storungen 
(Schilddruse, Ovarium) den Boden 
fiir die durch vegetative anaphylak­
tische Dberempfindlichkeit veran­
laBten Odeme vor. 

Abb. 210. Sklerodermie. Die Prognose des zumeist unge-
mein hartnackigen Leidens ist mit 

groBer Vorsicht zu stellen (Hirnodem, Glottisodem). Nach Jahren kann je­
doch in vorgeriickterem Alter Heilung eintreten. 

In therapeutischer Beziehung hat man ohne wesentlichen EinfluB Salizyl­
praparate, Chinin, Arsen und Eisen versucht. Dauernde Darreichung von 
Kalziumpraparaten, im AnfaH auch intravenos gegeben (Afenil) , wirkt oft 
gunstig. Auch Schilddrusen- und Eierstockspraparate konnen versucht werden. 
Auf vorsichtige Kost und Beseitigung etwa vorhandener Verstopfung ist zu 
achten. Durch Erproben sind gegebenenfaHs schadlich wirkende Stoffe aus 
der Nahrung auszuschalten. 

5. Sklerodermie. 
Die Sklerodermie ist eine bei Frauen haufiger als bei Mannern auftretende 

merkwiirdige Erkrankung, bei der die eigenartigen trophischen Verande­
rungen vielleicht mit abnormen nervosen Einflussen (Storungen der vaso­
motorischen und trophischen Bahnen und Zentren) und wahrscheinlich 
auch mit Storungen der inneren Sekretion zusammenhangen. Ursachliche 
Anhaltspunkte (rheumatische Schadlichkeiten, allgemeine neuropathische 
Konstitution, psychische Traumen) lassen sich in der Regel nicht nachweisen . 
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In der Hauptsache handelt es sich um eine langsam zunehmende Schrump­
fung und Atrophie der Haut und der daruntediegenden Weichteile und 
Knochen. Das Leiden entwickelt sich gewohnlich zuerst an den Handen und 
Armen. Das erste Stadium bezeichnet man ala Stadium oedematosum. Die 
Finger erscheinen geschwollen, die Haut ist gespannt, glanzend, oft ala­
basterartig weiB. Dieses Stadium kann jedoch auch ganz fehlen. Das Leiden 
beginnt dann gleich mit dem Stadium atrophicum. Die Finger werden 
schmal, die Endphalangen verkiimmern immer mehr und mehr, die Haut 
wird glatt, glanzend, atrophisch. Dabei ist sie anamisch und kiihl 
("Leichenhand", s. Abb. 211) . Muskeln und Faszien nehmen an der 
Schrumpfung teil. 1m Gesicht atrophieren vor allem Lippen und Nase, ferner 
die Ohren (Abb.21O). Auch die Rumpfhaut und die Weichteile der Brust 
konnen ergriffen werden, so daB qUiilende Atemnot infolge der Behinderung 

Abb. 211. Sklerodermie mit Sklerodaktylie der rechten Hand. 

der Atembewegungen entsteht. Ahnliche Veranderungen zeigen sich an 
den FiiBen und weiter aufwarts an den Beinen. Die Haut ist straff ge­
spannt, glanzend und kann nirgends in Falten abgehoben werden. Sehr 
oft findet man ungewohnliche Pigmentierung, so daB man zuweilen geradezu 
an eine Vereinigung der Sklerodermie mit ADDISON scher Krankheit denken 
konnte. Vasomotorische Storungen (Akrozyanose, lokale Asphyxie) werden 
oft beobachtet. Die SchweiBsekretion ist meist herabgesetzt, nur ausnahms­
weise gesteigert. STRUMPELL beobachtete in schweren Fallen anhaltende 
Steigerungen der Korpertemperatur, fiir die sich kein besonderer Grund nach­
weisen lieB, und die wahrscheinlich unmittelbar von Storungen des Warme­
haushalts (der Warmeabgabe~) abhingen. Starkere trophische Veranderungen 
(Geschwiirsblldungen, Blasen, Pusteln) werden gelegentlich beobachtet. Bis­
wellen kommt es zu Gangran und Verstiimmelungen von Endgliedern der 
Finger. Dadurch entstehen Dbergange zur Raynaudschen Krankheit (s. oben 
und Abb. 210). Auch erythromelalgische Zustande hat man bei Sklerodermie 
gesehen. Nicht selten ist ferner die Vereinigung mit Gelenkerkrankungen. 
Wir beobachteten einen Fall mit ungeheuer schmerzhaften Schwellungen der 
FuB- und Kniegelenke. Erwahnenswert ist schlieBlich noch, daB die Sklero­
dermie zuweilen nicht in diffuser Form auf tritt, sondern in einzelnen band­
und fleck/Ormigen Herden ("Sclerodermie en bandes" und "Sclerodermie en 
plaques"). 



812 Krankheiten des Nervensystems. 

Der Verlauf der Krankheit ist sehr langwierig. In fruhen Stadien sind Hei­
lungen moglich. Bei den chronischen, oft 10 bis 20 Jahre dauernden Fallen 
macht die allmahlich entstehende Kachexie die Prognose ungunstig. 

Therapie . Durch Massage, Heilgymnastik, Salbenbehandlung, Bader, Fango­
und Moorpackungen konnen nicht ganz unwesentliche symptomatische Besse­
rungen erzielt werden. Die Biersche H yperdmiebehandlung verdient ebenfalls 
versucht zu werden. Auch Thiosinamininjektionen (Fibrolysin) sind emp­
fohlen worden. Wir selbst sahen von ihnen keinen Nutzen. Gunstige Wirkung 
haben wir bei der Darreichung von Salizylprdparaten beobachtet. Wichtig sind 
Versuche mit der Darreichung von Hypophysensubstanz, da man einen gewissen 
Gegensatz zwischen der Sklerodermie und der Akromegalie (s. d.) annehmen 
konnte. Nach H. CURSCHMANN reicht man am zweckmaBigsten kombinierte Or­
ganprdparate (Schilddruse mit Hypophysin, Geschlechtsdrusensubstanz, Adre­
nalin usw.). 

6. Hemiatrophia faciei progressiva. 
(Einseitige fortschreitende Gesichtsatrophie.) 

Die einseitige Gesichtsatrophie ist ein auBerst seltenes Leiden. Es besteht 
in einer sehr langsam und allmahlich, aber meist stetig fortschreitenden 

Abb. 212. Hemiatrophia faciei sinistra. 

Atrophie der einen Gesichtshalfte 
und betrifft nicht nur die Haut, 
sondern auch das Fettgewebe, 
die Muskeln und die Knochen in 
gleichmaBiger oder verschieden 
starker Weise. Der Beginn der 
Erkrankung fallt meist in die 
Jugendjahre. Das weibliche Ge­
schlecht scheint starker zur Hemi­
atrophie disponiert zu sein als das 
mannliche. 

Die Atrophie, die ihren Sitz 
weit haufiger auf der linken als 
auf der rechten Seite hat, beginnt 
gewohnlich an einer umschrie­
benen Stelle, entweder an der 
Wange oder am Kinn. Die Haut 
erfahrt in der Regel eine lang­
sam zunehmende weiBliche oder 
braunliche Verfarbung. Allmah. 
lich sinkt die befallene Stelle 
und schlieBlich die ganze Gesichts­
halfte immer mehr und mehr ein, 
so daB die Krankheit auf den 
ersten Blick erkannt werden 
kann. In der Mittellinie zeigt die 
Atrophie eine scharfeBegrenzung. 
Die M uskeln bleiben in manchen 

Fallen scheinbar fast ganz gesund, in anderen Fallen zeigt sich eine deutliche 
Atrophie, besonders der Kaumuskulatur. Einige Male hat man auch eine 
Beteiligung der entsprechenden Halfte der Zunge und des weichen Gaumens 
gesehen. Ausnahmsweise greift die Atrophie sogar auf die benachbarte Schul­
tergegend und auf den Arm uber. Die Knochen atrophieren ebenfalls, nament-
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lieh in den Fallen, die sieh bereits in fruher Jugend bemerkbarmaehen. Die 
Haare auf der befallenen Kopfhalfte fallen oft stark aus und werden dunn 
und atrophiseh. Die Sensibilitat bleibt vollstandig erhalten. Deutliehe vaso­
motorische und sekretorische Storungen sind nieht haufig beobaehtet worden. 
In einigen Fallen bestehen jedoeh die Erseheinungen des HORNERsehen Sym­
ptomenkomplexes (s. S. 801). Abb. 212 zeigt einen von uns beobaehteten Fall, 
bei dem die Atrophie, wie die Rontgenuntersuehung zeigte, sieh nur auf die 
Weiehteile, aber nieht auf die Knoehen erstreekte. 

fiber die Natur des Leidens ist Naheres nieht bekannt. Darin sind jedoeh 
gegenwartig die meisten Beobaehter einig, daB es sieh um eine Erkrankung 
trophischer N erven oder N ervenzentren handelt. MENDEL fand in einem zur 
Sektion gekommenen Fall eine deutliehe ehronisehe Neuritis im Trigeminus. 
Mehrfaeh wurde der Ort der Erkrankung im Halssympathikus oder in dessen 
Zentren naehgewiesen. Da wir wissen, daB im peripherisehen Trigeminus 
vegetative Fasern verlaufen, kann jetzt als wahrseheinlieh angesehen werden, 
daB als Ursaehe der Hemiatrophia faciei ein ehroniseher Reizzustand peri­
pheriseher Fasern des Halssympathikus, seiner Zentren oder seiner Auslaufer 
anzusehen ist (L. R. MULLER). 

Das Leiden ist an sieh nieht gefahrlieh und bewirkt meist keine be­
sonderen Besehwerden, seheint aber unheilbar zu sein. Bei dem umstehend 
abgebildeten jungen Madehen wurde versueht, dureh Injektionen von Hu­
manol, einem aus Mensehenfett hergestellten Stoff, einen kosmetisehen Er­
folg zu erzielen. 

Die sehr seltenen Faile von doppelseitiger Gesichtsatrophie sind als Lipodystrophia 
progressiva aufzufassen, die sich nur auf das Gesicht beschrankt (siehe den folgenden 
Abschnitt). . 

Ferner sei noch kurz erwahnt, daB es auch eine halbseitige Hypertrophie gibt, die el::en­
falls wahrscheinlich mit neurotrophischen Storungen zusammenhangt. Wir beobachteten 
einen lOjahrigen, sonst ganz gesunden Knaben, bei dem sich allmahlich eine sofort auf­
fallende Hypertrophie seiner linken Gesichtshiilfte und seines linken Armes entwickelt hatte. 

7. Lipodystrophia progressiva. 

Die Lipodystrophia progressiva ist eine seltene, bisher fast nur bei Frauen 
beobaehtete Krankheit, die in einem jortschreitenden, symmetrischen Schwund 
des Unterhautfettgewebes an bestimmten Teilen des Korpers besteht. Das 
Leiden beginnt am haufigsten bereits in der Kindheit, meist im 6. Lebensjahr. 
Allmahlieh zunehmend, im Verlauf von Jahren und Jahrzehnten, maeht sieh 
eine auffallige, beiderseitszumeist gleichma{3ige Abmagerung im Gesicht, an 
den Armen und in der oberen Rump/hal/te bemerkbar. In fortgesehrittenen 
Fallen hat das Gesieht dureh den beiderseitigen symmetrisehen Sehwund 
des Wangenfettpfropfes ein eigenartig abstoBendes Aussehen ,,(Totenkop/­
gesicht", "Erinnyengesicht"). Da die Fettpolster der Beeken- und GesaB­
gegend sowie der unteren GliedmaBen bestehen bleiben und sieh allmahlieh 
zunehmend sehr reiehlieh entwiekeln, bildet sieh ein auffalliger Gegensatz 
gegenuber dem abgezehrten Gesieht und dem abgemagerten Oberkorper aus 
(Abb.213). Der Anbliek einer derartigen Kranken laBt, wenn man die eigen­
artige Krankheit kennt, die Diagnose leieht stellen. 

Gegeniiber der eben geschilderten haufigsten, Lipodystrophia cephalo-thoracica genann­
ten Form des Leidens bildet sich nur in sehr seltenen Fallen ein doppelseitiger Fett­
schwund der Beine und der Becken- und GesiifJgegend aus, wahrend Oberkorper, Arme, 
Nacken und Gesicht auffallige Fettpolster zeigen. Dann scheint es, als ob die diinnen 
Beine und die abgemagerten Hiiften gar nicht zu dem kraftigen und fettreichen Ober­
korper gehorten. 
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Nach vollkommenem Fettschwund im Gesicht tritt anscheinend ein Still­
stand des Leidens ein. Das Allgemeinbefinden der Kranken ist nicht gestort. 
Sie sind korperlich und geistig leistungsfahig. Zumeist leiden sie nur unter der 
entstellenden HaBlichkeit ihres abgezehrten Gesichts. Muskeln und Knochen 
bleiben anscheinend zumeist unverandert. In einem Falle wurde jedoch gleich­
zeitig eine betrachtliche Hypertrophie der gesamten Weichteile eines Beines, 
in einem anderen Spontanfrakturen beobachtet. Die Sensibilitiit bleibt voll­
kommen erhalten. Trophische St6rungen der Haut und Fingernagel, Hyper­

Abb. 213. Lipodystrophia pro· 
gressiva. 

trichosis, sowie vasomotorische und sekretorische Sto­
rungen (Akrozyanose, Rhinorrhoe, ungewohnliche 
SchweiBe und auffallige Talgdrusensekretion) sind 
ofters beschrieben worden. Gelegentlich wurden 
Polyurie und Glykosurie beobachtet. Der Stoff­
wechsel ist normal. 

Die hier besprochene Lipodystrophia progressiva hat 
nichts zu tun mit dem nicht ganz selten zu beobachtenden 
Schwund des subkutanen Fettgewebes (Lipodystrophie) 
nach oftmaligen Insulininjektionen an derselben Stelle. 

Mitunter ist die Lipodystrophia progressiva bei 
mehreren Mitgliedern einer Familie beobachtet 
worden. Meist handelt es sich wahrscheinlich um 
eine angeborene Storung, da sich die ersten An­
fange des Leidens oft bis in die Kindheit zuruck­
verfolgen lassen. Dafiir, daB es sich um Storungen 
der Drusen mit innerer Sekretion handelt, fanden 
sich anatomisch keine Anhaltspunkte. Als Ur­
sache kommen wahrscheinlich trophoneurotische und 
endokrine St6rungen in Betracht. Vielleicht handelt 
es sich um eine Erkrankung des vegetativen Nerven­
systems, und zwar der in der Zwischenhirnbasis 
liegenden Zentren, die nach D. GOERING den Anbau 
und Abbau des Fettgewebes unter der Haut regeln. 

Therapeutisch ist noch kein Mittel bekannt, das 
Leiden zu beheben. (}fters sind chirurgische MafJ­
nahmen versucht worden, um die entstellende Ab­
magerung des Gesichts zu verbessern. 

8. Sekretorische StOrungen. 
1m AnschluB an die vasomotorischen und tro­

phischen Storungen mussen wir noch der ebenfalls 
nicht seltenen sekretorischen Storungen gedenken. 

Storungen der Speichelsekretion bei der Fazialislahmung und der Trdnen­
sekretion bei Trigeminusneuralgien haben wir schon kennengelernt. Gelegent­
lich werden ahnliche Erscheinungen auch bei anderen Nervenkrankheiten 
beobachtet. Am leichtesten festzustellen sind die Storungen der SchweifJ­
sekretion, deren Verstandnis durch den zuerst von LUCHSINGER gefiihrten 
Nachweis der aus dem Sympathikus stammenden "SchweiBnerven" wesent­
lich gewonnen hat. Bei Nervenkranken sehen wir ziemlich haufig einer­
seits eine ungewohnliche Vermehrung der Schwei13sekretion (Hyperhidrosis), 
andererseits eine Herabsetzung oder ein vollstandiges Aufhoren der SchweiB­
bildung (Anhidrosis). Die erste kommt z. B. bei manchen Hemiplegikern in 
der gelahmten Seite und bei spinalen Lahmungen, die letzte bei der Tabes 
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dorsalis vor. Ziemlieh haufig sind aueh Storungen der SehweiBsekretion, 
meist verbunden mit vasomotorisehen Storungen, bei Psyehoneurosen (Hy­
sterie, Neurasthenie u. dgl.). In einigen seltenen FallEm soll eine eehte Ham­
athidrosis (Blutsehwitzen) beobaehtet worden sein. Wiehtig ist ferner der als 
Hyperhidrosis unilateralis (halbseitiges Sehwitzen) bezeiehnete Zustand, bei 
dem besonders im Gesieht, seltener aueh an einem Arm oder auf der ganzen 
einen Seite eine ungewohnliehe SehweiBsekretion auftritt. Dieser Zustand 
kommt meist im Verein mit Tabes, Syringomyelie, Hemikranie, Morbus 
Basedowi, Hysterie u. dgl. vor und seheint auf Storungen des Sympathikus 
zu beruhen. Gelegentlieh tritt die halbseitige Anhidrosis des Kopfes bei Seha­
digungen des Halssympathikus auf. Gleiehzeitig sind zumeist die S. 801 be­
sproehenen iibrigen Symptome des Hornerschen Symptomenkomplexes naeh­
zuweisen. -obrigens haben wir wiederholt (sonst ganz gesunde) Mensehen 
gesehen, bei denen die unter normalen Verhaltnissen (Ritze, korperliehe 
Anstrengung) eintretende SehweiBsekretion auf die eine Halfte des Korpers, 
insbesondere des Gesiehtes, besehrankt blieb. 

Fiinftes Kapitel. 

Die Myotonia eongenita (Thomsensehe Krankheit) und die 
Dystrophia myotoniea. 

Die Ursaehe der beiden im folgenden gesehilderten Krankheitszustande ist 
noeh unbekannt. Mit groBer Wahrseheinliehkeit kann jedoeh angenonimen 
werden, daB es sieh um Erkrankungen im Bereich des vegetativen N ervensystems 
handelt. Vermutlieh ist der Sitz der Krankheit sowohl bei der Thomsensehen 
Myotonie als aueh bei der dystrophisehen Myotonie zentral im Gebiet der 
hypothalamischen Kerne gelegen. 

1. Die Myotonia congenita (Thomsensche Krankheit). 

1m Jahre 1876 besehrieb ein Sehleswiger Arzt, THOMSEN, ein bis dahin 
nieht bekanntes eigentiimliehes Leiden, das er an sieh selbst und an zahl. 
reiehen Mitgliedern seiner Familie beobaehtet hatte. An Stelle der von 
THOMSEN fiir die von ihm beobachtete Krankheit gewahlten treffenden, 
aber zu langen Bezeichnung "tooische Krampfe in wiZUcurlich bewegten Mus­
keln" hat STRUMPELL spater den kiirzeren Namen "M yotonia congenita" vor­
gesehlagen. Die Kr~nkheit ist reeht selten; doch ist gegenwartig schon eine 
groBere Anzahl von in Deutschland, Frankreieh, Italien, Schweden, Nor­
wegen und Nordamerika gemachten Beobachtungen bekanntgeworden. 

Das Leiden ist wahrseheinlich stets angeboren; wenigstens fiihren die Sym­
ptome in den meisten Fallen schon in die friiheste Kindheit der Kranken. 
Zuweilen machen sich die Krankheitserscheinungen aber auch erst ungefahr 
zur Zeit der Pubertat bemerkbar. Fast immer ist die Krankheit familiar und 
erblich. Sie laBt sieh mitunter dureh viele Generationen verfolgen. Die mann­
lichen Mitglieder der befallenen Familien seheinen haufiger und auch sehwerer 
zu erkranken als die weiblichen. 

Das wesentliche Symptom der Myotonie besteht darin, daB jeder willkiir­
lieh bewegte Muskel, der vorher eine Zeitlang in Ruhe war, bei seiner Kon­
traktion in einen mehr oder weniger lange dauernden Kontraktionszustand, 
in einen leichten Tetanus gera.t, 80 daB also die zu jeder geordneten Bewegung 
notige Fahigkeit, einen angespannten Muskel jederzeit sofoft wieder ersehlaffen 
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zu lassen, aufgehoben ist. Man versteht leicht, wie dieser Zustand alle will­
kiirlichen Bewegungen in hohem MaBe erschwert. Die Kranken sind keines­
wegs gelahmt, haben aber das Gefiihl groBter Schwere und Anstrengung bei 
jeder Muskeltatigkeit. Rasche, kurze Bewegungen sind oft ganz unausfiihr­
bar, so daB die Kranken daher z. B. zum Militardienst vollig untauglich 
sind. Bemerkenswerterweise verliert sich die Steifigkeit gewohnlich voriiber­
gehend, wenn die Kranken eine Zeitlang ihre Muskeln bewegt haben. Beim 
Treppensteigen sind die ersten Schritte sehr steif und mUhsam; spater werden 
aber die Bewegungen immer besser und gelenkiger. Am starksten treten 
die myotonischen Kontraktionen bei plotzlichen kraftigen Bewegungen auf. 
Werden die Finger kraftig zur Faust geschlossen, so konnen sie gar nicht 
oder nur steif, langsam und mUhsam wieder gestreckt werden. BeiBen die 
Kranken fest die Zahne zusammen, so konnen sie zunachst den Mund nicht 

Abb. 214. MUhsames Offnen der vorher geschlossenen Hand 
bel einem Myotoniker. 

wieder offnen. Psychische 
Erregungen wirken stets un­
giinstig ein: die Muskel­
steifigkeit tritt dann noch 
starker als gewohnlich her­
vor. Ebenso ungiinstig ist 
meist der EinfluB der Kalte. 
STRUMPELL beobachtete 
einen Fall von ausgespro­
chener Myotonie, bei dem 
die Storung iiberhaupt nUl' 
in der Kalte auftrat, in del' 
Warme jedoch vollig ver­
schwand. 

Bei der Untersuchung del' 
Kranken fallt haufig die un­
gewohnliche Entwicklung 
del' Muskulatur auf. Die 

Muskeln sind namentlich an den GliedmaBen oft so umfangreich, daB man 
von "athletischem Korperbau", von "echter Muskelhypertrophie" sprechen 
kann, ohne daB freilich hiermit immer eine entsprechende Vermehrung del' 
Muskelkraft verbunden ist. Sehr bemerkenswert sind VOl' allem gewisse merk­
wiirdige Abweichungen in der elektrischen Erregbarkeit del' Muskeln. Sie sind 
zuerst von ERB naher studiert und mit dem Namen "myotonische Reaktion" 
bezeichnet worden. 

Die faradische und galvanische Erregbarkeit der Muskeln ist meist gesteigert. Bei 
/aradischer Reizu1l{J mit stiirkeren Btriimen tritt eine etwas verlangsamte Kontraktion 
mit kennzeichnender langer Nachdauer (2-20 Sekunden und mehr) nach AufhOI'en des 
Reizes hervor. Bei anhaltender Einwirkung des Stromes treten eigentiimlich wogende, 
oszillierende Muskelkontraktionen auf. Bei galvanischer Muskelreizung sind die Zuckungen 
bei etwas starkeren Striimen deutlich trage, tonisch und ebenfalls nachdauernd. Sie treten 
nur bei StromschlieBungen, nicht bei Offnungen auf. Endlich zeigt sich an den Muskeln 
fast immer eine weiteI'e, von ERB entdeckte Erscheinung: bei stabileI' Stromeinwirkung 
auf die Muskeln treten in ihnen rhythmisch-wellen/armige Kontraktionen auf, die von der 
Kathode ausgehen und sich zur Anode hinbewegen. 

Kennzeichnend und praktisch wichtig (weil jederzeit leicht nachweisbar) 
ist die erhohte mechanische Erregbarkeit der M uskeln beim Beklopfen mit dem 
Perkussionshammer. Nach jedem Schlag (z. B. auf den Deltoideus, Bizeps 
usw.) bleibt die entstehende Kontraktionsfurche eine Zeitlang bestehen. Die sog. 
"idiomuskularen Zuckungen" sind nicht gesteigert. Reflexe, Sensibilitiit, iiber­
haupt alle iibrigen nervosen Funktionen bieten nichts Krankhaftes dar. 
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Patlwlogisch-anatomisch sind bisher am Zentralnervensystem keine kennzeiehnenden 
Veranderungen gefunden worden. An den Drusen mit innerer Sekretion wurde kein krank­
hafter Befund erhoben. Die mikroskopisehe Untersuehung der Muskeln zeigte eine 
betraehtliehe Hypertrophie der einzelnen Muskelfasern, oft auffallend feine und undeut­
liehe Querstreifung, zuweilen Vakuolenbildung in den Fasern, relative Kernvermehrung 
und maBige Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. 

Die Ursache des Leidens ist nicht im Muskel selbst zu suchen. Es handelt 
sich um eine Funktionsst6rung, um eine gesteigerte Erregbarkeit des Muskel­
sarkoplasmas. Wahrscheinlich ist die vegetative Innervation dieser Muskelteile 
gestort, wobei vermutlich der eigentliche Sitz der Krankheit zentral im Gebiet 
der hypothalamischen Kerne gelegen ist. 

Die Myotonie dauert das ganze Leben an. Die Kranken gewohnen sich 
allmahlich an ihren Zustand und lernen ihn nach Moglichkeit zu verdecken. 
Das Allgemeinbefinden kann, abgesehen von einer etwaigen psychischen De­
pression, vollig ungestort bleiben. 

Wesentliche therapeutische Erfolge sind bei der Myotonie bis jetzt nicht er­
zielt worden. 1m einzelnen FaIle diirften anhaltende warme Bader, leichte 
Massage der Muskeln, eine vorsichtige galvanische Behandlung und sorgfaltige 
planmaBige Muskeliibungen am meisten zu empfehlen sein. 

2. Die Dystrophia myotonica. 
Der THOMsENschen Myotonie ahnlich, aber doch in vielen Punkten von ihr 

zu trennen, ist die myotonischeDystrophie (STEINERT, H. CURSCHMANN, A. HAUPT­
MANN u. a.), ein Krankheitsbild, bei dem sich myotonische Symptome mit fort­
schreitender M uskelatrophie und anderen trophischen Symptomen vereinigen. 
Auch die myotonische Dystrophie ist ein Erbleiden. Sie tritt familiar auf und 
geht wahrscheinlich im dominanten Erbgang auf die Nachkommen iiber. Inner­
halb der befallenen Familien ist die myotonische Dystrophie stets in ihrer 
eigenen kennzeichnenden Form zu beobachten, nicht etwa vereinigt mit Fallen 
THOMSENscher Myotonie. Sie entwickelt sich im allgemeinen erst im 2. oder 
3. J ahrzehnt des Lebens. Die myotonischen Erscheinungen treten nicht so stark 
hervor wie die atrophischen. Ausgesprochene Myotonie findet man gewohn­
lich nur beim FaustschluB, zuweilen auch in den Beugern am Oberarm und 
den Wadenmuskeln. Elektrische myotonische Reaktion ist nachweisbar, aber 
meist in erheblich geringerer Weise als bei der THOMSEN schen Myotonie. Kenn­
zeichnend ist die Verteilung der Atrophie. Befallen sind vor allem die Gesichts­
muskeln (facies myopathica), die Kaumuskeln, die Sternocleidomastoidei, die 
Vorderarmmuskeln, besonders der Brachioradialis, endlich die Peronaei. Meist 
fehlen die Patellarreflexe. Hochst merkwiirdig sind gewisse, fast mit Regel­
maBigkeit zu beo bachtende, begleitende Symptome: H odenatrophie mit sexuel­
ler Impotenz, Kataraktbildung in der Linse, Haarausfall (Glatzenbildung), ver­
mehrte Speichel- und Tranensekretion u. a. 1m Blut findet sich eine geringe 
Lymphozytose und Eosinophilie. 

Mit gro.Bter Wahrscheinlichkeit sind aIle diese muskularen und endokrinen 
Erscheinungen der gemeinsame Ausdruck einer Erkrankung der nervosen tro­
phischen Zentren (H. CURSCHMANN). Diese wieder beruht auf ererbten, an­
geborenen Entwicklungsmangeln unbekannter Art. 

Die Prognose der Krankheit ist durchaus ungiinstig. Die Krankheitserschei­
nungen nehmen langsam zu und lassen sich therapeutisch nicht beeinflussen. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 52 



VI. Nervenkrankheiten ohne bekannte anatomische 
Grundlage. 

Erstes Kapitel. 

Der habitnelle Kopfschmerz. 
(Oephalaea. Oephalalgie.) 

1m folgenden m6ehten wir den habituellen Kopf8chmerz ("nervo8en Kopf-
8chmerz") bespreehen, ein Leiden, das in der Praxis sehr haufig vorkommt, 
iiber dessen nahere Ursaehen und dessen eigentliehes Wesen unsere Kennt­
nisse aber noeh gering sind. 

Man bezeiehnet als "nervo8en Kopf8chmerz" nieht die so haufig beob­
aehteten 8ymptomati8chen Kopfsehmerzen bei akuten fieberhaften Infektions­
krankheiten, bei ausgesproehener Auamie, bei Hypertension, bei prauramisehen 
Nierenleiden, bei den versehiedensten organisehen Krankheiten des Gehirns 
und seiner Haute, der Sehadelknoehen, der Stirnh6hlen, bei Syphilis, Diabetes 
usw. Ebensowenig diirfen wir den habitueilen Kopfsehmerz mit anderen 
sehmerzhaften, gut gekennzeiehneten Erkrankungen, wie namentlieh mit 
typisehen N euralgien im Stirnast des Trigeminus oder in den Okzipitalnerven 
und mit der eehten Migrane oder Hemikranie (s. d.) verweehseln. Viel­
mehr geh6ren hierher diejenigen Erkrankungen, bei welchen der Kopf­
sehmerz gewissermaBen eine Krankheit fiir sieh darstellt und das einzige 
oder wenigstens eins der hauptsaehlichsten Symptome ist, iiber das die 
Kranken klagen und gegen das sie Hille suchen. Eine sichere anatomische 
Grundlage fiir diese Faile kennen wir nicht. Gew6hnlich nimmt man zwar 
"Krei8lauf- und feinere Ernahrung88torungen" auf Grund von va8omotori8chen 
Storungen als die eigentliche Ursaehe vieler Faile von Kopfschmerz an; doeh 
ist uns die Art dieser Veranderungen noch v6llig unbekannt. Aueh iiber den 
Ort, wo die Schmerzen eigentlich entstehen, liiBt sieh wenig Sieheres sagen. 
Ob in der Gehirnsubstanz selbst Sehmerzerregungen zustande kommen 
k6nnen, wissen wir nicht genau. Fails bei Reizungen sensibler Gehirnteile 
Schmerzen entstehen soilten, so wiirden diese wahrscheinlich nicht im Kopf 
empfunden, sondern nach der Peripherie des K6rpers projiziert werden. 
Die Gehirnhaute dagegen, namentlich die Dura mater, sind bestimmt schmerz­
empfindlich, und sie werden daher auch gew6hnlich als der eigentliche Sitz 
des "Kopfschmerzes" angesehen. Wahrscheinlich vermitteln die Duralnerven 
und Nerven der Pia mater den Sehmerz. Va8omotori8che Einflii88e, und zwar 
sowohl Hyperamie als auch Anamie, haben wohl den wesentlichsten Auteil 
an der Erregung dieser Nerven. Fiir manche Faile von habitueilem Kopf­
schmerz ist zu vermuten, daB sie vieileieht mit vasomotoriseh bedingten 
Sehwankungen in der Absonderung des Liquor cerebrospinalis und somit 
mit voriibergehenden Steigerungen de8 Ventrikeldruck8 zusammenhangen. 
Natiirlich k6nnen auch die Schadelknochen mit ihrem Perio8t und ebenso die 
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auBeren Weichteile (Muskeln, Faszien, Haut) der eigentliche Sitz der "Kopf­
schmerzen" sein. 

DaB die Ursache des Kopfschmerzes bei den einzelnen Kranken sehr 
verschieden ist, macht schon die Mannigfaltigkeit der Umstande, unter 
denen der Kopfschmerz auf tritt, wahrscheinlich. Bald handelt es sich urn 
Leute, die sonst vollkommen gesund erscheinen, bald urn anamische, schwach­
liche Menschen, bald wiederum um "vollblutige", kraftige Naturen von sehr 
guter Ernahrung und mit rotem Gesicht. Je nach der allgemeinen Kon­
stitution des Kranken sucht man daher die Ursache des Schmerzes entweder 
in einer krankhaften Hyperamie oder in einer ungewohnlichen Aniimie des 
Gehirns und seiner Haute (Cephalaea hyperaemica oder anaemica). Sehr haufig 
findet man ferner den Kopfschmerz als das Hauptsymptom bei nervosen, neur­
asthenischen Patienten (Cephalaea neurasthenica). Hierher gehoren namentlich 
die FaIle bei Leuten, die sich korperlich und geistig uberarbeitet haben, bei 
Gelehrten, bei Beamten, bei Studenten und Gymnasiasten vor dem Examen 
u. dgl. Glaubt man bestimmte toxische Einflusse (Alkohol, Nikotin, chronische 
Bleivergiftung u. a.) nachweisen zu konnen, so spricht man von einer Cepha­
laea toxica. Ganz besonders haufig tritt dieser nach ubermaBigem Zigaretten­
rauchen auf. Der "rheumatische" (Erkaltungs-) Kopfschmerz gehort streng 
genommen nicht zum nervosen Kopfschmerz, da es sich hierbei in den meisten 
Fallen urn leichte rheumatische Entzundungen der auBeren Weichteile des 
Kopfes handelt. Es ist aber wichtig zu wissen, daB manche FaIle von an­
haltendem Kopfschmerz auf rheumatischen Erkrankungen der Kopfmuskeln 
(M. frontalis und occipitalis) oder der Kopjschwarte beruhen. In solchen 
Fallen kann man zuweilen deutliche "rheumatische Schwielen und Knotchen" 
in den erkrankten Teilen fiihlen ("Schwielenkopjschmerz"). Auch in der 
Nackengegend kommen derartige rheumatische Myalgien und Faszialgien mit 
Druckempfindlichkeit der Muskeln und ihrer Ansatze vor. Nicht selten leiden 
Kranke mit habituellem Kopfschmerz gleichzeitig an chronischen Magen­
beschwerden oder an anhaltender Verstopjung, so daB diese Erscheinungen in 
manchen Fallen in ursachlicher Beziehung (toxische Einfliisse1) zu den Kopf­
schmerzen stehen. Endlich ist ein sehr beachtenswerter Punkt, daB der 
Kopfschmerz zuweilen mit chronischen Erkrankungen benachbarter Organe, 
insbesondere der Nase, des Nasenrachenraumes, der StirnhOhlen, der Tonsillen, 
der Zahne und des Ohres zusammenhangen kann. Auch Uberanstrengungen 
der Augen, Rejraktionsanomalien und andere Augenleiden sind recht haufig die 
Ursache von Kopfschmerzen. Immerhin wird man aber in vielen Fallen keine 
bestimmte Ursache des Leidens auffinden konnen, so daB man es mit einem 
rein idiopathischen Leiden zu tun hat. Ein seit der Jugend bestehender habi­
tueller Kopfschmerz ist sicher in den meisten Fallen der Ausdruck einer all­
gemeinen "nervosen Konstitution", die auf angeborenen, im einzelnen freilich 
noch ganz unbekannten Verhaltnissen beruht. Daher ist der habituelle Kopf­
schmerz auch haufig ein ererbtes Leiden. 

Der habituelle Kopfschmerz ist stets ein chronisches Leiden. Er kann 
monate- und jahrelang, ja das ganze Leben hindurch dauern, entweder fast 
bestandig vorhanden sein oder, was haufiger ist, in einzelnen Anfallen fur 
mehrere Stunden oder Tage auftreten. Diese Anfalle kommen zuweilen ohne 
jede nachweisbare Veranlassung; haufig lassen sie sich aber auf bestimmte 
Einwirkungen zuruckfiihren, namentlich auf psychische Erregungen, auf 
korperliche Anstrengungen, auf ubermaBiges Rauchen, auf Diatfehler u. dgl. 
Der Schmerz wird von den Kranken bald mehr in den Stirnteilen und im Ge­
sicht, bald mehr im Hinterhaupt, zuweilen im ganzen Kopf empfunden. Nicht 
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selten ist er auch auf bestimmte, ziemlich scharf umgrenzte Teile des Kopfes be­
schrankt. Die nahere Art des Schmerzes wird in der verschiedensten Weise be­
schrieben, bald als bohrend, klopfend oder reiBend, bald als wiirde der Kopf von 
auBen zusammengepreBt, bald als wollte er zerspringen. Zuweilen ist die Starke 
des Schmerzes nicht bedeutend, es besteht bloB ein Eingenommensein des 
Kopfes, ein Gefiihl von "Kopfdruck", in anderen Fallen ist der Schmerz sehr 
heftig. Dann besteht manchmal auch eine ausgesprochene Hyperasthesie 
der Kopfhaut, so daB sogar die Beriihrung der Haare schmerzhaft sein kann. 

Das Allgemeinbefinden ist, beirn Kopfschmerz fast stets gestort. Die 
Kranken sind arbeitsuruahig, meist verstimmt und reizbar, appetitlos. Zu­
weilen beobachtet man starkere Magenerscheinungen, namentlich tThelkeit 
und Erbrechen (Obergangsformen zur Migrane, s. d.), zuweilen starken 
SchweiBausbruch. Schwere Faile des Leidens sind von groBer Bedeutung, 
da die Kranken dadurch fast ganz unfahig gemacht werden, ihren Beruf aus­
zuiiben. Namentlich fiir viele Frauen istder nervose Kopfschmerz ein Leiden, 
der ihr ganzes Leben beeinfluBt und iiberall hemmend und storend auftritt. 

Die Therapie des Kopfschmerzes ist eine schwierige und oft undankbare 
Aufgabe. Die .Behandlung wird zunachst natiirlich in jedem Faile an eine 
etwa nachweisbare Ursache des Leidens anzukniipfen suchen. Man versaume 
daher niemals, eine genaue Untersuchung aller in Betracht kommenden 
Organe (Nase, Augen, Ohr, Tonsillen, Zahne, Magen, Herz, Nieren usw.) vor­
zunehmen und auf etwa vorhandene Grundleiden (Syphilis, Hypertension, 
Stoffwechselkrankheiten, organische Nervenleiden u. a.) und zugrunde liegende 
Ursachen (UbermafJiges Rauchen, Alkoholismus usw.) besonders zu achten. 
Glaubt man eine Erkrankung der Kopfmuskeln und ihrer Ansatze annehmen 
zu konnen, so ist neben derDarreichung von Antirheumatika (s. u.) eine sach­
gemaBe Massagebehandlung zuweilen von gutem Erfolg begleitet. - Ferner ist 
auf die allgemeine K6rperkonstitution die groBte Riicksicht zu nehmen. Ana­
mischen Kranken verordnet man Eisen, Arsen, Landaufenthalt, gegebenen­
falls Leberdiat, Freiluftliegekuren u. dgl. V ollbliitige Menschen, besonders 
wenn sie gleichzeitig an Verdauungsbeschwerden leiden, laSt man entsprechende 
Diat- und Bewegungskuren durchmachen, verordnet planmaBiges Trinken von 
Mergentheimer, Marienbader oder Karlsbader Wasser, u. a., nimmt gelegentlich 
einen AderlafJ vor u. dgl. Die nervosen Kopfschmerzen bei Hysterischen und 
Neurasthenikern verlangen ebenfalls vor allem eine verniinftige Allgemein­
behandlung: psychische Behandlung, Regelung der Lebensweise, Kaltwasser­
kuren und andere hydrotherapeutische MaBnahmen, Elektrizitiit (allgemeine Fa­
radisation, Galvanisation am Kopfe, am Sympathikus) u. a. Menschen, die in­
folge iibermaBiger geistiger Anstrengungen und Aufregungen an nervosen 
Kopfschmerzen leiden, ist vor allem fiir langere Zeit vollstandige korperliche 
und geistige Ruhe dringend anzuraten. Man schickt sie aufs Land, ins Hoch­
gebirge oder in ein Seebad. 

Die Zahl der zur Linderung des Kopfschmerzes empfohlenen sympto­
matischen Mittel ist sehr bedeutend. In den meisten Fallen von langwierigem 
Kopfschmerz haben die Kranken selbst ihr Leiden vollstandig kennengelernt. 
Viele wissen, daB es gegen "ihre alten Kopfschmerzen" doch kein Mittel gibt, 
verlangen nur Ruhe und warten ab, bis der Schmerz von selbst wieder auf­
hort. Andere haben sich an gewisse Hausmittel gewohnt, machen sich Um­
schlage auf den Kopf, nehmen ein kaltes oder heiBes FuBbad, legen sich einen 
Senfteig in den Nacken, waschen sich die Stirn mit Kolnischem Wasser, 
gebrauchen einen "Migranestift", binden sich ein Tuch fest um den Kopf, 
trinken starken Tee, riechen Ammoniak ("Riechsalz") u. dgl. Von inneren 
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M itteln, die teils wahrend des Amalls, teils auch sonst langere Zeit hindurch 
gebraucht werden sollen, um das Wiederkehren der Schmerzen zu verhin­
dern, sieht man zuweilen Erfolge, haufig aber auch nicht. Oft hat ein neues 
Mittel Erfolg, dieser dauert aber nicht an. Besondere Indikationen fUr die 
einzelnen Mittel gibt es nicht, so daB man erst allmahlich erproben muB, 
welches den besten Nutzen hat. Wohl am meisten angewandt werden Aspirin, 
Pyramidon, Phenazetin, Antipyrin u. a. Praktisch wichtig ist, daB Mischungen 
der genannten Mittel (z. B. Antipyrin und Phenazetin zu gleichen Teilen, 
Novalgin, Gelonida antineuralgica, Veramon, Migranin, Trigemin u. a.) manch­
mal wirksamer sind als die einzelnen Mittel. Bei den rheumatischen Formen 
des Kopfschmerzes ist Natrium salicylicum und N ovacyl zu versuchen. Von 
sonstigen Medikamenten nennen wir noch die manchmal recht gut wirkende 
Pasta Guarana (Paulinia sorbilis, enthalt Koffein) in Pulvern zu 0,5-2,0, Brom­
kalium (2,0-4,0), T. Gelsemii sempervir. u. a. 

Die elektrische Behandlung (s. 0.) hat in manchen Fallen Erfolge aufzuweisen, 
obwohl hierbei vielleicht die seelische Beeinflussung die Hauptrolle spielt. 
Man muB die elektrische Behandlung stets mit Vorsicht beginnen und erst 
erproben, welche Methode am besten vertragen wird. NutzUch sind ferner 
Kaltwasserkuren und sonstige hydrotherapeutische MafJnahmen, der Aufenthalt 
auf dem Lande, an der See, im Gebirge. 

Mit allen genannten Mitteln kann man mitunter den Kranken gute Dienste 
leisten, wahrend in anderen Fallen das Dbel allen Heilversuchen hartnackig 
trotzt. Dann bleibt aber den Patienten wenigstens der Trost ubrig, daB 
das Leiden nicht selten nach Jahren und Jahrzehnten im hoheren Alter 
schlieBlich von selbst aufhort. 

Zweites Kapitel. 

Die Migrane (Hemikranie). 
Atiologie. Unter Hemikranie (Migrane) versteht man eine eigentiimliche 

Form von anfallsweise auftretendem, gewohnlich halbseitigem Kopf8chmerz, 
verbunden mit einer sehr betrachtlichen StOrung des Allgemeinbefindens und 
ausgesprochenen nerv08-gastriBchen Beschwerden (vollige Appetitlosigkeit, 
-Ubelkeit, Erbrechen). Das Leiden kommt bei Frauen und etwas seltener bei 
Mannern vor und beginnt fast OOmer im jugendlichen Alter, meist zur Puber­
tatszeit. Schon bei Schulkindern sind echte AmalIe von Migrane durchaus nicht 
selten. Ziemlich haufig, aber keine8weg8 immer, betrifft die Krankheit Men­
schen, die als "allgemein nervos" bezeichnet werden mussen. VerhaltnismaBig 
haufig spielt die Erblichkeit eine Rolle, indem die Hemikranie einerseits als 
solche sehr oft erblich ist, andererseits nicht selten in Familien auf tritt, wo 
auch sonstige Nervenleiden (Neurasthenie, Hysterie, Psychosen) vorgekom­
men sind. Als aus16sende Ursachen sowohl fUr das Entstehen der Krankheit 
als namentlich auch fUr das Entstehen der einzelnen AmalIe sind kOrperliche 
und geistige Dberanstrengungen, starkere psychische Erregurigen, Verdau­
ungsstorungen, ubermaBiges Rauchen, AlkoholgenuB u. dgl. anzufuhren. Die 
eigentliche Ursache der Krankheit liegt aber wahrscheinlich meist in einer 
angeborenen Anlage. 

GroBes Gewicht ist auf gewisse, bei der Migrane zuweilen zu beobachtende 
vasomotorische Begleiter8cheinungen zu legen. Es ist anzunehmen, daB bei 
der Migrane Storungen des Blutkreislau/s im Gehirn und in den Meningen eine 
wichtige Rolle spielen. Voriibergehende vasokonstriktorische und vasodila-
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tatorische Vorgange konnten am leichtesten die Migraneanfalle erklaren. Die 
Migrane ware dementsprechend der Hauptsache nach als eine Krankheit des 
vegetativen N ervensystems aufzufassen. Wahrscheinlich sind exsudative Vor­
gange bei den vasomotorischen Storungen beteiligt. Genaueres tiber die Art 
und den Ort der den klinischen Erscheinungen zugrunde liegenden Veranderung 
ist uns noch unbekannt. Ansprechend, aber freilich ebenfalls unbewiesen, ist 
die Vermutung, daB es sichbei den Anfallen urn eine "Autointoxikation" des 
Korpers handelt, d. h. urn die Wirkung eines irgendwie im Korper selbst von 
Zeit zu Zeit entstehenden Giftes. Auf welche Stelle des Nervensystems dieses 
Gift etwa einwirkt, wissen wir aber nicht. Nur vermuten dtirfen wir, daB 
der Ort der Reizung, von welcher die Schmerzen und die iibrigen hemi­
kranischen Symptome abhangen, im Gehirn selbst (in der Rinde oder in 
tieferen Zentren) liegt. Hierfiir sprechen namentlich manche Begleiterschei­
nungen des Migraneschmerzes (die Empfindlichkeit der Sinnesorgane, die 
leichte psychische Veranderung, die Flimmerskotome u. a.). Vielleicht ist der 
schwere Migraneanfall auf voriibergehende akute Drucksteigerungen der Ven­
trikelfliissigkeit zuriickzufuhren, abhangig von ungewohnlichen Einflussen 
auf die Plexus chorioidei. Wichtig fiir die Auslosung des Migraneanfalls sind 
nach manchen Arzten ferner anaphylaktische Vorgange, die Uberempfind­
lichkeit gegen EiweiBstoffe der Nahrung, chemische Stoffe usw. Die Migrane 
ware dann zu den allergischen, durch Uberempfindlichkeit bedingten Krank­
heiten zu rechnen (s. Bd. I. S. 305). Welche reizenden Stoffe (Allergene) einen 
Migraneanfall auslosen, ist jedoch unbekannt. 

Symptome nnd Krankheitsverlanf. Die Migrane tritt, wie gesagt, immer 
in einzelnen An/allen auf, die sich nach verschieden langen Zwischenpausen 
wiederholen, bei manchen Kranken aber oft eine auffallend groBe Regel­
maBigkeit zeigen. Zuweilen steht der Eintritt der Anfalle bei Frauen mit 
den Menses in Beziehung, in anderen Fallen wird er durch eine der oben­
genannten auslosenden Ursachen bedingt. 

Der M igraneanfall beginnt meist mit gewissen Prodromalerscheinungen. 
Ais sichere Anzeichen des herannahenden Leidens werden diese den Kranken 
bald wohlbekannt. Die Prodromalerscheinungen bestehen in allgemeiner 
Verstimmung, Unbehagen, Kopfdruck, Schwindel, zuweilen Ohrensausen, 
Flimmern vor den Augen, Verdunkelung des Gesichtsfeldes, Frosteln, lJbel­
keit, krankhaftem Gahnen u. dgl. Nach kurzer Zeit beginnt der Schmerz. 
Er wird bald mehr in den vorderen Stirnteilen, bald mehr in der Schlafen­
oder Scheitelgegend empfunden. 1m allgemeinen zeigt er einen kontinuier­
lichen, nicht intermittierenden (wie bei den Neuralgien) Charakter und kann 
sich bis zu sehr groBer Heftigkeit steigern. Gewohnlich ist die eine Kopf­
halfte, besonders oft die linke, der Hauptsitz des Schmerzes, und zwar 
hauptsachlich die Stirn- und Augengegend. Es kommt jedoch auch vor, daB der 
Schmerz abwechselnd bald die rechte, bald die linke Seite betrifft; zuweilen 
ist er uberhaupt nicht auf eine Seite beschrankt und nimmt fast den ganzen 
Kopf ein. Die Kopfhaut ist auf der befallenen Seite meist hyperasthetisch; 
auch die Austrittsstellen der Nerven konnen gegen Druck empfindlich seiu. 
Starkerer Druck auf den Kopf (mit den Handen, durch ein fest umgebundelles 
Tuch) wirkt aber zuweilen wohltatig. 

Neben dem Kopfschmerz ist die zweite Haupterscheinung bei der Migrane 
die vollige Appetitlo8igkeit und die starke tJbeZkeit. Zuweilen tritt erst gegen 
Ende des Anfalls Erbrechen ein, manchmal halt ein fast unstillbares Er­
brechen wahrend des ganzen Anfalls an. Nicht selten fallt den Kranken 
der stark saure Geschmack des Erbrochenen auf, und wir selbst konnten bei 
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mehreren Migranekranken Superaziditiit und Supersekretion des Magensa/tes 
nachweisen. Hauiig findet sich spastische Verstop/ung. Das Allgemeinbe/inden 
der Kranken ist fast stets in hohem Grade gestort. Sie fiihlen sich sehr elend 
und matt und haben eine groBe Emp/indlichkeit gegen iiufJere Eindrilcke, gegen 
jedes grelle Licht, gegen jedes Gerausch usw. Zu jeder geistigen Anstrengung 
sind sie unfahig. In manchen Fallen (Hemicrania ophthalmica, s. u.) treten be­
merkenswerte Augensymptome auf: leichte oder starkere Ptosis eines Augen­
lides, starkes Flimmern vor dem Auge, Flimmerskotome, keineswegs selten 
auch eine ausgesprochene Hemianopsie. Diese Erscheinungen bilden nament­
lich oft die Vorboten des eigentlichen Schmerzanfalls. Auch sonstige schwere 
nervose Begleiterscheinungen, wie Parasthesien in den Handen und Fingern, 
Ohrenklingen, Sprachstorungen u. dgl. sind vereinzelt beobachtet worden. 
Gelegentlich treten angioneurotische Odeme an den Fingern oder an den Augen­
Hdern, seltener an anderen Korperteilen auf. 

Die den Kopfschmerz begleitenden vasomotorischen S ymptome konnen in 
zwei verschiedenen Formen auftreten. Danach wurde die Migrant' fruher in 
zwei Unterarten eingeteilt: in die Hemicrania sympathico-tonica s. spastica 
und in die Hemicrania sympathico-paraZytica s. angio-paraZytica. Bei der 
Hemicrania spastica (zuerst von Du BOIs-REYMOND nach Beobachtungen 
an sich selbst beschrieben) sind Stirn und Ohr auf der befallenen Seite blaB, 
die Haut ist kuhl, die Temporalarterie kontrahiert, die Pupille oft deutlich 
erweitert, die Speichelabsonderung vermehrt - kurz, es ist eine ganze Reiho 
von Erscheinungen vorhanden, die alle ubereinstimmend auf einen Reizungs­
zustand im Sympathikus hinweisen. Bei der Hemicrania paralytica dagegen 
(zuerst von MOLLENDoRF ebenfalls nach Beobachtungen an sich selbst be­
schrieben) ist das Gesicht auf der befallenen Seite gerotet, fiihit sich heiB an, 
die Temporalarterie erscheint erweitert, stark pulsierend, zuweilen tritt halb­
seitiger SchweiB im Gesicht auf, die Pupille ist verengert - also Symptome, 
die samtlich nur von einer Liihmung des Sympathikus abhangig sein konnen. 

Wie schon oben gesagt, ist aber die Deutung aller dieser Symptome nicht 
uber jeden Zweifel erhaben. Auch mussen wir hinzufiigen, daB die erwahnte 
Einteilung mehr theoretisch aufgebaut, als tatsachlich begrundet ist. Die 
in der Praxis vorkommenden Falle lassen sich keineswegs ohne weiteres in 
das eine oder das andere typische Schema einfugen. Haufig sind die GefaB­
symptome iiberhaupt nur gering, zuweilen scheinen bei demselben Anfall 
Lahmungs. und Reizzustande des Sympathikus miteinander abzuwechseln, 
und manchmal konnen sich sogar scheinbar widersprechende Symptome 
(z. B. Blasse und Pupillenverengerung) gleichzeitig vorfinden. Oberhaupt 
sind die etwa vorhandenen Gefa.flveranderungen fast niemals einseitig, son­
dern annahernd gleichmaBig in beiden Gesichtsha.lften vorhanden. Bei 
schweren Anfallen sieht das ganze Gesicht meist blaB und verfallen aus; 
doch kann die anfangliche Blasse auch in Rote ubergehen. 

Die Dauer der Migraneanfalle ist sehr verschieden. Gewohnlich betragt sie 
einige Stunden bis zu einem Tag. Dann verliert sich der Schmerz ailmahlich, 
oft, nachdem gegen Ende des Anfalls starkes Erbrechen, zuweilen auch reich­
liche Harnentleerung ("Urina spastica"), eingetreten ist. In der Zwischenzeit 
zwischen den einzelnen Anfallen befinden sich die meisten Patienten voll­
kommen wohl und schmerzfrei. Manche Migranekranke sind freilich aus­
gesprochene Neuropathen, die auch, abgesehen von den Migraneanfallen, uber 
dauernde nervose Storungen zu klagen haben. Es gibt ferner schwere Migrane­
formen, wo die einzelnen Anfalle mehrere Tage lang und noch langer dauern 
("etat de mal"). Ohne genaue Anamnese konnen diese schweren Zustande von 
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heftigem Kopfschmerz und anhaltendem Erbrechen leicht falsch gedeutet 
werden. 

Der Gesamtverlauj der M igrane ist sehr chronisch und erstreckt sich auf 
Jahre und Jahrzehnte. Meist ist sie ein habituelles Leiden, an das die Kranken 
sich schlieBlich gewohnen miissen. Mit der Prognose muB man ziemlich vor­
sichtig sein, da die Migrane haufig allen Heilungsversuchen sehr hartnackig 
widersteht. Nur den Trost kann man den Kranken geben, daB sich das 
Leiden im hoheren Alter gewohnlich von selbst verliert. Eine besondere 
Gefahr birgt es nicht in sich. Nur in einzelnen Fallen hat man gesehen, 
daB jahrelang eintretende Migraneanfalle einem spater sich entwickelnden 
schweren Gehirnleiden vorhergingen. 

Augenmigrane. Hemicrania ophthalmica. Diese eigentiimliche, mit der 
gewohnlichen Migrane offenbar nahe verwandte Storung bedarf noch einer 
kurzen Besprechung. In ihren leichtesten Formen tritt sie als einfaches 
Flimmerskotom auf. Die Kranken bemerken plOtzlich einen kleinen leuchten· 
den Punkt im Gesichtsfeld, der sich bald zu einem von zackigen Randern 
begrenzten, annahernd halbkreisformigen flimmernden Bild erweitert. Am 
inneren Rande des Flimmerbildes erscheinen oft schachbrettahnliche helle 
und dunkle Stellen. An den flimmernden Stellen entsteht ein Ausfall des 
Gesichtsfeldes. Das Flimmerbild erweitert sich mehr und mehr, um dann 
allmahlich zu verschwinden. Oft verbinden sich mit dem Flimmerskotom 
deutlich migranoide Symptome, allgemeines Unwohlsein mit tJbelkeit, Kopf­
schmerz, besonders oft neuralgischer Schmerz im N. frontalis. Doch konnen 
auch sonstige Parasthesien, SprachstOrungen und motorische Symptome auf­
treten. 

Hemicrania ophthalmoplegica. Diese Form der Migrane haben wir bereits 
auf S. 459 erwiihnt. Der Anfall beginnt meist mit den Erscheinungen einer 
gewohnlichen Migrane. Nach etwa 1-2 Tagen oder noch spater tritt meist 
vollstandige Liihmung deB N.oculomotorius auf der Seite des Kopfschmerzes 
ein. Der Kopfschmerz laBt dann nach, wahrend die Augenmuskellahmung 
nur langsam nach mehreren Tagen oder sogar erst nach mehreren Wochen 
zurUckgeht. Nur selten werden auch andere Augenmuskelnerven (Abduzens. 
Trochlearis) ergriffen. Die Anfalle wiederholen sich in Pausen von mehreren 
Wochen oder Monaten. Nicht selten nehmen sie allmahlich an Starke zu. so 
daB schlieBlich dauernde Lahmungszustande zuriickbleiben konnen. 

Diagnose. Die Diagnose der Migrane ist nicht schwer, wenn man sich 
streng an die Definition der Krankheit halt. Laien, besonders Damen, nennen 
freilich jeden Kopfschmerz und allerlei sonstige nervose und hysterische 
Zustande mit besonderer Vorliebe "Migrane". FUr die echte Migrane sind 
vor allem kennzeichnend: die Erblichkeit, der Beginn in der Jugend, das 
Auftreten in Anfallen, das begleitende Erbrechen und die iibrigen nervosen 
Begleiterscheinungen. Irrtiimer in der Diagnose konnen dadurch entstehen, 
daB symptomatische M igraneanjalle auch bei schweren organischen Leiden 
auftreten (Tabes, Gehirntumoren u. a.). Wir beobachteten einen Kranken, 
der jahrelang an schwerer "Migrane" litt. SchlieBlich starb er. und die 
Sektion ergab einen Zystizerkus im vierten Ventrikel mit sekundarem Hydro­
zephalus. 

Therapie. Sehr viele an Migrane leidende Kranke verzichten schlieBlich, 
nachdem sie alle moglichen Mittel durchgeprobt haben, auf jede besondere 
Behandlung. Sie ziehen sich, wenn der Anfall eingetreten ist, auf ihr Zimmer 
zuriick, verdunkeln die Fenster, genieBen nichts als etwas Tee, Selterswasser, 
Eisstiickchen u. dgl., machen sich einen kalten Umschlag um den Kopf, ver-
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suchen vielleicht ein FuBbad - und warten im iibrigen ruhig ab. bis der 
Anfall wieder voriiber ist. In der Tat sind auch unsere Mittel, den Anfall 
zu unterdriicken, ziemlich unsicher. Zuweilen helfen sie, oft aber lassen sie, 
namentlich bei wiederholter Anwendung, im Stich. Besonders ist hervor­
zuheben, daB N arkotika (Morphium) bei der Migrane fast immer schlecht 
vertragen werden und nichts niitzen. Dagegen sind Antipyrin, Pyramidon, 
salizylsaures Natrium (2,0-3,0 in starkem, schwarzem Kaffee), Aspirin, Phen­
acetin, SaZipyrin, N ovalgin, Veramon, Gelonida antineuraZgica u. a. in vielen 
Fallen von unzweifelhaft giinstiger Wirkung. Welches der genannten Mittel 
am besten wirkt, muB gewohnlich im einzelnen Faile erprobt werden. Wir selbst 
sahen frUber yom Natrium salicylicum, in letzter Zeit namentlich yom Anti­
pyrin und yom Pyramidon (rein oder gemischt mit den anderen genannten 
Mitteln) gute Erfolge, indem die Migraneanfalle, falls das Mittel gleich beirn 
Auftreten der ersten Erscheinungen genommen wurde, danach entschieden 
weit milder und rascher verliefen. Freilich laBt die Wirkung oft mit der Zeit 
nach, und man muB dann einen anderen der genannten Arzneistoffe versuchen. 
- Von den sonstigen angewandten Mitteln erwahnen wir noch die Pasta 
Guarana (Paulinia sorbilis, einige Pulver zu 2-4 g) und das zuweilen recht 
niitzliche Koffein oder O. natriosalicyZicum (0,2-0,3 und mehr). Das Koffein 
ist auch der Hauptbestandteil des vielfach gerUbmten "Migranins". 

Zu vorbeugendem Gebrauch werden Luminal und Brompraparate empfohlen. 
Je nach der Starke der Storung und nach der Haufigkeit des Auftretens gibt 
man dreirnal taglich eine Luminalette zu 0,015 oder eine Tablette Luminal 
zu 0,1. Noch bessere Dienste leistete uns Theominal (1-3mal tagl. 1 Tabl.). 
Auch Lubrokal (Kal. bromatum und Luminalnatrium) kann vorbeugend (tagl. 
1 Tabl.) verordnet werden. Ferner ist langanhaltende Kalziumdarreichung zu 
empfehlen. Aus theoretischen Griinden wird Natrium nitrosum (2,0 auf 
120,0 Wasser, 1-3mal tagl. ein Teeltiffel) und Nitroglyzerin (Tabl. zu 0,0005 
und 0,001) angewandt. Bei schweren Migraneanfallen konnte man eine Lumbal­
punktion versuchen. Bei der ophthalmischen Migrane wird die Behandlung 
mit groBen Gaben Bromkalium als erfolgreich geriihmt. 

Sehr wichtig ist in vielen Fallen die Allgemeinbehandlung. Eisen-, Arsen­
und Ohinindarreichung, Seebader, Gebirgsaufenthalt, Kaltwasserkuren u. dgl. 
sind manchmal von guter Einwirkung. Auffallend guten dauernden Nutzen 
sahen wir in mehreren Fallen schwerer Migrane von dem planmaBigen Gebrauch 
des Karlsbader Wassers. Jedenfalls empfehlen wir stets neben Magnesium­
perhydroldarreichung einen derartigen Versuch, zumal wenn gleichzeitig die 
Erscheinungen einer Superaziditat des Magensaftes (s.o.) vorhanden sind. 
Meist verbinden wir mit dem kurgemaBen Gebrauch des Karlsbader Wassers 
eine planmaBige Hydrotherapie (kalte Abreibungen, Halbbader mit Dber­
gieBungen u. dgl.) und entsprechende Diatkur. Einige Erfolge hat auch die 
andauernde elektrische Behandlung aufzuweisen; sehr groBen Hoffnungen darf 
man sich aber nicht hingeben. Vorsichtiges Galvanisieren am Kopfe sowie 
schwache prirnare faradische Strome konnen angewandt werden. Die Spe­
zialisten fiir Massage riihmen ihre Behandlungsart auch fiir die Migrane; sie 
massieren teils gewisse schmerzhafte Stellen am Kopf, teils die Magengegend. 
Endlich muB erwahnt werden, daB die Migrane manchmal mit Krankheiten 
der N ase, mit N ebenhOhlenerkrankungen, Zahnleiden, Tonsillenerkrankungen und 
Refraktionsst6rungen zusammenzuhangen scheint, und daB in solchen Fallen 
die Behandlung des Grundleidens ein Aufhtiren der Migrane zur Folge haben 
kann. 
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Drittes Kapitel. 

Die Epilepsie. 
(Fallende Sucht. Morbus sacer.) 

Atiologie. Die Epilepsie ist eine haufig vorkommende eigenartige Krank­
heit, deren Hauptsymptom in an/aliBWei8e au/tretenden BewuptseinBstorungen 
besteht. Diese sind in den typisch ausgebildeten Fallen mit heftigen allge­
meinen Kramp/an/allen verbunden; bei vielen ungewohnlichen und unaus­
gepragten Formen der Epilepsie konnen aber die motorischen Reizerschei­
nungen vollstandig oder wenigstens fast vollstandig fehlen. Der echten, 
"genuinen" Epilepsie liegen keine mit unseren jetzigen Hilfsmitteln regelmaBig 
nachweisbaren anatomischen Veranderungen im Nervensystem zugrunde. Da 
viele Kranke sich in der Zeit zwischen den Anfallen wochen- und monatelang 
vollig wohl fiihlen, so kann es sich auch gar nicht, wenigstens von Anfang an, 
um irgendwelche groberen, dauernden organischen Veranderungen handeln. 
Bei lange bestehender Epilepsie treten freilich haufig so ausgesprochene anhal­
tende psychische Storungen ein (s. u.), daB eine standige anatomische Ver­
anderung des Gehirns von vornherein anzunehmen und in den vorgeschrittenen 
Fallen meist auch nachweis bar ist. Von der "genuinen Epilepsie" zu trennen 
sind die symptomatischen epileptischen An/alle. Durchaus ahnliche Anfalle 
wie bei der echten Epilepsie treten nicht selten bei verschiedenen organischen 
Erkrankungen des Gehirns (bei Gehirntumoren, bei Lues cerebri, bei progres­
siver Paralyse, Enzephalitis, multipler Sklerose u. a.) auf. Sie sind dann nur 
als ein Symptom einer andersartigen Erkrankung aufzufassen und werden daher 
als "epilepti/orme An/alle" von den echt epileptischen Anfallen unterschieden. 
Doch ist es im einzelnen Fall oft sehr schwierig zu entscheiden, ob man es mit 
einer "genuinen" oder "symptomatischen" Epilepsie zu tun hat. 

Die Ursachen der eigentlichen Epilepsie sind uns noch fast vollig unbekannt. 
Man kennt nur eine Anzahl von Umstanden, welche das Auftreten der Krank" 
heit begiinstigen und daher als vorbereitende Ur8achen aufgefaJ3t werden miissen. 
Unter den Ursachen spielt die erbliche Anlage zweifellos die groBte Rolle. In 
einem groBen Teil der Falle tritt die Epilepsie bei erblich neuropathisch belaste­
ten Menschen auf, in deren Familie bereits Erkrankungen des Nervensystems 
vorgekommen sind. Denn die erbliche Anlage zur Epilepsie ist keineswegs aus­
schlieBlich in dem Sinne aufzufassen, daB in der Aszendenz der Kranken auch 
Falle von echter Epilepsie nachweisbar sein miissen, sondern die Erblichkeit 
zeigt sich in dem weiteren Sinne der ererbten "allgemeinen neuropathischen 
Disposition". Je genauere und sorgfaltigere Nachforschungen man in dieser 
Beziehung anstellt, um so haufiger hnn man in der Verwandtschaft der 
Kranken bereits vorgekommene nervose Erscheinungen, teils wiederum echte 
Epilepsie, teils aber auch Geisteskrankheiten, Psychoneurosen, allgemeine 
Nervositat u. dgl. nachweisen. Wie bekannt, findet man in derartigen "neuro­
pathischen Familien" neben kranken Mitgliedern nicht selten andere, die 
sich nur durch gewisse psychische Eigentiimlichkeiten und Absonderlich­
keiten, und endlich auch solche, die sich durch eine auBergewohnliche und 
hervorragende, freilich oft einseitige Begabung auszeichnen. Einen gewissen 
EinfluB auf die Entstehung von Epilepsie wie auch von anderen nervosen 
Erkrankungen soll die BlutsverwandtBcha/t der Eltern untereinander haben. 
Doch kommt dieser Umstand jedenfalls nur in vereinzelten Fallen in Betracht. 
Von EinfluB ist er wohl nur dann, wenn beide Eltern aus derselben erbkranken 
Familie stammen. Von Bedeutung ist vielleicht auch die Trunksucht der Eltern; 
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namentlich ist wiederholt die Beobachtung gemacht worden, daB im Zustand 
der Trunkenheit vom Vater gezeugte Kinder spater epileptisch geworden sind. 

"Ober die Bedeutung der sonst noch angenommenen mitwirkenden Ursachen 
ist ein entscheidendes Urteil oft schwer zu fallen. Alkoholische Exzesse haben 
nur in einzelnen Fallen eine Bedeutung fiir das Zustandekommen der Epilepsie 
(in Frankreich soil die Krankheit verhaltnismaBig haufig bei Absinthtrinkern 
vorkommen). Bekannt ist aber die Unvertraglichkeit vieler Epileptiker gegen 
den Alkohol, so daB schon maBiger AlkoholgenuB jedesmal einen Anfall aus­
lost. Die Syphilis steht mit der echten Epilepsie in keinem unmittelbaren 
Zusammenhang. Wenn im Verlauf der Syphilis epileptiforme Krampfanfalle 
auftreten, so sind sie, wie wir friiher gesehen haben, ein Symptom, das von 
einer durch die Syphilis hervorgerufenen Gehirnerkrankung abhangt. Auch 
die epileptiformen Krampfanfalle kongenitalsyphilitischer Menschen sind keine 
echte genuine Epilepsie. Freilich findet man auch bei sicher ererbter genuiner 
Epilepsie gelegentlich eine positive W ASSERMANNsche-Reaktion. Damit ist 
jedoch die nahere Art des Zusammenhangs noch keineswegs geklart. K6rper­
liche und geistige tJberanstrengungen und wiederholte Gemiltserregungen konnen 
zuweilen den Ausbruch der Epilepsie begiinstigen; eine unmittelbare ursachliche 
Bedeutung haben sie jedoch niemals. Manche Faile von Epilepsie sind auf 
eine in der Kindheit durchgemachte akute Infektionskrankheit (Scharlach, 
Masern u. a.) und eine damit zusammenhangende akute Enzephalitis oder auf 
eine sonstige in der Kindheit iiberstandene Enzephalitis oder Meningitis zu­
riickzufiihren. Hierbei handelt es sich aber zumeist nicht urn echte genuine 
Epilepsie, sondern urn eine symptomatische (Residual-) Epilepsie. Hervorzu­
heben ist, daB der erste Anfall der Krankheit sich nicht selten unmittelbar 
an eine starke psychische Erregung, namentlich an einen heftigen Schreck, an­
schlieBt. In diesen Fallen ist der Schreck nur die aus16sende Ursache, die bei 
bereits bestehender Veranlagung zur Erkrankung den Anfall hervorruft. Auch 
hat man sich hierbei vor Verwechslungen der echten Epilepsie mit epilepti­
formen Krampfanfallen bei Hysterie (Attektepilepsie), die sehr haufig nach 
einem Schreck entstehen, zu hiiten. 

Zuweilen laBt sich ein Zusammenhang zwischen der Epilepsie und einem 
vorangegangenen Trauma des Kopfes (Verletzungen des Schadels durch Fall, 
StoB mit schweren dauernden Gehirnschadigungen u. dgl.) nachweisen, da 
sich einige Zeit nach der Verletzung oder auch nach langen, freien Zeitraumen 
Anfalle einstellen, die in der Art ihres Auftretens vollkommen echt epileptischen 
Anfallen entsprechen ("traumatische Epilepsie" oder besser "traumatische 
Hirnschiidigung mit epileptischen Folgeerscheinungen"). Es ist jedoch in diesen 
Fallen nicht zweckmaBig, von einer echten Epilepsie zu sprechen. Bei der 
traumatischen Epilepsie handelt es sich urn irgendwelche unmittelbaren oder 
mittelbaren anatomischen Verletzungen der GroBhirnrinde, von denen aus die 
Reizung der motorischen Rindenfelder (s. u.) geschieht. Nicht selten zeigen 
die epileptiformen Anfalle hierbei die Eigentiimlichkeit, daB die Krampfe 
einseitig oder in einem einzelnen Gliede beginnen, entsprecl,lend dem Sitz der 
Verletzung in der gegeniiberliegenden Gehirnrinde. Es ist nicht unwahr­
scheinlich, daB vereinzelte Faile von anscheinend "genuiner" Epilepsie auf 
unbemerkt gebliebenen oder vergessenen Kopftraumen in friiher Jugendbe­
ruhen. Jedenfalls soil man in allen Fallen von Epilepsie, bei denen die Mog­
lichkeit eines friiheren Traumas vorliegt, die Anfertigung einer Rontgenauf­
nahme des Schadels nicht unterlassen. Andererseits muB auch beriicksichtigt 
werden, daB in manchen Fallen der Unfall oder das Schadeltrauma nicht die 
Ursache, sondern die Folge eines, vielleicht des ersten epileptischen Anfalls ist. 
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Ala "Re/lexepilepsie" bezeichnete man friiher Erkrankungen, bei denen die einzelnen 
Krampfanfalle reflektarisch von irgendeiner K6rperstelle aus hervorgerufen werden. Von 
dieser gehen die Krampfe aus und breiten sich dann auf die iibrigen K6rpermuskeln der­
selben Seite aus. Dabeistellt sich eine Aufhebung des BewuBtseins ein. Vorzugsweise 
sollten traumatische Verletzungen peripherischer Nervenstamme (steckengebliebene Splitter, 
Narben u. a.), Neubildungen an den Nerven, ferner FremdkOrper und entzundliche Vorgange 
im ahr und Darmparasiten auf reflektorischem Wege Krampfanfalle hervorrufen k6nnen. 
In friiherer Zeit sind jedoch sehr haufig Verwechslungen mit schon varher bestehender echter 
Epilepsie und mit hysterischen ("traumatisch-neurotischen") An/allen vorgekommen. Die 
Angaben iiber "Reflexepilepsie" sind abzulehnen. 

Symptome und Krankheitsverlauf. Die klinischen Erscheinungen der 
Epilepsie sollen in der Weise geschildert werden, daB wir zunachst eine 
Beschreibung der einzelnen Formen des epileptischen Anfalls geben und hieran 
die Besprechung des Gesamtverlaufs der Krankheit anschlieBen. 

1. Der ausgebildete epileptische Anfall wird der besseren Obersicht wegen 
gewohnlich in mehrere Stadien eingeteilt. Das erste Stadium ist das Stadium 
der Vorliiufer oder nach dem gewohnlich noch jetzt gebrauchten alten GALEN­
schen Ausdruck das Stadium der epileptischen Aura (aura = Hauch). Nicht 
selten fehIt zwar die Aura vollstandig, so daB der eigentliche Krampfanfall 
ganz plotzlich ohne aIle Vorboten beginnt. In vielen anderen Fallen sind 
aber die Prodromalsymptome sehr deutlich ausgesprochen und wiederholen sich 
oft in der gleichen, merkwiirdig regelmaBigen Weise bei jedem einzelnen AnfaIl, 
wogegen die verschiedenen FaIle von Epilepsie untereinander die groBte 
Mannigfaltigkeit in bezug auf die besonderen Erscheinungen der Aura zeigen. 

Am zweckmaBigsten unterscheidet man verschiedene Formen der Aura, je 
nachdem die dabei auftretenden nervosen Erscheinungen in sensiblen, moto­
rischen, vasomotorischen oder in psychischen Symptomen bestehen. Am 
haufigsten kommt jedenfalls die sensible Aura vor. Sie besteht in eigentiim­
lichen Parasthesien, die in einem Arm, einem Bein, haufig in der Herz­
oder in der Magengegend beginnen und von bier meist "nach dem Kopf zu 
aufsteigen". DaB diese Parasthesien den Kranken wirklich wie ein "Hauch", 
ein Anblasen, vorkommen, ist selten. Die von der epigastrischen Gegend aus­
gehende Aura ist zuweilen mit einem starken Beklemmungs- und Angst­
gefiihl, manchmal auch mit Obelkeit und Erbrechen verbunden. An die 
sensible schlieBt sich die sensorische Aura an, bei der Symptome im Ge­
biet der Sinnesnerven auftreten. Manchmal haben die Kranken unangenehme 
Geruchsempfindungen, die sie mit irgendwelchen bestimmten Geriichen ver· 
gieichen. Auch eine Geschmacksaura kommt vor, ist aber seIten. Haufiger 
ist eine optische Aura, bestehend in Farben- und Lichterscheinungen (zuerst 
tritt gewohnlich eine Rotempfindung auf), in einem scheinbaren GroBer­
werden oder Kleinerwerden der gesehenen Gegenstande (Makropsie und 
Mikropsie) oder endlich in wirklichen Gesichtshalluzinationen, in dem Sehen 
von allerlei menschlichen oder tierischen Gestalten u. dgl. Auch eine Gehors­
aura ist nicht selten; sie tritt als ein plOtzliches Gefiihl von Taubheit auf einem 
Ohr auf oder in der Form mannigfacher Gehorsempfindungen (Pfenen, Brum­
men, Rauschen U$w.). 

Die motorische Aura zeigt sich in leichten prodromalen Zuckungen, die im 
Kopf, im Gesicht, in eineIIl Arm oder Bein auftreten. Auch motorisch-apha­
sische Storungen konnen den epileptischen Anfall einleiten und endlich 
auch Reizerscheinungen im Gebiet der glatten Muskulatur (Wiirgbewegungen, 
Stuhlgang'u. dgl.). Auf anfanglichen vasomotorischen Erscheinungen beruhen 
diejenigen FaIle, in welchen die Aura in Kalte- oder Hitzegefiihlen, hau­
fig verbunden mit einer aufJerordentlichen Bliisse oder einer auffallenden 
Rote im Gesicht oder in den Handen, besteht. Auch ein allgemeines Frost. 
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gefiihl, der Ausbruch von SchweiB, starkes Herzhlopfen u. dgl. konnen als 
epileptische Aura vorkommen. 

Als psychische Aura endlich bezeichnet man diejenigen Anfangserschei­
nungen, welche in Schwindel, Benommenheit oder in sonstigen ausgesprochenen 
BewufJtseinBstOrungen bestehen. Namentlich geht dem epileptischen Anfall 
zuweilen eine auffallende psychische Unruhe und Erregung vorher. Obrigens 
ist zu bemerken, daB nicht selten verschiedene Formen der Aura gleichzeitig 
miteinander vereinigt vorkommen. 

Die Dauer der epileptischen Aura betragt zuweilen nur wenige Augenblicke. 
In anderen Fallen halt sie so lange an, daB die Kranken, die aus Erfahrung 
das Bevorstehen des Anfalls wissen, noch Zeit haben, sich hinzulegen oder 
gewisse sonstige vorbeugende MaBregeln (s. u.) vorzunehmen. Selten kann 
die Aura, namentlich die psychische Form, auch stunden- und tagelang an­
halten. Zuweilen geht die Aura voriiber, ohne daB sich der eigentliche epi­
leptische Anfall anschlieBt; gewohnlich folgt aber auf die Aura das zweite 
Stadium des An/allB, das Krampfstadium. 

Das Kramp/stadium des epileptischen An/alls beginnt fast stets plotzlich. 
1st keine oder nur eine ganz kurze Aura vorhanden, so stiirzt der Kranke 
mit einem Male zu Boden, meist vorniiber, seltener auf die Seite oder auf den 
Hinterkopf. Das BewufJtBein ist vollig erl08chen, jede Empfindung hat auf­
gehort, so daB sich die Kranken beim Hinstiirzen zuweilen nicht unbetracht­
liche Verletzungen zuziehen. Der von manchen Kranken im Beginn des An­
falls ausgestoBene laute "epileptische Schrei" fallt bereits in das Stadium 
der vollstandigen BewuBtlosigkeit. 

Der Krampfanfall beginnt mit einer kurzdauernden Periode der allgemeinen 
tonischen Muskelkontraktion. Der Kopf ist gewohnlich nach hinten oder auch 
nach einer Seite gezogen, die Zahne sind fest aufeinandergepreBt, der Rumpf 
ist opisthotonisch gekriimmt, die GliedmaBen sind gestreckt, nur die Finger 
sind gewohnlich iiber den eingeschlagenen Daumen gebeugt. Da auch die 
Atemmuskeln an dem Krampf teilnehmen, so steht die Atmung still, und 
bald stellt sich infolge davon eine stark zyanotische Farbung des anfanglich 
blassen Gesichtes ein. Dieser allgemeine tonische Krampf dauert gewohnlich 
nur kurze Zeit, 1/4-1/2 Minute. Auf ibn folgt die zweite Periode des Krampf­
anfalIs, die Periode der klonischen Kramp/e. Die Gesichtsmuskeln werden in 
der heftigsten Weise hin und her gezerrt, die A ugiipteZ zucken oder zeigen 
eine gleichsinnige Abweichung nach der einen Seite hin, die Zunge wird krampf­
haft vorgestreckt und wieder zuriickgezogen, der Kop/ schlagt heftig gegen 
die Unterlage, Arm-, Bein- und Rump/muskeln sind bestandig der Sitz der 
heftigsten, stoBweise sich folgenden Zuckungen. Die Pupillen werden, wahr­
scheinlich meist nach einer rasch voriibergehenden Verengerung, wahrend 
des Krampfstadiums sehr weit und sind vollig reaktiOnBlos. Der Puls ist etwas, 
aber nicht erheblich beschleunigt; die Kiirpertemperatur ist normal oder um 
wenige Zehntel eines Grades erhoht. Die Hautreflexe sind unmittelbar nach 
dem Krampfanfall noch erloschen, die Sehnenre/lexe meist ebenfalls ab­
geschwacht, oder sie feblen ganz. Zuweilen findet man sie aber auch ziem­
lich lebhaft vorhanden. Bemerkenswert ist, daB man haufig unmittelbar 
nach dem Anfall einen deutlichen BABINSKISchen Zehenre/lex nachweisen 
kann. Nicht selten erfolgt wahrend des Anfalls ein unfreiwilliger Abgang 
von Stuhl, Harn und bei Mannern zuweilen auch eine Ejaculatio seminis. 
Verletzungen des Korpers wahrend der heftigen Krampfe kommen haufig 
vor, insbesondere BifJverletzungen der Zunge. In seltenen Fallen treten Ein­
risse in die Kapsel eines Schultergelenkes ein, mit dadurch bedingter Luxation 
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des Humerus. Bleibt der RiB offen, so wiederholt sich die Luxation fast bei 
jedem neuen epileptischen Anfall. Das im Anfang des Anfalls, wie er­
wahnt, meist blasse Gesicht wird stark zyanotisch. Die Halsvenen treten 
prall hervor, und infolge der starken venosen Stauung entstehen nicht sel­
ten kleine Blutungen in den Conjunctivae, in der Gesichtshaut um die Augen 
herum u. a. 

Das Krampfstadium dauert gewohnlich nur wenige Minuten. Dann horen 
die Zuckungen auf, zuweilen nach einem tief seufzenden Atemzug, und es 
folgt das dritte Stadium, das Stadium des postepileptischen Koma. Der 
Kranke bleibt bewuBtlos, aber die Atmung wird ruhig, und die Zyanose ver­
schwindet. Die Glieder sind unmittelbar nach dem Anfall meist schlaff, 
hypotonisch, wie gelahmt (ErscbOpfungszustand). Das Koma geht allmahlich 
in Schlaf iiber, der mehrere Stunden lang wahren kann. In anderen Fallen 
dauert aber dieses Stadium nur sehr kurze Zeit, so daB sich die Kranken 
auffallend rasch von ihrem Anfall wieder erholen. Nicht selten bestehen 
jedoch mehrere Tage lang deutliche Nachwehen des An/alls. Die Kranken 
haben Kopfschmerzen, fiihlen sich matt und angegriffen, sind psychisch ver­
stimmt und reizbar. In den Muskeln, namentlich am Rumpf, hinterlaBt der 
Krampf haufig fiir einige Zeit recht heftige Schmerzen. Zuweilen bleibt 
nach dem Anfall eine leichte voriibergehende Parese eines Gliedes oder einer 
Korperhalfte zuriick. In dem ersten, nach dem Anfall entleerten Harn findet 
man oft, aber keineswegs immer, einen geringen EiweifJgehalt, zuweilen auch 
einige hyaline Zylinder. Nicht selten besteht auch eine Zeitlang nach dem 
Anfall ausgesprochene Polyurie. Nach dem Anfall kann ferner fast regelmaBig 
eine Leukozytose im Blut (10--15000) nachgewiesen werden, wahrend vor 
und wahrend des Anfalls Leukopenie beobachtet wird. Fast immer fehlt nach 
der Riickkehr des BewuBtseins die Erinnerung an das Geschehene vollstandig 
oder ist nur ganz unvollkommen vorhanden. Bei genauerem Nachforschen fin­
det man haufig, daB auch das Gedachtnis fiir die dem Anfall unmittelbar (etwa 
lh-2 Stunden) vorhergegangenen Ereignisse ganzlich verschwunden ist. Ein 
Student z. B., der wahrend der klinischen Vorlesung einen epileptischen Anfall 
bekam, wuBte spater nicht, wie er in die Klinik gekammen war, und was er dort 
vor seinem Anfall gebOrt und gesehen hatte. In vereinzelten Fallen (insbeson­
dere nach traumatischer Epilepsie) kann sich diese retrograde Amnesie auf einen 
viel langeren Zeitraum erstrecken. 

2. Die leichten, unausgeprdgten Formen des epileptischen An/alls. Kleiner 
epileptischer An/all ("Petit mal"). AuBer den soeben geschilderten heftigen 
Krampfanfallen (dem "grand mal") kommen bei der Epilepsie auch sehr 
haufig leichtere, "kleine" epileptische An/dUe ("petit mal") vor. Die Anfalle 
bestehen zuweilen nur in einem rasch voriibergehenden Schwindel, einer 
leichten Ohnmachtsanwandlung oder vor allem in einem kurzen BewuBtseins­
verlust ("absence"), ohne daB es aber hierbei zu motorischen Reizerscheinungen 
kommt. Auch diesen leichten Anfallen geht zuweilen eine Aura vorher. 
Oft fehlt sie aber vollstandig. Nicht selten kann man beobachten, daB die 
Kranken mitten in irgendeiner Tatigkeit (beirn Sprechen, Essen, Karten­
spielen) plOtzlich eine Pause machen, einen Augenblick lang wie abwesend vor 
sich hinstarren und dann mit einem Male wieder in ihrer Beschaftigung 
fortfahren, als ob nichts vorgefallen ware. In anderen Fallen setzen die 
Kranken wahrend dieser kurzen BewuBtseinstriibungen ihre Tatigkeit fort. 
Wenn sie z. B. auf der StraBe befallen werden, gehen sie mechanisch weiter, 
schlagen hierbei aber einen verkehrten Weg ein oder gehen in ein fremdes 
Haus hinein, bis sie plOtzlich zu sich kommen und sichzu ihrer eigenen Ver-
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wunderung an einem ganz ungewohnten Ort wiederfinden. Auch die FaIle von 
"plotzlichem Einschlafen" sind zum Teil (s. u.) zur Epilepsie zu rechnen. Von 
den leichten Schwindelanfallen bis zu den ausgebildeten epileptischen Krampfen 
kommen aIle moglichen trbergange vor. Nicht selten sinken die Kranken 
bewuf3tlos zu Boden, es kommt aber nur zu einigen leichten Zuckungen im 
Gesicht oder in den Armen, und nach wenigen Minuten sind die Kranken 
wieder bei volliger Besinnung. Recht haufig, namentlich bei Kindern, be­
stehen die AnfaIle in einem kurzen durchdringenden Schreien, in BewuBt­
seinsverlust, einigen krampfhaften Bewegungen mit den Armen - und in 
wenigen Sekunden ist alles voriiber. Solche Anfalle treten am Tage und oft 
auch in der Nacht auf. Bei anderen Kranken bestehen die Anfalle in plotz­
lichem Blaf3werden, Aufspringen, Bewegungsdrang nach auBen, Ausstof3en 
einiger kurzer Worte. Kurz, es ist kaum moglich, aIle die verschiedenen 
Erscheinungsweisen der unausgepragten und ungewohnlichen epileptischen 
Anfalle zu schildern. Dabei treten, was diagnostisch besonders wichtig ist, 
bei Kranken, die an derartigen leichten Anfallen leiden, nicht selten dazwischen 
auch vollkommen ausgebildete epileptische Krampfanfalle auf. 

3. Die epileptoiden Zustande (die epileptischen Aquivalente). Wahrend die 
"kleinen" Anfalle sich meist als unausgepragte Formen des ausgebildeten epi­
leptischen Anfalls darsteIlen, indem sie in einer einfachen Abschwachung 
des Bewuf3tseins oder auch zuweilen gleichzeitig in leichten motorischen Reiz­
erscheinungen bestehen, tritt bei den epileptoiden Zustanden der Charakter 
des epileptischen Anfalls ganz in den Hintergrund. Nur das anfallsweise 
Auftreten der Storung und ihr haufig nachweis barer Zusammenhang mit, 
kennzeichnenden epileptischen Anfallen haben zu der Erkenntnis der zweifel­
losen Zugehorigkeit dieser Zustande zu der Epilepsie gefiihrt. Von der groB­
ten praktischen Wichtigkeit sind die "psychisch-epileptischen Aquivalente". 
Teils unmittelbar im AnschluB an echte epileptische AnfiHle ("postepileptisches 
Irresein"), teils auch in selbstandiger Weise treten Anfalle psychischer StOrung 
ein. Die Anfalle zeigen sich als Zustande vollkommener psychischer Verwirrt­
heit, in denen die Kranken die verkehrtesten Handlungen begehen, sich ent­
kleiden, scheinbare Diebstahle begehen, ins Wasser springen, Feuer anlegen 
u. dgl. Manchmal machen die Kranken in ihrem Dammerzustand weite 
Reisen und sind dann vollig iiberrascht, wenn sie sich bei wiedergekehrtem 
normalen BewuBtsein in einer ganz fremden Umgebung befinden. AuGer 
diesen "epileptischen Dammerzustanden" kommen auch Anfalle mit he/tiger 
psychischer Erregung vor, verbunden mit Angstvorstellungen, schreckhaften 
Halluzinationen und einer davon abhangigen maniakalischen Erregung, die 
nicht selten zu Tatlichkeiten gegen die Umgebung fiihrt. Bei Jugendlichen 
beobachtet man als psychisch-epileptisches Aquivalent zuweilen eigentiim­
liche Zustande, in denen die Kinder in lappischer Weise umherlaufen, aIle 
moglichen Gegenstande zusammentragen, auffallende kombinierte Be­
wegungen machen u. dgl. Auch kurzdauernde plotzlich eintretende Zustande 
gestorten BewuBtseins mit offenbar vorherrschenden Angstvorstellungen, 
oft mit einigen Zuckungen verbunden, haben wir gerade bei Kindern ofter 
beobachtet. Manche FaIle von "Pavor nocturnus", Bettnassen, Zahneknir­
schen u. a. gehoren zur Epilepsie, obwohl hier die Trennung von unwesentlicher 
neuropathischer Anlage meist nicht leicht ist. Auf aIle die zahlreichen wichtigen 
Einzelheiten der epileptischen Dammerzustande (Stupor, Erinnerungsstorungen, 
poriomanische und dipsomanische Zustande usw.) und auf ihre groBe 
/orensische Bedeutung konnen wir hier nicht naher eingehen und miissen in 
dieser Beziehung auf die Lehrbiicher der Psychiatrie verweisen. 
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Gesamtverlauf der Krankheit. In der groBen Mehrzahl der Erkrankungen 
beginnt die Epilepsie vor dem 20. Lebensjahre. Haufig treten die ersten An· 
falie schon in der Jugend, besonders in den Pubertiitsjahren auf, nur sehr selten 
jedoeh vor dem 10. Lebensjahre. Ganz vereinzelt zeigt sieh das erste Auf. 
treten der Krankheit im spateren Alter (Epilepsia tarda s. Epilepsia senilis). 
Treten epileptisehe Anfalie in ausgebildeter oder in ungewohnlieher Form 
erst im hoheren Alter bei vorher gesunden Mensehen auf, so handelt es sieh 
zumeist nieht um eine eehte "genuine" Epilepsie, sbndern um symptomatisehe 
Anfalie, denen ein andersartiges Leiden (besonders oft Arteriosklerose der 
GehirngefaBe und arteriosklerotiseh.senile Gehirnveranderungen, syphilitisehe 
Erkrankungen, ferner zuweilen multiple Sklerose, Gehirntumoren, uramisehe 
Zustande u. a.) zugrunde liegt. 

-aber die Hiiu/igkeit der Antiille laBt sieh keine allgemeine Regel aufstelien, 
da die einzelnen Erkrankungen hierin die groBten Versehiedenheiten zeigen. 
Es gibt Mensehen, die in ihrem ganzen Leben nur drei oder vier epileptisehe 
Anfalle in Zwisehenraumen von 10-15 Jahren haben, wahrend in der Regel 
die Anfalle sieh etwa aIle paar Woehen oder alle paar Monate wiederholen. 
In anderen Fallen konnen die Anfalle noeh haufiger, sogar taglieh auftreten. 
Oft beobaehtet man gewisse Sehwankungen des Verlaufs, so daB die Krank· 
heit Zeiten mit haufig wiederkehrenden AnfaIlen zeigt, auf die dann wie· 
der langere anfallsfreie Pausen folgen. Tritt in sehweren Falien von Epi. 
lepsie ein Zustand ein, bei dem die Anfalle sieh wahrend mehrerer Tage sehr 
oft wiederholen und die Kranken gar nieht aus der BewuBtlosigkeit heraus· 
kommen, so bezeiehnet man dies als Status epilepticus ("Etat de mal"). Der· 
artige, iibrigens ziemlieh seltene Zustande sind sehr gefahrlieh; oft erfolgt in 
ihnen der Tod, meist unter hoher Temperatursteigerung. 

Das haufige oder seItene Auftreten der epileptisehen AnfaIle hangt zu· 
weilen mit gewissen iiufJeren Ein/lilssen zusammen. Alkoholische und sexuelle 
Exzesse, psychische Erregungen, korperliche Uberanstrengungen u. dgl. iiben 
fast immer einen merkliehen sehadliehen EinfluB aus. Ob es wirklieh eine 
sekundare symptomatisehe "Alkoholepilepsie" giht, ist zweifelhaft. Oft ist 
schon die periodiseh eintretende Trunksueht selbst ein Zeiehen der epileptisehen 
Anlage. Bei Frauen hangt das Auftreten der Anfalie manehmal mit dem 
Eintritt der Menstruation zusammen. Nieht selten beginnt die Krankheit 
zur Zeit des ersten Erseheinens der Menses. Mitunter beobaehtet man jedoeh, 
daB sieh epileptiforme Zustande bei noeh unentwiekelten Madehen mit 
dem Eintritt der Pubertat bessern. Die Graviditat iibt ihren EinfluB in ver· 
sehiedener Weise aus: zuweilen werden die AnfaIle wahrend der Sehwanger. 
sehaft haufiger, zuweilen aber aueh seltener. Interkurrente sonstige Er. 
krankungen, namentlieh akute Infektionskrankheiten. seheinen manehmal 
ebenfaIls einen gunstigen EinfluB auf die Haufigkeit der AnfaIle auszuiiben. 

Von praktiseher Bedeutung ist die Unterseheidung der Epilepsia diurna 
und der Epilepsia nocturna. Wahrend bei vielen Kranken die AnfaIle nur 
des Tags auftreten, kommen andererseits aueh Falle vor, in denen sieh die 
epileptisehen Zustande nur naehts zeigen. Bei reiner Epilepsia noeturna 
kann die Krankheit, zumal wenn die Kranken aIlein sehlafen, lange Zeit 
unbemerkt bleiben. Die Kranken haben des Morgens meist gar keine Er· 
innerung von den naehtliehen Anfallen. Gewohnlieh mer ken sie freilieh an 
einem wiisten Gefiihl im Kopf, an gewissen, Ihnen unerkHirliehen Verletzungen 
am Korper (ZungenbiB u. dgl.) oder aueh an der Unordnung des Bettes, daB 
etwas mit Ihnen des Naehts vorgegangen sein muB. In einigen Fallen von 
naehtlieher Epilepsie erwaehen die Kranken zuerst aus dem Sehlafe, wahr· 
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scheinlich infolge der epileptischen Aura, werden dann aber beim Eintritt 
des Krampfes von neuem bewuBtlos. AuBer der reinen Epilepsia nocturna 
und diurna, in denen die Anfalle nur des Tags oder nur nachts auftreten, 
kommen haufig auch die gemischten Formen vor. 

Was das Aujtreten der einzelnen Formen des epileptischen Anfalls betrifft, 
so beobaohtet man hierin alle moglichen Kombinationen. In manchen Fallen 
handelt es sich stets nur um die ausgebildeten epileptischen Krampfanfalle. 
Sehr oft kommen aber neben solchen in groBerer oder geringerer Raufigkeit 
kleine Anfalle vor. Diese konnen lange Zeit hindurch auch die einzige AuBe­
rung der Krankheit sein. Namentlich bei Kindern kommen Zustande mit 
zuweilen haufig auftretenden kurzdauernden BewuBtseinstriibungen nicht 
selten zur Beobachtung. Die epileptoiden Zustande fehlen haufig ganzlich, 
wahrend bei anderen Epileptikern die psychischen Aquivalente in den Vorder­
grund des Krankheitsbildes treten und sich dann meist in bemerkenswerter 
Gleichartigkeit zeigen. 

In der Zeit zwischen den einzelnen An/allen zeigen viele Epileptiker ein in 
korperlicher und psychischer Beziehung vollig normales Verhalten. Freilich 
sind es nicht selten etwas eigentumliche, aufgeregte, miBtrauische, nervos 
reizbare oder in anderen Fallen stumpfsinnige, geistig wenig regsame Men­
schen, doch trifft dies keineswegs immer zu. Viele Epileptiker, namentlich 
solche, deren Anfalle verhaltnismaBig nur selten auftreten, sind in ihrem Be­
ruf vollkommen tuchtig, und aus der Geschichte sind zahlreiche Beispiele 
bekannt, daB selbst hervorragende Menschen an der Krankheit gelitten haben 
(z. B. Casar, Mohammed, Rousseau, Napoleon I. u. a.). 

Vielfach hat man sich bemuht, gewisse "kOrperliche Degenerationszeichen" 
an den Epileptikern mit ihrem so gut wie immer krajtigen, massigem Karper­
bau aufzufinden. Asymmetrie des Schadels, Makrozephalie, Scheitelsteilheit, 
MiBbildungen an den Ohrmuscheln, an den Zahnen, Randen u. dgl. findet man 
bei vielen, aber freilich keineswegs bei allen Epileptikern. So sahen wir einen 
Epileptiker, der an jeder Rand sechs Finger hatte. In der Tat scheinen alle 
derartigen Abweichungen bei erbkranken Menschen haufiger aufzutreten als 
bei Abkommlingen gesunder Familien. 

Bei langerer Dauer der Krankheit und namentlich dann, wenn die Anfalle 
haufig auftreten, macht sich meist - obgleich keineswegs immer - allmahlich 
em deutlicher Ein£IuB des Leidens auf das Gesamtverhalten der Kranken 
bemerkbar. Vorzugsweise treten die psychischen StOrungen allmahlich immer 
starker hervor. Der Oharakter andert sich in eigenartiger Weise. Die Kranken 
werden reizbar und gewalttatig, zeigen ethische Mangel, Neigung zur Un­
wahrheit u. dgl. Daneben tritt auch die intellektuelle Schwache immer deut­
licher hervor. Aufmerksamkeit und Gedachtnis nehmen abo Die Leistungen 
sind herabgesetzt. Die geistige Schwerfalligkeit und Beschranktheit kann 
sich bis zum Schwachsinn steigern. In manchen Fallen flihrt die Epilepsie 
schlieBlich zur volligen Verbladung. Bei solchen Kranken leidet auch das kor­
perliche Befinden nicht unbetrachtlich. Sie magern ab, motorische Paresen, 
Tremor und sonstige andauernde zerebrale Storungen stellen sich ein. AIle 
diese Erscheinungen weisen darau£ hin, daB der Epilepsie ein chronisch­
degenerativer Vorgang im Zentralnervensystem zugrunde liegt, der sich zu­
nachst lange Zeit fast nur in den epileptischen Anfallen auBert, schlieBlich 
aber doch zu dauernden Ausfallserscheinungen flihrt. 

Die Epilepsie begleitet die Kranken wahrend ihres ganzen Lebens. Freilich 
kommt es vor, daB die Anfalle aufhoren und die Krankheit jahrelange Pausen 
macht. Jedoch kann man sich niemals mit Sicherheit darauf verlassen, daB 
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das Leiden endgiiltig erloschen ist, da aus irgendeinem AnlaB auch nach jahre­
langer Unterbrechung wieder ein Anfall auftreten kann. 1m ganzen ist die 
mittlere Lebensdauer der Epileptiker kurzer als diejenige gesunder Menschen, 
zumal die Epileptiker nicht selten von hinzutretenden Erkrankungen befallen 
werden und diesen erliegen. 

Die Prognose der Gesamtkrankheit ergibt sich aus dem Gesagten von 
selbst. Der einzelne epileptische Anfall ist an sich nur ausnahmsweise lebens­
gefahrlich. DaB im Status epilepticus oft der Tod eintritt, ist oben erwahnt 
worden. - 1m allgemeinen konnen jedenfalls diejenigen Epilepsien, bei denen 
die einzelnen Anfalle selten und nur in den milderen Formen auftreten, als 
die gunstigeren bezeichnet werden. Doch ist die Moglichkeit plotzlicher Ver­
schlimmerungen auch hier vorhanden. Andererseits konnen aber zuweilen 
auch schwere FaIle schlieBlich nicht unerhebliche Besserungen zeigen. In 
bezug auf die Unterscheidung der Epilepsia nocturna und diurna halten wir 
die erste fur die verhaltnismaBig leichtere Form der Krankheit. 

Patbologiscbe Anatomie und Pbysiologie der Epilepsie. Schon aus dem klinischen 
Verhalten der echten Epilepsie, bei der die Kranken in den Zwischenraumen zwischen 
den einzelnen Anfallen oft keine nachweis bare Veranderung darbieten, geht hervor, 
daB der Epilepsie keine andauernde gr6bere anatomische Storung zugrunde liegen kann. 
In der Tat ist der anatomische Befund bei der genuinen Epilepsie fast vollig negativ 
oder besteht in Veranderungen, denen nur eine nebensachliche Bedeutung zuerkannt 
werden darf (Osteosklerose der Schadelknochen, Verdickung der Gehirnhaute u. dgl.). 
Manche Untersucher sind allerdings der Ansicht, daB die von ihnen histologisch nachge­
wiesenen Entwicklungsanomalien der Hirnrinde der notwendige, vorbereitende Boden fiir 
die genuine Epilepsie sind. 

Handelt es sich um Epileptiker, die jahrelang an schweren und haufigen Anfallen 
gelitten haben, und bei denen schlieBlich eine ausgesprochene VerblOdung eingetreten war, 
so sind im Gehirn bei genauerer Untersuchung stets anatomische Veranderungen zu finden: 
entweder grobere EntwicklungsstOrungen des GroBhirns (Mikrogyrie, Pachygyrie, Porence­
phalie u. a.) oder ausgesprochene histologische Veranderungen (Gliawucherung, besonders 
deutlich Randgliose, Sklerose eines oder beider Ammonsh6rner u. a., ferner in der Hirnrinde 
nach SPIELMEYER auffallend oft deutliche, mikroskopisch nachweisbare Entwicklungs­
stiirungen, weiterhin Veranderungen an den Ganglienzellen, an den GefaBen, an den Me­
ningen). Aber aIle diese Veranderungen finden sich in ahnlicher Weise auch bei anderen 
schweren chronischen Verblodungszustanden. Eine engere Beziehung der gefundenen 
Veranderungen zu den schweren klinischen Erscheinungen der Epilepsie ist jedesfalls 
nicht nachweis bar. Sie weisen nur auf die der Epilepsie zugrunde liegende schwere orga­
nische Storung hin. 

Manches Verlockende haben die wiederholt gemachten Versuche, die Epilepsie als eine 
"Autointoxikation" des Korpers zu erklaren. Man glaubt festgestellt zu haben, daB der 
Harn, das BIut und auch der Liquor cerebrospinalis von Kranken, die an Epilepsie leiden, 
besonders unmittelbar nach den Anfallen, starkere toxische Wirkungen bei Versuchstieren 
hervorbringen, als dieselben Fliissigkeiten von gesunden und nicht epileptischen Men­
schen. Man hat bereits geglaubt, bestimmte chemise he Korper (karbaminsaures Ammoniak, 
Cholin u. a.) als die wirksamen Gifte betrachten zu diirfen. Andere Forscher glauben 
die Epilepsie auf StOrungen der inneren Sekretion, insbesondere der Schilddriise und der 
Beischilddrusen, zuriickfiihren zu konnen. Allein diese Angaben bediirfen noch weiterer 
Priifung und sind in ihrer Deutung teils durchaus unsicher, teils bestimmt unrichtig. 

Wenn wir somit einstweilen nur einen kommenden und wieder verschwindenden 
funktionellen Reizzustand als Ursache des epileptischen Anfalls annehmen konnen, so 
fragt es sich, an welcher Stelle des Gehirns wir uns diesen Vorgang zu denken haben, 
und worin er etwa bestehen konne. In bezug auf die erste dieser beiden Fragen war 
man lange Zeit der Meinung, daB das verliingerte Mark als der eigentliche "Sitz der Krank­
heit" angesehen werden miisse. Diese Meinung erhielt eine Stiitze durch die experimen­
tellen Untersuchungen von NOTHNAGEL, der bei Kaninchen in der Briicke eine bestimmte 
Stelle (ein "Krampfzentrum") nachwies, deren Reizung das Auftreten von Krampfanfallen 
zur Folge hatte. Indessen ist diese Ansicht gegenwartig verlassen, da klinische und experi­
mentelle Tatsachen mit Sicherheit darauf hinweisen, daB der Ausgangspunkt der epilep­
tischen Krampfe im GroBhirn, und zwar vorzugsweise in der Gro(Jhirnrinde zu suchen 
sei. In klinischer Beziehung spricht hierfiir die stete Vereinigung der Krampfanfalle 
mit BewuBtseinsstOrungen, ferner der Umstand, daB die leichten und unausgeprag-
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ten Formen der Epilepsie, deren naher Zusammenhang mit den epileptischen Kramp. 
fen unzweifelhaft ist, fast alle ebenfalls ins psychische Gebiet fallen, daB in symptoma­
tischer Hinsicht den epileptischen durchaus ahnliche Anfalle haufig sicher ihren Grund 
in organischen Erkrankungen der Gehirnrinde haben, und endlich, daB die Ausbreitung 
der Krampfe iiber die einzelnen Muskelgruppen beim Menschen ebenso wie bei der 
experimentellen Rindenepilepsie des Tieres (s. u.) der anatomischen Lage der einzelnen 
motorischen Rindenzentren vollkommen entspricht (HUGHLINGS JACKSON). Beginnt der 
Krampf z. B. in einem Fazialis, so geht er von hier auf den Arm, dann erst auf daB 
Bein iiber. 

Auch das Experiment spricht zugunsten der Annahme des kortikalen Ursprungs der 
epileptischen Amalie. Von den verschiedensten Beobachtern (HrrZIG, FERRIER, ALBER. 
TONI, LUCIANI, FRANCK, P:rr ES, O. FOERSTER u. a.) ist festgestelit worden, daB man durch 
elektrische Reizung der motorischen Rindengebiete bei Tieren epileptiforme Anfalle 
kiinstlich hervorrufen kann. UNVERRICHT hatumfassende experimentelle Untersuchungen 
an Hunden iiber diesen Punkt angestelit. Er fand, daB bei Reizung eines motorischen 
Zentrums die Ausbreitung der Krampfe von dem entsprechenden Muskelgebiet auf 
die anderen genau der anatomischen Lage der einzelnen Zentren entspricht. Wird ein 
Rindenzentrum exstirpiert, so hiYren die Krampfe in dem zugehiYrigen Muskelgebiet sofort 
ganz auf, so daB also die Unversehrtheit der motorischen Rindenzentren eine notwendige 
Bedingung zum Zustandekommen epileptischer AmaHe ist. tlber den naheren Weg, 
auf dem die Erregung von einem Zentrum zum anderen iibergreift, ist noch nichts Sicheres 
bekannt. Wahrscheinlich schreitet die Erregung horizontal durch die Rinde fort. 

Somit ist der Ausgangsort der Anfalle auch bei der menschlichen Epilepsie mit der 
groBten Wahrscheinlichkeit in der Gehirnrinde zu suchen, obwohl die Beteiligung BUb· 
kortikaler motorischer Zentren an dem Gesamtverlauf des Amalls nicht ausgeschlossen 
werden kann. Nicht unwahrscheinlich ist die Annahme, daB die tonischen Krampfzustande 
von subkortikalen motorischen Zentren (Linsenkern 1) ausgehen, wahrend die klonischen 
Zuckungen wohl sicher kortikalen Erregungen ihren Ursprung verdanken. Die Erachei. 
nungen der Aura sind wahrscheinlich ebenfalis auf Reizzustande der Rinde, und zwar 
vorzugsweise der sensiblen Rindengebiete (sensible Aura, optische Aura usw.) zu beziehen. 
Uber die Art und Weise, wie die Erregung zustande kommt, fehlt aber bis jetzt fast 
jeder AufschluB. Auf Grund der Versuche von KUSSMAUL und TENNER, die das Auftreten 
epileptiformer Krampfanfalle infolge aligemeiner Gehirnanamie bewiesen, wurde friiher 
haufig angenommen, daB auch die echt epileptischt'n Krampfanfalle auf einer zeitweise 
(vielleicht im AnschluB an einen Krampf der GehirngefaBe) eintretenden Gehirnanamie 
beruhen. Jedoch ist dies nicht erwiesen. Bei der experimentell erzeugten Epilepsie 
wird, wie UNVERRICHT bei seinen Versuchen und MAGNAN bei der durch Absinth kiinst· 
lich hervorgerufenen Tierepilepsie fand, die Gehirnrinde keineswegs auffallend anamisch. 
Wir konnen uns deBhalb einstweilen von dem Zustandekommen der Amalle bei der echten 
genuinen Epilepsie nur die unvollkommene Vorstellung machen, daB die motorische 
Hirnrinde infolge einer krankhaften Beschaffenheit die Fahigkeit verloren hat, ihre 
motorische Energie aufzuspeichern und in normaler Weise zu verausgaben, und daB 
es deshalb von Zeit zu Zeit zu krankhaften "Entladungen", zu einer Art ,,KurzschluB" 
und dadurch zu dem Auftreten der Krampfbewegungen kommt. Eine weitere AusfUhrung 
dieser Annahme unterlassen wir, da sie sich zu sehr in ein noch vollkommen hypothe. 
tisches Gebiet verlieren wiirde. 

Diagnose. Die Diagnose der Epilepsie kann oft ohne Schwierigkeiten ge. 
steIlt werden. Hat man Gelegenheit, einen AnfaIl selbst zu beobachten, so 
macht dessen Deutung meist keine Schwierigkeiten. Zu bedenken ist nur, 
daB epileptiforme KrampfanfaIle auch als Symptom organischer Gehirn· 
erkrankungen (Encephalitis, Tumoren, Abszesse, multiple Sklerose, Lues cere· 
bri, progressive Paralyse u. a.) auftreten konnen. Oft unterscheiden sich der­
artige Faile von symptomatischer Epilepsie durch das Verhalten der Patien­
ten wahrend der anfallsfreien Zwischenzeit und durch den weiteren Verlauf 
des Leidens meist leicht von der echten genuinen Epilepsie. Mitunter ist die 
Frage, ob eine sekundiire symptomatische oder eine echte genuine Epilepsie vor­
liegt, sehr schwer zu entscheiden, vor aIlem wenn die Erbforschung keine 
Anhaltspunkte ergeben hat, daB der Betreffende einer erbkranken Familie 
(s.o.) angehOrt. Viele. Jahre lang konnen epileptische Krampfe das einzige 
Zeichen einer vorhandenen Neubildung im Schiidelinnern sein. Mitunter laBt 
nur eine sehr genau von den Eltern u. a. aufgenommene Vorgeschichte erkennen 
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daB der Betre£fende in den ersten Kinderjahren eine fieberhafte Krankheit 
init zerebralen Symptomen durchgemacht hat, so daB man annehmen kann, 
daB sich damals ein enzephaliti8cher V organg abgespielt hat. Hervorzuheben 
ist, daB halbseitige oder nur auf einzelne Korperteile beschrankte Krampf­
anfalle ("JAcKsoNsche Epilepsie", s. S. 675) meist (freilich nicht irnmer) nicht 
zur echten Epilepsie gehoren, sondern als SYmptom irgendwelcher umschrie­
benen Erkrankung der Gehirnrinde auftreten. 

Auf die Unterscheidung von hY8teri8chen (psycha8theniBchen) An/allen und 
Affektepilepsie werden wir im Kapitel iiber Hysterie noch einmal zuriick­
kommen. Zu beachten ist neben dem Ge8amtbild des An/ails vorzugsweise der 
vollkommene Bewupt8einsverIUBt, die Weite und Reaktions108igkeit der Pupillen, 
die anfangs nicht selten vorhandene BliiB8e und die spatere Zyano8e des Ge­
sichts, endlich das Auftreten des BAJHNsJil-Re/lexes am SchluB des echten 
epileptischen Anfalls. Zu beachten ist ferner die Art des Eintritts und 
die Dauer des Anfalls (bei echten epileptischen Anfallen dauert das Kramp/-
8tadium selten langer als einige Minuten), der Zungenbip und etwaige 
auBere Verletzungen beim Hinstiirzen zu Beginn des Anfalls, das Verhalten 
der Kranken unmittelbar nach dem Anfall (tiefer anhaltender Schlaf spricht 
fiir Epilepsie), die Moglichkeit, den hY8teriBchen, nicht aber den epileptischen 
Anfall willkiirlich hervorzurufen (durch Suggestion, durch Druck auf eine 
"hysterogene" Zone u. dgl. 

Sehr oft miissen wir die Diagnose "Epilepsie" nicht auf Grund eigener Be­
obachtung eines Anfalls, sondern nur auf Grund der anamne8ti8chen Angaben 
des Kranken oder seiner Angehorigen machen. In der Regel ist dies moglich, 
wenn man sich die Miihe gibt, sorgfaltig und eingehend zu fragen, und wenn 
man genau weiB, wie und wonach man zu fragen hat (die Art der Anfalle, 
ihre kurze Dauer, etwaige Verletzungen, Krankheiten innerhalb der Familie 
(s. S.826) usw.). Wichtig - ala nachwei8bare Symptome - abgesehen von 
zuriickgebliebenen Folgen etwaiger Verletzungen (ZungenbiB, Hautverletzun­
gen beirn Hinfallen) - sind der Korperbau (kraftig, massig, ferner Schadel­
form, Gesichtsausdruck) und die allgemeine geistige Verfassung, die Eigenart 
der psychischen Ausdrucksformen der Kranken. 

Die Entlarvung 8imulierter Epilepsie (meist handelt es sich dabei um hyste­
rische Reaktionen) muB auf dieselben diagnostischen Anhaltspunkte (Pupillen, 
Art des Hinfallens, Verhalten der Reflexe nach dem Anfall u. a.) Riicksicht 
nehmen. Auch die auBeren Umstande beim Auftreten der Anfalle (Wiinsche 
und Befiirchtungen der Kranken!) miissen natiirlich in Betracht gezogen 
werden. 

Mitunter ist die Abgrenzung epileptischer Krankheitsbilder von der N arkolepsie schwie­
rig. Als Narkolepsie (GELINEAU) bezeichnet man plotzlich eintretende "Schlafanfalle". 
Die Kranken fiihlen mitten bei irgendeiner Beschaftigung, beim Essen usw. ein unwider­
stehliches Schlafbediirfnis und schlafen schnell ein. Nach einigen Minuten erwachen sie 
wieder. Solche Anfalle lfonnen mehrmals an einem Tage, in anderen Fallen in tagelangen 
Abstanden auftreten. Uber die Ursache dieser eigenartigen symptomatisch bei verschie­
denen Krankheiten, aber auch ganz spontan auftretenden Schlafanfalle ist nichts be­
kannt. Sie sind wahrscheinlich wesensverschieden von epileptischen Zustanden. Zeichen 
einer tiefen BewuBtseinsstorung fehlen. Den Anfallen, die auch als vOriibergehende Ver­
wirrtheit mit aphasischen oder paraphasischen Erscheinungen auftreten konnen, folgt 
keine Amnesie. Sie fiihren nie zu bleibenden psychischen Veranderungen. 

Vorbeugung: Um zu vermeiden, daB Epileptiker ihre krankhafte Anlage auf 
Nachkommen vererben, ist irn Deutschen Reich jeder Fall von "erblicher Fall-
8ucht" meldepflichtig. SymptomatiBche Epilepsien (z. B. nach in friihester 
Kindheit durchgemachter Enzephalitis oder Meningitis und viele andere) 
fallen nicht unter das Gesetz zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses. Nach 
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diesem Gesetz ist jedoch die Unfruchtbarmachung zu beantragen: 1. in allen 
Fallen von genuiner Epilepsie, bei denen "auf Erblichkeit irgendwelcher Art 
in der Verwandtschaft hinweisende belastende Momente" festgestellt werden, 
und 2. in allen Fallen von genuiner Epilepsie, "in denen das genuine Bild das 
gewohnliche ist, und in denen ernste auBere Ursachen, die jeder Kritik stand­
halten, fUr das Leiden nicht aufzufinden sind" (GUTT-RuDIN-RuTTKE). 

Therapie. Wenn es auch kein Mittel gibt, urn eine sichere und dauerndc 
Reilung der Epilepsie herbeizufiihren, so kann man doch auf das Leiden 
in verschiedener Weise giinstig einwirken, die Heftigkeit und die Haufig­
keit der Anfalle vermindern und ihren Folgen in mancher Beziehung 
vorbeugen. 

Wichtig ist zunachst die allgemein-diiitetische Behandlung der Epileptiker. 
Ausschreitungen im Essen und Trinken mussen vermieden werden, star­
ker Kaffee und Tee sind nur in maBiger Menge zu gestatten, Alkohol ist ganz 
zu verbieten, auch durfen die Kranken nicht zu viel rauchen. Die Kost sei ein­
fach und reizlos. So wenig Kochsalz wie moglich sollte genossen werden (s. u.). 
Die Kost bestehe im ubrigen mehr aus vegetabilischer als aus animalischer 
Nahrung. Durch reine Pflanzennahrung und Milchdiiit sollen in einzelnen 
Fallen bedeutende Besserungen erzielt worden sein. 1m Sommer ist dem 
Kranken ein ruhiger Aufenthalt auf dem Land oder im Gebirge zu empfehlen. 
AuBerdem ist noch die besondere Korperkonstitution zu berncksichtigen. Je 
nachdem es sich einerseits um schwachliche, anamische oder andererseits urn 
vollblutige, fettleibige Menschen handelt, verordnet man entweder reichliche 
Kost oder Entziehungskuren, Bitterwasser u. dgl. Standig ist fUr leichten 
Stuhlgang zu sorgen. Geistige Anstrengungen und Aufregungen sind moglichst 
zu vermeiden. Korperliche Arbeit innerhalb gewisser Grenzen (Freiluftbeschaf­
tigung, Turnen u. dgl.) ist bei kraftiger Konstitution vielleicht von gewissem 
Vorteil. 

Was die Behandlung der Krankheit selbst betrifft, so ist den ursachlichen 
Verhaltnissen nur bei der symptomatischen Epilepsie Rechnung zu tragen. Die 
Exzision alter Narben oder Cysten, die Entfernung von Tumoren oder ,Fremd­
korpern (Knochen- oder GeschoBsplittern) haben einzelnen Kranken dauernde 
Reilung gebracht. Liegt die Moglichkeit eines Zusammenhangs der Anflille 
mit einer syphilitischen Infektion vor, so kann man eine spezifische Behandlung 
versuchen. Bei der echten genuinen Epilepsie liegen aber unmittelbare An­
griffspunkte fUr eine ursachliche Behandlung nicht vor. Man muB bei der 
genuinen Epilepsie nach denjenigen Mitteln greifen, welche erfahrungsgemaB 
in symptomatischer Weise die AuBerungen der Krankheit bessern. 

Unter diesen Mitteln genieBt Luminal den groBten Ruf, so daB es in jedem 
Fall von Epilepsie zunachst versucht werden muB. Luminal hat unzweifelhaft 
einen gunstigen EinfluB auf die Haufigkeit der eintretenden Anfalle. Man ver­
ordnet dreimal taglich 0,1 g Luminal, kann bis zu dreimal taglich 0,3 steigern 
und geht auf die geringste Tagesgabe herab, bei der keine Anfalle mehr auf­
treten. Das Mittel kann lange Zeit hindurch gegeben werden. Leiden die 
Kranken an auffallender Schlafrigkeit, so nimmt man die Menge etwas ge­
ringer (z. B. dreimal taglich eine oder zwei Luminaletten zu 0,015). - Ohne 
hypnotische Nebenwirkung ist Prominal, das sich ebenfalls zur Dauerbehand­
lung aller Formen der Epilepsie eignet. Man gibt je nach der Schwere des 
Falles 1/2 bis 3 Tabl. taglich. Zumeist genugt 1 Tabl. lange Zeit taglich ge­
nommen. - Kombinierte oder abwechselnde Darreichung von Luminal mit 
Brompriiparaten (s. unten) wirkt sehr gunstig. Besonders empfehlenswert ist 
Lubrokal (Luminalnatrium und Kal. bromatum) (1-2-3-Tabletten tagl.). 
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Die Brompraparate, insbesondere das Bromkalium, genieBen den altesten 
Ruf als Antiepileptikum. Ihre Wirkung beruht wahrscheinlich auf einer un­
mittelbaren Herabsetzung der Erregbarkeit der motorischen Rindenzentren. 
Die Mengen des Bromkalium miissen ziemlich groB sein. Man beginnt mit etwa 
2-3 g taglich, steigt aber unter Umstanden bis auf 5-6 g und noch mehr. 
Entweder verschreibt man Losungen von 10,0-15,0 auf 150,0 Wasser oder 
Pulver zu 1-3 g, die sich die Kranken selbst in einem Glase Wasser, Selters­
wasser oder Zuckerwasser auflosen. Die groBere Menge des Losungsmittels 
ist deshalb notwendig, weil der Magen sonst leicht angegriffen wird. Die Ge­
samtmenge des Tages wird gewohnlich in zwei oder drei Einzelgaben verab­
reicht. Doch kann man die gesamte Tagesmenge auch in einer groBeren Was­
sermenge (Selterswasser) IOsen und allmahlich im Laufe des Tages verbrauchen 
lassen. AuBer dem BromkaHum werden auch die anderen Bromsalze, Brom­
natrium und Bromammonium, haufig angewandt. Das Bromnatrium hat den 
Vorzug, daB es vom Magen oft besser vert.ragen wird als das Bromkalium. 
Auch Kombinationen der verschiedenen Bromsalze sind zweckmaBig, so nament­
lich eine von ERLENMEIEB empfohlene und im sog. "Bromwasser" oder im 
"brausenden Bromsalz" enthaltene Mischung von Bromkalium, Bromnatrium 
und Bromammonium im Verhaltnis 2: 2: 1. Vielfach geriihmt wird das Bromipin 
(bromiertes Sesamol, 15,0-30,0 pro dosi), da es geringere Nebenerscheinungen 
macht als die Bromsalze. Auch das SedobrollaBt sich zur Epilepsiebehandlung 
gut verwerten. Man gibt taglich 1-3 Wiirfel (je 1,1 g NaBr + 0,1 g NaCI) 
mit heiBem Wasser iibergossen. Bromglidine ist eine Verbindung von Brom 
mit PflanzeneiweiB (1 Tabl. enthalt 0,05 g Brom). 

Mit dem Bromgebrauch miissen die Kranken monate- und mit einzelnen 
Unterbrechungen oft jahrelang fortfahren, wenn ein Nutzen erzielt werden 
soll. ZweckmaBig ist es, das Mittel in regelmaBigem Wechsel gebrauchen zu 
lassen (z. B. mit 2,0 taglich anfangen, jede Woche um 1,0 steigen lassen, bis 
zu etwa 5,0-6,0 oder noch mehr taglich, dann wieder heruntergehen). Treten 
unangenehme Nebenerscheinungen (starke Bromakne, starker Geruch aus dem 
Munde. Muskelermiidung und Zittern, Herzschwache, Verdauungsstorungen, 
Impotenz, psychische Depression und Gedi1chtnisschwi1che) ein, so vermindert 
man die Menge, setzt jedoch die Bromdarreichung nicht sofort aus, da anderen­
falls leicht gehaufte Anfalie auftreten. Das Entstehen der fiir manche Patienten 
sehr lastigen Brompusteln kann man zuweilen durch gleichzeitige Darreichung 
von Solut. Fowleri verhiiten. Wahrend der Brombehandlung ist die Zufuhr 
von. Kochsalz auf ein moglichst geringes MaB herabzusetzen. Kochsalzfreie 
Diatsalze (Curtasal, Rosal, Bromhosal u. a.) werden als Ersatz verabreicht. 
Bei der Verminderung des Chlornatrium sollen die Bromsalze gewissermaBen an 
seine Stelle treten, und ihre Wirksamkeit soll deshalb bei einer NaCI-armen 
Nahrung eine weit starkere werden. Wir haben eine Reihe von Epileptikern 
in dieser Weise behandelt und in einigen Fallen anscheinend guten Erfolg 
gesehen, wahrend bei anderen keine besonders giinstige Heilwirkung erzielt 
werden konnte. Tritt bei der Brombehandlung ein wesentliches Nachlassen 
der Anfalle ein, so setzt man allmahlich die Menge herab, urn sie bei einer 
etwaigen neuen Verschlimmerung des Leidens wieder zu steigern. 

DaB die Haufigkeit der Anfalle bei manchen Epileptikern durch fort­
gesetzten Bromgebrauch vermindert werden kann, unterliegt wohl keinem 
Zweifel. Diese Wirkung tritt freilich nur bei solchen Kranken deutlich zu­
tage, bei denen die einzelnen Anfalle verhaltnismaBig haufig (alle 2-3 Wochen 
oder noch ofter) auftreten. Bekommt man Epileptiker zur Behandlung, bei 
,denen sowieso Pausen von 1/2-1 Jahr und mehr zwischen den einzelnen 
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Anfallen liegen, so ist die etwaige Wirksamkeit einer Brombehandlung kaum 
jemals sicher zu beurteilen und der notwendigerweise lange anhaltende Brom­
gebrauch hat oft unangenehme Nebenwirkungen (s. 0.) zur Folge. Wir selbst 
sehen daher in solchen Fallen meist ganz von der Brombehandlung abo Ober. 
haupt ist bei jeder anhaltenden Brombehandlung eine sorgfaltige Oberwachung 
der Einwirkung des Mittels auf das Allgemeinbefinden des einzelnen Kranken 
notwendig. 

FLECHSIG empfahl, die Brombehandlung mit dem Gebrauch von Opium zu kombi­
nieren. Man soIl anfii.nglich nul' Extr. Opii geben, anfangs taglich 0,15, allmahlich auf 
0,25-0,35 steigend, stets verteilt auf 2-3 Tagesgaben. Nach sechswochigem Opium­
gebrauch laBt man das Opium mit einem Male fort und beginnt mit einer etwa zwei 
Monate dauernden Brombehandlung. Die Berichte uber die mit dieser Methode erziel­
ten Erfolge lauten verschieden. Allgemein eingeburgert hat sie sich nicht. 

Die meisten sonst noch gegen die Epilepsie empfohlenen Mittel haben 
wenig praktischen Wert und groBtenteils nur noch historische Bedeutung. 
Verwendung findet eigentlich nur noch die Radix Valerianae, die man als 
Baldriantee verordnet, gewohnlich in einer Mischung von Rad. Valerianae 
und Rad. Artemi8iae zu gleichen Teilen, davon abends 1-2 Tassen zu trinken. 
Von sonstigen Mitteln ist noch zu erwahnen: Belladonna (Extr. Belladonnae, 
Fol. Belladonnae pulv. ana 1,0, Succi Liquir. q. S. ad pil. 100, taglich 2 bis 
6 Pillen in allmahlich steigender Dosis) und Atropin (Pillen zu 0,0005,3-5 tag­
lich); und endlich Ohloralhydrat in kleinen Gaben (taglich 0,3-0,5 in mehreren 
Dosen verteilt). Nicht ganz unzweckmaBig scheinen in manchen Fallen Kom­
binationen von Luminal oder Bromsalzen mit einem der genannten Mittel zu 
sein. So haben wir insbesondere von der Vereinigung einer Brommischung 
mit kleinen Ohloraldosen oder mit Atropin zuweilen eine anscheinend giinstige 
Wirkung gesehen, namentlich bei haufigen unausgepragten Anfallen. 

SchlieSlich folge noch ein Wort iiber die chirurgi8che Behandlung der Epi­
lepsie. Sie ist zunachst in Fallen 8ymptomati8cher Epilepsie versucht worden, 
die aller Wahrscheinlichkeit nach auf umschriebene Erkrankungen der moto­
rischen Rindenfelder zuriickzufiihren sind. Erfolge wurden bei traumatischer 
Epilepsie, sodann bei Fallen JACKSON scher Epilepsie nach abgelaufener Enze­
phalitis u. dgl. erzielt. 1st ein friiheres Schadeltrauma nachweisbar und ergibt 
das Rontgenbild eine erkennbare Veranderung am knochernen Schadel, so 
muS natiirlich die Frage nach einem etwaigen operativen Eingriff naher er­
ortert werden. Auch bei der echten genuinenEpilepsie habenKocHER, F. KRAUSE 
U. a. versucht, durch "Ventilbildung" am Schadel, d. h. Fortnahme eines Kno­
chenlappens, der nach vorheriger Verkleinerung an seinen Randern wieder 
vernaht wird, oder durch eine Ventrikelpunktion eine dauernde Druckent­
lastung des Gehirns und damit eine Verminderung der Krampfanfalle her­
beizufiihren. Neben vielen MiBerfolgen sind einzelne gute Erfolge erzielt 
worden. 1m allgemeinen ist aber einstweilen von der chirurgischen Behand­
lung der echten genuinen Epilepsie nichts zu erwarten. 

Was die Behandlung de8 epileptiBchen An/all8 selbst betrifft, so braucht 
gewohnlich auBer den sich von selbst ergebenden VorsichtsmaBregeln gar 
nichts zu geschehen, da wir doch kein Mittel besitzen, den einmal begonnenen 
Anfall zu unterdriicken, und da, wie erwahnt, der Anfall· selbst nur selten 
gefahrlich ist. Manchmal lernen die Kranken selbst aus Erfahrung ein Mittel 
kennen, um den An/all noch wahrend der Aura zu verkindern. So gibt es Z. B. 
FaIle, in denen ein festes Umschniiren oder starkes Reiben desjenigen Gliedes, 
von dem die Aura ausgeht, den Anfall unterdriickt. Ferner sind mehrere 
Beobachtungen bekannt geworden, in denen das Verschlucken einer reich­
lichen Menge Kochsalz wahrend der (gewohnlich vom Epigastrium ausgehen-
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den) Aura den Ausbruch des AIDalls verhiitete. Eine unserer Kranken, 
bei welcher der AIDall mit einem Gefiihl von Tenesmus anfing, behauptete, 
die Krampfe fast jedesmal unterdriicken zu konnen, wenn sie Zeit und Ge­
legenheit fande, rasch ihrem Stuhlgang Folge zu leisten. 

Beim Status epilepticu8 sind am meisten Einlaufe mit Ohloralhydrat (2-4 g), 
Amylenhydrat (2 g je dreimal in 10 Minuten Abstand) oder Paraldehyd (5-10 g) 
zu empfehlen. Auch intramuskulare Injektionen einer 20 % igen Luminal-
108ung (1-2 Ampullen zu 1 ccm oder von Luminalnatrium (1-2 Ampullen 
zu 0,22 g) leisteten uns gute Dienste. AderlafJ und Lumbalpunktion wirken 
mitunter giinstig. Ferner kann ein Versuch mit der Entwii88erung durch kon­
zentrierte Kochsalzeinliiufe gemacht werden. 

Anhang. 

Die Kriimpfe der Kinder. 
(Eclamp8ia infantum.) 

Die Haufigkeit und praktische Bedeutung der Krampfe im Kindesalter, 
sowahl in der Sauglingszeit als auch in den spateren Kinderjahren, recht­
fertigt es, ihrer mit einigen Worten besonders zu gedenken. 

Die alltagliche arztliche Erfahrung lehrt, daB der kindliche Korper offenbar 
zu Krampfen eine besondere Bereitschaft hat. Zu einem Teil beruht dies wohl 
auf einer erhOhten allgemeinen Erregbarkeit des kindlichen Gehirn8. So sieht 
man bei Kindern nicht selten Krampfanfalle aus Anlassen auftreten, die bei 
Erwachsenen nur ausnahmsweise dieselbe Erscheinung zur Folge haben. 
1m Beginn akuter fieberhafter Krankheiten (Pneumonie, Scharlach, Masern, 
fieberhafte Angina u. a.) werden "Fieberkrampfe" bei Kindern nicht sehr 
selten beobachtet. 

Die Bedeutung der scheinbar spontan bei Kindern in den ersten Lebens­
jahren auftretenden Krampfe ist nicht immer leicht zu ermitteln. In einzel­
nen Fallen handelt es sich um eine wirkliche Epilepsie, d. h. die Krampfe 
sind der erste Ausbruch der auch im spateren Leben sich fortsetzenden 
Krankheit. In anderen Fallen liegt eine organische Erkrankung des Ge­
hirns vor. Wenn man an das Anfangsstadium der akuten Poliomyelitis 
und der Enzephalitis der Kinder (s. Bd. I, S. 183 und Bd. II, S.730) denkt, 
so erscheint die Annahme nicht ganz unmoglich, daB auch manche FaIle, in 
denen die Kinder rasch "unter Krampfen" sterben, hierher zu rechnen sind. 
In vielen Fallen, wo Krampfe bei Kindern plOtzlich auftreten und wieder 
ffir immer verschwinden, bleibt ihre Ursache unaufgeklart. Oft mag es 
sich um irgendwelche A utointoxikationen vom Magendarmkanal her handeln. 
Niihr8chiiden spielen eine groBe Rolle. Die Erfahrung lehrt, daB namentlich 
rachiti8che Kinder besonders oft von Krampfanfallen heimgesucht werden. Bei 
Sauglingen sind diese sehr hii.ufig der Ausdruck einer krankhaften Steige­
rung der allgemeinen Erregbarkeit des Nervensystems (Spasmophilie). Dieser 
"spasmophile Zustand" zeigt sich auBerdem noch in der Neigung zu Anfallen 
von Tetanie (s. d.), Laryngo8pasmus, in der Steigerung der elektrischen und 
mechani'lchen Nervenerregbarkeit (Fazialisphanomen, TRoussEAusches Pha­
nomen). Jedenfalls ist das Auftreten eines Krampfanfalls bei einem Kinde 
oft (wenn auch keineswegs immer) das Anzeichen einer ungewohnlich kon­
stitutionellen-nervosen Veranlagung. Daher zeigen sich bei Kindern, die an 
,,8pasmophiler Diathese" gelitten haben, spater mitunter, jedoch nicht immer, 
die Symptome der Neurasthenie, der Hysterie, psychischer Minderwertigkeit 
u.dgl. 
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Die Symptome der Krampfanfalle entsprechen im ganzen denjenigen der 
epileptischen Amalle. Die Kinder bekommen einen starren Blick, ver­
drehen die Augen; im Gesicht, im Rumpf und in den GliedmaBen stellt 
sich ein tonischer Krampfzustand ein, der nach wenigen Augenblicken in 
allgemein klonische Zuckungen iibergeht. Krampfhafte Atmung, Zyanose 
und SchweiBausbruch begleiten den Anfall, der nie langer als wenige Minuten 
dauert. Dann kehrt das BewuBtsein zuriick. Ein "postepileptischer Schlaf" 
kommt nicht oft vor. - Die Zahl der AnfaUe unterliegt den groBten Schwan­
kungen. Zuweilen treten die Anfalle vereinzelt auf, in anderen Fallen konnen 
sie sich mit geringen Unterbrechungen tagelang wiederholen. Die Prognose 
ist dann, namentlich wenn es sich um schwachliche Kinder handelt, stets 
zweifelhaft, obgleich keineswegs vollkommen ungiinstig. Ober die Ursache 
und Bedeutung der Krampfe entscheidet gewohnlich erst der weitere Verlauf. 

Die 8ymptomati8che Behandlung der Krampfanfalle besteht bei leichteren 
Fallen in der Anwendung von kalten Umschlagen auf den Kopf, in allgemeinen 
feuchten Einwicklungen der Kinder, in dem Legen von Senfteigen auf die 
Brust und die Waden, unter Umstanden in der Anwendung eines Einlaufs 
(vielleicht mit etwas Essigzusatz) u. dgl. 

Zur Besserung der allgemeinen ,,8paBmophilen Diathe8e" wird namentlich 
der anhaltende Gebrauch von Kalziumpraparaten" empfohlen. Auf eine zweck­
mafJige Ernahrung der Kinder i8t 8tetB zu achten. Sind Anzeichen von Rachiti8 
vorhanden, so ist diese in der S.362£f. angegebenen Weise zu behandeln. 

Bei epileptiformen Anfallen ist von Medikamenten ill erster Linie Luminal 
zu versuchen (Tagesmenge: 2. bis 6. Lebensjahr 0,05 bis 0,075, Schulalter 0,075 
bis 0,1 g). Bei schweren Anfallen gibt man Luminalnatrium (0,05-0,1 g sub­
kutan), Ohloralhydrat als Einlauf (0,5-1,0 g, im Schulalter bis 2,0 g auf 100 ccm 
Wasser) oder Amylenhydrat als Einlauf (2,0-3,0 g auf 100 ccm Wasser). Man 
kann den Kindem femer Bromnatrium (1,0 g, alteren Kindem 2,0-3,0 g 
taglich) verordnen. 



VII. Psychoneurosen. 

Erstes Kapitel. 

Die Hysterie. 
Begriffsbestimmung. Eine kurze, treffende Begriffserklarung der Hysterie 

zu geben, ist nicht leicht. Die Erscheinungsweisen, unter denen hysterische 
Reaktionen auftreten, sind, wie wir sehen werden, so mannigfaltig, daB es 
kein einziges Symptom gibt, das als allgemein kennzeichnend oder gar fur 
aIle FaIle pathognomonisch angesehen werden ki:innte. Die Hysterie ist keine 
einheitlich abgeschlossene Krankheit. Dagegen laBt sich das Wesen alier 
derjenigen Zustande, welche wir als hysterische bezeichnen, sehr wohl unter 
einem einheitlichen Gesichtspunkt auffassen. 

Nach den jetzigen Anschauungen sind hysterische Sti:irungen seelische 
Reaktionen ungewohnlicher oder krankhafter Art, die meist auf irgendwelche 
widrigen Anforderungen des Lebens auftreten. Dnd zwar sind nur seelisch, 
durch "Vorstellungen" entstandene und durch sekunddre seelische Weiterver­
arbeitung festgehaltene ki:irperliche Funktionssti:irungen als hysterische Reak­
tionen aufzufassen. Es ist daher nicht nur zeitgemaB, sondern es entspricht 
auch besser dem Wesen der hierher zu rechnenden Zustande, statt von 
"Hysterie" von "hysterischen Reaktionen" zu sprechen. 

STRUMPELL faBte die Hysterie als einen Krankheitszustand auf, der sich ausschliefJlich 
aUf die mit den psychischen Vorgangen unmittelbar verknupfte Gehirntatigkeit bezieht, also 
wenn man will, als eine Psychose, aber in dem erweiterten Sinne des Wortes, daB sich 
die Starung nicht nur auf den normalen Ablauf der psychischen Vorgange selbst bezieht, 
sondern vorzugsweise auf ihre Verknupfung mit den rein karperlichen Innervationsvorgiingen. 
Er nannte daher jede Krankheitserscheinung "hysterisch", die auf einer Starung der nor­
malen Beziehungen zwischen den Vorgiingen unseres Bewu(;Jtseins und unserer Karperlichkeit 
beruht. Zwischen unseren Willensvorstellungen und unserer Muskulatur, ebenso zwischen 
den Erregungen unserer Sinnesnerven und unserem BewuBtsein bestehen unter normalen 
Verhaltnissen ganz bestimmte, fest geregelte Verkniipfungen. Tritt in diesen Verkniip­
fungen eine Lockerung, eine Verschiebung, ein falsches MaBverhaItnis ein, so entsteht 
eine "nervase" Starung der Bewegung oder der Empfindung, eine "hysterische" Krank­
heitserscheinung. Dabei liegt aber der Ausgangspunkt der Storung in letzter H~sicht 
stets auf psychischem Gebiet. Erleidet z. B. die Willensvorstellung eine krankhafte Ande­
rung in dem Sinne, daB sie nicht mehr die karperliche motorische Erregung in irgend­
einem Muskelgebiet hervorrufen kann, so entsteht eine "hysterische" Lahmung. Wendet 
sich das Bewu(;Jtsein dauernd ab von bestimmten sensorischen Eindriicken, die ihm zu­
flieBen, so haben wir es mit einer hysterischen Anasthesie zu tun. Ebenso entstehen durch 
zentrale psychische Vorgange die hysterischen Krampfzustande und die hysterischen 
sensiblen Reizerscheinungen. Der Ursprung aller hysterischen Krankheitserscheinungen 
ist psychogen. 

Zunachst stellen wir folgende allgemeinen Merkmale der hysterischen 
Zustande auf: 

1. Allen hysterischen Erkrankungen, so schwer auch die dabei zutage 
tretende nervi:ise Funktionsst6rung erscheinen mag, liegen keine anatomischen 
Verdnderungen im Nervensystem zugrunde. Dies folgt vor allem daraus, 
daB jede auch noch so schwere hysterische Erscheinung in kurzester Zeit 
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entstehen und sofort auf irgendeine SuggestionsmaBnahme wieder vollstandig 
verschwinden kann. 

2. Aile hysterischen Erkrankungen stehen in engster Beziehung zu den 
psychischen Vorgiingen. Nicht nur ihr erstes Auftreten und ihre erste Ent­
wicklung hangt mit seelischen Vorstellungen auf das innigste zusammen, 
sondern auch im weiteren Verlauf der Krankheit sind seelische Einfliisse 
die bei weitem wirksamsten, wenn nicht vielleicht einzigen Umstande, die 
eine Anderung des Krankheitszustandes, sei es in giinstiger oder ungiinstiger 
Hinsicht, hervorrufen konnen. Dieser EinfluB seelischer Vorgange auf die 
Korperlichkeit, der zu einem volligen Bruch oder wenigstens zu einer volligen 
Verschiebung der normalen Beziehungen zwischen dem Vorstellungsleben und der 
KOrperlichkeit zu fiihren vermag, kann einerseits als psychogene (hysterische) 
Reaktion bei vorher vollig Gesunden, andererseits vor allem aber bei dazu be­
sonders veranlagten Menschen auftreten. Die hysterischen Reaktionsformen 
entstehen dann auf dem Boden eines hysterischen Charakters (Konstitution). 
und dieser ist wiederum nur eine besondere Form einer allgemeinen neuro­
pathischen oder psychopathischen Veranlagung. 1m einzelnen Fall kann diese 
allgemeine psychopathische Konstitution in recht verschiedener Form. auf­
treten. Fiir die Hysterie besonders kennzeichnend ist aber die Art und Weise, 
wie die Kranken durch die verschiedenartigsten seelischen Einfliisse, d. h. also 
durch Anderungen ihres Vorstellungslebens beeinfluBt werden. Man bezeichnet 
diese Eigentiimlichkeit meist als "Suggestibilitiit" der Kranken und spricht 
von "Suggestion", "Autosuggestion" u. dgl. Diese Fremdworter haben aber 
den Nachteil, einfache und klare Verhaltnisse unnotig verwickelter erscheinen 
zu lassen, als sie sind, und ihnen unter Umstanden sogar einen gewissen ge­
heimnisvollen Beigeschmack zu verleihen. Jedenfalls sei man sich dariiber 
klar, daB das Wort "Su~gestion" nichts anderes bedeutet als eine irgendwie 
hervorgerufene bestimmte Vorstellung oder Einbildung, und daB man das 
Wort "Suggestion" stets durch diese eben genannten deutschenAusdriicke 
vollkommen ersetzen kann. Die von MOBIUS gegebene Begriffserklarung, 
hysterisch sei jede durch Vorstellungen entstandene Krankheit, ist unbedingt 
richtig. Nur muB hinzugefiigt werden, daB nicht jede Hysterie nachweislich 
durch bewufJte abwegige Vorstellungen entsteht. Bei psychopathisch ver­
anlagten Menschen treten zuweilen die hysterischen Erscheinungen scheinbar 
ganz von selbst auf, wie sich bei ihnen auch irgendeine andere Psychose 
"von selbst" entwickeln kann. Wie wir spater sehen werden, muB man diese 
schweren konstitutionellen Formen der Hysterie von den durch bestimmte 
Veranderungen im Vorstellungsinhalt entstandenen hysterischen (psycho­
genen) Reaktionen (Zweckhysterie, Wunschhysterie u. dgl.) wohl unterscheiden. 
Immer ist aber die ungewohnliche oder krankhafte Veriinderung des BewufJtseins 
und die Storung in den Beziehungen der Vorstellungen zur Korperlichkeit die 
Grundlage und das Wesen jeder hysterischen Erkrankung. 

Xtiologie. Gehen wir nach diesen Vorbemerkungen jetzt auf die beson­
deren Anliisse naher ein, die zur Auslosung hysterischer Reaktionen fiihren, 
so ist hierbei, wie gesagt, den psychischen U rsachen in erster Linie Rechnung zu 
tragen. In zahlreichen Fallen schlieBen sich die hysterischen Reaktionen an 
eine heftige- seelische Erschiltterung, an ein, wenn man sich so ausdriicken darf, 
psychisches Trauma unmittelbar an. Infolge eines starken Schrecks, eines 
groBen Argers, einer bedeutenden Aufregung entstehen hysterische Anfalle, 
hysterische Lahmungen u. a. Dabei klingen die Folgen der seelischen Er­
schiitterungen nicht rasch und vtillig wie beim Gesunden wieder ab, sondern 
sie werden lange Zeit festgehalten und erleiden allerlei Umwandlungen. Die 
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Ursache derartiger psychogener Weiterentwicklungen ist im Auftreten angst­
licher oder sonstiger Vorstellungen, Befiirchtungen, Wiinsche usw. im BewuBt­
sein zu suchen. 

K6rperliche Traumen (Unfiille) spielen daher eine groBe Rolle bei der Ent­
stehung hysterischer Reaktionen. Immer ist es jedoch nicht die korperliche 
Verletzung, auch nicht der hierdurch hervorgerufene Schock oder Schreck, 
sondern richtiger die gesamte durch den Unfall bedingte Bewu{3tseinsst6rung 
(Wiinsche und allerlei Befiirchtungen, Einbildungen, Angst vor den Folgen 
usw.), die die hysterischen Erscheinungen hervorruft. Diese nach korperlichen 
Traumen entstandenen seelischen Veranderungen ("traumatische Hysterie", 
"traumatische Neurosen", Begehrungsneurosen, Entschiidigungsneurosen, Kriegs­
neurosen) sind praktisch so wichtig, daB wir ihnen spater ein besonderes 
Kapitel widmen werden. 

Da fiir die Entstehung der hysterischen Zustande das gesamte Vorstellungs­
leben der Kranken von groBtem EinfluB ist, so versteht man leicht, daB die 
Hysterie besonders oft unter Verhaltnissen auf tritt, die dem Kranken ein 
Auftreten der Krankheit besonders wUnschenswert erscheinen lassen, so z. B. 
bei Untersuchungsgefangenen, bei Soldaten, bei bestraften oder geziichtigten 
Schiilern, bei Unfailverletzten u. dgl. m. Man kann aile diese Faile unter der 
Bezeichnung "Zweckhysterie" oder "Wunschhysterie" zusammenfassen. Nie 
wird daher der erfahrene Arzt bei der Beurteilung Hysterischer die Frage 
cui bono auBer acht lassen. Hierin liegt auch der Grund, warum eine scharfe 
Grenze zwischen Hysterie und Simulation oft so schwer zu ziehen ist. 

In bemerkenswerter Weise machen sich oft die besonderen Nebenumstande 
der psychischen Einwirkung auf die Lokalisation der hysterischen Erkrankung 
geltend: derjenige i(6rperteil, auf welchen bei der seelischen Erschutterung die 
A ufmerksamkeit vorzugsweise hingelenkt wird, ist spater meist auch der Sitz 
der hysterischen Reaktion. Bei den hysterischen Gelenkerkrankungen (S. 422) 
ist die Ursache nicht selten ein Trauma, das gerade das schmerzhafte Gelenk 
betroffen hat. Bei einem jungen Madchen, das nachts durch den Qualm wes 
in Brand geratenen Bettes erweckt wurde und sich infolge des Einatmens 
des Rauches eine heftige Laryngitis zugezogen hatte, zeigte sich spater eine 
hysterische Stimmbandliihmung. Bei einem Madchen, das beim Herabspringen 
von einem Wagen auf die Seite gefailen war, beobachteten wir eine auf der­
selben Seite entstandene Hemianasthesie. 

Oft schlieBen sich hysterische Reaktionen nicht an einmalige heftige seelische 
Erregungen an, sondern sind die Folge an sich zwar geringer, aber lange Zeit 
andauernder und sich immer wieder von neuem wiederholender seelischer Er­
schutterungen. Dies sind die Falle, deren atiologisches Verstandnis dem Arzte 
oft nur dann moglich ist, wenn er durch das von ihm gewonnene Vertrauen des 
Kranken und seiner Angehorigen in die intimsten Familien- und Lebens­
verhaltnisse eingeweiht wird. Sorge und Kummer, Wiinsche, Befiirchtungen, 
getauschte Erwartungen, aufgegebene Hoffnungen, kurz alles, was ein Gemiit 
erschiittern kann, ist imstande, schlieBlich derartige funktionelle Storungen 
im Nervensystem herbeizufiihren, wie sie uns als hysterische Reaktionen 
entgegentreten. 

Aile die bisher genannten ursachlichen Verhaltnisse bilden meist nur den 
iiu{3eren Anla{3 zur Entstehung der Hysterie. Die Kriegserfahrungen haben 
zwar gezeigt, daB auch bei jedem v6llig nervengesunden M enschen unter geniigen­
der seelischem Belastung hysterische Reaktionsformen auftreten konnen, 
und MOBIUS hat schon vor langer Zeit den Satz ausgesprochen, daB jeder 
"ein biBchen hysterisch" sein kann. Dennoch muB in vielen Fallen die eigent-
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liche Grundlage der hysterischen Reaktionen in einer angeborenen und er­
erbten ungewohnlichen Anlage ("Entartung") des Nervensystems gesucht werden. 
Derselbe StoB, welcher einen schwachlichen Korper zu Fall bringt, prallt an 
dem Widerstand eines kraftigen wirkungslos abo Genau dieselbe Erscheinung 
beobachten wir auch bei den "psychischen StoBen", die das Nervensystem 
treffen. Das Leben bringt es mit sich, daB nur wenige Menschen vor der­
artigen Einfliissen ganzlich bewahrt bleiben. Aber nicht bei allen macht sich 
ihr dauernder EinfluB auf die kOrperlichen Funktionen geltend. Es gibt 
"starke Naturen", die auch dem machtigsten geistigen Anprall, ohne zu 
wanken, widerstehen konnen, und auf der anderen Seite Menschen mit einem 
widerstandsschwachen ("minderwertigen") Nervensystem, das von der Macht 
der seelischen Erschiitterungen nur zu leicht iiberwaltigt wird. Hierbei zeigt 
sich also die iiberaus wichtige Tatsache der im Einzelfalle verschiedenen Be­
reitschaft des Nervensystems zu Erkrankungen, eine Tatsache, die in der 
Pathogenese aller funktionellen Nervenstorungen eine groBe Rolle spielt. 
Je groBer die angeborene Veranlagung ist, um so eher werden die hysterischen 
Reaktionen scheinbar ohne jede besondere auBere Veranlassung auftreten 
(konstitutionelle Hysterie, im Gegensatz zur Wunschhysterie und Zweckhysterie, 
s.o.). Worin diese angeborene Disposition besteht, wissen wir nicht. Am 
meisten neigen empfindliche, wehleidige, "nervose" Menschen und vor allem 
auch "vegetativ Stigmatisierte" oder "vegetativ Labile" (vgl. S. 799) zu hyste­
rischen Reaktionen. 

In vielen Fallen ist diese Disposition ererbt. In jener Reihe erblicher Neuro­
sen, die abwechselnd bald in dieser, bald in jener Form die Mitglieder einer 
Familie heimsuchen konnen, nimmt die Hysterie eine der wichtigsten Stellen 
ein. Die Bereitschaft zur hysterischen Reaktion kann jedoch auch erworben 
sein. Ihre erste Anlage kann einerseits entwickelt und gefordert, anderer­
seits gehemmt und unterdriickt werden. Verhangnisvoll wirken ungunstige 
Familienverhaltnisse, wobei die Nachahmung pathologischer Vorbilder eine 
wichtige Rolle spielt. Vorbild und Umwelt sind von groBer Bedeutung fiir die 
besondere Form der hysterischen Reaktionsweise. Nichts wirkt ferner so 
sehr begiinstigend ·auf die Entwicklung einer etwa vorhandenen hysterischen 
Anlage wie eine verkehrte Erziehung. Die MiBgriffe einer Erziehung, die die 
Launenhaftigkeit der Kinder nicht unterdriickt, die die Starke der Selbst­
beherrschung des Willens vernachlassigt, die die Phantasie der Kinder in 
unpassender und iiberspannter Weise anregt, oder die andererseits durch 
geistige "Oberbiirdung ihre psychischen Krafte iiberanstrengt und die geistige 
Entwicklung der Kinder verfriiht, legen leider nur zu oft den Grund zu jener 
Geistesverfassung, auf deren Boden sich spater die Hysterie ausbildet. 

DaB die Hysterie beidem "schwachen" weiblichen Geschlecht haufiger ist 
als bei dem mannlichen, ist eine bekannte und im allgemeinen auch richtige 
Tatsache. Indessen kommen auch bei Mannern schwere hysterische Reaktions­
formen (Lahmungen, Kontrakturen, Anfalle usw.) keineswegs selten vor, 
und groBe Gruppen hysterischer Erscheinungen (durch entschadigungs­
pflichtige Unfalle oder durch Kriegsereignisse verursacht) zeigen, daB das 
mannliche Geschlechtdurchaus keinen Grund hat, sich seiner besonderen 
seelischen "Starke" zu riihmen. Am haufigsten betroffen ist das jugendliche 
und mittlere Lebensalter. Schon bei Kindern, etwa vom 8. bis 10. Jahre an, 
sind ausgebildete hysterische Erscheinungen etwas Gewohnliches. Das erste 
Auftreten hysterischer Reaktionen laBt sich mitunter sogar bis in die Jahre 
vor der Pubertat zurUckverfolgen. Nationalitat und Ra8se scheinen ohne Be­
deutung zu sein. Scheinbare Haufungen von hysterischen Reaktionen in 
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manchen Gegenden sind wahrscheinlich vor allem auf die Macht des Vorbilds, 
auf die Sucht zur Nachahmung zuruckzufuhren, weniger auf die Haufung 
konstitutioneller Hysterieformen in abgeschlossenen Gebieten. Beruf und 
geistiger Bildungsgrad spielen keine entscheidende Rolle. Die Hysterie findet 
man bei geistig begabten und hochgebildeten Frauen und Mannern ebenso 
haufig wie bei Bauernmadchen und bei Handarbeitern mit primitiver seelischer 
Einstellung. 

Endlich mussen wir der Beziehungen der Hysterie zu den Geschlechts­
organen und zum Geschlechtsleben gedenken, auf die fruher ein ubertriebener 
Wert gelegt wurde. Schon der Name "Hysterie" (Vf:'/:tea = Uterus) weist 
auf die von den Arzten des griechischen Altertums stammende Annahme hin, 
daB die Hysterie stets von Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane 
ihren Ausgang nehme. Ganz abgesehen von der Hysterie bei Mannern und 
Kindern, zeigt eine vorurteilsfreie Beobachtung, daB diese Annahme auch fiir 
die Hysterie der Frauen vollig unbegriindet ist. Bei einer groBen Anzahl 
hysterischer Frauen findet sich keine Storung von seiten der Geschlechts­
organe. Wo sich aber gleichzeitig eine Erkrankung der Genitalorgane vorfindet, 
ist ihr Zusammenhang mit den hysterischen Erscheinungen keineswegs ohne 
weiters anzunehmen. Meist findet man durch genaues Nachfragen auch in 
derartigen Fallen die seelischen Ursachen, deren Bedeutung fiir das Entstehen 
der hysterischen Reaktionen unvergleichlich viel hoher anzuschlagen ist als 
irgendeine Lageveranderung des Uterus u. dgl. Nur das muB hervorgehoben 
werden, daB in manchen Fallen Storungen des Geschlechtslebens vielleicht 
mehr als manche andere seelische Leiden das Gemilt bedrucken und insofern 
mittelbar die Ursache· hysterischer Reaktionen werden konnen. Auf derartige 
Einflusse ist es zu schieben, daB uberhaupt die Vorgiinge des Geschlechtslebens 
(Menstruation, Schwangerschaft, Wochenbett) nicht selten fiir die Entwicklung 
und den Verlauf der Hysterie von Bedeutung sind. Ebenso fiihren geschlecht­
liche Enthaltsamkeit und geschlechtliche "Oberreizung gewiB niemals unmittel­
bar, wohl aber zuweilen durch Vermittlung sich daran anschlieBender seelischer 
Vorstellungen und Einbildungen zur Hysterie. 

Hochst bedauerlich und ganzlich abzuweisen ist aber die in den letzten 
Jahrzehnten von einer gewissen Gruppe von Arzten (S. FREUD u. a.) vertretene 
und in einem umfangreichen Schrifttum ausfuhrlich dargelegte und mit viel 
Geist und - Phantasie verfochtene Ansicht, daB der Hysterie stets sexuelle 
seelische Einwirkungen zugrunde liegen, und daB es die Aufgabe des Arztes 
sein musse, diese oft schon aus der Kindheit oder wenigstens aus friiherer Zeit 
stammenden, im Hintergrund des BewuBtseins halb schlummernden sexuellen 
Erlebnisse und Vorstellungen aufzustobern und zur Grundlage der weiteren 
"psychoanalytischen" Behandlung (s. u.) zu machen. Die sehr bedenklichen 
Folgen dieser in der vorgetragenen Verallgemeinerung durchaus unbegriindeten 
und zu den absonderlichsten Folgerungen fuhrenden Anschauung konnen 
nicht tatkraftig genug bekampft werden. 

Seelenznstand (psychische Verfassung) der Hysterischen. Hysterischer 
Charakter nnd Konstitution. Bei der Auffassung der Hysterie als eine see­
lische Reaktion ungewohnlicher oder krankhafter Art kann es nicht auffallen, 
daB auch der gesamte Seelenzustand der Hysterischen ihre besonderen Eigen­
heiten zeigt. In vielen Fallen ist daher das psychische Verhalten der Hyste­
rischenso kennzeichnend, daB der Arzt schon aus dem Wesen und dem ganzen 
Benehmen der Patienten einen SchluB auf die Art der Krankheit ziehen kann. 

Bei hysterischen Realctionen ist die Psyche der Betreffenden beherrscht 
von irgendwelchen. W ilnschen, Befilrchtungen, Erwartungen, von einem Be-
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gehren nach Rente, Entschiidigung, Haftentla88ung, Befreiung vom Front- oder 
H eere8dienst usw. Diese oder entsprechende seelische V orstellungen setzen sich 
um in die Flucht in die Krankheit und damit in die vielgestaltigen hysterischen 
Erscheinungsweisen. Die Betreffenden suchen dadurch irgendwelchen unbe­
quemen und unangenehmen Anforderungen des Lebens zu entgehen, irgend­
welche Ziele zu erreichen oder Wiinsche und Plane durchzusetzen. 

Bei den hY8teri8chen Gharakteren bedingen vorwiegend die Sucht, durch 
Krankheitser8cheinungen aufzufallen, 8ich wichtig zu machen oder bei Ange­
horigen oder bei der Umgebung M itleid zu erregen, die psychogenen Reaktionen. 
Die Hysterischen sind yom Willen zur Krankheit beherrscht, um sich Beachtung 
und Geltung zu verschaffen, oder um ihrem unbefriedigten Leben einen Inhalt 
zu geben (z. B. altere unverheiratete Damen). Sie beschaftigen sich in ihren 
Gedanken fast ausschlieBlich mit ihrem Krankheitszustand. Sie reden von 
nichts anderem so gern wie von "ihrem" Leiden, leben ganz ihrem krankhaften 
Befinden und scheinen den Willen zur Gesundheit und zu regelrechter Be­
tatigung verloren zu haben, wenn sie auch in gewissen einseitigen Beschafti­
gungen eine groBe Ausdauer entwickeln konnen. Manche Hysterische drangen 
zur Vornahme immer neuer Operationen, indem sie entsprechende eingebildete 
Krankheitserscheinungen darbieten. Freilich gilt das Gesagte nicht fiir alle 
Falle. Bei Bchwerer konstitutioneller Hysterie (s. 0.) kann der Wunsch, gesund 
zu werden, sehr lebhaft vorhanden sein, und trotzdem ktinnen die Kranken 
ihre normale Willensbetatigung nicht wiederfinden. 

In anderen Fallen dienen selbst richtige BetrUgereien (Simulation) oder auch 
Ubertriebene Fr6mmigkeit oder ubereifrige Hingabe zu dienenden Berufen (z. B. 
Krankenpflege) dem Zweck, Mitleid oder Teilnahme zu erregen oder die Auf­
merksamkeit auf sich zu ziehen. Immer ist die Absicht, einen 8tarken Ein­
drock auf die Umgebung zu machen, bei den Hysterischen fiihrend. 

Letzten Endes liegt den hysterischen Reaktionen irgendeine U nzuliinglich­
keit, ein In8uffizienzgefuhl, zugrunde, ein Unvermogen, 8ich im Leben durch­
zusetzen oder sich mit den gegebenen Tat8achen abzufinden. Durch hysterische 
Reaktionen versuchen die Betreffenden, ihre eigene Schwiiche im Leben8kampf 
auszugleichen. 

JASPERS hat versucht, das Wesen des hysterischen Charakters folgender­
maBen zusammenzufassen: "Anstatt sich mit den ihr gegebenen Anlagen 
und Lebensmoglichkeiten zu bescheiden, hat die hysterische Perstinlichkeit 
das Bediirfnis, vor sich und anderen mehr zu erscheinen, als sie ist, mehr zu 
erleben, als sie erlebensfahig ist." 

1m allgemeinen sind konstitutionell Hysterische in ihrem Gefuhl8leben unaU8-
geglichen, reizbar, zu Mfekten geneigt, leicht verstimmt, empfindlich, launen­
haft, von einem Extrem der Stimmung in das andere verfallend. Sie sind 
anspruchsvoll gegen ihre Umgebung und ihren Arzt. Ihre Neigung zu Uber­
treibungen und zur Unwahrhaftigkeit und ihre blUhende Phantasie kann sich in 
Schwindeleien oder in der Form der P8eudologia phantastica zeigen. Selb"st-
8ucht und Selb8tUber8chiitzung treiben zu erhOhtem Geltungsbediirfnis. Sie 
sind dabei stets Leicht beeinflupbar und lenk8am. Dem steht freilich in anderen 
Dingen auch ein groBer Eigensinn gegeniiber. Auf der einen Seite willen8-
8chwach und willenlo8, sind Hysterische andererseits 8chlau und hartniickig, 
wenn es gilt, irgendeinen Wunsch oder Plan durchzusetzen oder einen Zweck 
zu verfolgen. 

Andererseits sind Hysterische sehr oft lieben8wUrdig und anziehend, klug 
und gei8tig reg8am sind sie haufig. Nicht selten vermischen sich die erwahnten 
Charakterziige mit guten Eigenschaften, mit 8tarkem Pflichtgefuhl, mit groper 
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Arbeitslust u. a. Dann sind die Betreffenden trotz ihres eigenartigen Cha­
rakters - solange die Umweltbedingungen fiir sie giinstig sind - brauchbare 
Menschen und weisen tiichtige oder sogar hervorragende Leistungen auf. 

Dieses Charakterbild paBt fiir viele, aber in seiner ~samtheit natiirlich 
nicht fiir aIle Hysterische. Die Ausbildung der einzelnen Eigenschaften ist 
im Einzelfail ganz verschieden. Wahrend einige Charakterziige durch besondere 
Erlebnisse, durch Umwelteinwirkung oder sonstige Bedingungen zur volligen 
Entfaltung kommen, sind andere nur angedeutet oder iiberhaupt nicht vor­
handen. Am haufigsten findet man diesen Charakter bei Patienten, die nur 
leichte hysterische Erscheinungen darbieten und aile moglichen alIgemeinen 
Beschwerden vorbringen, bald iiber dieses, bald iiber jenes klagen, dabei aber 
im ganzen doch ihren taglichen Beschaftigungen nachgehen konnen. Wo es 
sich um schwerere, lokalisierte hysterische Erscheinungen (Lahmungen, 
Kontrakturen usw.) handelt, da tritt die Eigenart des Charakters zuweilen 
nicht besonders hervor. Oft wird sie freilich von den Patienten dem Arzt 
gegeniiber verdeckt, und erst eine nahere Bekanntschaft mit den Kranken 
und ihrem Vorleben deckt schlieBlich doch die psychopathische Natur der 
gesamten geistigen Konstitution (des "Charakters") auf. 

Erscheinungsweisen der hysterischen Reaktionen. Die Kenntnis des eben 
geschilderten psyckiscken Zustandes der Hysterischen ist wichtiger als die 
der vielen willkiirlichen und abenteuerlichen Erscheinungsweisen der hyste­
rischen Reaktionen, die auf diesem Boden erwachsen. Trotz der' fast un­
iibersehbaren Fiille der Moglichkeiten von Krankheitsvorsteilung und 
psychogener Krankheitsdarsteilung miissen wir dennoch eine uberrasckende 
Bestiindigkeit der Ersckeinungsweisen kysteriscker Reaktionen anerkennen. 
Das ziemlich gleichformige Auftreten von Storungen der Sinnesempfindungen, 
Lahmungen, Kontrakturen, Anfallen derselben Art usw. beweist, daB auch 
das psychische Geschehen, die Zustande des BewuBtseins und deren Einwir­
kungen auf die Korperlichkeit nach festen, in unserer Gesamtorganisation 
liegenden und durch sie bedingten ~setzen geregelt sind. Nach O. BUMKE 
"ersohopfen sioh diese ~setze zum guten Teil in den Beziehungen zwisohen 
den Affekten und deren Ausdrucksbewegungen, zum anderen beruhen sie auf 
der Gleiohheit der Erwartungen, mit denen disponierte Menschen ill die 
Krankheit eintreten". 

1m folgenden versuchen wir, in kurzen Ziigen eine iibersichtliche Darsteilung 
der klinischen Erscheinungsweisen der hysterischen Reaktionen zu entwerfen, 
wie sie sich dem Arzt darbieten. 

1. Hysterische "Stigmata". Sensibel-sensorische Storungen. Ala "kyste­
riscke Stigmata" bezeichnete man friiher gewisse die Hysterie besonders 
kennzeichnende Erscheinungen. Seit der Erkennung der Hysterie als eine 
psyckiscke Reaktionsweise ist jedoch die Bedeutung dieser "Stigmata" fiir 
die Diagnose dieser Zustande gering geworden. Man muB sich dessen bewuB.t 
sein, daB aile hysterischen "Stigmata" psychogen entstehen. Sie treten 
meist erst bei der Untersuchung und durck die besondere Art der Untersuchung 
zutage. Von den Kranken werden sie in der Regel nicht von selbst angegeben, 
weil erst durch die Untersuchung die Vorsteilungen der Kranken in der be­
treffenden Weise beeinfluBt werden. Hieraus ergibt sich, daB man aus 
arztlick-tkerapeutiscken Rucksickten in dem Nachforschen nach hysterischen 
Erscheinungen nicht zu weit gehen darf. Je mehr man die Hysterischen 
untersuckt, um so mehr psyckogene Symptome bilden sich unter Umstanden 
bei ihnen aus. Es ist also Sache der arztlichen Erfahrung und des arztlichen 
Taktes, zu entscheiden, wieweit man die Untersuchung der Hysterischen im 
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einzelnen Fall ausdehnen soli. Immerhin ist der Nachweis "hysterischer 
Stigmata" immer noch von gewissem diagnostischen Wert fiir die Beurteilung 
sonstiger vorhandener Erscheinungen, deren psychogene Natur nicht so offen 
zutage liegt. 

Unter den korperlichen Symptomen sind Storungen der Sinnesempfindungen, 
und zwar Abschwachungen, am haufigsten. Zunachst sind die Sensibilitiits­
st6rungen der Haut zu erwahnen. Nicht selten findet man an der gesamten 
Korperoberflache eine Herabsetzung der Empfindlichkeit, insbesondere eine 
mehr oder weniger vollstandige Analgesie. In solchen Fallen kann man iiberall 
tiefe Nadelstiche machen oder aufgehobene Hautfalten vollig mit einer Nadel 
durchstechen, ohne daB die Kranken dabei iiber Schmerz klagen. Die be­
kannten haufigen Vorkommnisse, daB Hysterische, um sich wichtig zu 
machen oder aus einem sonstigen Grund, sich selbst tiefe Verletzungen und 
Verwundungen beibringen, lassen sich fast immer mit einer durch Vorstellun­
gen entstandenen Analgesie in Verbindung bringen. Sehr oft ist die Anasthesie 
nicht allgemein, sondern beschrankt sich auf bestimmte Korperteile oder 
Hautstellen. Die Abgrenzung der unempfindlichen Hautgebiete von der 
iibrigen regelrecht empfindenden Haut wechselt mitunter bei den verschie­
denen Priifungen. Die Ausbreitungsgebiete der Gefiihlsstorungen entsprechen 
dabei fast nie dem Verlauf und der Ausbreitung der peripherischen Nerven, 
sondern laienhaften Vorstellungen in der Weise, daB ein ganzer Arm, eine 
kreisformige oder viereckige Hautstelle usw. als unempfindlich angegeben 
werden. Gelegentlich sind die Ausfallsgebiete westen-, handschuh-, manschetten­
oder strumpffiirmig. Fast immer ist die Schmerzempfindung am meisten ge­
stort. Daneben konnen sich die anderen Empfindungsqualitaten der Haut 
ziemlich unverandert zeigen. Abweichungen des Temperatursinns, Druck­
sinns usw. kommen jedoch vor. 

An den Schleimhauten macht sich die Hypasthesie besonders oft an der 
Konjunktiva und im Rachen bemerkbar. Hysterische .vertragen meist Be­
riihrungen der Konjunktiva, ohne zu blinzeln, und lassen sich den Rachen 
kitzeln,ohne einen Wiirgreflex zu bekommen. DiesesFehlen des Rachenreflexes 
entspricht den iibrigen hysterischen Anasthesien. 

Storungen in der Empfindlichkeit der iibrigen Sinnesorgane ("sensorielle 
Anasthesien") gehoren ebenfalls zu den haufigsten Erscheinungen der hyste­
rischen Reaktionen. Zuweilen klagen die Kranken, daJ3 sie undeutlich und 
trub sehen. Nicht ganz seltentrifft man auf die Angabe ein- oder doppelseitiger 
Blindheit, wobei sich der Hysterische ganz wie ein Blinder benimmt. Fach­
arztliche Untersuchungen konnen einwandfrei die psychogene Art der Seh­
storungen feststellen. Autosuggestiv erzeugte Funktionsstorungen sind ferner 
die oft verzeichnete Einengung des Gesichtsteldes, der Verlust der Farben­
empfindung (Achromatopsie) usw. Meist kniipfen hysterische Sehstorungen 
an geringfiigige organische Schadigungen der Augen oder an eine tatsachliche 
Abnahme der Sehscharfe an. - Herabsetzung der Horfahigkeit oder vollige 
Taubheit auf einem oder auf beiden Ohren ist ebenfalls nicht selten. Psychogene 
Aufpfropfungen auf alte Ohrleiden spielen dabei eine groBe Rolle. Noch hau­
figer sind StOrungen des Geschmacks und des Geruchs. Salz, Ohinin, Essig, 
Zucker u. a. rufen entweder aIle keine Geschmacksempfindung hervor oder 
die Zunge ist fiir den einen oder den anderen dieser Stoffe unempfindlich. 
Dasselbe gilt fiir den Geruchssinn, der ebenfalls ganz willkiirlich gestort sein 
kann. 

Die im vorhergehenden aufgezahlten sensoriellen Storungen konnen im 
einzelnen FaIle natiirlich in der mannigfachsten Weise vereinigt vorkommen. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf!. II. Band. 54 
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Besonders eigentiimlich ist die hysterische Hemianasthesie, eine Erscheinung, 
die fast nur bei der Hysterie beobachtet wird, und die daher sofort auf die 
richtige Diagnose hinweist. Die Hemianasthesie muB meist erst aufgesucht 
werden, da die Kranken selbst, bevor sie darauf aufmerksam gemacht worden 
sind, fast immer gar keine Ahnung von einer Anasthesie haben. Sehr oft 
entsteht die hysterische Anasthesie erst durch die arztliche Untersuchung! 
Erst hierdurch werden die Kranken veranlaBt, ihrer Sensibilitat eine bewuBte 
Aufmerksamkeit zu schenken, und dabei tritt dann erst durch ungewohnliche 
Vorstellungen jene eigentiimliche Ablenkung des BewuBtseins von den ein­
tretenden Empfindungsreizen ein, die wir als hysterische Anasthesie bezeich­
nen. Die hysterische Anasthesie ist keine wirkliche Empfindungslosigkeit 
des betreffenden Gliedes, sondern ein "Nicht-empfinden-Wollen" oder ein 
"Sich-Einbilden-nichts-empfinden-zu-konnen". Eine Kranke mit hysterischer 
Anasthesie der Hand kann daher, ohne daran zu denken, ihre Hand sehr gut 
zum Zuknopfen ihrer Kleidung benutzen u. dgl. 

Eine besonders eigentumliche Erscheinung besteht darin, daB die Kranken z. B. ihren 
anasthetischen, aber fur gewohnlich normal beweglichen Arm nicht bewegen k6nnen, 
sobald sie die Augen schlief3en:. Der Arm bleibt dann in der gerade vorher innegehabten 
Stellung regungslos stehen. Andert man passiv seine Stellung, so wird diese wiederum 
starr festgehalten; es besteht also bei geschlossenen Augen eine ausgesprochene Kata­
lepsie. DUOHENNE bezog diese eigentumliche Erscheinung auf den Verlust eines beson­
deren Sinnes, den er "conscience musculaire" nannte. Nach unserer heutigen Auffassung 
von der Hysterie ist es nicht zweifelhaft, daB die Erscheinung rein psychogen bedingt ist. 
Nur darf man nicht glauben, daB es sich dabei urn ein bewuf3tes Nichtwollen der Kranken 
handelt. 

Wahrend wir bisher nur von den Anasthesien gesprochen haben, findet 
man bei den Hysterischen haufig auch hyperasthetische Gebiete. Zuweilen wird 
die Aufmerksamkeit des Arztes schon dadurch auf diese Stellen gelenkt, 
daB sie der Sitz bestandiger geringer oder heftiger Schmerzen sind. In anderen 
Fallen wird die Schmerzhaftigkeit nur bei Druck angegeben. Die Hyper­
asthesie kann dann so bedeutend sein, daB kaum die leiseste Beriihrung ver­
tragen wird. Freilich hangt die Uberempfindlichkeit vollkommen mit dem 
Zustand der Aufmerksamkeit der Kranken zusammen. Werden ihre Gedanken 
abgelenkt, so wird selbst ein starker Druck haufig gar nicht besonders be­
merkt. Man sieht also deutlich, daB es sich um eine "psychische Hyper­
asthesie" handelt. 

Die hyperasthetischen Stellen sind bald ziemlich ausgedehnt, bald eng um­
schrieben, ja fast auf einen bestimmten Punkt beschrankt. Sie konnen neben, 
ja mitten in anasthetischen Gebieten liegen. An den GliedmaBen findet man 
sie verhaltnismaBig am seltensten, haufiger am Kopf und am Rumpf, ins­
besondere am Brustbein, an den Seitenteilen der Brust, unter den Mammae 
u. a. Schmerzhafte Druckstellen am Scheitel wurden friiher Clavus hystericus 
genannt. Am haufigsten' werden bei Frauen Hyperasthesien in der Unter­
bauchgegend ("Ovarialschmerz", "Ovarie") angegeben. Diese Bezeichnung ist 
jedoch falsch, da es sich nur um eine bei tieferem Druck sofort bemerkbare 
Schmerzhaftigkeit der Weichteile iiberhaupt, also durchaus nicht allein oder 
vorzugsweise des Ovarium handelt. 

Zu den sensiblen Reizerscheinungen ist ferner die sehr haufige und bekannte 
Erscheinung des Globus hystericus zu rechnen. Die Betreffenden haben das 
Gefiihl, als ob ihnen eine Kugel im Hals oder in der Speiserohre herauf- und 
heruntersteige oder im Schlund steckenbleibe. Derartige wiirgende und 
driickende, krampfartige Gefiihle im Hals oder unter dem Brustbein werden 
iibrigens bei allen Psychoneurosen beobachtet. 
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Hyperasthesie in anderen Sinnesgebieten, ungewohnliehe Empfindliehkeit 
des Auges, Ohres usw. kommt ebenfalls vor. So seheinen z. B. manehe 
Falle von hysterisehem Blepharospasmus auf einer iibermaBigen Lieht­
empfindliehkeit zu beruhen. Auffallige Seharfung des Gehtirs beobaehtet 
man besonders wahrend der hysterisehen Anfalle. Ferner gehtirt hierher die 
Abneigung maneher Hysterisehen gegen gewisse Gesehmaeks- und Geruehs­
eindriieke u. a. 

An dieser Stelle sind aueh die hysterischen Schmerzen zu erwahnen. Sie 
sind kaum jemals streng von den hysterisehen Hyperasthesien zu trennen. 
Wenigstens geben fast alle Hysterisehen, die iiber Sehmerzen klagen (im 
Riieken, im Gesieht, in den Armen und Beinen, sehr haufig "iiberall") an, 
daB Bewegung und Druck diese Sehmerzen steigern. J e mehr die Kranken 
in ihrer allgemeinen Stimmung erregt werden, je mehr sie an die Sehmerzen 
denken, urn so starker werden sie. Besehaftigen sieh die Kranken mit anderen 
Dingen, so vergessen sie ihre Schmerzen ganz. Suggestive Einfliisse haben 
groBe Wirkung. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die Sehmerzempfin­
dungen rein psychogen sind. Es sind eingeblldete Sehmerzen, Schmerz­
halluzinationen oder, wenn man will, "zentrale Schmerzen", d. h. zentrale 
psychische Erregungszustande, die sich subjektiv als Schmerzempfindungen 
auBern. Die Hysterisehen glauben, daB sie Schmerzen haben, oder wollen 
auch, daB sie Schmerzen haben, und diese Vorstellung beherrscht sie so, daB 
sie ohne ruhige objektive Selbstbeobachtung sieh in den inneren Erregungs­
zustand der vermeintliehen Sehmerzempfindung hineinversetzen. Die hyste­
risehe Art der Schmerzen gibt sieh daher dem erfahrenen Arzt oft schon 
dureh die Entstehungsursaehe, die begleitende allgemeine psychisehe Erregung, 
dureh die iibertriebenen SehmerzauBerungen u. dgl. zu erkennen. Der Kranke 
mit wirklieher Appendizitis z. B. liegt moglichst ruhig da, urn den Schmerz 
nieht zu steigern, wahrend der Kranke mit hysterisehen Leibschmerzen sieh 
"vor Schmerzen" kriimmt und windet, in die Kissen beiBt usw. Immerhin 
findet man natiirlich diese Unruhe nicht bei allen Hysterisehen. Zuweilen 
gewinnen die hysterisehen Schmerzen dadureh groBe Bedeutung, daB sie die 
Kranken zur Untatigkeit veranlassen. Es gibt Hysterische, die den ganzen 
Tag auf dem Sofa liegen, well sie "vor Schmerz" kein Glied riihren konnen. 
Derartige besonders ausgesprochene Falle sind von MOBIUS u. a. unter der 
Bezeiehnung "Akinesia algera" beschrieben worden. Es liegt jedoch keines­
wegs eine besondere Krankheit vor. Derartige Zustande allein oder in der 
mannigfaehsten Weise mit anderen Erseheinungen verbunden, sind als 
hysterisehe Reaktionen aufzufassen. 

2. Hysterische Liibmungen. Die bysterisehen Lahmungen seblieBen sieb 
haufig unmittelbar an eine heftige psyehisehe Erregung an (z. B. "Schreck­
liihmungen") , seltener entwiekeln sie sieh allmahlieh. Ihrem Wesen naeh 
miissen sie als zentrale Liihmungen aufgefaBt werden. Es sind W illens­
liihmungen; die Kranken haben die Herrsehaft des Willens iiber die befallenen 
Muskelgebiete verloren. Man hat stets den Eindruek, die Kranken ktinnten 
ihr gelahmtes Glied sehr wohl bewegen, wenn sie nur wollten. Sie kOnnen 
oder wollen aber nieht wollen, und gerade darin besteht der krankhafte 
Zustand. Bemerkenswert ist der Umstand, daB sieh die hysterisehen Lah­
mungen haufig (freilieh nieht immer) nur auf gewisse kombinierte Bewegungen 
beziehen. Manehe Kranke bewegen z. B. im Bett ihre Beine ganz gut, aber 
sie konnen keinen Sehritt gehen ("Abasie", s. u.). Ebenso sahen wir z. B. eine 
hysterisehe Schreibliihmung: der reehte Arm war gar nieht gelahmt, aber bei 
jedem Versueh zu schreiben, versagte er vollstandig. 

54* 



852 Krankheiten des Nervensystems. 

Die hysterischen Lahmungen betreffen am haufigsten die GliedmafJen, 
namentlich die Beine, doch kommen auch hemiplegische Lahmungen vor. 
Eine der haufigsten Formen besteht, wie gesagt, darin, daB die Patienten 
die Fahigkeit zu stehen und zu gehen verloren haben. Sie liegen im Bett oder 
auf dem Sofa und konnen dabei ihre Beine zuweilen ganz gut anziehen und 
wieder ausstrecken. Sobald die Kranken aber stehen oder gehen sollen, 
knicken sie zusammen, fangen an zu zittern, bekommen eine rasche, krampf­
hafte Atmung und machen auch nicht den geringsten Versuch, ihre Beine zu 
gebrauchen ("Abasie" , "Astasie", s. Abb.219) . 1st nur ein Bein gelahmt, 

so gehen die Kranken oft sehr eigenttim­
lich. Mit dem gesunden Bein machen sie 
jedesmal einen groBen Schritt, das ge­
lahmte Bein wird vollstandig sten gehal­
ten und oft mit laut schlurrendem Ge­
rausch am Boden nachgezogen. Hyste­
rische Lahmungen in den Armen sind 
seltener; Lahmungen in den Gesichtsmus­
keln kommen nur ausnahmsweise vor. 

Was die nahere Art der Lahmung be­
trifft, so kommen bei der Hysterie so­
wohl schlaffe, als auch pseudospastische 
Liihmungen vor. Die Sehnenreflexe konnen 
gesteigert sein oder infolge Atonie der 
Muskeln fehlen. Der Babinskische Zehen­
reflex und sonstige Pyramidenbahnreflexe 
kommen jedoch bei hysterischen Lahmun­
gen nicht vor. In manchen Fallen, so 
z. B. bei Lahmungen eines Armes, hangt 
das gelahmte Glied vollig schlaff herab. 
Mitunter sind die gelahmten Teile gleich­
zeitig vollig anasthetisch, in anderen Fal­
len dagegen regelrecht empfindlich oder 

Abb. 215. Hyst erische Kontraktur. (Aus der h 
Iconographie de la SalpH riere von BOURNE- sogar yperasthetisch. 
VILLE und REGNARD. Bd. 2. Paris 1878.) Sehr haufig sind hysterische Stimmband-

liihmungen. Die Kranken verlieren meist 
plOtzlich die Stimme, so daB sie nur noch im Fltisterton sprechen konnen 
(hysterische Aphonie). Untersucht man die Kranken laryngoskopisch (wobei 
gewohnlich die Anasthesie und Reflexunerregbarkeit der Rachenschleimhaut 
auffallt), so findet man keine Spur einer organischen Veranderung an den 
Stimmbandern, sondern nur eine Parese, einen unvollstandigen SchluB der 
Glottis oder sogar ein Auseinanderweichen der Stimmbander bei jeder In­
tonation. Die Patienten sprechen dann ausschlieBlich mit der Fliisterstimme. 
Hysterische Aphonien konnen rein psychogen nach einem psychischen Trauma 
auftreten, oder sie entstehen im AnschluB an eine organisch bedingte Er­
kaltungs-, Rauch- oder Kampfgaslaryngitis (psychogene Schonungs- oder 
Pfropfungsaphonien). - An die hysterische Aphonie schlieBt sich die hysterische 
Stummheit an. Die Kranken verlieren vollig die Herrschaft ihres Willens 
tiber die Sprachwerkzeuge und werden schlieBlich vollkommen stumm! An 
dieser Stelle, obwohl eigentlich zu den hysterischen Reizzustanden gehorig, 
erwahnen wir gleich auch das hysterische Stottern. Die willkiirliche ruhige 
Innervation der Sprachmuskeln ist hierbei derartig gestort, daB das Sprechen 
durch unnotige krampfhafte Nebenbewegungen, Grimassen u. dgl. oft in der 



Hysterie. 853 

absonderlichsten Weise verandert ist. Namentlich bei Kindern (infolge von 
Schreck) sind derartige hysterische Sprachstorungen (Stottern oder Stummheit) 
von uns ofter beobachtet worden. Zuweilen kann sich mit der Stummheit 
auch Verlust der Schreibfahigkeit vereinigen. 

Seltener als Stimmbandlahmungen kommen hysterische Schlucklahmungen 
vor. Indessen ist es oft nicht leicht, zu entscheiden, ob die hysterischen 
Schlingstorungen auf Lahmungen der Pharynx­
muskeln oder auf spastische, bei jedem Schluckver­
such eintretende Zustande zu beziehen sind. 

3. Hysterische Reizzustande. Psychogene Kon­
trakturen treten teils fiir sich, teils vereinigt mit 
Lahmungen, Anasthesien und sonstigen hysteri­
schen Erscheinungen auf. Sie sind bedingt durch 
meist ungemein starke tonische Muskelzusammen­
ziehungen. Der Ausgangspunkt der Reizung ist 
zentral zu suchen. Es handelt sich gewissermaBen 
um tonische Willenskrampfe, um andauernde, un­
bewuBt erfolgte Willensinnervationen, die den be­
treffenden Kontraktionszustand in den Muskeln 
dauernd hervorrufen. Sicher liegt keine anhaltende 
bewuf3te Willensinnervation vor, wohl aber eine 
starke krankhafte Innervation, deren Ursprung und 
Natur der normalen Willensinnervation vollig ent­
spricht. Diese rein funktioneil-psychogene Natur 
der hysterischen Kontraktur geht mit Sicherheit 
daraus hervor, daB jede, auch lange anhaltende 
hysterische Kontraktur unter Umstanden (sugge­
stive Behandlung oder sonstige psychische Ein­
fliisse) plotzlich wieder versehwinden kann. Zu­
weilen sind die Kontrakturen nur voriibergehend, 
haufig aber zeiehnen sie sieh gerade durch ihre 
Starke und ihre grof3e Hartnackigkeit aus. Am 
haufigsten befallen werden die GliedmaBen, sel· 
tener die Nacken- und Rumpfmuskeln. In den 
Randen und FiiBen, namentlich den Zehen, sind 
die Beugekontrakturen, in den groBeren Gelenken 
die Streckkontrakturen in der Regel vorwiegend. 

Abb.216. Kontrakturstellung des 
Obwohl bei der psyehogenen Entstehung der Kon- Iinken FuJ3es bei "traumatischer 
trakturen manche willkiirlichen und abenteuer- Hysterie". 

lichen Versehiedenheiten vorkommen, sind doeh 
einzelne Formen besonders kennzeichnend. Als Beispiele verweisen wir auf 
die Abb. 215 und 216. 

Oft schlieBen sieh psyehogene Kontrakturen an geringfiigige auBere Ver­
letzungen des betreffenden Gelenkes oder Gliedes an. Bestehen hysterische 
Kontrakturen sehr lange, konnen sie zu sekundaren organischen Gelenk­
veranderungen fiihren. Die Beziehungen der hysterischen Kontrakturen zu 
den Gelenkneurosen hahen wir schon friiher (S. 422) besproehen. In der 
Narkose und im tiefen Schlaf versehwinden aile hysterisehen Kontrakturen 
voilstandig. 

Es gibt auch hysterische Krampfzustande (Hyperkinesen) , die sich auf ein 
bestimmtes Muskelgebiet beschranken. So kommen z. B. isolierte Respirations­
krampfe (Hustenkrampfe u. a.), nicht selten mit den seltsamsten Gerausehen 
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verbunden, isolierte Krampfe in den Armen oder in den Beinen vor. Auch 
die Kehlkopfmuskeln konnen befallen werden (hysterischer Glottiskrampf). 
Ziemlich haufig sind Krampfe des Zwerchfells und anderer Inspirations­
muskeln unter der Form des hysterischen Singultus. Dieser darf jedoch nicht 
mit myoklonischen Zustanden bei der epidemischen Enzephalitis und mit dem 
epidemischen Singultus (s. Bd. I, S. 197) verwechselt werden. - Hysterische 
Reaktionen, die in Form von isolierten Krampfen der Hals- und Nacken­
muskeln u. a. verlaufen, sind sehr selten. Sie diirfen jedenfalls nicht mit 
entsprechenden Hyperkinesen verwechselt werden, die zum pallidostriaren 
Syndrom gehoren und die im AnschluB an eine vielleicht unerkannt iiber­
standene Enzephalitis auftreten. - Zweifellos als hysterische Reaktionen 
aufzufassen sind dagegen die gelegentlich in Schulklassen im AnschluB an 
einen Fall von Chorea minor auftretenden nachgeahmten entsprechenden 
"Erkrankungen" . 

Mitunter beobachtet man Krampfzustande, die in klonischer Weise oder 
in einzelnen Zuckungen bald in diesem, bald in jenem Muskelgebiet auftreten, 
zuweilen symmetrische Muskelgruppen befallen, nicht mit BewuBtseins­
storungen verbunden sind, wahrend des Schlafes aufhoren und durch eine 
geeignete psychische Therapie heilbar sind. Derartige FaIle werden gelegent­
lich mit Paramyoklonus oder Myoklonie (s. S. 792) verwechselt. 

Auch die "Zitterkrankheit" der "Kriegszitterer" ist zu den hyperkinetischen 
hysterischen Reaktionen zu rechnen. Die Spontanheilung des Tremors der 
Hande, der Beine oder des ganzen Korpers mit Eintritt des Friedens, also 
nach Beseitigung derGefahr, lehrte diese Zitterkrankheit als hysterische 
Reaktion erkennen (vgl. das Kapitel iiber Unfall- und Kriegsneurosen). 

4. Hysterische Anllille. Besonders eigenartig sind die bei schweren hyste­
rischen Reaktionsformen anfallsweise auftretenden Erscheinungen. Oft 
wird durch das Auftreten derartiger, meist kennzeichnender und von dem 
erfahrenen Arzt leicht richtig zu deutender hysterischer Anfalle die Diagnose 
des gesamten Zustandes gesichert. Was die Starke und die Art der hystedschen 
Anfalle betrifft, so herrscht hierin eine so groBe Mannigfaltigkeit, daB eine 
erschopfende Beschreibung aller Moglichkeiten hier nicht gegeben werden 
kann. Trotzdem sind aber gewisse Ziige und Eigenheiten bei den hysterischen 
Anfallen kennzeichnend und kehren haufig wieder. 

Die leichten Formen der hysterischen Anfalle bestehen in einem eintretenden 
Gefiihl der Beklemmung, der Beangstigung, des Schwindels und vor allem 
auch schon hierbei des Verlustes der Willensherrschaft ilber den K6rper. Die 
Kranken sinken daher aufs Bett, auf einen Stuhl, schlieBen die Augen, werden 
unfahig zu handeln und zu sprechen. Meist treten leichte motorische Reiz­
erscheinungen ein, am haufigsten eine Beschleunigung der Atmung, ein 
allgemeines Zittern, ein Zwinkern mit den Augen u. dgl. Auch leichte spastische 
Zustande in den Pharynxmuskeln und im Zwerchfell sind nicht selten. Sehr 
oft besteht wahrend des Anfalls starkes Herzklopfen. 

Bei derartigen Fallen hat jeder unbefangene Beobachter den Eindruck des 
Sichgehenlassens von seiten der Kranken. Muntert man sie etwas auf, spritzt 
man ihnen ohne zu groBe Riicksicht kaltes Wasser ins Gesicht oder in den 
Riicken, so finden sie meist auch bald ihre Willensherrschaft wieder und 
erholen sich rasch. 

In ununterbrochener Reihe gehen diese leichten Formen der Anfalle in 
die schwereren iiber, bei denen die BewuBtseinstriibung starker ist und die 
motorischen Reizerscheinungen heftiger sind. Vollstandige Bewu(3tlosigkeit, 
wie bei den epileptischen Krampfen, kommt bei den hysterischen Anfallen 
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niemals vor. Haufig sind dagegen starke Triibungen und Veranderungen des 
BewufJtseins. 

Beim hysterischen Starrkrampf (s. Abb. 217) befindet sieh der ganze Korper 
in tetaniseher Starre, der Kopf ist naeh hinten gebeugt, die Kiefer gesehlossen, 
die Augen meist naeh oben verdreht. Zuweilen geht der Starrkrampf ganz 
plOtzlieh in heftige Bewegungen iiber. Dabei sind die Bewegungen viel mannig­
faltiger, ausgiebiger und komplizierter als beim epileptisehen Krampfanfall. 
Die Arme maehen sehleudernde und stoBende, nieht selten aueh seheinbar 
ganz koordinierte Bewegungen. Die Kranken sehlagen mit geballter Faust 
gegen die Unterlage oder auch zuweilen gegen den eigenen Korper, sie greifen 
naeh Gegenstanden und~klammern sieh an diesen fest (z. B. an den Bettkissen, 
an Mobeln u . dgl.). In den Beinen sieht man entspreehende Streek- und 

Abb. 217. Allgemeiner Starrkrampf des Korpers im hysterischen AnfaU. 

Beugebewegungen. Fast immer sind die Augapfel stark naeh oben, seltener 
aueh konvergierend oder seitlieh verdreht, oft maehen sie rollende Bewegungen. 
Die Augenlider sind fest gesehlossen oder aueh zuweilen geoffnet. Meist 
besteht Trismus und haufig Zahneknirschen. Die starksten Verdrehungen 
und Verkriimmungen maeht der Rumpf. Mit dem Kopf stoBen die Kranken 
oft aufs heftigste gegen die Wand oder gegen die Unterlage, verletzen sieh 
jedoeh - im Gegensatz zu den Epileptikern - dabei so gut wie niemals 
ernstlieh. Der ganze Korper kann Stellungen einnehmen, wie sie ein Gesunder 
ohne besondere Ubung kaum nachmachen konnte. Am bekanntesten und 
in der Tat haufig und kennzeichnend ist die Kreisbogenstellung ("arc de cercle"), 
von der Abb. 218 eine Vorstellung gibt. Manche Hysterische beriihren vor­
iibergehend den Boden nur mit dem Kopf und den FuBspitzen. Dazwischen 
schleudern oder rollen sie ihren Korper hin und her, trommelnmit den Beinen 
auf dem FuBboden oder werfen sie in die Luft u. dgl. Die Pupillenreaktion 
bleibt auch bei den schwersten hysterisehen Anfallen - im Gegensatz zum 
epileptischen Anfall- regelrecht erhalten. Jedem, der einen derartigen "grofJen 
hysterischen Anfall" einmal gesehen hat, wird das Bild unvergeBlich bleiben. 

Eine etwas andere, aber ebenfalls haufige Form der hysterischen Anfalle 
ist durch die starke Beteiligung der Atemmuskeln ausgezeichnet. Der ganze 
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Anfall beginnt mit einer krankhaften Beschleunigung der Atmung, die Atem­
zuge werden immer rascher und hastiger. Wir selbst zahlten gegen 200 Atem­
zuge in der Minute. Auch andere eigentumliche und in dieser Weise nur bei 
der Hysterie vorkommende Krampfe der Respirationsmuskeln sind nicht 
selten: Singultus, lautes Schluchzen, Grunzen u. dgl. Andere hysterische An­
falle zeigen sich in der Form von Wein·, Lach-, Schrei- und Gahnkrampfen. 
Mitunter findet man wahrend der hysterischen Anfalle ausgesprochene 
kataleptische Zustande. 

CHARCOT hat einige Paradefalle von Hysterie beschrieben, bei denen er den Kranken 
kiinstlich solche Korperstellungen gab, die mit irgendeinem Vorstellungsinhalt eng ver­
kniipft sind (Korperstellung beim Gebet, bei der Kreuzigung, beim Schrecken, beim 
Abscheu u. a.). Hierbei trat dann sofort bai den Kranken der hinzugehOrige Gesichts­
ausdruck und die gesamte entsprechende Korperhaltung in groBter theatralischer Leb-

Abb. 218. Kreisbogenstellung im hysterischen Anfall. 

haftigkeit hervor. Man sieht, bis zu welchem Grade der "Suggestibilitat" man Hysterische 
- abrichten kann! 

Einer der wesentlichsten Punkte, der dem groBen hysterischen Anfall sein 
kennzeichnendes Geprage gibt, ist die Beziehung, die die Anfalle zu gewissen 
ungewohnlichen Zustanden des Bewuptseins haben. Wahrend des Anfalls 
ist der Kranke nicht bewuptlos, sondern befindet sich unter der Herrschaft 
innerer krankhafter Vorstellungen, und diese sind es, die sich nicht selten in 
den auBeren Bewegungen widerspiegeln. Der Kranke ist ganz von einem be­
stimmten Vorstellungskreis beherrscht, er halluziniert, durchlebt irgendein 
meist schreckhaftes und aufregendes Ereignis. Dies alles druckt sich in seinen 
Bewegungen und in seinem Mienenspiel in der starksten Weise aus. Daher 
zeigt das Gesicht im AnfaH oft den Ausdruck des Schreckens, der Wut, der 
Drohung, der Lusternheit, der Heiterkeit u. a. Sehr oft bricht sich die innere 
Erregung dann auch in Worten Bahn, und es kommt zu formlichen hyste­
rischen Delirien, zu den starksten AffektauBerungen u. dgl. Eigentumlich 
ist die haufig zu beobachtende Tatsache, daB bei hysterischen AnfaHen, die 
zuerst im unmittelbaren AnschluB an einen heftigen Schreck oder irgendein 
aufregendes Ereignis entstanden sind, sich spaterhin in jedem AnfaH gewisser­
maBen derselbe Vorgang immer wieder von neuem im BewuBtsein des Kranken 
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abspielt. Treten z. B. bei einem nervosen Kind, das von einem Hund an­
gefallen wird, hysterische Anfiille ein, so erkennt man nicht selten in jedem 
Anfall immer wieder von neuem die Schreckensiiu.Berungen iiber den heran­
springenden Hund u. dgl. Manchmal sprechen auch die Kranken wiihrend 
der Anfiille bestiindig vor sich hin, meist sehr schnell, mit hiiufigen Wieder­
holungen desselben Satzes oder desselben Wortes. Dann gelingt es nicht 
selten, den Delirien durch Anreden der Kranken eine bestimmte Richtung 
zu geben. Man kann sich mit einem Hysterischen wiihrend des Anfalles 
ordentlich unterhalten. Dazwischen treten meist die rein motorischen Krampf­
bewegungen immer wieder von neuem auf oder halten auch in tonischer Weise 
liingere Zeit hindurch an. 

Ein Punkt ist bei den hysterischen Anfallen noch zu erortern: die "hY8terogenen Zonen". 
Wir haben oben erwahnt, wie haufig bei Hysterischen gewisse Korperstellen (Ovarial­
gegend, Seitenteile der Brust u. a.) eine auffallende Empfindlichkeit gegen Druck dar­
bieten. Es zeigt sich nun keineswegs selten, daB ein trotz des Widerstrebens der Kranken 
etwas langer ausgeiibter Druck auf derartige Stellen einen hY8terischen An/all hervorru/t. 
Umgekehrt gelingt es nicht selten, durch Druck auf dieselben oder andere Zonen einen 
bestehenden Anfall kiinstIich zum AufhOren zu bringen. Es unterIiegt keinem Zweifel, 
daB auch bei diesen MaBnahmen stets V or8tellungen al8 ZWi8chetnglieder in W irksamkeit 
treten, denn durch suggestives Zureden und aile mogIichen sonstigen MaBnahmen kann 
man sehr oft jederzeit bei Hysterischen Anfalle hervorrufen und wieder hemmen. Niemals 
handelt es sich hierbei um phY8iologische Reflexvorgange, sondern stets um die Wirkungen 
der den Kranken eingeredeten Vorstellungen. 

Auf zahlreiche weitere Einzelheiten, die bei den gro.Ben Anfiillen (der 
"grande hysterie") vorkommen, und deren genauere Kenntnis wir namentlich 
den Beobachtungen CHARCOTS und der Schule der Salpetriere in Paris 
(BOURNEVILLE und REGNARD, P. RICHER) verdanken, brauchen wir nicht 
niiher einzugehen. Es unterliegt keinem Zweifel, da.B ein gro.Ber Teil der 
von CHARCOT beschriebenen eigentiimlichen Erscheinungen kilnstlich heran­
gezilchtet war. Die Hysterischen waren eine Zeitlang die enfants gates 
der Salpetriere. Kein Wunder, da.B Suggestion und Autosuggestion bei 
Kranken und Arzten (!) die schtinsten Friichte zeitigten. Die damals auf­
gestellten "Regeln" und "Gesetze" haben daher aIle nur einen sehr beding­
ten Wert. 

Auch bei den hysterischen Anfiillen, und oft gerade bei diesen in der aus­
gesprochensten Weise, macht sich die fiir die Hysterie so kennzeichnende 
"Suggestibilitat" geltend. Unter "Suggestion" versteht man das kiinstliche 
Hervorrufen eines bestimmten psychischen oder von der Psyche abhiingigen 
korperlichen Zustandes durch Wachrufen der sich hierauf beziehenden Vor­
stellungen. Schon bei der allgemeinen Beschreibung der Geistesverfassung 
der Hysterischen mu.Bten wir andeuten, wie sehr sich die Kranken oft von 
ihren Einbildungen beherrschen lassen. Die Suggestion ist nur die auf die 
Spitze getriebene kiinstliche Benutzung dieser psychischen Eigentiimlichkeit. 
Je mehr man die Einbildungskraft kiinstlich niihrt und erhOht, je mehr man 
die falschen Vorstellungen, zu denen die Hysterischen kommen, unkorrigiert 
lii.Bt, um so mehr gelingt es, diese schlie.Blich ganz zum Spielball ihrer Vor­
stellungen zu machen. Daher lehrt die alltiigliche iirztliche Erfahrung, da.B 
die Hysterischen den ofter wiederholten Suggestionsversuchen immer leichter 
zugiinglich werden, so da.B man schlie.Blich wirklich "alles mit ihnen anstellen 
kann". Ob ein derartiges Verfahren aber uneingeschriinkt iirztlich und mora­
lisch zuliissig ist, dariiber sollte eigentlich wohl kaum eine Meinungsver­
verschiedenheit herrschen. Und selbst die Benutzung der Suggestion zu Heil­
zwecken ist ein zweischneidiges Schwert, dessen Wirkung der Arzt keineswegs 
immer fest in der Hand hat. 
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Am leichtesten gelingt die Suggestion wdhrend der hysterischen An/dlle 
selbst, namentlich bei den Formen, wo die Kranken sprechen, horen und 
antworten. Sobald man dann dem Vorstellungsinhalt der Kranken eine 
bestimmte Richtung gibt, ihnen mit iiberzeugendem Ton vorerzahlt, sie 
waren z. B. im Garten, im Walde, pfliickten Blumen und Friichte, wiirden 
iiberfallen, gefesselt, lagen am Rand eines Abgrundes, eines Gewassers u. dgl., 
so merkt man an dem Gebaren und den Reden der Kranken, daB sie in deli­
rierender und halluzinierender Weise aIle diese Vorgange wirklich zu durch­
leben meinen. Die AuBerungen der Furcht, des Schreckens, der Freude, des 
Abscheus sind dabei oft geradezu von erstaunlicher Plastik. In derselben 
Weise kann man den Kranken Lahmungen, Kontrakturen, Anasthesien 
einreden. Gelegentlich kommt es vor, daB nach dem Aufhoren des Anfalls 
angeblich jede Spur von Erinnerung an das wdhrend des An/alls Vorge/allene 
erloschen sein solI. Dieselben Kranken, welche noch soeben in der lebhaftesten 
Weise durch irgendeine bestimmte V orstellung erregt waren, wollen wenige 
Sekunden danach, sobald der Anfall von selbst oder kiinstlich (s. u.) sein 
Ende erreicht hat, durchaus nichts mehr davon wissen. Ja, sie geben an, 
nicht einmal eine verschwommene Erinnerung, wie an einen Traum, zu haben, 
selbst wenn man ihnen eindringlich schildert, was sie soeben getan und gesagt 
haben. Noch merkwiirdiger aber ist es, daB wahrend der folgenden An/dlle 
die Erinnerung an das in den vergangenen An/allen Erlebte oder in der Vor­
stellung Durchlebte oft sehr wohl erhalten ist. Man hat in solchen Fallen 
von einem doppelten Bewuf3tsein ("double conscience") gesprochen. Vorgange 
des bewuBten wachen Lebens haften dagegen im BewuBtsein wahrend der 
Anfalle. So haben wir schon oben erwahnt, daB derjenige wirkliche Vorgang 
(Schreckensszene u. dgl.), welcher den AniaB zum ersten Auftreten der Anfalle 
gegeben hat, sich oft in den Delirien der Anfalle von neuem wieder kundgibt. 
Mit dieser friiher vielbeachteten retrograden Amnesie nach hysterischen 
Anfallen muB man jedoch auBerordentlich vorsichtig sein. AIle von uns 
Beobachteten zeigten bei willenskraftigem Zureden recht gute Erinnerungs­
bilder an das wahrend des Anfalls V orgefallene. 

An die V organge bei der Suggestion schlieBen sich eng die hypnotischen Erscheinungen. 
Eine ausfiihrliche Darstellung dieses vielfach studierten Gebietes konnen wir hier nicht 
geben. Der Hang der Menschennatur zur Mystik und der EinfluB der .:;luggestionen, die 
nicht nur bei den Kranken, sondern auch bei den untersuchenden Arzten selbst zur 
Geltung kommen, sind die Ursache, daB gerade bei dem Studium der Hypnose Falsches 
und Wahres vielfach durcheinandergemengt werden. Nur der eine groBe Fortschritt 
ist jetzt wohl als allgemein anerkannt zu bezeichnen, daB die friiher vielfach geglaubte 
Annahme einer besonderen "maynetischen Kraft" ("tierischer Magnetismus"), durch die 
die "Magnetiseure" ihre "Medien" in den "magnetischen Schlaf" oder in sonstige unge­
wohnliche Zustande versetzen sollten, jetzt von wissenschaftlich Unterrichteten allgemein 
verlassen worden ist. 

Die Hypnose ist unseres Erachtens weiter nichts als das beabsichtigte kiinstliche 
Hervorrufen eines hysterischen Zustandes oder einer hysterischen Psychose durch Sug­
gestion, d. h. durch Einwirkung bestimmter Vorstellungen auf den zu Hypnotisierenden. 
Daher konnen nur solche Menschen hypnotisiert werden, bei denen der EinfluB der V or­
stellungen stark genug ist. Kein Mensch, dem das Wesen der Hypnose klar ist, kann 
jemals hypnotisiert werden. Das Wesentliche aller hypnotisierenden MaBnahmen ist nur 
das moglichst lebhafte Hervorrufen der Vorstellung: "Es wird sicher so kommen, wie 
der Hypnotiseur es voraussagt." Alles andere, wie das Fixieren blanker Knopfe, Stimm­
gabelschwingungen u. dgl., ist rein nebensachlich und dient nur dazu, die Suggestion 
zu unterstiitzen. Bei allen leicht zu hypnotisierenden Menschen geniigt das einfache 
SchlieBen der Augen und der Ausspruch "jetzt schlafen Sie ein", urn den hypnotischen 
Schlaf hervorzurufen. Zu dieser Suggestibilitat gelangen die Kranken (auch hier darf 
man in der Tat von "Kranken" sprechen) freilich erst, nachdem sie schon oft hypnotisiert 
worden sind. Denn je haufiger dieselbe Wirkung einer Vorstellung hervorgerufen wird, 
urn so leichter tritt sie ein - ein Satz, der auch aus vielen sonstigen Erfahrungen auf 



Hysterie. 859 

psychischem Gebiet hervorgeht. Die einzelnen Formen der erreichten Hypnose unter­
scheiden sich in nichts von den verschiedenen hysterischen Zustanden. Jede Hypnose ist 
eine kUnstlich und absichtlich hervorgerufene psychogene, d. h. hysteri8che Erscheinung, 
und schon hieraus ergibt sich die Gefahrlichkeit aller hypnotischen Versuche, sobald sie 
von Unwissenden ausgefiihrt werden. Schon oft hat sich auch hierbei gezeigt, daB man 
die Geister, die man rief, nicht wieder loswerden konnte. 

Gewohnlich unterscheidet man vier Hauptformen des hypnotischen Zustandes, die 
aber in der mannigfachsten Weise ineinander iibergehen: 1. Der kataleptische ZU8tand, 
wobei die Glieder aIle ihnen kiinstlich gegebenen Stellungen beibehalten. 2. Der Zustand 
der "Suggestibilitiit", d. h. der kunstlich hervorzurufenden Halluzinationen. Durch gewisse, 
bestimmten Handlungen entsprechende, passiv dem Korper mitgeteilte Haltungen wird 
in dem Kranken der gesamte hinzugehorige V orstellungsinhalt bis zur Deutlichkeit einer 
HaIluzination hervorgerufen. Die bekannten hypnotischen Schaustiicke, wobei hypno­
tisierte erwachsene Manner Wickelkinder schaukeln, rohe Kartoffeln mit dem Ausdruck 
des Entziickens verzehren u. dgl., gehoren hierher. 3. Der lethargische Zustand, d. i. ein 
Zustand scheinbarer BewuBtlosigkeit mit geschlossenen Augen, vollkommen erschlafften 
Muskeln und einer auffallend gesteigerten Erregbarkeit der Muskeln und Nerven. Schon 
ein leiser Druck und ein leichter Schlag auf einen Nerven, z. B. den Nervus facialis, geniigt, 
um samtliche von diesem versorgte Muskeln in eine tetanische, den Reiz iiberdauernde 
Kontraktion zu versetzen. 4. Durch gewisse Manipulationen (z. B. durch Reiben am 
Scheitel) kann man den lethargischen Zustand in den des hysterischen Somnambulismus 
verwandeln. Die Kranken bleiben halb bewuBtlos, beantworten aber jetzt automatisch 
an sie gerichtete Fragen, befolgen gegebene Befehle und zeigen zuweilen gewisse sensorielle 
Hyperasthesien. Man sieht, daB alle diese Zustande genau identisch mit den verschiedenen 
Formen der hysterischen An/atle sind. Nur die gesteigerte mechanische Erregbarkeit 
der Muskeln und Nerven ist noch nicht vollig aufgekHtrt. Doch sind die hieriiber mit­
geteilten Beobachtungen auch nicht iiber jeden Zweifel hinaus festgestellt. Insbesondere 
fragt es sich, ob hier nicht auch Suggestionen, d. h. Vorstellungen, die zu unbewuBt­
willkiirlichen Muskelkontraktionen fiihren, eine Rolle spielen. 

5_ Vasomotorische und trophische Storungen. Erscheinungen an den inne­
ren Organen. AuBer den bisher beschriebenen Erscheinungen kommen bei der 
Hysterie auch solche vor, die in das Gebiet des vegetativen Nervensystems 
fallen. Da bei Hysterischen, ebenso wie bei allen "Nervosen", eine ungewohn­
lich gesteigerte Erregbarkeit und Unausgeglichenheit des vegetativenNervensystems 
besonders haufig ist, sind gewisse von psychischen Vorgangen abhangige 
vasomotorische und sekretorische Storungen bei den hysterischen Reaktionen 
wohl verstandlich. Die Hysterie kann sich ferner nicht selten mit verschie­
denen organisch-/unktionellen Storungen in den verschiedensten Korpergebieten 
vereinigen. 1m allgemeinen verhalte man sich aber den vasomotorischen, 
trophischen und sekretorischen StOrungen gegeniiber bei Hysterischen doch 
stets moglichst kritisch und skeptisch. Gerade auf diesem Gebiet hat die 
Leichtglaubigkeit mancher Arzte eine Fiille von scheinbar wunderbaren und 
unerklarlichen Beobachtungen zutage gefordert, die einer strengen Kritik 
nicht standhalten. 

Zunachst sind an/allsweise auftretende vegetative SWrungen (vegetative 
An/alle) zu erwahnen, die mit Zittern, SchweiBausbruch und vasomotorischen 
Erscheinungen einhel'gehen. Auf vasomotorische Einfliisse deuten die nicht 
selten zu beobachtende Blasse (Verengel'ung der HautgefaBe) oder ungewohn­
liche Rote (Erweiterung und Fiillung der Kapillaren) der Haut. Da die GefaB­
nerven bekanntlich in hohem Grade durch psychische Erregungen beeinfluBt 
werden, so kann man fUr diese Erscheinungen einen zentralen Ursprung 
annehmen. Schwieriger zu erklaren sind die Blutungen in der Haut und aU8 
Schleimhiiuten, die bei der Hysterie durch "psychisch-vasomotorische Ein­
fliisse" erklart worden sind. Unserer Ansicht nach muB man mit einer der­
artigen Annahme im allerhOchsten Grade zurilckhaltend sein. Am haufigsten 
sieht man das hysterische "Blutbrechen" oder das hysterische "Blutspucken", 
d. h. die Entleerung von Blut aus dem Munde, bald unter hustenden, bald 
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unter mehr wiirgenden Bewegungen. Unerfahrene Arzte haben sich hier­
durch schon oft zu der falschen Annahme eines gefahrIichen Lungenleidens 
oder eines Magengeschwiirs verleiten lassen. Sieht man aber naher zu, so 
£alIt das entleerte Blut schon durch seine hell-himbeerrote Farbe, durch 
seine reichliche Beimischung von Schleim und Speichel und seine diinnfliissige 
Beschaffenheit auf. Seine Gesamtmenge betragt selten mehr als 50-80 g. 
Forscht man genauer nach dem Ursprung des Blutes, so kann man meist die 
Herkunft aus dem Zahnfleisch, der Mund- oder Rachenschleimhaut nachweisen. 
Haufig sind es krampfhafte Wiirg- oder Singultusbewegungen, durch die 
die Schleimhaut rein mechanisch zum Bluten gebracht wird. DaB auch 
absichtIiche Betriigereien von seiten der Kranken der Blutung zugrunde Iiegen 
konnen, ist fiir manche Falle gewiB. N amentIich bei "blutigem Schwitzen" , 
"blutigen Triinen", Genitalblutungen, Hautblutungen (aus den Handtellern bei 
den "Stigmatisierten") u. dgl. sei man in dieser Hinsicht au Berst vorsichtig. 

Mit der Moglichkeit einer psychogenen Entstehung derartiger Hautblutungen 
muB allerdings gerechnet werden, zumal es einigen Untersuchern gelungen 
sein solI, durch hypnoti8che Sugge8tion auf der Haut "geeigneter" Menschen 
Veranderungen zu erzeugen, die in va8odilatatori8cher EX8udation, 8ubkutanen 
Blutungen, Bla8enbildungen und einer zur N arbenbildungluhrenden Entzundung 
bestanden. Uns ist dies nie gegliickt. Wir entlarvten jedoch einmal eine 
Hysterische, die sich jahrelang mit Atznatron ausgedehnte Gangraneszierungen 
der Haut selbst beigebracht hatte! NatiirIich handelt es sich bei allen der­
artigen "Betriigereien" der Hysterischen fast immer um Zeichen einer schweren 
hysterischen Konstitution. Der krankhafte Hang zu Betriigereien und Liigen, 
die den Kranken vielleicht gar nicht immer voll bewuBt sind, bildet einen 
Grundzug der Seelenverfassung mancher schwer konstitutionell Hysterischen. 
STRUMPELL bezeichnete solche Falle als HY8teria mendax. Kennzeichnend ist 
fUr sie oft die auffallend geringe psychische Reaktion der Kranken, wenn 
ihre Betriigereien entlarvt werden. 

1m AnschluB an die vasomotorischen Storungen ist das "hY8teri8che Fieber" 
zu erwahnen. Bei schwerer Hysterie, namentIich zur Zeit heftiger Anialle 
und psychischer SWrungen, haben andere Beobachter und wir selbst wieder­
holt scheinbar hohe Temperatursteigerungen (bis 41 0 und dariiber) beobachtet, 
die in ganz unregelmaBiger Weise auftraten. In keinem der von uns selbst 
gesehenen Falle vermochten wir aber die MogIichkeit einer Simulation, d. h. 
das Hervorbringen des hohen Quecksilberstandes durch Reiben und Driicken 
des Thermometers u. dgl. auszuschlieBen. Alle von uns selbst im Rektum 
ausgefiihrten Temperaturmessungen waren normal, wahrend das angeblich 
hohe Fieber stets in unserer Abwesenheit auftrat. Auch in bezug auf diesen 
Punkt ist daher die groBte Vorsicht zu empfehlen. 

Bei manchen Hysterischen kann psychogen eine reichliche SchweifJ8ekretion 
eintreten. Entsprechende Erscheinungen bietet auch die Speichel8ekretion 
dar. Haufiger ist die hY8teri8che Polyurie, die Entleerung groBer Mengen sehr 
hellen und spezifisch leichten Harns. Diese Polyurie hangt aber nur von der 
sehr reichlichen Wasseraufnahme abo Sie ist - im Gegensatz zum Diabetes 
insipidus - durch suggestive MaBnahmen und durch Verbot des Trinkens 
vieler Fliissigkeit ohne alle Folgen leicht zu beseitigen. Polydip8ie (stark 
vermehrtes Durstgefiihl oder richtiger ausgedriickt, die krankhafte Neigung 
zu fortwahrendem Wassertrinken) ist eine bei Hysterischen, namentlich im 
AnschluB an hysterische Anfalle, oft zu beobachtende Erscheinung. 

In betreff der Verdauung88tOrungen Hysterischer ist auf das in den Kapiteln 
Magenneuro8en (Bd. I, S. 704ff.) und nerV08e Darmerkrankungen (Bd. I, 
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S.772ff.) zu verweisen. Psychogene Magendarmstorungen (Schmerzen, 
Verstopfung, Durchfalle) sind keine seltenen Teilerscheinungen hysterischer 
Reaktionen. Namentlich spielt das hY8teri8che Erbrechen oft eine groBe Rolle, 
zumal es den Ernahrungszustand der Kranken sehr herunterbringen kann. 
In anderen Fallen steht freilich das wohlgenahrte AuBere der Kranken in 
einem auffallenden Gegensatz zu ihrer Angabe, daB sie "alles wieder aus­
brechen miissen". Manche Hysterische werden durch lange "Ubung formliche 
Kiinstler im Brechen, so daB sie jederzeit die genossenen Speisen wieder aus­
brechen konnen. Andere Hysterische zeigen die Absonderlichkeit des Wieder­
kiiuens aller oder einiger besonderer Speisen. - Zu erwahnen ist hier noch 
der hY8teri8che Meteori8mu8 (Tympanite8, Trommelbauch) , eine oft sehr be­
trachtliche Auftreibung des Leibes infolge einer starken Anhaufung von 
Luft und Gasen im Magen und in den Darmen. Sehr oft wird dieser Zustand 
dadurch herbeigefiihrt, daB die Kranken (absichtlich oder unabsichtlich) 
grofJe Mengen von Luft verschlucken. Zuweilen entstehen die ungewohnlichen 
Vorwolbungen am Abdmnen nur durch besondere Anspannungen der Bauch­
muskeIn. Die Auftreibung und Spannung des Leibes kann so bedeutend sein, 
daB ernste Erkrankungen (Peritonitis, Tumoren) oder eine Graviditat vor­
getauscht werden. In zweifelhaften Fallen gibt die Untersuchung in der 
Narko8e sofort entscheidenden AufschluB. Durch Druck auf den Leib, Ein­
fiihrung eines Magenschlauches u. dgl. kann man die gesamte Luftmenge 
in kurzer Zeit entfernen. Auch die Rontgenunter8uchung gibt wertvolle Auf­
klarung. 

Von den psychogenen Funktionsstorungen an den iibrigen inneren Organen 
seien hier nur nochmals die des Herzens und des GefafJ8Y8tem8 hervorgehoben. 
Diese konnen bei Gemiitserschiitterungen die verschiedensten Erscheinungen 
zeigen. Auch auf psychogene Stiirungen in der Korrelation der Dru8en mit 
innerer Sekretion sei hingewiesen. Thyreotoxiko8en und die Basedow8che 
Krankheit (s. diese) konnen auBer durch andere Ursachen auch durch fort­
dauernde starkste geistige Anspannungen und seelische Erschiitterungen 
bei geeigneten Krankheitsbereiten hervorgerufen werden. Ob dies auch rein 
p8ychogen moglich ist, bleibt weiteren Forschungen iiberlassen. Nicht selten 
bestehen jedoch bei diesen Krankheiten gleichzeitig hysterische, d. h. rein 
psychogene Symptome. 

Endlich haben wir hier noch einmal der Storungen an den Ge8chlecht8organen 
bei Hysterischen kurz zu gedenken. Schon erwahnt ist, daB der Zusammen­
hang zwischen Sexualerkrankungen und der Hysterie friiher oft in iiber­
triebener Weise dargestellt und unrichtig gedeutet worden ist. Andererseits 
muB jedoch hervorgehoben werden, daB, wie in fast allen iibrigen Organen, 
so auch in den Geschlechtsorganen nerV08e Stiirungen als Teiler8cheinung der 
Hysterie vorkommen. Manche Impotenz entspringt allein dem Gedanken 
an diese und der Beffuchtung, daB sie eintreten konnte. Auch die Men8truation 
kann seelischen und selbst suggestiven Einwirkungen zuganglich sein. Sie 
kann gelegentlich durch seelische Vorstellungen hervorgerufen, unterbrochen 
und hinausgeschoben werden. AuBerdem ist es leicht verstandlich, daB bei 
den sehr erregbaren konstitutionell Hysterischen sexuelle Beziehungen oft 
eine nicht unbedeutende Rolle spielen, wie sich dies namentlich in dem ero­
tischen Charakter hysterischer Delirien und Halluzinationen mitunter aus­
spricht. 

6. Der EinfluB auf den korperlichen Allgemeinzustand durch hysterische 
Reaktionen kann sehr betrachtlich sein. Vor allem konnen das hysterische 
Erbrechen und andere eingebildete Magendarm8t6rungen, auch durch die 
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"deswegen" eingehaltene "Diat", auf den Ernahrungszustand auBerordentlich 
ungunstig einwirken. Es gibt FaIle von hochstgradiger allgemeiner Abmagerung, 
die nur auf diese Weise entstanden sind und nach Beseitigung der krankhaften 
Vorstellungen wieder vollkommen heilen. 

Wir beobachteten eine bis dahin vollig gesunde 39jahrige, unverheiratete Dame, die 
im AnschluB an ihr widrige Vorgange seit 5 Monaten an unstillbarem, immer heftiger 
werdendem Erbrechen fast aller genossenen Speisen litt. Der dadurch bedingte Er­
schopfungszustand war allmahlich so groB geworden, daB sie in somnolentem Zustand 
dem Krankenhaus tiberwiesen wurde. Die genaueste klinische und rontgenologische 
Untersuchung ergab auBer einem ungewohnlich hohen Reststickstoffgehalt des Blut­
serums (180 mg%!) nicht den geringsten organischen Befund, besonders am Magendarm­
kanal und an den Nieren. Nach unserer Meinung war es durch das 5 Monate lang anhaltende 
Erbrechen zu einer Verarmung des Korpers an Chlorionen, zu einer chloropriven Azothiimie 
gekommen, Durch intravenose Kochsalzinfusionen und durch Traubenzucker-Dauer­
tropfcheneinlaufe, spater durch strenges Verbieten des Erbrechens und seelische Beein­
flussung verschwanden die bedrohlichen Erscheinungen und das Erbrechen schnell. 
Nach zweimonatiger Krankenhausbehandlung betrug die Gewichtszunahme etwa 20 kg! 
Vollkommene, anhaltende Heilung seit 2 Jahren. 

Langdauernde echte Nahrungsverweigerung bei Hysterischen fiihrt ebenfalls 
mitunter zu auBerster Abmagerung und Entkraftung. Meist handelt es sich 
jedoch dabei trotz der gleichzeitigen hysterischen Reaktionen um Schizophrene. 
Die angebliche Nahrungsverweigerung ohne entsprechende Gewichtsabnahme 
ist immer durch "nachtliche" Speisungen usw. zu erklaren. 

Beilaufig sei erwahnt, daB es eine besondere kOrperliche Konstitutionsform 
ffir Hysterische nicht gibt. Wir haben zwar bei der Besprechung des Seelen­
zustandes der Hysterischen (s. S. 846) einen in der Anlage begrundeten 
hysterischen Charakter, die hysterische Personlichkeit, eine konstitutionelle 
Hysterie, kennengelernt, eine besondere karperliche Konstitution kommt den 
Hysterischen jedoch nicht zu. 1m ganzen ist die schwere konstitutionelle 
Hysterie wohl haufig mit allgemeinem, schwachlichem Korperbau verbunden. 
Oft handelt es sich um zarte, wehleidige, "nervose" Menschen, vor allem auch 
um "vegetativ Stigmatisierte" oder "vegetativ Labile". Keineswegs selten 
kommt jedoch die Hysterie auch bei muskellcrattigen und gutgenahrten Menschen, 
bei wahren Herkulesnaturen, vor. 

Gesamtverlauf und Prognose. Die gegebene nbersicht beschrankt sich 
nur auf die haufigsten hysterischen Erscheinungsweisen. Aus der Art der 
Entstehung der hysterischen Reaktionen (vgl. S.843ff.) ist zu entnehmen, 
welche unerschOpfliche Mannigfaltigkeit der Erscheinungsbilder diese dar­
bieten konnen. Wir sahen oben ferner, daB zwischen der hysterischen (psycho­
genen) Reaktion und dem konstitutionell hysterischen Charakter, der in der 
Anlage begrilndeten hysterischen Pers6nlichkeit, zu unterscheiden ist. Bei 
einer Reihe von diesen letzten Fallen treten die schweren hysterischen Er­
scheinungen uberhaupt gar nicht zutage. Die Patienten zeigen nur den fur 
die Hysterie kennzeichnenden psychischen Aligemeinzustand: sie sind leicht 
erregbar, zu Klagen und tJbertreibungen geneigt, haben aIle moglichen Be­
schwerden (Schmerzen, Herzklopfen, Magendarmerscheinungen, Atemnot 
usw.), die bei psychischen Erregungen stets auftreten und sich in korperliche 
Erscheinungen umsetzen, zu anderen Zeiten aber so sehr in den Hintergrund 
treten, daB die Betreffenden gar nicht als hysterisch erscheinen. Eine zweite 
Reihe von Fallen verlauft in der Weise, daB entweder bei einem schon vorher 
bestehenden hysterischen Allgemeinzustand oder auch bei vorher ganz Ge­
sunden nach irgendwelchen seelischen Erschutterungen usw. (s. 0.) hysterische 
Reaktionen auftreten. Hierbei entwickeln sich Erscheinungen, die im einzel­
nen oben besprochen worden sind. Entweder handelt es sich um hysterische 
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Anfalle oder um Lahmungen, Reizzustande, um Sensibilitatsstorungen, 
Hyperasthesien usw. Die einzelnen Erscheinungen konnen mit groBer Hart­
nackigkeit manchmal wochen- und monatelang oder gar jahrelang andauern, 
dann aber freilich zuweilen ganz plOtzlich verschwinden oder anderen Sym­
ptomen Platz machen. Wie bei der ersten Entstehung der Krankheit, so 
machen sich auch in ihrem ferneren Verlauf psychische Einflusse in unver­
kennbarer Weise geltend. Oft sind die neuen Verschlimmerungen des Zu­
standes auf psychische Erregungen zuruckzuftihren, wie sich dies namentlich 
bei den hysterischen Anfallen zeigt. Bei anderen Kranken treten freilich 
die hysterischen Anfalle auch scheinbar ganz spontan auf. 

Die Gesamtdauer des Zustandes unterliegt den groBten Schwankungen. 
Bei den kysteriscken Reaktionen ist sie abhangig von dem Erreichen des 
gesteckten Zieles, dem Erfullen des ersehnten Wunsches oder von der Einsicht, 
daB es zweckmaBiger ist, das hysterische Verhalten aufzugeben. Bei der 
konstitutionellen Hysterie zieht sich das Leiden stets jahre- und jahrzehntelang 
hin. Auf Zeiten anscheinend volliger Gesundheit folgen neue AuBerungen 
der Hysterie. Erst im hOheren Alter lassen gewohnlich die Symptome nacho 
Zwar bleibt der hysterische Allgemeinzustand des Nervensystems ubrig, zu 
einzelnen schweren Anfallen kommt es jedoch nicht mehr. In zahlreichen 
anderen Fallen konnen die hysterischen Erscheinungen aber auch vollstandig 
und dauernd verschwinden. Dieser gUnstige Ausgang tritt namentlich dann 
ein, wenn die Kranken in angemessene und iknen zusagende aufJere Lebens­
verhiiltnisse kommen, in denen sie bei einer geregelten Tatigkeit den mannig­
facken ungilnstigen seeliscken Einflilssen nickt mekr ausgesetzt sind. Viele bei 
vorher gesunden Kindern und jilngeren Leuten nach einer einmaligen Ver­
anlassung auftretende hysterische Reaktionen heilen sogar verhaltnismaBig 
rasch, um nie wieder von neuem aufzutreten. Eine Burgschaft ftir das Nicht­
eintreten von Rtickfallen kann man freilich niemals ubernehmen, da jede 
einmal bestandene hysterische Reaktion das Zeichen einer ungewohnlich 
geringen Widerstandskraft des N ervensystems gegen auBere Eindrticke und 
die durch diese hervorgerufenen seelischen V organge sein kann. 

Die Prognose einer hysterischen Reaktion hangt ab von der Behandlung 
und von den inneren und auBeren Bedingungen, unter denen sie aufgetreten 
ist. Fiihren besondere auBere Umstiinde (psychische Traumen, Auftreten 
besonderer Wunschvorstellungen) zu einer Wunsch- oder Zweckhysterie (s. 0.), 
so hangt die Prognose vor allem von der etwaigen Anderung oder dem An­
dauern jener auBeren Uptstande (der Lebensbedingungen, der Familien· 
verhaltnisse, des Berufs, der Umwelt usw.) abo Viele Hysterien gehen daher 
wieder rasch in Heilung tiber. Auch die Kriegshysterien klingen sofort nach 
Aufhoren der Front- oder Kriegsgefahr ab, wahrend z. B. die Unfallhysterien 
bekanntlich meist eine sehr schlechte Prognose geben - solange nicht eine 
einmalige, endgtiltige Kapitalabfindung Wunder wirkt. Bei der konstitutio­
nellen Hysterie hangt die Prognose vor allem von der Schwere des zugrunde­
liegenden allgemein konstitutionellen Zustandes, von der Starke und Menge 
der vorkandenen krankhaften Oharakterzilge ab, obwohl naturlich auch hierbei 
die auBeren Umstande eine erhebliche Rolle spielerr (s. 0.). Zu einer Abnakme 
der geistigen Fakigkeiten, zu einer Demenz, ftihrt die Hysterie nie. 

SchIieBlich ist noch eine nicht unwichtige Bemerkung anzuknupfen. Da 
die Grundlage der Hysterie, wie wir gesehen haben, oft eine ungewohnliche 
angeborene konstitutionelle Veranlagung des Nervensystems ist, so ist es 
nicht auffallend, wenn neben der kysteriscken Anlage bei demselben Menschen 
zuweilen auch noch andere konstitutionelle Abweichungen vorhanden sind. 
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So finden sich hysterische Erscheinungen zuweilen bei anderen N ervenkrank­
heiten, z. B. bei Syringomyelie, bei Gehirntumoren, bei sonstigen Psychosen 
u. a. Ja, man kann vielleicht noch weiter gehen und annehmen, daB bei 
manchen Hysterischen neben der ungewohnlichen Veranlagung des GroBhirns 
auch andere Teile des Nervensystems oder selbst ganz andere Organe lunk­
tionell minderwertig veranlagt sind, eine Annahme, die natiirlich fiir die 
pathogenetische Auffassung einzelner Symptome von entscheidender Be­
deutung ware. Es ist unmoglich, auf diese Verhaltnisse hier naher einzugehen. 
Wir wollen aber doch nochmals darauf hinweisen, daB bei Hysterischen 
neben den rein psychogenen Symptomen auch lunktionell-organische "nervose" 
Symptome auftreten konnen (z. B. Migranezustande, funktionelle Herz-, 
Magen-, Darmstorungen usw.), die das gesamte Krankheitsbild noch ver­
wickelter machen. So schwer die Trennung in praktischer Hinsicht auch sein 
mag, grundsatzlich miissen wir doch an der Unterscheidung zwischen einer­
seits organisch-Iunktionellen und andererseits psychogen entstandenen "hyste­
rischen" Erscheinungen festhalten. Freilich wird diese Unterscheidung da­
durch noch weiter erschwert, daB auch die organisch-funktionellen Symptome 
durch psychische Vorgange stark beeinfluBbar sind. 

Diagnose. Die Diagnose "Hysterie" oder "hysterische Reaktion" ist keines­
wegs immer leicht und sicher zu stellen. Irrtiimer in der Diagnose sind sehr 
haufig. VerhaltnismaBig selten tauschen hysterische Reaktionen anfangs 
ein organisches Leiden vor, so daB erst die genaue Untersuchung und Beob­
achtung das wahre Wesen des Zustandes erkennen lassen. Viel hauliger werden 
aber organische Erkrankungen lur hysterische AufJerungen angesehen (s. u.). 

Vor allem ist das gesamte psychische Verhalten der Betreffenden, ihr ganzes 
Gebaren und Getue zu beachten, weiterhin die Abhangigkeit ihres Befindens 
von psychischen Erregungen, das Verschwinden der Symptome bei abgelenkter 
Aufmerksamkeit und endlich die Ursache des Leidens, das Entstehen der 
Erscheinungen nach vorausgegangenen seelischen Erschiitterungen, der 
Nachweis der Zweck-, Wunsch- oder Begehrungsvorstellungen u. dgl. Viele 
Erscheinungsweisen der hysterischen Reaktionen, wie namentlich die Abasie, 
die Aphonie, die Hyperasthesie, die Hemianasthesie, gewisse Formen der 
Anialle usw., sind an sich so kennzeichnend, daB aus ihnen meist die richtige 
Diagnose gestellt werden kann. Gerade der Umstand, daB die hysterischen 
Erscheinungsformen sich meist nicht an die Gesetze der Nervenanatomie 
und Nervenphysiologie halten und mit diesen oft nicht in Einklang zu bringen 
sind, ist fiir ihre ErkennUng wichtig. Das systematische Aulsuchen hysterischer 
"Stigmata" ist jedoch zu unterlassen, da, wie wir oben gesehen haben, dadurch 
nur kunstlich, "iatrogen" , neue hysterische Erscheinungen herangeziichtet 
werden. Bei der Diagnose der konstitutionellen Hysterie ist neben der genauen 
Vorgeschichte die sorgfaltige Analyse der gesamten Personlichkeit, das ganze 
Wesen, vor allem auch der oft eigentiimliche Gesichtsausdruck mit zu verwerten. 

Vor allem muB ernstlich betont werden, es mit der Diagnose "hysterische Re­
aktion" und "Hysterie" nicht zu Leicht zu nehmen. Ausgesprochene hysterische 
Zustande werden von einem erfahrenen Arzt nur selten verkannt. Manche 
Arzte sind jedoch mit der·Diagnose "hysterisch" gar zu leicht bei der Hand! 
Recht haufig werden allerlei Beschwerden, die von verborgenen, nicht leicht 
und sicher nachweisbaren organischen Krankheiten herriihren (beginnende 
multiple Sklerose, Hirntumor, beginnende Meningitis oder Enzephalitis, Arterio­
sklerose, Gallenstein- oder. Nierensteinleiden u. a.), falschlicherweise fiir "hyste­
risch" gehalten, zumal wenn es sich dabei in der Tat urn nervose Kranke 
handelt. 
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Wir erlebten den Tod eines 37jahrigen Kranken, dessen seit mehreren Monaten be· 
stehende, unter SuggestionsmaBnahmen zeitweise verschwindende Gehstorungen und 
dessen eigentiimliches psychisches Verhalten bis zu seinem plOtzlich eintretenden Tod 
von erfahrenen Facharzten ffir "hysterische Reaktionen" gehalten wurden. Kurz vor 
seinem Tode war der Betreffende wegen des ganzlich negativen Befundes ffir arbeitsfahig 
gehalten worden. Die Sektion ergab eine nach der Vorgeschichte und nach der klini­
schen und rontgenologischen Untersuchung nicht diagnostizierbare leichte MitralBteno8e 
mit geringen rekurrierenden endokarditi8chen Auflagerungen. Die Krankheit war ohne 
Temperatursteigerungen, ohne Beschleunigung der Blutsenkungsgeschwindigkeit, kurz 
ohne alle darauf hindeutenden klinischen Erscheinungen verlaufen. Multiple kleinste 
Gehirnemholien hatten die "hysterischen" Erscheinungen bedingt, eine groBere Embolie 
den plOtzlichen Tod herbeigefiihrt. 

Sehr haufig werden tetanische Erkrankungen, besonders bei jungen Madehen, 
fur hysterisehe Erseheinungen gehalten. Aueh vor dem "Obersehen von Thyreo­
toxikosen und Basedowscher Krankheit ist besonders zu warnen. Weiterhin 
hat man sieh vor Verweehslungen von konstitutionellen Hysterien mit Schizo­
phrenien in aeht zu nehmen. 

Immer ist ferner daran zu denken, daB hysterische (psychogene) Erschei­
nungsformen organische Krankheitszustande begleiten oder "uberlagern" 
k6nnen. Auch darf nie vergessen werden, daB, selbst wenn eine schwere 
hysterische Charakterveranderung einwandfrei feststeht, daneben organische 
Krankheiten auftreten k6nnen. Manche langjahrige Hysterika hat es zu 
buBen gehabt, wenn sie einmal wirklich ernstlieh erkrankte! Die immer 
wiederholte sorgfaltige und eingehende Untersuchung und Beobachtung ist 
stets dringend geboten. In manchen zweifelliaften Fallen kann sogar zuweilen 
erst der Erfolg der Behandlung die Diagnose sichern. Aber gerade in zweifel­
haften Fallen darf der Arzt nieht zu schroff und zu rasch vorgehen, da er sonst 
nur zu leicht Schaden anrichten kann. Wir kommen im folgenden Kapitel 
uber "Neurasthenie" noch einmal auf diesen Punkt zuruck. 

Da eine Unterscheidung der hysterischen und der epileptischen Anfalle 
besonders wichtig ist, so geben wir hier noch einmal eine kurze "Obersicht 
der unterscheidenden Merkmale: 
EpileptiBche und epileptiformeKrampfanfalle. 

1. Fast immer Unabhangigkeit von auBe­
ren, besonders seelischen Anlassen. 

2. UnbeeinfluBbarkeit und Nichtauslos­
barkeit durch suggestiV:t: und hypno­
tische MaBnahmen. AuBere Reize 
wahrend des Anfalls ohne jeden EinfluB. 

3. Plotzliches Hiufallen zu Boden; dabei 
oft auBere Korperverletzungen. 

4. Plotzliches Erblassen des Gesichts. Spa­
ter oft starke Zyanolje. 

5. Pupillen meist weit, reaktionslos. 
6. Krampfe nach Art der RindenepiIepsie 

in Form stoBweiser Zuckungen. Oft 
BiBverletzungen der Zunge. 

7. Oft einmaliger anfanglicher Schrei, dann 
vollkommene BewuBtlosigkeit. 

HY8teriBche Anfalle. 
1. Abhangigkeit von seelischen Anlassen 

(Erregungen, ZweckmaBigkeitsgriinden 
usw.). 

2. Die Anfiille konnen leicht durch hypno­
tische oder sonstige suggestive MaB­
nahmen jederzeit kiinstlich hervor­
gerufen oder gehemmt werden (Druck 
auf bestimmte Korperstellen oder dgl.). 
Wahrend des Anfalls werden die 
Krampfe durch Anspritzen mit Wasser, 
eine kalte Dusche oder dgl. beeinfluBt 
oder ganz zum Stillstand gebracht. 

3. Langsames Zusammensinken; keine 
auBeren Verletzungen. 

4. Kein auffallendes Erblassen des Ge­
sichts. Keine stiirkere Zyanose. 

5. Pupillenreaktion ungestort. 
6. Krampfe bestehen in ausfahrenden Be­

wegungen. Schlagen mit Armen und 
Beinen, Herumwalzen des Korpers u.dgl. 
Respirationskrampfe. Kein ZungenbiB. 

7. Hysterische BewuBtseinsstorungen,aber 
keine vollige BewuBtlosigkeit: krampf­
haftes anhaltendes Schreien, Lachen, 
Weinen u. dgl., Sprechen im Anfall. 
Affektbewegungen, Delirien u. dgl. 
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8. Dauer des Krampfanfalls selten Hinger 
als wenige Minuten. Danach tiefer 
Schlaf. 

9. Sonstige hysterische Erscheinungen 
fehlen. 

10. Nach Aufhoren des Krampfstadiums 
kann man meist den Babinski-Reflex 
in der groBen Zehe nachweisen. 

8. Krampfanfall kann '/2-1 Stunde und 
langer dauern. Haufig plotzliches 
Erwachen. 

9. Gleichzeitig sonstige hysterische Er­
scheinungen, oft nach den Anfallen 
zuriickbleibend (hysterische Hemian­
asthesien, Lahmungen, Kontrakturen 
u. a.). 

10. Babinski-Reflex nicht nachweis bar. 

Therapie. Da den hysterischen Storungen immer seelische Reaktionen 
ungewohnlicher oder krankhafter Art zugrundeliegen, so ist in erster Linie 
stets auf die psychische Behandlung das groBte Gewicht zu legen. Nichts ware 
jedoch falscher, als die Rysterischen zu verspotten und sie wie Simulanten 
zu behandeln. Denn die hysterischen Reaktionen sind V organge, deren 
Erscheinungen ebenso unabhangig von dem bewuf3ten Willen der Patienten 
auftreten wie alle anderen krankhaften psychischen Storungen. Andererseits 
ist es aber auch durchaus notwendig, die psychische Schulung, die der Arzt 
mit den Patienten vornehmen muB, mit aller notigen Willenskraft und Strenge 
durchzufiihren, weil nur so eine Reilung oder Besserung erreicht werden kann. 
Darum gehort zu einer erfolgreichen Behandlung der Rysterie zunachst eine 
vollkommen sichere Diagnose. Ist der Arzt iiber die Natur des Leidens zweifel­
haft, ist er nicht vollig frei von dem Gedanken, daB es sich doch vielleicht 
urn eine organische Krankheit handeln konne, dann kann er auch nicht mit 
der notigen Sicherheit und unerbittlichen Beharrlichkeit vorgehen, und die 
therapeutischen Erfolge sind selten befriedigend. Steht die Diagnose aber 
fest, dann darf dem Kranken nicht das geringste Zugestandnis gemacht werden. 
Je rascher und tatkriiftiger man vorgehen kann, urn so besser sind die Erfolge. 
Die meisten suggestiven Behandlungsmethoden erzielen bei der Rysterie 
entweder eine rasche "Wunderheilung" oder - gar keinen Erfolg. 

Auf suggestiver Beeinflussung beruhen alle Behandlungsverfahren der 
hysterischen Zustande. Alles hangt von der Uberzeugungskraft der arztlichen 
Ausfiihrungen und Anordnungen abo Nur der fortreiBende seelische EinfluB 
der Personlichkeit des Arztes, das unbedingte Vertrauen zu ihm, eine hohe 
Meinung und Achtung, aber auch eine gewisse Scheu und Furcht vor des sen 
Wissen und Kunst vermogen das Wunder der Reilung zu bewirken. Unbe­
dingt notig ist eine geeignete seelische Verbindung zwischen Arzt und Patient. 
Diese wird durch ein ruhiges, wohlwollendes, zielbewuBtes Aufnehmen der 
Vorgeschichte, durch ein giitiges, eingehendes Beschiiftigen mit dem Kranken 
und mit seinem Seelenzustand hergestellt. Diese sorgfaltige A ufnahme der 
Vorgeschichte ist unbedingt erforderlich, urn hysterische Reaktionen und ihre 
Erscheinungsweisen, aber auch urn die Grundstorungen zu erkennen und zu 
heilen. Die Kunst und die Erfahrung des Arztes bestimmen dabei, wieweit 
er bei diesem Erheben einer "analytisch gerichteten Anamnese" zu gehen hat, 
ohne sich in den bekannten iibertriebenen psychoanalytischen Methoden 
FREUDS und seiner Anhanger zu verirren. Will der Arzt helfend eingreifen 
und die korperlichen Folgen seelischer V orstellungen beseitigen, so muB er 
die Familien-, Lebens- und Berufsverhaltnisse, die wirtschaftliche und soziale 
Lage, die Umweltbedingungen des Kranken, seine besonderen Wiinsche, 
Plane und Befiirchtungen genau kennen. 

Die Wahl unter den zahlreichen zur Verfiigung stehenden psychotherapeu­
tischen MaBnahmen ist ganz von den im Einzelfall vorliegenden besonderen 
Bedingungen abhangig. Oft, vor allem bei den psychogenen Gelegenheits-, 
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Schreck-, Wunsch- oder Zweckreaktionen, ist eine verniinftige und vorsichtige 
Aufkliirung der kiirzeste und beste Weg zur Beseitigung der ungewohnlichen 
Vorstellungen und ihrer korperlichen Folgen. Dabei darf sich der Arzt. jedoch 
nicht durch ungeschicktes und schroffes Vorgehen den Weg verbauen. Hyste­
rische wollen krank sein. Es hat keinen Sinn, ihnen vorzuhalten, daB ihre 
Klagen und Beschwerden nur hysterisch seien, und daB es sich um Einbildungen 
handele. Man muB besser von "Irrtum" , von "nervosen Symptomen" usw. 
sprechen und trotzdem versuchen, ohne in Schulmeisterei zu verfallen, die 
Hysterischen aufzuklaren. Man muB sie lehren, ihre Krankheit selbst zu 
verstehen und die richtige Einstellung zu ihrem Kranksein zu gewinnen. 
Der Arzt muB ihnen iiber qualende Gedanken hinweghel£en, ihnen moglichst 
eine Briicke bauen, so daB sie sich ehrenvoll aus der Angelegenheit ziehen 
konnen und sich selbst in ihren Lebensraum zuriickfinden. Nicht ganz selten 
tritt nach einer verniinftigen Aufklarung Selbstheilung ein. 

Bei leichten hysterischen Reizerscheinungen, z. B. beim hysterischen 
Singultus, beim hysterischen Husten u. dgl., wirkt oft schon eine strenge 
Ermahnung niitzlich. In solchen Fallen ist auch der psychische Eindruck, 
den die Unterbringung in einem Krankenhaus hervorruft, oft hinreichend, 
um mit einem Male die Erscheinungen, die vielleicht monatelang vorher 
bestanden haben, zum Verschwinden zu bringen. Das gleiche gilt vom hyste­
rischen Erbrechen. Nach monatelangem Kranksein hat uns auch hier einfach 
strenges Verbieten des Erbrechens zum Ziele gefiihrt. 1m allgemeinen ist jedoch 
vorsichtig und mit iiberlegener ruhiger Giite vorzugehen. W 0 nur der leiseste 
Verdacht des V orliegens oder des gleichzeitigen V orhandenseins einer orga­
nischen Erkrankung besteht, ist zunachst abzuwarten, weiter zu untersuchen 
und zu beobachten. . 

Oft ist es am besten, die Aufmerksamkeit, das Sichversteuen und Beharren 
der Kranken auf bestimmte Symptome durch ein bewufJtes Ignorieren abzu­
lenken. Ein absichtliches Vernachliissigen, Sichnichtinteressieren fiir bestimmte 
Krankheitserscheinungen verbliifft mitunter und wirkt in nicht wenigen 
Fallen auBerordentlich giinstig, vor allem welln die Angehorigen und die 
sonstige Umgebung dem Rat des Arztes folgend geschickt in gleicher Weise 
verfahren. Dann verlieren sich die Symptome meist von selbst. Ganz besonders 
fiihrt dieses Nichtbeachten einer Krallkheitserscheinung bei Kindern zum 
Erfolg. 

Gelegentlich kann einAnrufen von Vernunft und Verstand zum Ziele fiihren. 
Man kann versuchen, den Betreffenden zu iiberzeugen oder ihm einzureden, 
daB es fiir ihn zweckmaBiger sei, auf anderem Wege als durch Flucht in die 
Krankheit seine Ziele, Wiinsche usw. zu erreichen. Man kann versuchen, 
durch Vernunftgriinde seine Befiirchtungen usw. zu zerstreuen. Man muB 
versuchen, das Gemeinschaftsgefiihl des Hysterischen zu heben, ihn zum 
Gemeinschaftsleben zuriickzufiihren und seinen Eigennutz, sein eigenes lch, 
zuriickzusetzen. Bei diesem Verfahren der Uberredung, "der "Persuasion" 
(DUBOIS), werden jedoch zumeist Einsicht und Vernunft der Hysterischen 
iiberschatzt. Zu groB ist die Macht des Triebhaften. Nur in vereinzelten 
Fallen gelingt es, Hysterischen durch Vernunftgriinde die Uberzeugung 
beizubringen, daB sie nicht krank sind, daB sie mit Riicksicht auf das Gemein­
wohl nicht krank sein diirfen. 

Ungleich haufiger gelingt es, statt durch "Uberzeugen", durch "Uberrumpeln" 
krankhafte Storungen bei Hysterischen zu beseitigen. Ergibt die genaue 
Aufnahme der Vorgeschichte und die sorgfaltige Untersuchung z. B. das 
Vorliegen einer hysterischen Lahmung, so kann eine iiberraschende, bestimmte, 
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kurze Aufforderung, ein Befehl, aufzustehen, im Bett zur Seite zu riicken usw. 
erreichen, daB plotzlich die verlorene Herrschaft des Willens iiber die "gelahm­
ten" Muskeln wiedererlangt wird. Auch bei hysterischen Anfallen kann man 
in dieser Weise die Kranken gleich im Beginn des Anfalls zur Selbstbeherrschung 
bringen, sei es durch schroffes Anrufen, durch plotzliches Ablenken der Auf­

merksamkeit u. dgl. Meist schafft 
eine gelungene Uberrumpelung 
Achtung vor dem Konnen des 
Arztes. Dadurch ist der erste 
Schritt fUr die weitere erfolg­
reiche psychische Behandlung 
freigemacht. Man betrachte nun 
zur Festigung des Erreichten den 
Betreffenden als v6llig geheilt 
und iibersehe geflissentlich jedes 
Schonungsverlangen, damit der 
Kranke gezwungen ist, sich eben­
falls als geheilt anzusehen und 
nicht riickfallig wird. 

Mitunter gelingt es nur durch 
Anwendung gewichtiger, hand­
greiflicher Suggestivverfahren zu 
iiberrumpeln. In erster Linie 
sind elektrische, ferner hydrothera­
peutische M a(3nahmen sowie 
,,(Jbungen" zu Hilfe zu nehmen 
(s. u.). Man niitzt dabei vor aHem 
"Schreckwirkungen" aus, ganz 
entsprechend wie in folgendem 
Fall eine pli:itzliche psychische 
Erregung von heilsamem Ein­
fluB war: 

In der KIinik STRUMPELLS wurde 
einmal eine Kranke mit schwerer hy­
sterischer Abasie und vollstandigem 
Mutismus ohne rechten Erfolg behan­
delt. Pl6tzlich schrie die Kranke 
nachts auf, sprang aus dem Bett und 
konnte mit einem Male wieder gehen 
und sprechen. Eine ins Bett gelangte 
und von der Kranken bemerkte -
Mau8 hatte die p16tzliche und dar­
nach anhaltende Heilung bewirkt! 

Abb. 219. Hysterische Abasie. lXehiibungen. Eine sehr schwere Aufgabe 
bieten diejenigen Formen von 

Hysterie der Behandlung dar, in denen es sich weniger um ausgebildete 
Symptome als vielmehr um jenen hysterischen Allgemeinzustand handelt, der 
sich bei den Patienten in allen moglichen leichten korperIichen Storungen 
(Schmerzen, Magendarmstorungen, Herzklopfen usw.) und Klagen, in wechseln­
der psychischer Stimmung u. dgl. ausspricht. Hierbei handelt es sich oft urn 
altere Patienten, bei denen eine eingreifende psychische Behandlung nicht 
mehr mogIich ist und in deren LebensverhaItnissen gewisse ungiinstig wir­
kende Umstande vorhanden sind, die sich nicht mehr entfernen lassen. Auch 
in diesen Fallen kann dennoch der Arzt, der das volle Vertrauen der Kran-
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ken gewonnen hat, durch eine geeignete psychische Einwirkung auf diese 
viel Gutes schaffen. Bei derartigen Kranken soll die. Behandlung vorzugs­
weise in einer psychischen Schulung und Erziehung bestehen. Die Kranken 
sollen allmahlich lernen, ihre krankhaften V orstellungen zu unterdriicken und 
sich wieder an eine normale Lebensweise zu gewohnen. 

AIle bisher erwahnten psychotherapeutischen Verfahren konnen durch 
bestimmte Anordnungen, MafJnahmen und kiJrperliche Behandlungsmethoden 
wirkungsvoll unterstiitzt werden. Zuweilen ist die zur erfolgreichen psycho­
therapeutischen Behandlung unbedingt notwendige Herrschaft iiber die 
Kranken nur dann zu erreichen, wenn diese gewissen schadlichen Einfliissen 
ihrer Umgebung, z. B. den zu besorgten und nachsichtigen Eltern und Ver­
wandten, dem zu weichen und liebevollen Ehegatten, entzogen werden. In 
solchen Fallen leistet eine K rankenhausbehandlung oft viel mehr als die beste 
Behandlung im eigenen Heim, und wir miissen aus eigener Erfahrung dringend 
raten, in schweren Fallen von Hysterie die etwaige Notwendigkeit einer An­
staltsbehandlung stets ins Auge zu .fassen. Oft (z. B. bei Kindern) wirkt sogar 
schon die Scheu oder Furcht vor dem Krankenhaus in psychischer Beziehung 
giinstig ein. 1m Krankenhaus wieder ist eine Absonderung, das Unterbringen 
in einem Einzelzimmer notig. Sind keine Zuschauer vorhanden, so haben 
die KrankheitsauBerungen fiir die Hysterischen meist ihren Zweck verloren. 
Diese Absonderung bei gleichzeitiger verstandnisvoller Pflege durch einge­
arbeitete Schwestern fiihrt oft im Verein mit SuggestivmaBnahmen zu schnellen 
Heilungen. 

-oberhaupt kann bei allen HeilmaBnahmen die Ausschaltung der Umwelts­
eintlilsse, die Losung aus der Familie, aus dem Beruf, die Umstellung der 
ganzen Lebensweise eine groBe Hille sein, so daB die Kranken sich wieder 
auf sich selbst besinnen und psychotherapeutische MaBnahmen die endgiiltige 
und vollige Heilung herbeifiihren konnen. 

Klimawechsel, Beurlaubungen, der Aufenthalt in waldreicher Gegend im 
Mittelgebirge, im Sommer auch ein Aufenthalt im Hochgebirge oder an der 
See sind bei der Nachbehandlung mancher Hysterischer zu empfehlen. Vor 
"gesellschaftlichen Verpflichtungen", vor anstrengenden Reisen "zur Zer­
streuung" und vor dem Leben in groBen Kurorten ist jedoch zu warnen. 

Die Kost hat zwar gegebenenfalls vorhandene hysterische Magendarm­
storungen zu beriicksichtigen, iibertriebenes Einhalten diatetischer Ma6-
nahmen, eine unverniinftige Schonungskost, ist jedoch von Anfang an zu 
beseitigen. Durch SuggestivmaBnahmen muB erreicht werden, daB die 
Kranken ihre Magen- oder Stuhlbeschwerden vergessen, daB sie von ihren 
Befiirchtungen usw. abgelenkt werden, so daB seelische Vorstellungen die 
vegetativen Funktionen nicht mehr. storen. Das letzte Ziel aller Diatvor­
schriften muB sein, eine regelrechte Kost und einen normalen Ernahrungs­
zustand zu erreichen. 

Von korperlichen Behandlungsverfahren, die die Psychotherapie unter­
stiitzen, sind vor allem (Jbungsbehandlungen zu nennen. Betrifft z. B. eine 
hysterische Lahmung, wie es gewohnlich der Fall ist, die unteren GliedmaBen, 
so wird der Patient trotz allen Widerstrebens und Klagens auf die FiiBe gestellt 
und ohne Harte, aber mit unerbittlicher Beharrlichkeit aufgefordert, Geh­
versuche zu machen, wobei anfangs natiirlich eine starke Unterstiitzung 
notwendig ist (s. Abb. 219). Solche Gehiibungen werden regelmaBig mehrmals 
des Tages wiederholt. Der Kranke lernt allmahlich immer sicherer gehen, 
gewinnt von neuem Vertrauen auf seine Kraft, und ist erst der Anfang zur 
Besserung gemacht, so gehen die weiteren Fortschritte meist schnell vor sich. 
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Jeder erfahrene Arzt kennt zahlreiche Beispiele, daB hysterische Lahmungen, 
die wochen- und monatelang vorher bestanden hatten, durch eine derartige 
Behandlung in wenigen Tagen oder gar Stunden beseitigt werden konnten. -
Bei hysterischen Stimmbandlahmungen sind Sprechubungen (Zwingen zum 
Anspannen der Stimmbander und zum Hervorrufen eines lauten Tones) gut 
durchfiihrbar und wirksam. - Bei hysterischen Kontrakturen kann man 
versuchen, durch Massage der Muskeln und kraftige passive Bewegungen 
die Kontraktur zu lOsen. Um diese dauernd zu beseitigen, miissen dann 
regelmaBige MuskelUbungen und aktive Bewegungen angeordnet werden. -
PlanmaBige heilgymnastische Ubungen sind bei allen hysterischen Zustanden 
von bestem Erfolg begleitet. Man hemmt bei hysterischen Reizerscheinungen 
die krankhaften motorischen Innervationen, indem man den Willen in andere 
geregelte Bahnen lenkt: regelmaBige Atemiibungen bei Respirationskrampfen, 
gymnastische "Obungen mit den Armen bei Zuckungen u. dgl. 

Oft bedient man sich des elektrischen Stromes zur Unterstiitzung psycho­
therapeutischer MaBnahmen. Bei hysterischen Lahmungen wird die Kur 
durch Faradisieren der Muskeln unterstiitzt, wobei gerade das fUr den Kranken 
Unangenehme dieser MaBnahmen ihn antreibt, sich selbst aIle mogliche Miihe 
zur Wiedererlangung der Bewegungsfreiheit zu geben. - AuBerdem dient 
der elektrische Strom (auBerlich oder auch intralaryngeal angewandt) als 
bestes Mittel, um bei hysterischen Stimmbandlahmungen dem durch den 
plotzlichen Schmerz erschreckten Patienten mit einem Male die Stimme 
wiederzugeben. Dasselbe gilt von allen hysterischen Sprachstorungen und 
von der hysterischen Stummheit. - Auch ein hysterischer Anfall kann durch 
starkes Faradisieren zum Stillstand gebracht werden. - Ist eine besondere 
Behandlung einer hysterischen Anasthesie erwiinscht, so eignet sich dazu 
ebenfalls am besten die Elektrizitat. Die anasthetischen HautsteHen werden 
mit dem faradischen Pinsel behandelt, um durch die starke Reizung der Haut­
nerven die anasthetischen Hautgebiete gewissermaBen von neuem dem Be­
wuBtsein zuzufUhren. - Bei der Anwendung schmerzhafter elektrischer 
Strome darf jedoch Tatkraft nicht zu Roheit verleiten. Mit Recht sagt 
A. HAUPTMANN: "Die Intensitat des zur Heilung notwendig gewesenen 
Stromes steht im umgekehrten Verhaltnis zu den psychotherapeutischen 
Fahigkeiten des Arztes". 

Entsprechend unterstiitzend wirken hydrotherapeutische Ma{3nahmen. Bei 
hysterischen Anfallen z. B. wirkt Anspritzen mit kaltem Wasser oder ein 
Bad mit kalten "ObergieBungen als heftiger sensibler Reiz, um den Kranken 
die Willenskraft und die Herrschaft iiber die Muskeln wiederzugeben und 
damit den Krampfen Einhalt zu tun. Die Scheu vor der Wiederholung des 
Bades tut das ihrige, um die Kranken vor einem neuen, widerstandslosen 
Sichgehenlassen gegeniiber einem etwa wiederkehrenden AnfaH zu warnen. 
Allein mitunter schwacht sich die Wirkung derartiger Mittel aHmahlich ab, die 
Kranken gewohnen sich an die kalten Bader, und diese bleiben erfolglos. -
Zur aHgemeinen Beruhigung, Erfrischung und Anregung werden Fichtennadel­
extrakt-, Luftperl- oder Sauerstottbader und vor aHem planmaBige Kaltwasser­
kuren (Ubergie{3ungen, Abreibungen, Bader, Duschen) gern angewandt. 

Die zahlreichen bei der Hysterie empfohlenen inneren Arzneimittel finden 
ihre Anwendung mehr bei den hysterischen AHgemeinzustanden als bei den 
hysterischen Gelegenheitsreaktionen. Innere Mittel erzielen bei der Hysterie 
nur mittelbar, auf psychischem Wege durch die Suggestion einen Erfolg, 
namentlich wenn der Kranke ein groBes Vertrauen auf die Medikation oder 
den diese verordnenden Arzt setzt. So erklaren sich die zahlreichen raschen 



Hysterie. 871 

Heilungen hysterischer Erkrankungen auch durch homi:iopathische, "elektro­
homi:iopathische" (!) und ahnliche Mittel, die durch die Wirkungen der ge­
heiligten Wasser und Reliquien noch weit iibertroffen werden. 

Unter den "Anti-Hysterika" unseres Arzneischatzes sind die Asa /oetida. 
Valeriana und das Oastoreum die beriihmtesten, obgleich ihre "spezifische" 
Wirksamkeit gegenwartig wohl nur wenige Verteidiger finden diirfte. Am 
meisten empfiehlt sich noch der Gebrauch der Valerianapraparate (pillen aus 
Extract. Valerianae 1,0-2,0 pro die oder Tinct. Valerianae simplicis oder 
aethereae, taglich mehrmals 20 Tropfen) bei hysterischen Aufregungszu­
standen (Neigung zu Anfallen, Herzklopfen u. dgl.). Die eigentlichen Nervina 
(Bromkalium, Bromural, Nervophyll, Abasin, Veramon u. a.) werden bei 
Hysterischen zwar vielfach verordnet, haben aber auf die Dauer selten Erfolg. 
Vor Narkotika, insbesondere vor Morphium, muB dringend gewarnt werden, 
da ihr Nutzen sehr gering und die Gefahr groB ist, aus den Hysterischen 
chronische Morphinisten zu machen. Nur die leichteren Schla/mittel (Adalin, 
Phanodorm, Somni/en, Sedormid u. a.) ki:innen oft nicht ganz entbehrt 
werden. 

Finden sich neben der Hysterie wirkliche organische Erkrankungen vor, so 
sind diese selbstverstandlich besonders zu behandeln. Dabei ist aber bei 
Hysterischen vor allen chirurgischen und gyniikologischen operativen Ein­
gritten - falls sie zur Erhaltung des Lebens nicht unumganglich notwendig 
sind - dringend zu warnen. Sehr oft wird der Zustand der Kranken dadurch 
nur verschlimmert. 

Beilaufig muB noch die allgemein bekannte Tatsache erwahnt werden, 
daB hysterische Erscheinungen auf suggestivem Wege durch aIlerlei Wunder­
wirkungen (Reliquien, religiose Ein/lUsse, magnetische MafJnahmen) geheilt 
werden ki:innen. Auch die Metallotherapie, das Au/legen von Metallplatten 
und der sog. Trans/ert, die friiher eine groBe Rolle gespielt haben, sind hierher 
zu rechnen. 

Sonach kann man also gewiB sagen, daB aIle Behandlungsverfahren der 
Hysterie nur dann wirksam sind, wenn sich der notwendige seelische EinfluB, 
d. h. der Glaube der Kranken an die Wirksamkeit des Mittels, oder, wie man 
sich gegenwartig auszudriicken pflegt, die "Suggestion", d. h. die wirksame 
Beeinflussung des Vorstellungslebens der Kranken, damit verbindet. Jede 
MaBnahme kann, wenn sie an sich auch noch so unsinnig erscheint, den gri:iBten 
Erfolg haben, sobald nur der Kranke "daran glaubt", d. h. sobald die psy­
chische Wirkung dieses Glaubens zur Geltung kommt. Daher kommt es auch, 
daB bei der Hysterie, wie gesagt, in der Regel durch die Behandlung entweder 
rasch ein glanzender Erfolg oder gar kein Erfolg erzielt wird. 

Zwei Behandlungsverfahren miissen wir zum SchluB noch erwahnen, die 
Behandlung dUTCh Hypnose und die psychoanalytische Methode von S. FREUD. 

Viel weniger als die bisherigen BehandlungsmaBnahmen, die man als 
"Verbal- oder Wachsuggestion" zusammenfassen kann, und ausschlieBlich 
von erfahrenen Nervenarzten darf unseres Erachtens die Hypnose (vgl. auch 
S. 858) zu Heilzwecken bei Hysterischen angewandt werden. Diese Behand­
lungsart wurde in umfassender Weise zuerst namentlich durch die "Schule 
von Nancy" (BERNHEIM) und ihre Anhanger ausgeiibt. Wenn durch Suggestion 
wahrend der Hypnose krankhafte Zustande erzeugt werden ki:innen, so liegt 
es auf der Hand, daB durch Suggestion auch krankhafte Zustande geheilt 
werden ki:innen. Hat der hypnotisierende Arzt durch zahlreich bekannt ge­
wordene Heilerfolge schon von vornherein das Vertrauen der Kranken ebenso 
gewonnen, wie die Reliquie das Vertrauen des Glaubigen besitzt, so k6nnen 



872 Krankheiten des Nervensystems. 

durch die Hypnose selbstverstandlich die schonsten Erfolge erzielt werden. 
Etwas grundBatzlich EigenartigeB liegt in der hypnotiBchen BehandlungBWeiBe 
nicht. Jedes andere wirksame Behandlungsverfahren der Hysterie fuBt auf 
den gleichen Bedingungen und Voraussetzungen. Die Hypnose hat nur den 
Vorteil, daB sie fiir den Kranken fast stets mit dem Schein des Wunder­
baren und Mystischen" umgeben und daher zu suggestiven Einwirkungen 
besonders geeignet ist. Dagegen hat sie den groBen Nachteil, daB sie als 
krankhafter geiBtiger Zustand bei einem Kranken kiinstlich hervorgerufen 
wird, der von diesen Zustanden bisher spontan nicht befallen wurde. Darin 
liegt ein Nachteil, der sich freilich nicht immer dauernd fiihlbar zu machen 
braucht, aber oft genug schon in der schlimmsten Weise hervorgetreten ist. 
Zuweilen hat der Versuch, einen Kranken zu hypnotisieren, der""an einer 
leichten hysterischen Reaktion leidet, das Auftreten eines schweren hyste­
rischen Anfalls zur Folge. Dieser iible Zustand wird zwar psychiatrisch aus­
gebildeten Facharzten selten zustoBen, weil ihr psychischer EinfluB auf die 
Kranken meist von vornherein groB genug ist, um unerwiinschte Nebenwir­
kungen der Hypnose zu vermeiden. Wir wiirden es aber als ein Ungliick 
betrachten, wenn die Hypnose in zu ausgedehnter Weise angewandt werden 
wiirde. DaB auf diese Weise oft die scheinbar wunderbarsten Heilungen 
erzielt werden konnen, ist vollkommen zuzugeben und auch gar nicht auf­
fallend. Wir wollen daher eine verstandige und zielbewuBte Hypnose in der 
Hand erfahrener Facharzte nicht aus der Therapie der Hysterie und der 
verwandten Psychoneurosen verbannt wissen. Sicher konnen aber dieselben 
Heilerfolge in der Regel auch auf andere Weise erzielt werden, ohne da{3 man 
dabei Gefahr lauft, die Kranken erBt recht zu dem zu machen, wovon man Bie 
heilen will. Denn hypnotisieren heiBt voriibergehend hysterisch machen 
(s. o. S. 858), und es kann nicht dem geringsten Zweifel unterliegen, daB die 
Anwendung der Hypnose oft ein zweischneidiges Schwert ist. Je haufiger 
die kiinstliche Hypnose wiederholt wird, um so leichter tritt sie ein, und so 
kann es vorkommen, daB die urspriinglich zu therapeutischen Zwecken vor­
genommenen "Hypnosen" in gewohnliche "hysterische Anfalle" iibergehen. 
Dazu kommt noch, daB nicht selten der gesamte BewuBtseinszustand der 
Hysterischen durch eine hypnotische Behandlung mit allem, was drum und 
dran ist, keineswegs giinstig beeinfluBt wird. nbrigens ist es nicht schwer 
vorauszusagen, daB die Hypnose mit dem allgemeinen Bekanntwerden ihres 
eigentlichen Wesens bei den Kranken ihren Zauberschein und damit auch ihre 
Heilkraft verlieren wird. 

Auch die viel besprochene "pBychoanalytiBche Methode" der Behandlung 
der Hysterie (S. FREUD) beruht auf einer sehr einseitigen Auffassung der 
Krankheit. FREUD und seine Anhanger fiihren die Hysterie auf psychische 
Erlebnisse zuriick, die meist in die Zeit der Kindheit fallen, fast ausschlieBlich 
einen Bexuellen Inhalt haben, aus dem vollen BewuBtsein aber verdrangt 
sind und nun in diesem Zustand der Verdrangung das iibrige BewuBtsein 
ungiinstig beeinflussen. Erst durch die Wiedererweckung und Befreiung 
dieser "eingeklemmten Affekte" solI die Heilung des hysterischen BewuBt­
seinszustandes erreicht werden konnen. Die tatsachlichen Unterlagen dieser 
Theorie, namentlich in ihrer iibertriebenen Verallgemeinerung, sind wenig 
begriindet. Vollkommen abzulehnen ist aber die aus ihr sich ergebende 
FREUD sche Behandlungsmethode, weil daB dauernde H eranzieken Bexueller 
VerkaltniBBe und erotiBcher VorBtellungen zweifelloB oft die BchlimmBten Fol­
gen hat. 
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Zweites Kapitel. 

Die Neurasthenie. 
(N ervenschwache. Psychasthenie. N ervositiit.) 

Begriffsbestimmung und ltiologie. Mit dem Namen "Neurasthenie" be­
zeichnet man einen in sehr mannigfaltiger Weise auftretenden nervosen Zu­
stand, dessen Ursache nicht in einer organischen Erkrankung, sondern in 
einer nur funktionellen Storung des Nervensystems oder einzelner seiner 
Abschnitte zu suchen ist. Die Art dieser funktionellen Storung wird gewohn­
lich durch die beiden Symptome der "ungewohnlichen Reizbarkeit" und der 
"nervosen ErschOpfbarkeit" gekennzeichnet. Jedoch sind mit dem zusammen­
fassenden Begriff der "reizbaren Schwtiche" noch keineswegs aIle Erschei­
nungen der Neurasthenie und der verwandten Zustande erschopft. Auch ist 
hervorzuheben, daB keineswegs das gesamte Nervensystem ungewohnlich ar­
beitet. Vielmehr muB sich auch hier, je genauer man die Erscheinungen der 
Neurasthenie kennen lernt und analysiert, ahnlich wie bei der Hysterie, die 
"Oberzeugung Bahn brechen, daB es sich bei der Neurasthenie im wesentlichen 
(wenn auch nicht ausschlieBlich, s. u.) um ein ungewohnliches psychisches 
Verhalten der Erkrankten handelt, und daB sich die zahllosen korperlichen 
Beschwerden und Symptome der Neurastheniker in letzter Hinsicht zum 
allergroBten Tell auf ein gest6rtes Vorstellungsleben zuriickfiihren lassen. Mit 
einem gewissen Recht gebraucht man daher neben der Bezeichnung "Neur­
asthenie" auch die allerdings zu sehr einengende Bezeichnung "Psychasthenie". 

Eine vollstandig scharfe Grenze zwischen N ervositat, N eurasthenie und 
Hysterie ist, wie es in der Natur der Sache liegt, nicht zu ziehen. Bei allen 
diesen drei Zustanden handelt es sich tells um einen angeborenen oder wenig­
stens auf Grund einer angeborenen Anlage durch auBere Umstande ent­
standenen, tells bei urspriinglich vollig Nervengesunden allein durch Umwelt­
einfliisse hervorgerufenen ungewohnlichen nervosen Zustand. In erster Linie 
macht sich dieser auf rein psychischem Gebiet, in zweiter Linie in den Be­
ziehungen zwischen geistigem und korperlichem Leben geltend. Zeigt sich der 
Zustand nur in leichter psychischer Reizbarkeit, Empfindlichkeit mit Neigung 
zu angstlichen Vorstellungen, zu unbegriindeten Befiirchtungen und dadurch 
zur Entstehung allerlei subjektiver, aber auf die Korperlichkeit bezogener 
ungewohnlicher Empfindungen, so bezeichnet man ihn als N ervositiit. Ver­
bindet sich damit eine starkere Abschwachung der geistigen und infolge der 
mangelhaft entwickelten oder starker gehemmten geistigen Willenskraft auch 
der k6rperlichen Leistungsfahigkeit, in der Regel verbunden mit gesteigerten 
AngstvOTstellungen und mit den dadurch entstehenden Empfindungen, so 
nennen wir diesen Zustand Neurasthenie. Bei dieser haben wir es also mit 
einer "auperlich unproduktiven psychischen Reaktion nach innen" (H. CURSOH­

MANN) zu tun. 1st aber die Beziehung zwischen den geistigen Vorgangen 
und der Korperlichkeit so sehr ins Schwanken geraten, daB eine vollige Locke­
rung (Lahmungen, Anasthesie) dieser Beziehungen oder unter dem Fortfall 
aller gesunden geistigen Hemmungen ganz ungewohnliche geistige Reiz­
zustande entstehen (Krampfe, Anfalle) so haben wir die ausgepragte Hysterie 
mit ihren vielgestaltigen Ausdrucksformen auf korperlichem Gebiet vor uns. 
Die Grundlage aller drei genannten Zustande ist - blldlich ausgedriickt -
der Mangel an geschlossener Ordnung und Festigkeit beim Ablauf aller der­
jenigen Vorgange, die wir unter dem Namen der seelischen Vorgange im wei­
testen Sinne des Wortes zusammenfassen. 
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An dieser Stelle sollen nur die eigentlich neurasthenischen Zustande bespro­
chen werden, die an Haufigkeit aIle anderen Nervenkrankheiten weitaus 
iiberragen. Wenn man gemeint hat, die Neurasthenie sei eine Erscheinung 
der Jetztzeit, so ist dies nicht richtig. Sie ist so alt wie iiberhaupt unsere 
genauere Kunde von den Krankheiten des Menschen, und wenn man oft 
das rastlose Hasten, die Unruhe und die Aufregungen des "modernen" Lebens 
fiir die zunehmende Haufigkeit der Neurasthenie verantwortlich macht, so 
diirfte ein Blick auf die Geschichte friiherer Jahrhunderte mit ihren Schrecken 
und Kriegswirren auch die Berechtigung dieser Angabe hOchst zweifelhaft 
machen. Neu ist nur der Name "Neurasthenie", der von dem amerikanischen 
Nervenarzt BEARD stammt (1880), und die bessere Einsicht in das Wesen 
der Krankheit. Selbstverstandlich ist die Neurasthenie keine einheitliche 
Krankheit, sondern ein Sammelbegriff fiir verschiedene nervose AufJerungen 
("Reaktionen") . 

Man grenzt jetzt gewohnlich die in der Anlage begriindeten hierhergehOrigen 
Zustande (konstitutionelle Neurasthenie) von den durch seelische Einfliisse im 
spateren Leben entstandenen Erschopfungszustanden des Nervensystems 
(erworbene Neurasthenie) abo 

Konstitutionelle Neurasthenie. In weitaus der groBten Anzahl aller FaIle 
ist diese geistige Konstitution oder wenigstens ihre Grundlage angeboren. 
Die Neurasthenie zeigt sich natiirlich nicht immer (wenn auch haufig genug) 
schon in der Kindheit. Sie entwickelt sich nicht immer in gleichem Grade, 
sondern je nach der verschiedenen Einwirkung, die mannigfaltige auBere 
Einfliisse (Vorbild der Eltern, Familienverhaltnisse, Erziehung, Schule, Beruf) 
auf ihr starkeres oder geringeres Hervortreten ausiiben. Die angeborene 
Anlage der Neurasthenie zeigt sich namentlich bei genauer Beriicksichtigung 
der erblichen Verhiiltnisse. Nervositat, Neurasthenie und Hysterie sind unter­
einander sich eng beriihrende Zustande, zu denen eine ererbte ungewohnliche 
geistige Konstitution den Grund legt. Sie vereinigen sich daher in vielen 
psychopathischen Familien, in denen mitunter auch Epileptiker und Trinker, 
seltener wirkliche Geisteskranke vorkommen, gelegentlich zu einer traurigen 
Kette. W 0 die Auffassung des Laien in wohl verstandlicher Scheu eine tiefe 
Trennung anzunehmen geneigt ist, sieht das arztliche Auge nur quantitative 
Unterschiede in einer langen Reihe psychischer Krankheitszustande, die sich 
ohne bestimmte Grenze einerseits an das normale Seelenleben anschlieBen, 
andererseits in ausgesprochene Geistesstorungen iibergehen. 

Erworbene Neurasthenie (Neurasthenische Reaktionen). Auch bei vorher 
"ganz gesunden" Menschen konnen unter dem EinfluB anhaltender geistiger 
Uberanstrengungen und Aufregungen und unter den Einwirkungen von 
dauernder Angst, Sorgen und Kummer neurasthenische Erschopfungs- und 
Erregungszustande auftreten. Nicht jedes Nervensystem unterliegt jedoch 
der gleichen Last; das eine tragt sie, ohne dauernden Schaden zu nehmen, 
wahrend das andere unter ihr zusammenbricht. Auch bei der "nervosen 
Erschopfung", bei der "geistigen Uberanstrengung" spielt oft eine in der 
Konstitution begriindete Veranlagung eine Rolle. 

Wir beobachten die Neurasthenie besonders oft beim Geschaftsmann, 
dessen kiihne Spekulationen von aufregender Furcht und Hoffnung begleitet 
sind, beim Politiker, dessen Geist bestandig von leidenschaftlichen Kampfen 
bewegt wird, oder bei solchen Kiinstlern und Gelehrten, deren nimmer ruhen­
der Ehrgeiz sie in den rastlosen Kampf um die Hochstleistung drangt. Wir 
sehen neurasthenische Reaktionen also haufig bei Menschen mit groBer 
Verantwortung, mit fortdauernden Aufregungen und standiger iibermaBiger 
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geistiger Inanspruchnahme. Aber nicht nur andauernde geistige Anspannungen, 
sondern auch korperliche "Oberanstrengungen, wenn es sich dabei um willens­
maBig uberspannte Hochstleistungen, z. B. bei Sportsleuten, handelt, konnen 
zu einer "nervosen Erschopfung" und zu "ungewohnlicher Reizbarkeit" fuhren. 
DaB eine Krankheit, die sich hauptsachlich in dem Vorstellungsleben des 
davon Betroffenen abspielt, von dessen Bildungsgrad, d. h. von dem Reich­
tum und der Lebhaftigkeit seines Vorstellungslebens wesentlich beeinfluBt 
wird, ist leicht verstandlich. Unrichtig ist es aber, die Neurasthenie eine 
Krankheit vorzugsweise der "Gebildeten" und der "Kopfarbeiter" zu nerinen. 
Auch bei Ungebildeten und bei "Handarbeitern" kommen neurasthenische 
Zustande sehr haufig vor, wenn sie sich auch in etwas anderer Weise auBern. 

Selbst wenn wir an dem Standpunkt der psychogenen Entstehung der meisten neur­
asthenischen Zustande festhalten, so fragt es sich doch, ob diese "neurasthenische Ver­
anderung" nicht ihrerseits durch ganz andersartige Einfliisse hervorgerufen werden kann. 
Es ist doch unzweifelhaft, daB rein exogene toxische Einfliisse ausgesprochene Psychosen 
hervorrufen konnen. Ferner weisen viele Erfahrungen darauf hin, daB gewisse Vorgange 
der "inneren Sekretion" sic her auch auf die Vorgange des BewuBtseins von EinfluB sind. 
Man denke z. B. an die eigentiimlichen psychischen Symptome des Morbus Basedowi, 
an die freilich noch wenig bekannten, aber doch zweifeilos vorhandenen Einwirkungen 
der inneren Sekretion der weiblichen und mannlichen Geschlechtsorgane (Vorgange bei 
der Pubertat, bei der Schwangerschaft, im Wochenbett, im Klimakterium u. a.) auf die 
psychischen Vorgange. Es ist somit nicht unmoglich, daB gewisse Faile von "Neurasthenie" 
von ganz andersartigen Stiirungen abhangen. Freilich wissen wir hieriiber bis jetzt nichts. 

N och ein weiterer Gesichtspunkt ist zu berucksichtigen, der uns ebenfalls 
davor warnen soli, die Annahme der "psychogenen" Entstehung aller neur­
asthenischen Erscheinungen zu vorschneH als sicher hinzusteHen. Das genaue 
Studium der "nervosen Erkrankungen" zeigt uns, daB wir neben den psychisch 
(d. h. durch Veranderungen des Vorstellungslebens) bedingten Erscheinungen 
doch auch das Vorkommen rein kOrperlich-funktioneller Storungen nicht 
ganz in Abrede steHen konnen. Auch in dem (freilich meist durch nervose 
Einflusse geregelten) normalen Ablauf zahlreicher rein korperlicher Vor­
gange konnen funktionelle Storungen auftreten, bestehend teils in einer krank­
haften Erregung oder in einer ungewohnlichen Ermudbarkeit, einer verringer­
ten Leistungsfahigkeit, einem gestorten Chemismus u. dgL Manche nervosen 
Storungen des Herzens, des Magens, des Dal'mes, der Blase u. a. konnen 
nicht gut anders erklart werden als durch die Annahme derartiger funktioneller 
BetriebsstOrungen. Es ist nun leicht verstandlich, daB bei vorhandener 
allgemein-neuropathischer Konstitution die psychasthenischen Erscheinungen 
sich nicht selten mit derartigen funktionell-korperlichen Storungen verbinden 
konnen. Dazu kommt noch, daB sich auch die Wirkung seelischer Vorgange 
bei vorhandener gesteigerter kOrperlicher Erregbarkeit bei den "Neurasthenikern" 
oft in besonders hohem Grade geltend macht. Die Neurasthenie als konsti­
tutionelles Leiden macht sich nicht nur, wenn auch vorwiegend, in den 
psychischen Veranderungen geltend, sondern oft gleichzeitig auch in gewissen 
konstitutionellen krankhaften Storungen der korperli<::hen Tatigkeit gewisser 
innerer Organe. 

Symptome. 1. Die psychischen Erscheinungen. Der Kernpunkt des Seelen­
zustandes der Neurastheniker ist die ungewohnliche psychische Reaktion 
gegenuber den gewohnlichen oder gegeniiber irgendwelchen besonderen Ein­
wirkungen der In- und Umwelt. Wir sahen oben, daB dabei im Vordergrund 
der allgemeinen psychischen Storungen die beiden Symptome der "ungewohn­
lichen Reizbarkeit" und der "nervosen ErschOpfbarkeit" stehen. Das krarikhaft 
gestorte Vorstellungsleben gibt in vielen Fallen dem psychischen Gesamt­
verhalten der Neurastheniker den Charakter des Lebhaften, Aufgeregten und 
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Unrukigen. Andererseits kann aber auch eine starkere Hemmung des iibrigen 
Vorstellungslebens und infolge davon eine mehr depre88ive, mifJmutige, trilbe 
Gemilt88timmung eintreten. Zuweilen wechseln auch die psychischen Stim­
mungen in verschiedenen Formen miteinander abo Besteht eine allgemein 
gesteigerte Lebhaftigkeit des Vorstellungslebens iiberhaupt, so kann, wie 
bei anderen psychischen Erkrankungen, auch beim Neurastheniker der haufige 
und rasche Vbergang von dem "himmelhoch jauchzend" in das "zu Tode 
betriibt" besonders auffallend sein. Heftige AffektiiufJerungen, Wut- und 
ZornauBerungen sind haufig. Neurastheniker sind fast immer ilberempfindlich 
und leicht verletzlich. Oft bestehen qualende Insuffizienzgefilhle hinsichtlich 
ihres Berufs, der Zukunft, der Vollendung einer Arbeit usw. Als ein'Versuch, 
ihre innere Spannung zu besanftigen, ist das sehr haufige iibermaBige Ziga­
rettenrauchen der Neurastheniker aufzufassen. Seltener greifen sie zu anderen 
Betaubungsmitteln (Alkohol, Morphium, Kokain). 

Die folgenschwerste Einwirkung des gestorten Vorstellungslebens besteht 
in der Starung und Hemmung aller anderen Vorstellungsreihen durch die sich 
immer von neuem ins BewuBtsein drangenden krankhaften Vor8tellungen. 
Dies ist der hauptsachlichste Grund, warum die Neurastheniker so haufig 
zu jeder anstrengenden planmiifJigen gei8tigen Arbeit unfiihig werden oder diese 
wenigstens nur mit groBter Miihe verrichten konnen. Zu dem gei8tigen Er­
miii1ung8gefilhl gesellen sich hierbei auch korperliche Schwachegefiihle (s. u.), 
die Unfahigkeit, anhaltend zu lesen oder zu schreiben, zuweilen verbunden 
mit unangenehmen Empfindungen der Schwache und des Drucks in den 
Augen ("nervo8e A8thenopie"). Selbstverstandlich wird man aber auch bei 
den Storungen der geistigen Leistungsfahigkeit stets eine Scheidung zwischen 
einer angeborenen primaren funktionellen Schwache und einer erst sekundar 
bedingten Erschwerung der geistigen Arbeit vornehmen miissen. 

Eine der wichtigsten Veranderungen im Vorstellungsleben der Neurastheni­
ker ist das haufige und leichte Hervortreten von Vor8tellungen iing8tlichen 
Inhalts. Soweit sich diese Vorstellungen auf den eigenen Korper beziehen, 
nennt man me von alters her kypochondri8che Vorstellungen. Teils scheinbar 
von selbst auftretend, teils durch leicht erkennbare Anlasse (Lesen von 
Krankengeschichten oder medizinischen Schriften, Krankheits- und Todes­
falle in der Umgebung u. dgl.) hervorgerufen, tauchen derartige Vorstellungen, 
oft in ziemlich genau festgesetzter Form, imIner wieder im BewuBtsein auf 
und beherrschen damit mehr oder weniger das ganze iibrige Vorstellungsleben. 
Eine groBe Anzahl der Neurastheniker wird von dem Gedanken beherrscht, 
von einer ernsten organischen Krankheit bedroht oder schon befallen zu sein. 
Der eine fiirchtet sich bestandig vor einem bevorstehenden Krebsleiden, der 
andere vor einem Herzfehler, ein dritter vor beginnender Lungenschwindsucht, 
ein vierter glaubt die sicheren Anzeichen eines Riickenmarksleidens, einer 
Magenkrankheit usw. an sich zu bemerken. Die angstlichen Vorstellungen 
konnen aber auch andere Formen zeigen. Zuweilen beziehen sie sich weniger 
auf die eigene Person als auf die nachsten Angehorigen. Frauen werden 
zuweilen von der bestandigen Angst geplagt, ihr Mann oder ihre Kinder 
konnten schwer erkranken. Die Ideen konnen sich auch auf auBere Vorgange 
beziehen, mit denen sich angstliche Vorstellungen leicht und unaufhorlich 
assoziieren. Die Platzang8t (angstliche Vorstellungen beim tJberschreiten 
eines grofieren leeren Platzes), die Angst vor jedem Gedrange, vor jeder 
Eisenbahnfahrt, vor jeder Gesellschaft, die Furcht, im Theater unter dem 
Kronleuchter zu sitzen, die Angst vor Feuer, die Furcht vor Erroten, vor 
Stuhl- und Urindrang bei unpassenden, "peinlichen" Gelegenheiten und 
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viele andere Vorstellungen ahnlichen Inhalts werden bei N eurasthenikern 
haufig beobachtet. 

BLEULER hat diese Phobien "Erwartungsneuro8en" genannt. Well der 
Neurastheniker von einem solchen Ereignis gehort oder gelesen hat, oder well 
er vielleicht einmal bei irgendeiner entsprechenden Gelegenheit das geffuchtete 
Erlebnis selbst gehabt hat, deshalb lebt er - wenn er in die gleiche Lage 
kommt - in der Erwartung der betreffenden Storung. Angst und Furcht der 
Erwartung eines Schwindelanfalls, des Erbrechens, des Errotens, des Stuhl­
oder Harndrangs fiihren dann dazu, daB - infolge der Abhangigkeit des vege­
tativen Nervensystems von psychischen Vorstellungen - das Gefiirchtete 
tatsachlich nicht selten eintritt. 

Gelegentlich treten solche Vorstellungen angstlichen Inhalts plOtzlich mit 
besonderer Heftigkeit auf und fiihren zu formliehen Ang8tanfiillen mit aus­
gesproehenen korperliehen Folgezustanden. Derartige Anfalle konnen sieh 
naehts beim Einschlafen einstellen, die Kranken aus dem Bett. treiben und 
in die groBte Unruhe und Aufregung versetzen. 

DaB das leiehte Auftauehen von Vorstellungen angstliehen Inhalts die 
Patienten gewissermaBen in einer bestandigen Erregung halt, ist leieht er­
klarlich. Darum ist die Klage derartiger Kranker haufig: "lch bin stets so un­
ruhig, jede Kleinigkeit argert mieh, alles, auch das geringste, regt mieh auf." 
Nur wenn die Gedanken anderweitig in Ansprueh genommen werden, sind 
die Kranken ruhig und verhalten sieh seheinbar vollig normal. 

lThrigens sind die Angstvorstellungen zwar die bei weitem haufigste, aber 
nieht die einzige Form krankhafter Vorstellungen, die bei der Neurasthenie 
beobaehtet werden. Insofern aIle derartigen Vorstellungen unabhangig von 
auBeren Ereignissen immer von neuem ins BewuBtsein treten und den Kranken 
sozusagen bestandig in Besehlag nehmen, bezeiehnet man sie treffend mit 
den Namen ZwangsvDr8tellungen (Zwangsgedanken, Zwangsantriebe, Zwangs­
handlungen). Einige besonders haufige Formen sind folgende: Manche Kranke 
werden von bestandig auftauehenden, zum groBten Tell ganz iiberfliissigen 
Fragen gequalt: Warum ist dies so, warum nieht s01 Was wiirde gesehehen, 
wenn dies oder jenes eintrate~ u. a. (Griibelsucht). Andere Kranke qualen 
sieh mit bestandigen Zweifeln, mit dem bestandigen Gefiihl der UngewiBheit, 
ob aueh dies oder jenes riehtig gesehehen sei, ob sie die Tiiren riehtig abge­
sehlossen haben, ob sie in die eben fertig gemaehten Briefe aueh jeweils das 
richtige Schreiben getan, ob sie nichts Falsehes geschrieben, niehts vergessen 
haben u. dgl. (Zweifelsucht). Zwang8antriebe sind das Zahlenmiissen von Treppen­
stufen, begegnenden Autos, von Steinen des Biirgersteigs, das Addieren von 
Nummern der StraBenbahn usw. Besonders peinliche Formen von Zwangs­
handlungen sind das Laehenmiissen bei Begrabnissen, das Aussprechen unan­
standiger Dinge bei feierliehen Gelegenheiten usw. Derartige und andere 
Zwangsvorstellungen konnen sieh einerseits selbst im gesunden Seelenleben 
eindrangen, andererseits aber vor allem bei wirkliehen Geisteskranken auf­
treten. 1m Gegensatz zu diesen bleibt beim Neurastheniker die Einsicht in 
das Ungewohnliche, da8 Krankhafte dieser Zwangsvorstellungen 8tets voll bewuf3t. 

Bei den neurastheni8chen Reaktionen, die, wie die Kriegserfahrungen gezeigt 
haben, aueh bei jedem vollig nervengesunden Mensehen unter geniigender 
seelischer Belastung auftreten konnen, sind die hypochondrisehe Einstellung, 
die Phobien und Zwangsvorstellungen seltener. Hier steht die depre88ive 
Stimmung8lage und die Reizbarkeit im Vordergrund. Die Betreffenden sind 
miBmutig, miirriseh, empfindlich, zu Tranen, zu Wut- und Zornausbriiehen, 
zur "Verzweiflung" geneigt. Sie sind "vollkommen zusammengebroehen" 
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und infolge der inneren Unruhe, der ungeniigenden Konzentrationsfahigkeit, 
des Versagens des Gedachtnisses, der Interesselosigkeit usw. vollig unfahig 
zur Arbeit (z. B. bei Schiilern und Studenten vor einem Examen), zum Dienst 
(bei Soldaten, Beamten usw.), zum Training (bei Sportsleuten), zum Reden 
(bei politischen Kampfern) usw. Es kann bis zu ausgesprochenen ErschOpfungs­
psychosen in Form von deliranten, stuporosen und Dammerzustanden kommen. 

Bei diesen akuten nervosen Zusammenbrilchen spielen vor allem Insuffizienz­
gefilhle, aber auch mitunter verletzte Ehrgefilhle und andere Vorstellungen 
(Verfolgung eines Zieles usw.) die ursachliche Rolle. Gleich hier sei bemerkt, 
daB von den im folgenden zu besprechenden korperlichen Symptomen bei diesen 
akuten neurasthenischen Reaktionen vor allem die kOrperliche muskulare 
tJbermUdung, die Schlaflosigkeit mit qualenden Traumen, Kopfdruck und 
Kopfschmerzen, kardiale und vaskulare Erscheinungen und besonders die unten 
naher zu schildernden mannigfaltigen StOrungen von seiten des vegetativen 
Nervensystems im Vordergrund stehen. Selbstverstandlich gibt es alle mog­
lichen flieBenden "Obergange zwischen den Erscheinungen der konstitutionellen 
Neurasthenie und den meist nach geniigenden Schonungs- und Ruhepausen 
wieder voriibergehenden akuten neurasthenischen Reaktionen. 

2. Die korperlichen Symptome. Wahrend die psychischen Erscheinungen 
der Neurasthenie nur von dem kundigen Arzt als eigentlicher Mittelpunkt 
der Krankheit erkannt werden, leidet der Neurastheniker selbst in der Regel 
am meisten unter zahllosen kOrperlichen Beschwerden, die in dem Bereich 
fast eines jeden Organs auftreten konnen. Der weitaus groBte Teil all dieser 
zahllosen Empfindungen ist nach unserer Auffassung nur eine Folge der 
primaren StOrung des V OTstellungslebens. Erst in zweiter Linie geben wir die 
Moglichkeit zu, daB neben der psychischen Anomalie auch selbstandige 
funktionell-nervose Storungen in anderen Nervengebieten auftreten und zu 
besonderen korperlichen Symptomen fiihren konnen. Denn wie wir schon 
bei der Besprechung der Hysterie erwahnt haben, ist es durchaus zuzugeben, 
daB die ungewohnliche psychische Anlage sich auch mit konstitutionellen 
Minderwertigkeiten in anderen Gebieten des Korpers vereinigen kann. Es 
ist daher keineswegs ausgeschlossen, daB namentlich gewisse vasomotorische, 
sekretorische und trophische Storungen sich mit der psychischen Erscheinung 
der Neurasthenie verbinden, ohne aber selbst rein psychischen Ursprungs 
zu sein. DaB aber wenigstens die meisten subjektiven Symptome eine 
psychogene Entstehung haben, geht schon daraus hervor, daB sie fast immer 
dem Inhalt der vorhandenen hypochondrischen V orstellungen vollkommen 
entsprechen, und daB sie, sobald es gelingt, diese Vorstellungen aus dem 
BewuBtsein zu vertreiben, auch ihrerseits vollkommen verschwinden. 

Man kann sehr wohl, um einen "Oberblick liber die am haufigsten vor­
kommenden neurasthenischen Beschwerden zu erhalten, sie nach den Organen 
einteilen, auf die sich die Befiirchtungen der Kranken hauptsachlich beziehen. 
Die Vorstellungen VOn einem befiirchteten Organleiden rufen in der Tat die 
entsprechenden subjektiven Empfindungen hervor. So entstehen die "ein­
gebildeten Krankheiten". Beschaftigen sich die Gedanken des Patienten 
vorzugsweise mit dem befiirchteten Eintritt eines Riickenmarksleidens, so 
treten zahlreiche scheinbar spinale Symptome auf, insbesondere Rilcken­
schmerzen und unangenehme Empfindungen langs der Wirbelsaule, Schmerzen 
und Parasthesien in den Beinen u. dgl. Je mehr die Kranken durch Erfahrung 
oder Lesen VOn den wirklichen Krankheiten wissen, um so mannigfaltiger 
werden ihre Beschwerden. Die neurasthenischen Arzte sind daher die schlimm­
sten Patienten. - Man kann auch von einer "Herzneurasthenie" oder besser 
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"Herzneurose" sprechen. Die Neurastheniker, die in bestandiger .Angst vor 
einem Herzleiden und seinen Folgen leben, klagen iiber Herzklopfen, iiber 
Druck, Schmerz und "Flimmern" in der Herzgegend, iiber Schwindel und 
Atembeklemmung. - Die Kranken mit "nervosem Magenleiden" (Magen­
neurose, "nervoser Dyspepsie", s. d.) empfinden nach jeder Nahrungsaufnahme 
Druck und Schmerzgefiihl im Magen, fiirchten sich daher vor jeder etwas 
schwer verdaulichen Speise, leiden an unbewuBt-willkiirliehem AufstoBen u. a. 
DaB es sich in derartigen Fallen zuweilen gleichzeitig auch urn wirkliche 
geringe funktionelle Schwachezustande der betreffenden Organe selbst handeln 
kann, ist wohl moglich. Immerhin wird man aber bei genauer Beobachtung 
die meist sehr iiberwiegende psychische Ursache deutlich erkennen. - Das 
gleiche gilt von den sehr haufigen neurasthenischen Darmbeschwerden (Darm­
neurosen). Die gesamte Vorstellungswelt der Betreffenden ist von der Sorge 
urn den Stuhlgang erfiillt. Beschaffenheit, Farbe, Menge usw. werden genau 
iiberwacht, gegebenenfalls werden sorgfaltige Aufzeichnungen gefiihrt. Bei 
den geringsten Abweichungen werden Riickschliisse auf Magendarmkrank­
heiten und auf das Allgemeinbefinden gemacht. Seltener sind Durchfalle 
psychogener Art. Die Kranken fiirchten sich bei "ihrer" "Empfindlichkeit 
der Magendarmschleimhaut" vor unzahligen Speisen. Sie leben in standiger 
Angst vor den vielleicht eintretenden Durchfallen. 

Mit derartigen, durch bestimmte angstliche V orstellungen (durch "A uto­
suggestion") hervorgerufenen subjektiven Empfindungen ist aber die groBe 
Reihe der korperlichen neurasthenischen Symptome noch keineswegs erschopft. 
Fast in allen Fallen macht sich noch eine groBe Gruppe von korperlichen 
Erscheinungen geltend, die wir als die notwendige (d. h. physiologisch begriin­
dete) Folge der allgemeinen psychischen Aufregung betrachten. Wenn bei 
jedem gesunden Menschen jede groBere seelische Erregung eine Menge korper­
licher Symptome zur Folge hat, so ist es verstandlich, daB auch der krankhafte, 
d. h. ohne hinreichenden auBeren Grund eintretende Aufregungszustand des 
Neurasthenikers dieselben, oft sogar in verstarktem MaBe auftretenden 
korperlichen Folgen hat. Hierher rechnen wir in erster Linie einen groBen 
Teil der sog. "zerebralen Symptome", wie Kopfschmerz, Schwindelgefuhl, Druck 
und Eingenommensein des Kopfes, womit sich freilich auch mannigfache 
auf Autosuggestion beruhende zerebrale Symptome verbinden konnen. Hier­
her gehort ferner die neurasthenische Schlaflosigkeit, eins der haufigsten und 
wichtigsten Symptome, das eine unmittelbare Folge der psychischen Auf­
regung als solcher ist. In manchen Fallen tritt die Schlaflosigkeit ganz in den 
Mittelpunkt des neurasthenischen Symptomenkomplexes. Man kann dann 
sagen, daB die Furcht vor der Schlaflosigkeit der hauptsachlichste Grund 
der wirklich eintretenden Schlaflosigkeit ist. 

Eine unmittelbare physiologische Folge der allgemeinen psychischen Er­
regung sind ferner die auBerordentlich mannigfaltigen Storungserscheinungen 
von seiten des vegetativen N ervensystems: H erzklopfen, Pulsbeschleunigung, 
Rote oder Blasse des Gesichts und der Hande, verstarkte SchweifJsekretion 
oder andauernde Kalte der Hande und FiiBe, Zittern der Hande, Flattern der 
Augenlider, Steigerung der Sehnenreflexe u. a. Auch die wichtige Tatsache, 
daB der Blutdruck bei Neurasthenikern und vor allem bei den akuten neur­
asthenischen Reaktionen fast regelmaBig urn etwa 20-30 mm Hg herabgesetzt 
ist, gehOrt hierher. Endlich steht auch die Neigung zu iibertriebener Kalte­
und Warmeempfindlichkeit, die Appetitlosigkeit vieler Kranken, die Stuhl­
verstopfung (s. 0.), in anderen Fallen die Neigung zu Durchfallen (s. 0.) oder die 
Oolica mucosa (s. diesel genannte eigenartige Darmstorung, in wieder anderen 
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Fallen das "nervo8e A8thma", Storungen der Bla8enfunktion usw. mit den 
psychischen Vorgangen in engster Verbindung. 

Von der allgemeinen seelischen Grundstimmung hangt der Hauptsache 
nach auch die Lebhaftigkeit der rrwtori8chen Innervationen abo Reizer8chei­
nungen, feinschlagiges Zittern der Hiinde und tickartige Zuckungen der Ge8icht8-
mU8keln sind haufig. Wahrend manche Neurastheniker, von bestandiger 
Unruhe getrieben, sich in weiten nutzlosen Spaziergangen ermiiden, tritt bei 
anderen eine groBe kOrperliche Schwiiche ein, die, soweit sie nicht auf einem 
wirklichen funktionellen krankhaften Zustand oder auf einer mangelhaften 
allgemeinen Ernahrung beruht, von der unzulanglichen zentralen Willens­
innervation der Muskeln abhangt. Solche Kranke ermiiden rasch beirn Gehen, 
konnen keine anhaltende Arbeit verrichten und empfinden zuweilen eine 
solche Schwache, daB sie das Zimmer nur ungern verlassen und die meiste 
Zeit im Bett oder auf dem Sofa liegend zubringen. 

Ob die Neurasthenie einen unmittelbaren EinfluB auf die allgemeine Er­
niihrung des Korper ausiibt, laBt sich schwer entscheiden. Man findet die 
Neurasthenie sowohl bei vollbliitigen, muskelkraftigen, korpulenten als auch 
bei schwachlich gebauten Menschen. Sehr haufig handelt es sich um "vege­
tativ Stigmati8ierte" oder "vegetativ Labile" (s. S.799). Einen mittelbaren 
EinfluB iibt die Neurasthenie sehr haufig auf den Ernahrungszustand der 
Kranken aus, indem namentlich Appetitmangel oder Furcht vor der Nahrungs­
aufnahme allmahlich eine starke Abmagerung zur Folge haben. Andererseits 
ist aber auch stets in Erwagung zu ziehen, ob die Neurasthenie sich nicht, 
wie oben bereits angedeutet, mit sonstigen konstitutionellen korperlichen 
Schwachezustanden verbindet. 

Mit einigen Worten miissen wir hier noch einer praktisch sehr wichtigen 
Form der Neurasthenie Erwahnung tun - der 8exuellen Neura8thenie. Sie 
entwickelt sich meist bei solchen Menschen, die in der Jugend Onanie ge­
trieben haben und nun durch Lesen oder eigene "Oberlegung in die iiber­
triebenste Angst vor den vermeintlichen schlimmen Folgen dieses Lasters 
geraten sind. Meist fiirchten derartige bedauernswerte Kranke unrettbar 
einem dauernden sexuellen Unvermogen oder gar einem Riickenmarks- oder 
Gehirnleiden verfallen zu sein und leiden demgemaB unter ihren Selbstvor­
wiirfen und einem Heer entsprechender subjektiver Symptome. Noch be­
deutungsvoller ist aber die sehr oft eintretende "psychische Impotenz", 
d. h. die 8exuelle Impotenz infolge der den Geschlechtsakt storenden und un­
moglich machenden angstlichen Vorstellungen. Damit verbunden sind iibri­
gens meist noch andere sexuelle Storungen, die wenigstens zum Teil wohl eine 
unmittelbare Folge der zumal im jugendlichen Alter stattgehabten physio­
logischen "Oberreizung sind (haufige Pollutionen, ProstatorrhOe u. dgl.). 
Um diesen Kern herum gruppiert sich dann natiirlich auch bei der sexuellen 
Neurasthenie das ganze Heer der oben naher geschilderten allgemeinneur­
asthenischen Symptome. 

Wie schon oben angedeutet, ist man nicht berechtigt, alle bei der Neur­
asthenie auftretenden korperlichen Symptome als sekundare psychogene 
Erscheinungen aufzufassen. Da die Neurasthenie auf einer allgemeinen 
konstitutionell-abnormen Anlage des Nervensystems beruht, so ist es, wie 
erwahnt, nicht auffallend, wenn neben den ungewohnlichen Erscheinungen irn 
Vorstellungsleben der Kranken gleichzeitig funktionelle Storungen auch in 
anderen Nervengebieten auftreten. So kann die Neurasthenie sich mit echten 
Neuralgien, mit Migrane und anderen Formen des Kopfschmerzes, mit 
organisch-funktionellen Herz-, Magen-, Darm- und sonstigen Storungen ver-
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binden (man vgl. hieriiber die betreffenden Kapitel). Es ist daher eine wich­
tige, Qft freilich schwierige Aufgabe fiir den Arzt, das gesamte Krank­
heitsbild im einzelnen Falle zu analysieren, die rein psychogenen SymptQme 
als sQlche zu erkennen und VQn den etwa gleichzeitig vQrhandenen kOrperlich­
nervosen bzw. sQmatisch-funktiQnellen Qder gar krankhaft-Qrganischen (s.Q.) 
SymptQmen zu trennen. Diese Unterscheidung ist namentlich auch im 
Hinblick auf die einzuschlagende Behandlung VQn gro.Ber Bedeutung. 

Allgemeiner Krankheitsverlauf und Prognose. Der Verlauf der N eurasthenie 
richtet sich hauptsachlich nach dem Grad der vQrhandenen allgemein-nervosen 
Anlage und nach der Starke der VQn auBen her auf den Kranken einwir­
kenden ungiinstigen Einfliisse. 

Handelt es sich um bisher vollig Geistesgesunde, bei denen nur unter der 
Einwirkung ungewohnlicher geistiger Aufregungen oder Anstrengungen ein 
neurasthenischer Erregungs- Qder Erschopfungszustand eingetreten ist, so. 
konnen derartige Zustande VQn "akuter neurasthenischer Reaktion" bei ge­
eigneter Behandlung und beim FQrtfallen der schadlichen auBeren Einfliisse 
wieder vQllstandig verschwinden. Riickfalle kommen aber bei erneuter 
iibermaBig starker Beanspruchung der seelischen Krafte der Betreffenden 
Qft VQr. 

Anders verhalt es sich in den Fallen, in denen sich die neurasthenische Ver­
anlagung verhaltnismaBig friihzeitig im ganzen geistigen Wesen des Kranken 
bemerkbar gemacht hat. Auch hier sind freilich Qft grQBe Schwankungen im 
HervQrtreten der Erscheinungen bemerkbar. Eine wirkliche Heilung ist aber 
kaum moglich, weil sie gleichbedeutend ware mit einer v6lligen Umwandlung 
der geistigen Gesamtverfassung. Nur im hOheren Lebensalter tritt zuweilen 
auch in sQlchen Fallen ein auffallendes Zuriicktreten der Krankheitserschei­
nungen ein. - In den leichten Fallen zeigen die Patienten ihr Leiden nach 
auBen hin nur wenig. Sie suchen es zu verbergen, da sie mit ihren allgemeinen 
Beschwerden dQch meist nur wenig Teilnahme finden und ihr zuweilen guter 
Ernahrungszustand und ihr gesundes Aussehen ihre weitlaufigen Klagen 
Liigen zu strafen scheinen. In den schweren Fallen aber, in denen die gesamte 
Leistungsfahigkeit der Kranken tief geschiidigt ist, nimmt das Leiden auch 
nach auBen hin eine ernstere Bedeutung an und wird eine unersch6pfliche 
Quelle von Sorgen und Beunruhigungen nicht nur fiir den Kranken selbst, 
sQndern auch fiir dessen Umgebung. Eine wirkliche Gefahr bietet die Krank­
heit freilich kaum dar. So. kQmmt es, daB viele Neurastheniker, namentlich 
bei giinstigen auBeren Bedingungen, ein verhiiltnismaBig ertragliches Leben 
fiihren und auch in ihrem Beruf Tiichtiges und ErsprieBliches leisten. 

Diagnose. Die DiagnQse Neurasthenie darf nur nach sorgfaZtigster Unter­
suchung und BeQbachtung und stets nur dann gestellt werden, wenn man 
durch eine genaue und eingehende Untersuchung des Nervensystems und des 
gesamten K6rpers die v6llige Abwesenheit Qrganischer Veranderungen und 
andersartiger Erkrankungen festgestellt hat. Nur durch langdauernde Unter­
suchungen unter Zuhilfenahme aller diagnostischen Hilfsmittel kann man 
einen Neurastheniker gegebenenfalls VQn der v6lligen GrundlQsigkeit seiner 
hypQchQndrischen Befiirchtungen iiberzeugen. VQr allem aber sQllen die 
Untersuchungen verhindern, daB organische oder funktiQnelle Gehirnkrank­
heiten iibersehen und fiir "Neurasthenie" gehalten werden. Derartige Ver­
wechslungen kommen am haufigsten VQr bei beginnenden schweren Gehirn­
erkrankungen und PsychQsen (bei TumQren, namentlich bei beginnender 
Paralyse, bei Lues cerebri, bei HypertensiQnszustanden, bei arteriQsklerQ­
tischen Erkrankungen des Gehirns, bei SchizQphrenie, bei manisch-depres. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf). II. Band. 56 
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siven Zustanden u. a.), ferner bei beginnender multipler Sklerose, beginnender 
Tabes, in leichten Fallen von Morbus Basedowi usw. Leider ist es ferner 
keineswegs selten, daB Kranke mit organischen inneren Leiden, die schwer 
zu erkennen sind, falschlich fiir Neurastheniker" gehalten werden. So wird 
z. B. mancher Fall von Hypertension, Arteriosklerose, Angina pectoris, 
Cholelithiasis, chronischer Appendizitis, Adnexerkrankungen, beginnender 
Blutkrankheit (Leukamie, perniziOse Anamie) u. a. lange Zeit als "Neur­
asthenie" behandelt, zumal wenn die betreffenden Kranken, was ja oft genug 
vorkommt, zugleich wirklich "nervos" sind. Mit der zunehmenden Ver­
feinerung unserer diagnostischen Hilfsmittel, namentlich bei der Erkennung 
der Magen- und Darmkrankheiten, ist man in der Diagnose der "nervosen 
Dyspepsie" weit zuriickhaltender geworden als friiher. Zahlreiche Faile, die 
friiher unbedenklich als "nervos" aufgefaBt worden waren, werden z. B. durch 
die Rontgenuntersuchung, durch die /raktionierte Ausheberung, durch die 
Gastroskopie usw. als organische Erkrankungen (chronische Gastritis, Achylia 
gastrica, Ulcus ventriculi und duodeni u. a.) aufgeklart. Freilich darf man 
nun auch nicht in den anderen Fehler verfallen und belanglose organische 
Veranderungen als weitreichende Krankheitsursachen aufbauschen. Eine ge­
fahrliche diagnostische Klippe liegt darin, daB natiirlich auch ausgesprochene 
Neurastheniker und Hysterische an allen moglichen organischen Leiden 
erkranken konnen, und daB ihr Zustand dann nur zu leicht verkannt wird, 
weil man sich daran gewohnt hat, die Klagen der Patienten fiir iibertrieben 
und unberechtigt zu halten. Also - so einfach und leicht die Diagnose der 
Neurasthenie fUr den erfahrenen Arzt auch in den meisten Fallen ist, so sollen 
wir sie doch immer wieder von neuem in unbefangener und vorurteilsfreier 
Weise priifen. Wie iiberall, gilt auch hier als oberster diagnostischer Grund­
satz: An alles denken! 

Therapie. Wie bei der Hysterie, so ist auch bei der Neurasthenie die 
psychische Behandlung in erster Linie zu nennen. 1m allgemeinen gilt das im 
Kapitel Hysterie iiber die Psychotherapie Gesagte auch fiir die Behandlung 
del' konstitutionellen Neurasthenie und del' neurasthenischen Reaktionen. 
Immerhin muB hier die Behandlung doch in etwas anderer Weise geschehen 
wie bei den hysterischen Reaktionen. Wahrend die Hysterischen mehr oder 
weniger zur Heilung gezwungen werden miissen, sollen Neurastheniker zur 
Heilung angeleitet, uberredet werden. Die Neurastheniker bedur/en des Trostes 
und der Beruhigung. Sobald man durch eine genaue Erhebung der Anamnese 
die meist vorhandenen hypochondrischen Angstvorstellungen erkannt hat, 
sind diese soviel wie irgend moglich durch beruhigendes Zureden auf Grund 
der angestellten sorgfaltigen korperlichen Untersuchung zu beseitigen. Die 
Neurastheniker miissen ott und grundlich, unter Zuhilfenahme alier diagno­
stischen Hilfsmittel (Rontgenaufnahmen usw.) untersucht und mit unermud­
licher Geduld immer wieder von neuem getrostet und beruhigt werden. Hierin 
zeigt sich vor allem die Kunst und der personliche EinfluB des Arztes. Jede 
Untersuchung, die mit der Versicherung des Arztes endigt, daB er nichts, 
was zu einer ernsten Besorgnis AnlaB gibt, gefunden habe, wirkt auf den 
Kranken auBerst beruhigend und wohltuend ein. Wo hypochondrische Vor­
stellungen bei der Neurasthenie in den Vordergrund treten, da kann allein die 
psychische Beruhigung des Kranken zur Heilung ausreichen. Sodann ist auf 
das iibrige geistige Leben del' Kranken Riicksicht zu nehmen. Handelt es 
sich um Kranke, die sich geistig sehr anstrengen und vielfachen Aufregungen 
ausgesetzt sind, so ist natiirlich in dieser Hinsicht Anderung zu schaffen. 
Dies sind die Faile, denen man geistige Ruhe, Erholung, Urlaub, Fernbleiben 
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von jeder Arbeit und jeder anstrengenden Tatigkeit vorschreiben muB. Nichts 
ware aber verkehrter, als diese Vorschrift verallgemeinern zu wollen. Fiir 
viele Kranke, die infolge ihrer psychischen Verstimmung sowieso nichts 
tun und nichts leisten, vielmehr den ganzen Tag ihren hypochondrischen 
Griibeleien nachhangen, ist im Gegenteil die Wiederaufnahme einer regelmaf3igen 
und planmaf3igen Arbeit und Beschaftigung durchaus notwendig. Hierdurch 
allein konnen die Gedanken der Patienten abgelenkt werden und konnen die 
Kranken allmahlich wieder Freude am Leben und am Beruf gewinnen. Vor 
jeder Uberanstrengung ist natiirlich zu warnen. 

Bei den akuten neurasthenischen Reaktionen ist neben einer verstandnis­
vollen giitigen psychischen Beeinflussung in allen Fallen Ruhe und Schonung 
das beste Mittel, um eine vollige Wiederherstellung zu erreichen. Fast immer 
sind die Betreffenden nach 6 bis 8 W ochen Ausspannung wieder vollleistungs­
fahig. 

Neben der stets in die erste Linie zu stellenden psychischen Behandlung 
der Neurastheniker ist aber doch die korperliche Behandlung keineswegs ganz 
auf3er acht zu lassen. Wenn auch die giinstigen Erfolge der korperlichen 
Behandlungsverfahren bei der Neurasthenie zu einem groBen, wenn nicht 
zum allergroBten Teil auf die psychischen ("suggestiven") Nebeneinfliisse 
zu beziehen sind, so gibt uns doch die Beriicksichtigung der korperlichen 
Gesamtkonstitution oft sehr wichtige Handhaben zur therapeutischen Beein­
flussung auch der neurasthenischen Symptome. AIle Behandlungsverfahren 
miissen aber in planmaBiger und lange genug fortgesetzter Weise vorgenom­
men werden, damit die Kranken eine Zeitlang unter dem anhaltenden person­
lichen Einfluf3 des Arztes stehen. Nur hierdurch kann jene geistige Schulung 
und jene allgemeine Beeinflussung des ganzen Korpers erzielt werden, die 
allein wirklichen Erfolg verspricht. Aus dem Gesagten ergibt sich, warum 
gerade fiir Neurastheniker so oft die Behandlung in einem Krankenhaus 
wiinschenswert oder gar notwendig ist. 

Bei der korperlichen Behandlung der N eurastheniker sind zunachst gewisse 
diatetische Vorschriften wichtig. Sie richten sich ganz nach dem einzelnen 
FaIle. Bei iiberernahrten Kranken kann unter Umstanden eine Entziehungs­
kur notwendig sein, durch die das AIlgemeinbefinden und die korperliche 
Leistungsfahigkeit oft bedeutend gefordert werden. Bei den zahlreichen 
mageren, meist gleichzeitig an nervos-dyspeptischen Zustanden leidenden 
Kranken ist dagegen die Hebung des allgemeinen Ernahrungszustandes eine 
der wichtigsten arztlichen Aufgaben. Auch hierbei sind ganz bestimmte 
Vorschriften notwendig, damit Milch, Butter, Fleisch, Eier, Mehlspeisen, 
kiinstliche Nahrpraparate u. a. in geniigender Menge von den Kranken ge­
nos sen werden. Mit der Zunahme des Korpergewichts erzielt man oft gleich­
zeitig auch eine bedeutende Besserung des Kraftezustandes. 

Von einigen Nervenarzten (PLAYFAIR, WEIR MITCHELL u. a.) ist die ,;Uberernahrung" 
der Kranken, d. h. die nach Moglichkeit gesteigerte Nahrungszufuhr bei volliger korper­
licher und geistiger Ruhe, verbunden mit taglicher Massage und Faradisation der Muskeln, 
als besondere "Methode" zur Behandlung der Neurasthenie und verwandter nervoser 
Erschopfungszustande ausgebildet worden. 

"Mastkuren" sind gewiB manchmal sehr zweckmaBig, vor einer gar zu 
einseitigen "Oberschatzung muB jedoch dringend gewarnt werden, da sie 
keineswegs fiir aIle FaIle von Neurasthenie passen. An sich ist mit der Zu­
nahme des Korpergewichtes noch gar kein therapeutischer Erfolg erzielt worden, 
und in vielen Fallen - bei schon vorhandener "Oberernahrung - ist sogar 
eine Einschrankung der Nahrungszufuhr notwendig. Namentlich sind auch 
aHe Einseitigkeiten der Ernahrung zu vermeiden, vor aHem eine zu reichliche 

56* 
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Fleisch- und EiweiBzufuhr. Obst und Vegetabilien sind im allgemeinen zu 
bevorzugen. Zu verbieten ist in allen Fallen der reichliche GenuB alkoholischer 
Getranke, ebenso starkes Zigarren- und vor allem Zigarettenrauchen. Nichts 
ist verkehrter als Neurasthenikern starken Wein "zur Kraftigung" zu ver­
schreiben. Wir haben uns schon oftmals den Dank unserer Kranken dadurch 
erworben, daB wir sie von einer derartigen Verordnung befreiten, die ihnen 
nach ihrer eigenen Erfahrung nur Unzutraglichkeiten (Hitze im Kopfe, 
Schwindelgefiihl u. dgl.) bereitete. Tee und Kaffee sind nur im UbermaB 
genossen schiidlich und, wenn die Kranken daran gewohnt sind, unbedenklich 
zu gestatten. Was die kOrperliche Bewegung anbetrifft, so muB man sich 
auch hierbei nach dem einzelnen Fall richten. Dringend warnen mochten wir 
vor dem alltiiglich gemachten groBen Fehler, schwachliche und angegriffene 
nervose Menschen zu langeren Spaziergangen anzutreiben. In solchen Fallen 
ist kOrperliche Ruhe viel notwendiger. Der gewiB vorteilhafte GenuB frischer 
Luft braucht darunter nicht zu leiden. Vielmehr sind gerade bei der Neur­
asthenie Freiluft-Liegekuren u. dgl. ein oft vortreffliches Unterstiitzungsmittel 
der sonstigen Behandlung. Anders verhalt es sich natiirlich bei einer anderen 
Art der Kranken, die fettleibig und schwerfallig sind. Hier ist anhaltendere 
Korperbewegung oft notwendig. Haufig empfiehlt es sich, auch durch gym­
nastische Ubungen (Zimmergymnastik, schwedische Heilgymnastik u. dgl.) 
die Korperkraft allmahlich zu starken. 

Von den die psychische Behandlung besonders unterstiitzenden Behand­
lungsverfahren sind die Elektrotherapie und die Hydrotherapie zuerst zu nennen. 
Vielfach gebrauchIich war friiher die zuerst von BEARD und ROCKWELL 

ausgeiibte allgemeine Faradisation, wobei der zum groBten Teil entkleidete 
Kranke die beiden FiiBe auf eine groBe plattenformige Elektrode aufsetzt, 
wahrend mit einer anderen groBen Schwammelektrode (oder mit der "elek­
trischen Hand" des Arztes, der die zweite Elektrode selbst in die andere Hand 
nimmt und den Strom so durch seinen eigenen Korper hindurchleitet) die 
einzelnen Teile des Korpers behandelt werden. In vielen Krankenhausern 
werden elektrische Bader, namentlich Vierzellenbader, angewandt, die die 
Behandlung wesentlich unterstiitzen. Empfehlenswert ist in manchen Fallen 
auch die ortliche peripherische Galvanisation und Faradisation der Nerven 
und Muskeln, ferner der Gebrauch des faradischen Pinsels, namentlich am 
Nacken, langs der Wirbelsaule, an den Schultern und Oberschenkeln. Der 
groBte Teil der erzielten Heilerfolge ist zweifellos suggestiver Natur. Es gibt 
jedoch nur wenige andere Methoden, durch die eine derartige suggestive 
Wirkung so leicht hervorgebracht werden kann wie durch die Elektrizitat, 
und darum ist diese bei der Behandlung der Neurastheniker nicht zu ent­
behren, zumal man bei einem so langwierigen Leiden oft mit den Heilmitteln 
wechseln muB. 

Hydrotherapeutische Maf3nahmen konnen zum Teil auch zu Hause aus­
gefiihrt werden. Fiir schwere Neurasthenien eignet sich eine planmaBige 
Kur in einem Krankenhaus oder in einer Heilanstalt. Zur Anwendung kommen 
kalte Abreibungen, Duschen (nicht auf den Kopf!), laue Halb- und Vollbiider 
(zuweilen auch Schwimmbiider). Wir verordnen am haufigsten kurze, all­
miihlich abgekiihlte Halbbiider mit Uberspiilung des Oberkorpers. Auf die 
Darstellung weiterer Einzelheiten in bezug auf die verschiedenen hydrothera­
peutischen Verfahren miissen wir hier verzichten. Die Lehrbiicher der Hydro­
therapie geben hieriiber ausfiihrliche Auskunft. Die Wirksamkeit der Hydro­
therapie beruht zum Teil auf der zweifellos giinstigen korperlichen Beein­
flussung des Kranken, zum anderen groBen Teil freilich auch hier, wie bei 
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allen anderen Behandlungsarten, auf der suggestiven Wirkung. Statt der 
einfaehen Wasserbader sind oft Salzbader (Neurogenbader), kohlensaure Bader, 
Lujtperlbdder, Sauerstojjbdder, Fichtennadelbdder u. dgl. empfehlenswert. 
Hieran sehlieBt sieh der Gebraueh der 8eebader an, die in vielen Fallen von 
Neurasthenie dringend empfohlen werden miissen. Wir raten namentlieh den 
abgemagerten und abgehetzten Neurasthenikern den Aufenthalt an der See 
an, da die Anregung des Appetits und die Ruhe hierbei oft von bestem Nutzen 
sind. Den gutgenahrten Neurasthenikern dagegen tut eine nicht zu anstren­
gende Mittelgebirgswanderung die besten Dienste. - Aueh die Massage findet 
als allgemeines Kraftigungsmittel bei nervosen Zustanden viel Anwendung. 
Ihre Beurteilung ergibt sieh naeh dem oben Gesagten von selbst. Am zweek­
maBigsten verordnet man sie bei den Formen, die mit sehmerzhaften Emp­
findungen im Riieken, in den GliedmaBen u. a. verbunden sind. Eine vor­
treffliehe unmittelbare Wirksamkeit entfaltet die Massage des Abdomens bei 
hartnackiger Verstopjung. 

I nnere Mittel finden bei der N eurasthenie nur in symptomatischer oder 
suggestiver Hinsicht einen zweekmaBigen Gebraueh. Als eigentliehe Nervina 
und Tonika gelten vor allem Chinin, Arsen, Phosphor, Baldrianpraparate 
u. a. Diese Mittel werden meist in den versehiedensten Zusammenstellungen 
(z. B. als Recresal) , verordnet. Eisen- und Chinapraparate sowie Arsen 
(Liqu. arsenicosi Fowleri, Elarson, Solarson, Optarson u. a.) werden bei allge­
meinen Sehwaehezustanden verordnet, Stomachika (Salzsaure, Amara, Tinct. 
Chinae, Extr. Condurango) bei bestehenden dyspeptisehen Besehwerden. Ob 
die vielfaeh empfohlenen Lecithinpraparate und Lipoid-Organpraparate 
(Promonta) einen wirklieh spezifisehen EinfluB auf die Ernahrung des Nerven­
gewebes ausiiben, ist zweifelhaft. Immerhin ist ein Versueh mit ihnen in ge­
eigneten Fallen empfehlenswert. Die Stuhlverstopjung (s. Bd. I, S. 764ff.) 
soll vor aHem diatetiseh und nur im Notfall mit Abfiihrmitteln behandelt 
werden. Bei bestehenden vasomotorischen Erscheinungen (Hitzegefiihl, Kon­
gestionen, Herzklopfen) verordnen wir haufig Kalziumpraparate. AuBerdem 
finden die Baldrian- und Brompraparate (Pulver aus Bromkalium und Brom­
natrium, Bromwasser, Sedobrol, Nervophyll) bei nervosen Aujregungszustanden 
vielfaeh Verwendung. Bei nervosen Kopfsehmerzen, doeh aueh bei anderen 
nervosen Zustanden ist das Antipyrin oft von guter Wirkung. Ahnlieh wirken 
zahlreiehe verwandte Mittel (Phenazetin, Pyramidon, Gelonida antineuralgica, 
Helon, Veramon, Quadronal u. a.). Aueh die T. Gelsemii und die Pasta guarana 
verordnen wir gelegentlieh bei nervosen Kopfsehmerzen. 

Sehr wiehtig ist die Behandlung der sexuellen Neurasthenie. Da viele Kranke 
dieser Art ihre heimliehen Sorgen versehweigen, so empfiehlt es sieh, in allen 
Fallen, wo der Verdaeht einer sexuellen Neurasthenie naheliegt, in taktvoller 
Weise danaeh zu fragen. Meist ist es den Kranken eine wahre Herzens­
erleiehterung, sieh mit dem Arzt iiber ihre Zweifel und Befiirehtungen offen 
ausspreehen zu konnen. Die Hauptsaehe ist die riehtige Aufklarung der 
Kranken, die Beseitigung ihrer unnotigen Sorgen. Die Allgemeinbehandlung 
der neurasthenisehen Besehwerden erfolgt ganz naeh den oben angegebenen 
Regeln. Haufige Pollutionen werden dureh Lupulin oder Brompraparate be­
kampft. Besteht sexuelle Impotenz, so wirkt die psyehisehe Behandlung oft 
sehr giinstig ein. Ortliehe Hydrotherapie und elektrisehe Behandlung sind 
wirksame Unterstiitzungsmittel. Die als spezifiseh wirksam empfohlenen 
Mittel (Spermin, Yohimbin, Muiracithin) heilen, wenn iiberhaupt, wohl aueh 
hauptsaehlich durch Suggestion, konnen aber immerhin versucht werden. 
Sehwierig zu entscheiden ist die Frage naeh einer etwaigen Verheiratung. 
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Man braucht jedoch nicht zu zuriickhaltend zu sein, falls es sich beiderseits 
um erbgesunde Familien handelt. Oft ist die Heirat das beste, ja vielleicht 
einzige Mittel, um eine Heilung herbeizufiihren. Besteht auch nach der Ver­
heiratung psychische lmpotenz, so ist eine verstandige arztliche Beratung 
beider Ehegatten schon haufig von bestem Erfolg begleitet gewesen. 

Eine kurze Besprechung verdient noch die meist schwierige Behandlung 
der neurasthenischen Schlaflosigkeit. Da die Schlaflosigkeit sicher in vielen 
Fallen nur die Folge der psychischen Erregung, namentlich des Auftretens 
angstlicher Vorstellungen ist, so spielt natiirlich gerade hier die suggestive 
Wirkung aller nur denkbaren Verordnungen die groBte Rolle. Gerade diesen 
Umstand soll aber der Arzt sich zu Nutzen ziehen. Dringend zu warnen ist 
vor dem MiBbrauch starkerer Narkotika (Morphium und seiner Abkommlinge). 
Auch bevor harmlose Medikamente verordnet werden, soll man versuchen, 
ob nicht schon eine zweckmaI3ige Allgemeinbehandlung des Zustandes oder 
sonstige Mittel den Schlaf herbeizufiihren imstande sind. Oft wirkt ein 
warmes, am Abend genommenes Bad schlafbringend, in anderen Fallen ein 
kurzes kaltes FuBbad oder ein nasser Umschlag auf den Kopf, am Nacken 
oder um die Waden. Die allgemeine Faradisation, abends ausgefiihrt, wird 
von manchen Kranken als schlafrig machend geriihmt. Zuweilen wirkt ein 
Glas Bier oder Glas Wein, abends getrunken, schlafbringend. Die haufig 
verordneten Brompraparate wirken wahrscheinlich hauptsachlich durch 
psychische Beeinflussung. Ausgezeichnete Erfolge hatten wir mit N ervophyll 
(abends 2 EI31offel). Als "leichtes Schlafmittel" leisten zuweilen Pulver aus 
0,25 Phenazetin und 1,0 Sacch. lactis Gutes. Von den eigentlichen Schlaf­
mitteln erwahnen wir vor allem Adalin (0,5-1,0), Phanodorm, Somnifen, 
Bromural, Veronal, Noctal, Gurral, ferner Evipan und Luminal. Namentlich 
Phanodorm und Adalin haben sich einen bevorzugten Platz unter den Schlaf­
mitteln erworben, weil sie im allgemeinen von guter Wirkung sind, keine 
unangenehmen Nebenwirkungen zeigen und auch bei langerem Gebrauch 
unschadlich sind. 1m allgemeinen wird man freilich nur selten auf die Dauer 
mit dem Erfolg aller dieser und ahnlicher Mittel zufrieden aein. Man muI3 
oft mit den Mitteln wechseln und wird schlieBlich das Hauptgewicht immer 
auf die Gesamtbehandlung der Kranken legen. 

Drittes Kapitel. 

Die Unfall- und Kriegsneurosen. 
(" Traumatische N eurosen" . Renten- oder U n/allgesetzneurosen. Begehrungs­

neurosen. Entschadigungsneurosen.) 

1m AnschluB an die beiden letzten Kapitel iiber Hysterie und Neurasthenie 
miissen wir jetzt - mehr aus praktischen als aus wissenschaftlichen Griin­
den - noch eine Reihe von Zustanden besonders besprechen, die zu den 
obengenannten Leiden in nachster Beziehung stehen, dabei aber doch gewisse 
Eigentiimlichkeiten zeigen. Die in Rede stehenden Zustande entstehen im 
AnschluB an kOrperliche Verletzungen der verschiedensten Art, und zwar so 
gut wie ausschlieBlich im AnschluB an "entschadigungspflichtige" Traumen 
und Unfalle. 

Man beobachtete sie zuerst nach Eisenbahnunfallen ("railway-spine" und 
"railway-brain" der englischen und amerikanischen Nervenarzte) und hegte 
anfangs die Meinung, daB die grobe Erschutterung des Zentralnervensystems 
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als Ursache der zuruckbleibenden nervosen Symptome anzusehen sei. Spater 
wurde fUr diese Zustande vielfach der Name "traumatische Neurose" gebraucht. 
Damit sollte ausgedruckt werden, daB die durch das Trauma hervorgerufenen 
nervosen Symptome nicht von groben organischen Verletzungen des Nerven­
systems abhangen, sondern auf feineren, anatomisch bis jetzt nicht nachweis­
baren Veranderungen beruhen. Bald stellte sich aber heraus, daB bei der 
groBen Mehrzahl der hierhergehorigen Falle das karperliche Trauma als solches 
uberhaupt gar keine andere Rolle spielt als nur diejenige einer auslosenden 
Ursache fur eine rein psychische Veranderung der von dem Trauma Betroffenen. 
Das korperliche Trauma ist, wie man sich ausdruckt, mit einem "psychischen 
Trauma" verbunden. Rierher zu rechnen ist nicht nur der mit dem Unfall 
verbundene Schreck oder Schock, sondern die ganze Reihe der durch den 
Unfall veranlaBten, mit groBter Lebhaftigkeit ins BewuBtsein des Verletzten 
eintretenden neuen Vorstellungen, besonders die Sorge fiir den weiteren Verlauf 
der Verletzung, fur die Wiedererlangung der Arbeits- und Erwerbsfahigkeit, 
vor allem aber auch fur die Erlangung der vermeintlichen Entschadigungs­
anspruche u. dgl. Begehrungsvorstellungen mischen sich in den BewuBtseins­
inhalt ein, das Verlangen nach einer Unfallrente, nach einer bequemeren 
Lebensweise usw. Der Verungluckte glaubt durch seine Lage, durch seine 
gezahlten Beitrage zur Unfallversorgung, oder da ein Raftpflichtiger verant­
wortlich gemacht werden kann, ein "Recht" auf Entschadigung, auf Ver­
sorgung zu haben (Begehrungsneurosen, Rechtsneurosen, Unfall- oder Renten­
gesetzneurosen). Nach dem in den beiden vorhergehenden Kapiteln Gesagten 
ist es leicht verstandlich, wie diese primare Anderung in dem Vorstellungs­
leben des Verletzten eine erhebliche Reihe von scheinbar korperlichen Storungen 
zur Folge haben kann. 

Das auf diese Weise entstehende "Krankheitsbild" ist ungemein kenn­
zeichnend. Zuweilen ist der ursprungliche Unfall (Sturz, StoB u. dgl.) so 
heftig, daB unmittelbar danach die bekannten Symptome der Oommotio 
cerebri und Oommotio spinalis (Verlust des BewuBtseins, allgemeine motorische 
Schwache u. dgl.) in groBerer oder geringerer Reftigkeit auftreten. In anderen 
Fallen ist aber schon die Schwere des Unfalls oder der besondere Ort seiner 
Einwirkung (StoB aufs Kreuz, auf den Rucken, in die Seite, Verletzung eines 
Gliedes u. dgl.) derart, daB von einer Gehirnerschutternng gar nicht die Rede 
sein kann. Nicht selten konnen anfangs wirkliche organische Verletzungen 
(Kontusion, Blutung, Fraktur) vorhanden sein, die aber an sich einer regel­
rechten raschen und vollstandigen Reilung vollkommen fahig sind. 

Das Kennzeichnende ist nun, daB nach de:rp. volligen Ablauf aller starkeren 
oder geringeren anfanglichen organischen Folgeerscheinungen der Verletzung 
doch keine restlose Genesung, wie zn erwarten war, eintritt. Der Verungluckte 
erholt sich, versucht wieder aufzustehen; die Besserung schreitet bis zu einem 
gewissen Grade fort. Trotzdem bleibt aber eine Reihe von Symptomen ubrig, 
die nicht verschwinden nnd die Arbeitsfahigkeit des Betroffenen weiterhin 
vermindern oder ganz aufheben. Untersucht man jetzt die Betreffenden, 
so sind irgendwelche Zeichen groberer Verletznngen weder am Nervensystem, 
noch an irgendeinem anderen inneren Organ vorhanden. Was aber sofort 
auffallt, ist eine eigentumliche psychische Veranderung. Die Verungluckten 
sind trube gestimmt, miBmutig, unlustig zu jeder Beschaftigung, vollig willens­
schwach, haben keine Freude mehr am Verkehr mit der Familie nnd mit den 
Bekannten. Sie beschaftigen sich innerlich fortwahrend mit dem erlittenen 
Unfall nnd dessen vermeintlichen Folgen. In sehr vielen Fallen spiegelt sich 
die trube und willensschwache Stimmnng der Unfallneurotiker in ihrem 



888 Krankheiten des Nervensystems. 

ganzen AuBeren, namentlich im Gesichtsausdruck wieder. Oft kann ein geiibter 
Beobachter den echten "Unfallneurotiker" schon beim ersten Blick als solchen 
erkennen (vgl. Abb. 220) . - Der Schlaf ist gestort, oft durch Traume beun­
ruhigt. Von Klagen sind hervorzuheben vor allem meist Schmerzen an der 
Stelle, die durch das Trauma besonders betroffen ist, also namentlich oft im 
Riicken, in der Kreuzgegend, an der Seite der Brust, in der Hiifte u. a. Ferner 
klagen die Betreffenden iiber Kopfweh, Schwindel, Mattigkeit, Triibsehen, 
Ohrenklingen, Flimmern, Appetitlosigkeit u. dgl. 

Die Untersuchung ergibt oft eine allgemeine motorische Schwiiche. Manche 
Unfallneurotiker konnen noch ziemlich gut allein gehen, ermiiden aber rasch; 

Abb. 220. Unfallneurotiker mit hysterischer Parese 
und hysterischem Tremor des rechten Armes. 

andere gehen nur langsam und steif, 
mit Unterstiitzung, klagen beim 
Gehen iiber Riickenschmerzen, hal­
ten die Hand daher auf den Riicken 
u. dgl. Der Ernahrungszustand der 
Muskeln bleibt meist gut. Die elek­
trische Erregbarkeit der Nerven und 
Muskeln ist vollig normal. Die Re­
flexe sind zuweilen lebhaft, zuweilen 
schwach, jedenfalls nie so verandert, 
wie man dies bei wirklichen orga­
nischen Erkrankungen findet. Der 
Rachenreflex ist, wie bei allen Neu­
rosen, oft erheblich abgeschwacht. 
Starkere Veranderungen ergibt hau­
fig, wenn auch keineswegs in allen 
Fallen, die Untersuchung der senso­
rischen Funktionen. Diese muB sich 
stets auf siimtliche Sinnesorgane er­
strecken. Die Haut ist fast auf der 
ganzen Korperoberflache auffallend 
unempfindlich gegen alle Schmerz­
reize, wie Nadelstiche, elektrische 
Strome u. dgl. Es besteht Analgesie. 
An einzelnen Stellen finden sich 
manchmal auch vollkommene An-
asthesien, die eine ganze Extremitat 

oder nur umschriebene Teile der GliedmaBen und des Rumpfes betreffen. 
Die Abgrenzung der anasthetischen Hautstellen gegen die normal empfind­
lichen ist undeutlich begrenzt oder auch ziemlich scharf und dabei oft sehr 
eigenartig angeordnet, wie dies bei organischen Nervenleiden niemals vor­
kommen kann. Die Untersuchung der Augen ergibt zuweilen Abnahme der 
Sehscharfe, Einengung des Gesichtsfeldes, undeutliche Farbenwahrnehmung. 
Sehr oft ist das GehOr auf einer oder beiden Seiten abgeschwacht. Der Ge­
ruch ist sehr stumpf, der Geschmack haufig vollig verloren, so daB selbst 
Chinin, Essig und ahnliche stark schmeckende Stoffe keine Geschmacks­
empfindung mehr hervorrufen. AIle diese sensorischen Anasthesien sind 
sicher - soweit sie nicht etwa vorgetauscht sind - als hysterische Reaktio­
nen aufzufassen. Man kann deshalb mit Recht annehmen, daB sie oft erst 
durch die Untersuchung entstehen, d. h. daB erst durch die arztliche Unter­
suchung das BewuBtsein des Untersuchten in derartiger Weise verandert 
wird, daB eine sensorische Anasthesie zur Entwicklung kommt. An diesen 
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Umstand soil der Arzt bei der Untersuchung von Leuten, die einen Unfall er­
litten haben, stets denken. 

Neben den bisher beschriebenen, die Abschwachung der Sensibilitat und 
Motilitat betreffenden Symptomen findet man haufig auch sensible und 
motorische Reizerscheinungen. Schmerzen im Kopf, Flimmern vor den Augen, 
Ohrenklingen sind schon oben erwahnt worden. Kennzeichnender sind Hyper­
asthesien der Haut, Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule und namentlich 
oft grofJe Druckempfindlichkeit an den von der urspriinglichen Verletzung be­
sonders betroffenen Korperstellen. Von motorischen Reizerscheinungen sind 
zu nennen: Muskelspannungen und Muskelsteifigkeit, wiederum am haufigsten 
an den durch das Trauma vorzugsweise betroffenen GliedmaBen. Sehr haufig 
ist auBerdem starkes Zittern. Die "Zitterer" bilden eine besonders starke 
Gruppe unter den Unfall- und Kriegsneurotikern. Sowohl im Kopf, als auch 
in den Armen und Beinen, zuweilen im ganzen Korper entsteht ein fast 
bestandiges, bei jeder Aufregung sich steigerndes Zittern, bald in Form eines 
raschen feinschlagigen Tremors, bald in Form eines mehr ungleichmaBigen, 
stoBweise erfolgenden unregelmaBigen Schiittelns und Zuckens. Treten die 
Zuckungen mehr in einzelnen StoBen auf, so entstehen Zustande, die man als 
Myoklonus, Tick u. dgL bezeichnet. Besonders auffallend treten diese unge­
wohnlichen motorischen Reizzustande oft bei willkiirlichen Zielbewegungen, 
vor aHem auch beim Gehen auf. So entstehen die eigentiimlichsten Formen 
von Gehstorung. Eine besondere, nicht seltene Art der Gehstorung hat man 
als "pseudospastischen Gang mit Tremor" bezeichnet, ein wunderliches Ge­
misch von spastischem Steifhalten der Beine, verbunden mit Zitterbewe­
gungen und einzelnen Zuckungen (Myoclonia trepidans). Es kann kaum 
zweifelhaft sein, daB diese Gehstorung nicht organischen Ursprungs, sondern 
nur eine besondere Form schwerer hysterischer Dysbasie ist. 

Fast immer besteht eine deutliche Beziehung der Klagen und Erscheinungen 
zu dem Ort der anfangHchen Einwirkung des Traumas. Hat die Verletzung 
den Kopf betroffen, so bilden Kopfsymptome die Hauptklage, ist eine Rumpf­
seite oder eine Extremitat betroffen gewesen, so zeigen sich hier die meisten 
Beschwerden. Dabei gehen freiIich die Symptome oft weit iiber die urspriing­
Hch verletzte Stelle hinaus. rst z. B. eine Schulter von einem StoB getroffen 
worden, so ist nicht selten die "ganze Seite", auch das Bein usw. schwach und 
schmerzhaft. Allgemeine nervose Erscheinungen, insbesondere die subjek­
tiven Gefiihle des Schwindels und des Kopfdrucks, finden sich in der Mehr­
zahl der Faile auch nach peripherischen Verletzungen. 

Fragt man nach der Ursache und nach dem eigentlichen Wesen dieses eigen­
tiimlichen, vor allem durch die psychischen Storungen, in zweiter Linie durch 
die subjektiven schmerzhaften Empfindungen, die sensorischen Anasthesien 
und die motorische Schwache gekennzeichneten Zustandes, so kommen, wie 
erwahnt, korperliche Schadigungen durch den Unfall nicht in Betracht. 
Zwar glauben wir, daB es Krankheitszustande gibt, die man als funktionelle 
Storungen infolge einer wirklichen Gehirnerschiitterung auffassen muB, 
aber fiir die Unfallneurosen trifft diese Annahme nicht zu, sondern hier ist 
es die Gesamtheit der mit dem Unfall verbundenen, oben bereits erorterten 
psychischen Einwirkungen, Vorstellungen, W unsche und Befurchtungen, die die 
Neurose hervorruft. Die Weitlaufigkeiten und haufigen Streitigkeiten mit 
Krankenkassen und Versicherungsgesellschaften tragen das ihrige dazu bei, 
die yom Unfall Betroffenen in Unruhe zu versetzen. Dazu kommt bei den 
Arbeitern, die zur Unfallversicherung gehoren und bei denen am haufigsten 
die "Renten- oder Unfallgesetzneurosen" beobachtet werden, meist noch der 
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immer lebhafte Wunsch, in den Besitz einer mogliehst hohen Rente zu gelangen 
(BegehrungsvDrstellungen) , das Geltungsbediirlnis als "Opfer der Arbeit" ange­
sehen zu werden und entspreehende Vorteile zu erlangen und endlieh aueh 
noeh eine eigentiimIiehe Halsstarrigkeit in ihren Anspriiehen und in ihren 
Ansiehten von einem vermeintliehen Recht auf Entschiidigung nach jedem 
Unfall ("Rechtsneurose"). Man kann daher sieher behaupten, daB die Haufig­
keit der "traumatisehen Neurosen" infolge der Unfallgesetzgebung bedeutend 
zugenommen hat! tThrigens kommen Unfallneurosen in allen Kreisen vor. 
Aueh der Wohlhabende, der jahrelang Unfallbeitrage gezahlt hat, oder der 
glaubt, Haftpfliehtanspriiehe stellen zu konnen, fiihrt langwierige Kampfe 
mit den Versieherungstragern und verstriekt sieh immer tiefer in eine Unfall­
neurose, die rein psychisch bedingt ist. 

So wirken also versehiedene Ursaehen zum Hervorbringen eines Zustandes, 
der mit hysterischen Reaktionen die engsten Beriihrungspunkte hat. Anderer­
seits haben gerade die naeh Unfallen auftretenden neurotisehen Erseheinungen 
ein gewisses eigenartiges Geprdge, ein Gesamtbild, wie man es bei gewohnlieher 
Hysterie und Neurasthenie nieht oft findet. Kennzeiehnend sind vor allem 
der eigentiimliehe seelisehe Zustand der Unfallneurotiker, wie er o££enbar 
dureh die besonderen auBeren Umstande mitbedingt ist, einerseits ihre Mut­
losigkeit, Willenssehwaehe, ihre niedergedriiekte Stimmung, ihre Neigung 
zum Klagen und Querulieren, und andererseits oft ihr anmaBendes Auftreten 
und immer die groBe Hartnackigkeit, womit diese Zustande andauern und oft 
allen Heilbestrebungen widerstehen. 

Die siehere Erkennung der Unfallneurosen hat in der Mehrzahl der FaIle 
keine Sehwierigkeit. Namentlieh laBt sieh das Vorhandensein organiseher 
Verletzungen in der Regel leieht aussehlieBen. Sehwieriger kann die Ent­
seheidung sein, ob es sieh um eine Unfallneurose oder um Simulation handelt. 
Hier entseheiden nieht einzeIne Merkmale - wie man gemeint hat -, sondern 
in letzter Hinsieht nur die genaue Beobaehtung des Gesamtzustandes (wenn 
es nur irgend moglieh ist in einem Krankenhaus) und die Beriieksiehtigung 
der aligemeinen Verhaltnisse (Benehmen des Kranken, friiheres Verhalten, die 
auBeren Umstande u. a.). 1m aIIgemeinen miissen wir naeh unseren Erfahrun­
gen hervorheben, daB bewufJte und absichtliche vollstandige Simulation nicht 
sehr hiiufig ist, obwohl sie selbstverstandlieh oft genug vorkommt. Sehr haufig 
sind freilich tJbertreibungen und scheinbare Simulationen, indem die Unfall­
neurotiker Symptome angeben, die sich bei genauerer Untersuchung als nicht 
vorhanden erweisen. Ein derartiges VerhaIten beweist aber nichts fiir bewufJte 
Simulation, da es bei allen Psychoneurosen (Hysterie, Neurasthenie) tagtaglich 
beobachtet wird. Eine hysterische Dame, die behauptet, das Bett nieht ver­
lassen zu konnen, und dann, vom Arzt gefiihrt, ganz gut geht, eine andere, 
die angeblich die leiseste Beriihrung des Riickens nicht vertragen kann und 
dann bei abgelenkter Aufmerksamkeit den starksten Druck kaum fiihlt, eine 
dritte, die angeblich schon nach einem Schluck Tee Magenschmerzen bekommt 
und bald darauf ein Beefsteak mit Appetit verzehrt, wird doch kein Arzt als 
"Simulantin" bezeiehnen. Ahnliches kommt natiirlich auch bei den Unfallneu­
rosen vor, weil diese eben nichts anderes sind als ganz entsprechende Zustande. 

Oft ist die praktisch wichtige Frage zu entscheiden, ob Unfallneurotiker 
Anspruch auf Unfallentschiidigungen haben. Wir sind der Ansicht, daB die 
begutachtenden Arzte diese ablehnen 8ollten. 

Die Auffassung des deutschen Reichsversicherungsamtes zeigt folgende vielbefehdete 
"grundsatzliche" Entscheidung (Rekursentscheidung vom 24. IX. 1926 - Ia 1609 und 
1610/25): "Hat die Erwerbsunfahigkeit eines Versicherten ihren Grund lediglich in seiner 
Vorstellung, krank zu sein, oder in mehr oder minder bewuBten Wiinschen, so ist ein 
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vorangegangener Unfall auch dann nicht eine wesentliche Ursache der Erwerbsunfahigkeit, 
wenn der Versicherte sich aus AnlaB des Unfalles in den Gedanken, krank zu sein, ein­
gelebt hat, oder wenn die Bein Vorstellungsleben beherrschenden Wiinsche auf eine Unfall­
entschadigung abzielen oder die Bchadigenden Vorstellungen durch ungiinstige Einfliisse 
des Entschadigungsverfahrens verstarkt worden sind." 

Wir halten eine Ablehnung aller Entschadigungsansprfiche gerade in thera­
peutischer Hinsicht ffir notwendig, um die Kranken von ihrem Wahn eines 
erworbenen schweren Leidens zu heilen. In erster Linie soIl man selbst­
verstandlich zunachst immer ver8uchen, eine Besserung oder Heilung des 
Zustandes herbeizufiihren, wobei natiirlich wieder auf die richtige p8ychi8che 
Beeinflu8sung das meiste Gewicht zu legen ist. AuBerdem kommen alle die 
Psychotherapie unterstiitzenden Behandlungsverfahren (Bader und andere 
hydrotherapeutischen Ma.6nahmen, Elektrizitat, Heilgymnastik) in Betracht, 
die wir in den beiden vorhergehenden Kapiteln kennengelernt haben. Auf 
diese Weise gelingt es zuweilen, aber leider nur sehr selten, Besserungen und 
auch Heilungen herbeizufiihren. Die Aussichten auf einen dauernden Erfolg 
einer Behandlung sind erfahrungsgema.6 nicht groB. Gerade die Unfall­
neurosen geben eine besonders ungfinstige Prognose. Bei den Unfallneuro­
tikern merkt man oft von vornherein, daB sie gar nicht behandelt und geheilt 
werden wollen! Ihnen ist die Unheilbarkeit ihres Zustandes zur Uberzeugung 
geworden, und sie haben jetzt nur noch Gedanken an die moglichste AU8-
nutzung ihres Unfalls, d. h. an der Erlangung einer moglichst hohen Unfall­
rente! Darum ist in den meisten Fallen von einer anhaltenden arztlichen 
Behandlung abzuraten, wenn man nicht alsbald den Eindruck erhalt, daB die 
Betreffenden sich willig und vertrauensvoll den arztlichen Vorschriften 
unterwerfen. Von groBter praktischer Wichtigkeit ist es, die Unfall-, Ent­
schadigungs- und Rentenneurosen, wenn es nur irgend moglich ist, schon bei 
ihrer er8ten Ent8tehung "im Keim zu ersticken". Nicht selten beobachteten 
wir Unfallkranke, die nach der offenbar vollstandigen Heilung irgendeiner 
leichten auBeren Verletzung nun anfingen, fortdauernd fiber aIle moglichen 
Beschwerden zu klagen. Hier gilt es, gleich von vornherein derartige Klagen 
moglichst abzuschneiden und den Betreffenden begreiflich zu machen, daB 
sie nun wirklich voll8tandig wiederhergestellt sind. Die Bewilligung einer 
Unfallrente ist daher in solchen Fallen ganz fehlerhaft und erschwert in 
hohem Grade die Heilung, wahrend die 8ofortige vollige Abwei8ung von bestem 
Einflu6 ist. Die Unfallneurotiker sind gezwungen, ihre Arbeit wieder auf­
zunehmen und vergessen dariiber ihre eingebildeten Beschwerden. Glaubt 
man aber, den Betreffenden doch eine gewisse Entschadigung zuerkennen 
zu miissen, so ist die Bewilligung einer einmaligen Abfindung88umme viel 
empfehlenswerter als die Gewahrung einer fortlaufenden Rente. Denn durch 
die im letzten FaIle notigen erneuten arztlichen Untersuchungen und durch 
den fast immer vorhandenen Wunsch der Betreffenden, ihre einmal erlangte 
Rente nicht wieder zu verlieren, wird die Heilung der Unfallneurosen sehr 
erschwert oder fast unmoglich gemacht. Hat sich eine Begehrungsneurose schon 
jahrelang festgesetzt, dann gelingt es meist nur sehr schwer, den Unfall­
neurotiker von der objektiven Grundlosigkeit seiner Klagen zu iiberzeugen. 

Kriegsneurosen. In besonders gr06er Haufigkeit entwickeln sich aIle 
moglichen Formen der traumatischen Neurosen und Psychoneurosen unter 
dem EinfluB von Kriegsereignissen. Der Weltkrieg hat daher den Arzten 
in umfangreicher und mannigfaltiger Anzahl derartige Zustande zum Studium 
dargeboten. Man fa.6t aIle diese Zustande unter dem Namen "Kriegsneuro8en" 
zusammen im Hinblick auf die besonderen Umstande ihrer Entstehung. Dabei 
hat sich aber gezeigt, daB sie in grundsatzlicher Beziehung nichts Besonderes 
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und Eigenartiges sind, sondern nur durch die Sonderumstiinde besonders 
geartete Formen der gewohnlichen traumatischen und zuweilen auch nicht 
traumatischen Neurosen und Psychoneurosen darstellen. In der Atiologie 
der "Kriegsneurosen" kommen genau dieselben Umstiinde und Fragen in 
Betracht wie bei den gewohnlichen Unfallneurosen. Zunachst haben wir eine 
Gruppe von Krankheitszustanden, bei denen es sich wirklich um eine schwere 
anfangliche grobe Erschutterung des Gehirns oder Riickenmarks gehandelt 
hat (durch Sturz, Schlag, Minenexplosion u. a.). Hier entsteht immer wieder 
von neuem die noch nicht vollig geklarte Frage, ob nicht doch zuriickbleibende 
organische Folgen der Erschiitterung den Krankheitserscheinungen zugrunde 
liegen. Stellt man sich auf den Standpunkt, diese Frage zu bejahen, so unter­
scheidet man diese FaIle als "Kommotionsneurosen" von den traumatischen 
Psychoneurosen im engeren Sinne. Da bei den Kommotionsneurosen fast 
stets gleichzeitig auch psychische Einfliisse hereinspielen, so ist die Abgren­
zung der echten Kommotionsneurosen schwierig. Die Mehrzahl der Forscher 
neigt mit Recht dazu, ihr Gebiet sehr stark einzuschranken - abgesehen 
natiirlich von den Folgen groberer Schadel- und Gehirnverletzungen (Schadel­
briiche, Blutungen u. dgl.). Die ursachlichen '[Jsychischen Einfliisse bestehen 
bei den Kriegsneurosen teils in den ungeheueren Einwirkungen des Schrecks, 
der Furcht, der Aufregung, wie sie der Krieg mit sich bringt, und sodann in 
den eigentiimlichen Anderungen des Vorstellungslebens, die eine Kriegsver­
letzung in vielen Fallen begreiflicherweise nach sich zieht. Der Wunsch, den 
erlittenen Kriegsunfall irgendwie zur Erlangung gewisser Erleichterungen 
im Kriegsdienst, unter Umstanden sogar der volligen Befreiung yom weiteren 
Dienst oder zur Erlangung sonstiger Vorteile (Urlaub, Renten, Entschadi­
gungen) zu benutzen, ist menschlich so erklarlich, daB man die bald mehr 
bewuBt, bald halb unbewuBt auftretende Wirksamkeit der entsprechenden 
Vorstellungen und deren Festsetzen im BewuBtsein des Verletzten wohl 
verstehen kann. Rechnet man hierzu noch einerseits das Auftreten hypo­
chondrischer Befiirchtungen, gewisse Einfliisse der Umgebung (schlechtes 
Beispiel, Nachahmung, Einfliisterungen aller Art) und andererseits auch 
Wunschvorstellungen und das Geltungsbediirfnis als "Kriegsopfer", als "Held" 
usw. angesehen zu werden, so gewinnt man leicht einen Einblick in den psychi­
schen Boden, auf dem das Symptomenbild der Kriegsneurose erwachst. 

Was die einzelnen Formen betrifft, in denen die Kriegsneurosen auftreten, 
so haben wir, wie gesagt, dabei kein einziges neues Symptom kennengelernt, 
sondern dieselben Zustande nur in besonderer Haufigkeit und Ausbildung 
beobachten konnen, wie sie uns auch schon friiher bekannt waren. Auch bei 
den Kriegsneurosen sehen wir zunachst Zustande allgemeiner Nervositat und 
N eUTasthenie, die sich nur durch die veranderte geistige Stimmung und Lei­
stungsfahigkeit und durch die bekannten allgemeinen funktionell-nervosen 
Symptome (Kopfschmerz, Schwindel, Kopfdruck, Schlaflosigkeit, allgemeine 
Schwache, Herzklopfen, Magendarmstorungen usw.) kennzeichnen, und dann 
die eigentlichen schweren Kriegsneurosen, die zur Hysterie zu rechnen sind, 
und die sich in groberen Storungen der geordneten Beziehungen zwischen den 
BewuBtseinsvorgangen und den Funktionen der Korperlichkeit zeigen. 

Die traumatische Hysterie (s. das vorige Kapitel) zeigt sich bei den Kriegs­
neurosen in den mannigfaltigsten Formen. Da haben wir zunachst die ver­
schiedenen Formen der psychomotorischen Reizzustiinde: die "Zitterer" mit 
allen moglichen Formen, Abarten und Ausdehnungen des Zitterns, die ver­
schiedenen Formen der Ticks und der Myoklonie, ferner die psychogenen 
Kontrakturen und tonischen Muskelkriimpfe, endlich vor allem aIle die bekann-
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ten Formen der hysterischen groBen An/alle. Den Dbergang zu den psycho­
genen Lahmungen bilden die pseudospastischen Zustande, oft mit Tremor 
verbunden, die zu den wunderlichsten hysterischen Gehstorungen (mit Zittern, 
Hiipfen, Stolpern, Fallen) AnlaB geben. Daneben haben wir die verschieden­
artigsten Lahmungszustande, pseudospastische Lahmungen und namentlich 
schlaffe Lahmungen, oft mit Anasthesie verbunden. Besonders haufig sind 
die durch V orstellungen entstandenen Stimmbandlahmungen oder richtiger 
hysterischen Aphonien. Daran schlieBen sich die hysterischen Sprachst6rungen 
an, die ebenfalls bei den Kriegsneurotikern nicht selten auftreten. Volliger 
hysterischer Mutismus, ferner alle moglichen Formen des hysterischen 
Stotterns und Stammelns werden oft beobachtet. Auf dem Gebiet der Sensi­
bilitat finden sich einerseits die mannigfachsten Hyperasthesien und psycho­
genen Schmerzen, andererseits anscheinende Anasthesien und Analgesien. 
Besonders auffallend sind die nicht selten beobachteten FaIle von hysterischer 
Taubheit, die eigentiimlichen Zustande hysterischer Sehstorung bis zu angeb­
lich volliger Blindheit. Auch die typische hysterische Hemianasthesie wird 
gelegentlich beobachtet. Diese kurze Zusammenstellung zeigt, in welcher 
Mannigfaltigkeit der Formen die Kriegshysterie auftreten kann. Andererseits 
ist freilich auch die eintonige Gleichartigkeit der einzelnen Falle untereinander 
hervorzuheben (die Zitterer, die Stotterer, die psychogenen Gangstorungen, 
die hysterischen Anfalle usw.). 

Die Diagnose der Kriegsneurosen ist in der Regel, wenn man die Zustande 
kennt, leicht. Immerhin kann die Notwendigkeit einer allseitigen genauen 
Untersuchung unter Zuziehung von Facharzten und einer vorurteilslosen Beur­
teilung in jedem einzelnen Falle nicht scharf genug betont werden. Gerade 
die Haufigkeit der Kriegsneurosen verfiihrt den Arzt nur zu leicht, einmal 
auch eine Neurose anzunehmen und danach zu behandeln, wo eine schwere 
organische Krankheit vorliegt (multiple Sklerose, Hirntumor, HirnabszeB u. a.). 

Dber die Prognose laBt sich schwer ein allgemeines Urteil fallen. Bei der 
besonderen Art der BewuBtseinsveranderung, die dem krankhaften Zustand 
zugrunde liegt, ist eine wirkliche vollige Heilung nicht haufig, jedenfalls nicht, 
solange die einwirkenden schadigenden Einfliisse fortdauern. Einzelne hyste­
rische Symptome konnen dagegen oft durch eine entsprechende Behandlung 
rasch und vollstandig beseitigt werden, und gerade diese auffallende Beein­
fluBbarkeit der "Kriegsneurosen" durch gewisse, unzweifelhaft rein psychisch 
wirkende Behandlungsverfahren ist der sicherste Beweis fiir die hysterische, 
d. h. psychogene Natur dieser Zustande. Die groBe Haufigkeit der Kriegs­
neurosen hat daher viel zur Verbreitung der Kenntnis von der Wichtigkeit 
und Bedeutung der psychischen Behandlung unter den Arzten beigetragen. 
Viele, allen erfahrenen Nervenarzten langst bekannte Dinge sind wahrend 
des Weltkrieges als vermeintlich neue Entdeckungen und Heilverfahren 
veroffentlicht und bewundert worden. 

1m allgemeinen sind die Grundsatze bei der Behandlung der "Kriegsneurosen" 
natiirlich genau dieselben wie bei der Behandlung der Hysterie iiberhaupt (s.o.). 
Die Ergebnisse der Behandlung der Kriegsneurotiker sind besonders giinstig, 
solange der Arzt zugleich militarischer Vorgesetzter des Kranken ist und daher 
seinen psychischen EinfluB auf ibn in nachdriicklicher Weise zur Wirkung 
bringen kann. Vielfache erfolgreiche Anwendung haben die starken elektrischen 
Strome und die hypnotischen Behandlungsweisen gefunden. Der Arzt, welcher 
weiB, worauf es im wesentlichen ankommt, wird sich seine "Methode" schon 
selbst zu gestalten wissen. Niemals darf aber die Tatkraft zur Roheit verfiihren, 
und niemals soIl der Arzt seinen rein antlichen Standpunkt auBer acht lassen. 



DIE VERGIFTUNGEN. 

I . .ltzgifte (Sanren, Langen, Alkalien, Phenole). 
Vergiftung durch Schwefelsii.ure (Vitriol). Starke ortliche Atzschorfe del' 

Haut, del' Mundwinkel, del' Lippen und del' Schleimhaut des Mundes, Rachens, 
Osophagus und Magens. In den schwersten Fallen rascher Tod unter Kollaps­
erscheinungen, seltener etwas spateI' durch Perforation del' Speiserohre mit 
eitriger Mediastinitis und Pleuritis odeI' durch Peritonitis infolge von Per­
foration des Magens. In del' Regel jedoch langere Krankheitsdauer. In del' 
Mund- und Rachenschleimhaut, die eine wei131iche odeI' in schweren Fallen 
durch das zersetzte Blut eine schwarze Farbung (Hamatinbildung) zeigen, 
entwickelt sich eine schwere ulzerose Entzundung. Furchtbare Schmerzen, 
qualvolle Wiirg- und Brechbewegungen. Erbrechen braunschwarzer, blutiger 
und nekrotischer Massen. Starker Speichelflu13. Schmerzen langs der Speise­
rohre. Gefahrliche Atemstorungen durch eintretendes Glottisodem. Leib meist 
aufgetrieben, gegen Druck sehr empfindlich. Zuweilen blutig-schleimige Durch­
falle. Harnmenge gewohnlich vermindert, der Barn oft eiweifJ- und bluthaltig. 
Fieber. Allgemeiner Kollaps, kleiner frequenter PuIs. In leichten Fallen lang­
same Genesung nach allmahlichem Absto13en der nekrotischen Gewebsteile. 
Sehr gefahrlich sind die sich danach oft ausbildenden Narbenstrikturen im 
Osophagus oder in der Pylorus-Gegend. 

In den Wdlichen Fallen ergibt der Leickeribelund vor aHem Nekrosen, Geschwiirs­
bildungen und Entziindungen im oberen Abschnitt des Verdauungskanals. Die Magen­
schleimhaut sieht meist kohlschwarz aus. ZuweiIen beschrankt sich aber die Veratzung 
auf die oberen TeiIe. In spateren Stadien ausgedehnte NarbenbiIdung. 

Behandlung: Magenschlauch wegen der Gefahr der Perforation gar nicht 
oder bei leichten Veratzungen nur mit allergro13ter Vorsicht anwenden. In 
frischen Fallen sofort Magnesia usta, mehrere TeelOffel voll in Wasser; zur 
Not Aufschwemmungen geschabter Kreide (Kalkputz einer Wand), geschlagenes 
EiweifJ oder Milch. Gegen die Schmerzen Morphiuminiektionen und Pinseln 
der MundhOhle mit 2%iger Kokain16sung. Spater symptomatisch Eisstiickchen, 
Analeptika. Einige Tage Nahrungsenthaltung, dann vorsichtige Ernahrung 
mit Schleimsuppen, Milch, Eiern u. dgl. Zuriickbleibende Osophagusstrikturen 
sind einer chirurgischen Behandlung zu unterziehen. 

Vergiftung durch Salzsaure (Lotwasser) und durch Salpetersaure (Scheide­
wasser). Symptome ahnlich wie bei der Schwefelsaurevergiftung. Auch hier 
stehen die ortlichen Erscheinungen del' starken Stomatitis, Pharyngitis usw. 
im Vordergrund des klinischen Krankheitsbildes. Au13erdem gewohnlich AI­
buminurie, haufig auch Zylinder und Blut im Harn. Rei Salpetersaurever­
giftung sind die veratzten Stellen, besonders die Mundwinkel, gelblich gefarbt 
(Xanthoproteinreaktion) (bei Salzsaure weifJlich, bei Schwefelsaure schwarz­
lich). Erbrechen gelblicher, blutiger Massen. Bei der Vergiftung mit rauchen­
der Salpetersaure kommt noch die Entzundung der Luftwege durch die ein-
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geatmeten Dampfe hinzu (Glottisodem I). Ausgange und Behandlung wie bei 
der Vergiftung mit Schwefelsaure. 

Vergiftung durch Oxalsaure und ihre Salze (Bittel'kleesalz). Ortliche Atz­
wirkungen ahnlich wie bei den iibrigen Sauren, nur weniger stark. In schweren 
Fallen Kollaps durch Herzlahmung. AuBerdem namentlich nervose Erschei­
nungen: Ameisenkriechen, Anasthesie der Fingerspitzen, tonische und kIo­
nische Krampfe, Trismus und Tetanus, spater Paresen. Kalziumoxalat­
kristalle im Erbrochenen, im Kot und im Harn. Im Harn tritt zuweilen 
Zucker auf, auBerdem kann sich eine hamorrhagische Nephritis entwickeln. 
Die wiederholt beobachtete Anurie beruht auf der Verstopfung der Harn­
kanalchen durch Kalziumoxalatkristalle. 

Behandlung: Rasche Entleerung des Magens. Intravenos oder subkuta:n 
O,8%ige Kochsalzin/usion mit 2-4 g Ohlorkalzium auf jedes Liter, A/enil­
oder andere Kalziuminjektionen. Darreichung von Kalziumpraparaten oder 
auch von Kalkwasser, Zuckerkalk, Kreide, Eierschalen) , urn unlosliches Kalzium­
oxalat zu bilden. 

Vergiftung durch Ammoniak (durch Einatmen von Ammoniakgas oder durch 
Trinken). Ammoniak ruft pseudomembranose Entziindung der betroffenen 
Schleimhautstellen hervor. 

Symptome: Reizerscheinungen der Schleimhaute der Augen, des Rachens, 
des Kehlkopfes, der Bronchien, Husten, Atemnot. Bei schweren Vergiftungen 
Lungen6dem, Bronchopneumonie. Bei Vergiftungen per os: SpeichelfluB, 
Schluckbeschwerden, Erbrechen von stark alkalisch reagierenden Massen, 
Durchfalle u. a. Harn nicht alkalisch, weil das NH3 in Harnstoff iibergeht. 
In schweren Fallen Kollapserscheinungen, hohe Pulsfrequenz und nervose 
Symptome (Schmerzen, Parasthesien, Schwindel, Krampfe u. a.). Zuriick­
bleibende Strikturen selten. 

Behandlung: Bei Ammoniakgasvergiftung die gleiche Behandlung wie bei 
Vergiftung durch Phosgen (s. u. S.905). Bei Vergiftungen per os in frischen 
Fallen mit groBer Vorsicht Magenspiilung. Vorsichtiges Darreichen von stark 
verdiinnten P/lanzensauren (Essigwasser, Zitronenwasser). Ausspiilen mit 
saurem Wasser, Milch, 01. Gegen Erbrechen Eis. Analeptika. Bei starken 
Schmerzen Morphium. 

Vergiftung durch KaIilauge oder Natronlauge. Symptome und Behandlung 
ahnlich wie bei der Vergiftung mit Ammoniak. Im Gegensatz zu den Saure­
vergiftungen ist zu bemerken, daB die Alkalien nicht Wasser entziehen und 
EiweiB nicht fallen, sondern losen. Die angeatzten Stellen werden daher nicht 
trocken und briichig, sondern erweicht ("Kolliquation"). Harn alkalisch. Bei 
der groBen Tiefenwirkung der Laugenveratzungen sind Osophagusstenosen 
haufig. 

Vergiftung durch Karbolsaure (Lysol, Kl'esol u. dgl). Ortliche Atzwir­
kungen im Mund (weifJliche Schor/e), Rachen und Magen. Bei leichten Ver­
giftungen Schwindel, Kopfschmerzen und Kollapserscheinungen, in schweren 
Fallen BewuBtlosigkeit, selten nach vorausgehenden Reizsymptomen. Enge 
Pupillen. Erbrechen. PuIs anfangs verlangsamt, spater beschleunigt. Dunkle, 
olivengrilne bis schwarzliche Farbe des Harns. Zuweilen Hamoglobinurie und 
hamorrhagische Nephritis. 

Behandlung: Magenspiilung (mit groBer Vorsicht). Darmspiilung. Magnesia 
usta. Kalkwasser oder Zuckerkalk (Calcaria saccharata). EiweiBlosungen, 
Milch, Ole, Fette, Kreide. Spater Abfiihrmittel. 
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ll. Schwermetalle und ihre Verbindungen. 

Vergiftung durch Blet. a) Die akute Bleivergittung macht die Erscheinungen 
einer heftigen Gastroenteritis. Beste Gegengitte: schwefelsaure Alkalien (Na­
triumsulfat, Magnesiumsulfat). Auch phosphorsaure Alkalien, EiweiB, Milch. 
In ganz frischen Fallen Magenspiilung, Abfiihrmittel und Einlaufe. 1m iibrigen 
symptomatisch. 

b) Chronische Bleivergittung (haufigste gewerbliche Vergiftung, bei Schrift­
setzern, SchriftgieBern, Arbeitern in Akkumulatorenfabriken, Farbenreibern, 
Malern, Lackierern, Ttipfern, Feilenhauern u. a.). Auch Speisevergiftungen 
durch bleihaltiges Kochgeschirr oder bleihaltige Konservenbiichsen, ferner 
durch bleihaltiges Stanniol (Schnupftabak, Schokolade), Leitungswasser aus 
bleihaltigen Rtihren u. a. 

Allgemeine Erscheinungen: Appetitlosigkeit, Abmagerung, Stuhlverstop­
fung, Muskelschwache, besonders in den Streckmuskeln der rechten Hand, 
Tremor der ausgespreizten Hande. Bleisaum am Zahnfleisch. Sekundare An­
amie. 1m Blut sind die Retikulozyten und die basophil granulierten roten Blut­
kOrperchen stark vermehrt, ebenso die Porphyrine im Harn. Behandlung: Vege­
tabilische Kost. Kalzium. Abfiihrmittel. Einlaufe. 

Wichtige Symptomel1gruppen: 1. Bleikolik. Heftige kolikartige Schmerzen, 
yom Nabel ausstrahlend. Meist Stuhlverstopfung, seltener Durchfall. Leib 
eingezogen, hart. Haufig Erbrechen. PuIs verlangsamt. Oft zunachst Blut­
druckerniedrigung. Temperatur meist normal. Harn zuweilen etwas eiweiB­
haltig. Behandlung: Bei starken Schmerzen Opium, Skopolamin, Nitroglyzerin 
und warme Umschlage. Auch Belladonna und Atropin versuchen. Gegen die 
Verstopfung Einlaufe. Warme Bader. 

2. Bleiliihmung, s. o. S.478. Auch Lahmungen der Kehlkopfmuskeln in­
folge von Bleivergiftung sind beschrieben worden. Zuweilen Atrophia nervi 
optici. 

3. Encephalopathia saturnina. Pltitzlicher Ausbruch schwerer Gehirnerschei­
nungen: Epileptiforme Krampfe, BewuBtlosigkeit, Delirien, groBe psychische 
Unruhe, sehr b,eftige Kopfschmerzen, Amaurosis saturnina. In schweren 
Fallen tritt der Tod ein. Behandlung symptomatisch: Laue Bader mit lJber­
gieBungen, Narkotika, Reizmittel. Jodkalium kann versucht werden. 

4. Arthralgia saturnina. Am haufigsten im Kniegelenk, seltener auch an 
den Gelenken der oberen GliedmaBen. Zuweilen verbunden mit schmerz­
haften Muskelkontraktionen: Gelenkveranderunge fehlen meist. Behandlung: 
warme Umschlage und Bader. 

Zu erinnern ist hier noch einmal an die Beziehungen der chronischen Blei­
vergiftung zur Gicht (s. d.), zur Arteriosklerose (s. d.) und zur chronischen 
Schrumptniere (s. d.). Nicht ganz selten sind ferner infolge Bleischadigung 
der Keimzellen Untruchtbarkeit und Fehlgeburten. 

Vergiftung mit Quecksilber. a) Akute Vergittung durch Sublimat: Starke 
Veratzung im Mund, Rachen, Osophagus, Magen und Darm. Metallischer 
Geschmack, Erbrechen, Leibschmerzen. Infolge der Ausscheidung des Queck­
silbers durch den Darm Durchfalle mit Entleerung blut- und schleimhaltiger 
Stiihle und qualendem Tenesmus. Infolge Ausscheidung durch die Nieren 
schwere Nekrosen und Verkalkungen der Harnkanalchenepithelien (Sublimat­
nephrose). Albuminurie. Meist keine Odeme. Oligurie, spater vollstandige 
Anurie. Kollapserscheinungen. Verlauf meist ttidlich. Akute Sublimatver­
giftungen, namentlich bei Krankenpflegerinnen, die Sublimatpastillen ge­
nommen haben. Schon wenige Stunden nach der Einverleibung des Giftes ist 



Schwermetalle und ihre Verbindungen. 897 

Albuminurie nachweisbar. Dann folgt ein trilgerisches, euphorisches Stadium 
von 7-10 Tagen, hieran schlieBen sich jedoch fast immer uramische Erschei­
nungen an, die den Tod zur Folge haben. 

Behandlung: Wiederholte Magen- und Darmspiilungen, Milch, EiweiI3losun­
gen, Traubenzucker, Natrium bicarbonicum, vor allem auch Carbomedicinalis­
oder Adsorganaufschwemmungen. Taglich mehrmals intravenose Injektionen 
von 20%iger TraubenzuckerlOsung und von lO%iger KochsalzlOsung (wegen 
der Chlorverarmung des Blutes). 

b) Ohronische Quecksilbervergiftung (Merkurialis1nus) (Arbeiter in Thermo­
meterfabriken, physikalischen Werkstatten u. dgl., Spiegelbeleger, Vergolder 
u. a., nicht selten bei langdauernder Syphilisbehandlung): Sekundare Anamie, 
Abmagerung mit auffallender Muskelschwache, Magen- und Darmerscheinun­
gen. Bei der arzneilichen Anwendung des Quecksilbers ist neben der selteneren 
Quecksilberenteritis und Quecksilbernephrose die Stomatitis mercurialis die wich­
tigste toxische Nebenwirkung: Auftreten iibelriechender Schleimhautnekrosen 
mit Geschwiirsbildung an der Wangenschleimhaut, am Kieferwinkel, Zahn­
fleisch u. a. Besonders wichtig ist der bei der chronischen Quecksilberver­
giftung oft auftretende Tremor mercurialis. Gewohnlich geht diesem ein 
Stadium auffallender psychischer Reizbarkeit ("Erethismus mercurialis") vor­
her, und nicht selten ist irgendeine psychische Erregung, ein Schreck od. dgl. 
die Veranlassungsursache zum ersten Auftreten des Tremors. Der Tremor 
selbst ist ein ausgesprochenes Intentionszittern, d. h. er ist bei ruhiger Hal­
tung des Korpers meist gar nicht vorhanden, tritt aber bei allen Bewegungen 
sofort hervor, ahnlich wie das Zittern bei der multiplen Sklerose. Je feinere 
Bewegungen die Kranken z. B. mit den Randen ausfiihren wollen, um so 
starker wird das Zittern. Psychische Erregungen bringen meist eine betracht­
liche Steigerung des Zitterns hervor. Mitunter ist das Zittern so stark, daB 
die Kranken das Bett nicht verlassen konnen. In seltenen Fallen treten auch 
Lahmungen auf. 

Behandlung: Entfernung aus dem schadigenden Betrieb, gegebenenfalls Aus­
setzen der Quecksilberbehandlung. Wasserstoffsuperoxyd zum Mundspiilen 
und Gurgeln. Reichlich Milch. Vegetabilische Kost. Keinen Alkohol. J od­
kur. Sedativa. Hydrotherapie. 

Vergiftung mit Wismut. (Bismutum subnitricum, W ismutpraparate zur Sy­
philisbehandlung). SpeichelfluB, Gingivitis mit grauem Zahnfleischsaum (Wis­
mutsaum), Erbrechen, Koliken, Durchfalle mit grauschwarzen Stiihlen. Kopf­
schmerz. Nierenreizung. Basophil getiipfelte rote Blutkorperchen vermehrt: 
Sekundare Anamie. Die durch Rontgenkontrastmittel, die friiher mit Wismut­
salzen hergestellt wurden, hervorgerufenen Vergiftungen waren vorwiegend 
Nitritvergiftungen (Methiimoglobinbildung). 

Behandlung: Magen- und Darmspiilungen. Abfiihrmittel. Analeptika. Aus­
setzen der Wismutbehandlung! 

Vergiftung mit Kupfer (Kupfervitriol, Grilnspan, auch nach langerem 
Stehen saurer oder fetter Speisen in Kupfer- und MessinggefaBen). Akute 
K upfervergiftung: Kupfergeschmack, Erbrechen griinlicher Massen, Gastro­
enteritis, Kolikschmerzen, Tenesmus, blutige Stiihle. Ferner nervose Erschei­
nungen (Kopfschmerz, Schwindel, Anasthesien, Lahmungen, Delirien). Kol­
laps, erschwerte Atmung. Nierenreizung. Ohronische Kupfervergiftung selten 
(Magen- und Darmerscheinungen, Koliken, rotliche oder grilnliche Farbung der 
Haare). Folge: Leberzirrhose (n 

Behandlung: Magenspiilungen mit gelbem Blutlaugensalz. Milch. EiweiB­
losungen. Milchzucker. Carbo medicinalis oder Adsorgan. Magnesia usta. 
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Vergiftung mit Zink (Zinkvitriol, Ohlorzink, Zinkoxyd). Bei akuter Ver­
giftung Erscheinungen schwerer Gastroenteritis, besonders starkes Erbrechen. 
AuBerdem Albuminurie. 

Behandlung: Magenspiilungen, Milch, EiweiBlOsungen, Tannin und kohlen­
saure Alkalien. 

Durch iiberhitzte Zinkdampfe entsteht das sogenannte GiefJerfieber in Rot­
gufJ (Messing) verarbeitenden Betrieben (asthmaahnliche Zustande, Bronchitis, 
Schiittelfrost, Fieber bis 40°, Kopfschmerz). Nach 3-6 Stunden Heilung 
unter SchweiBausbruch. 

Vergiftungen durch Mangan kommen in Braunsteinbergwerken, beim Ver­
laden von Manganerzen und vor allem in Braunsteinmuhlen durch Einatmen 
von manganhaltigem Staub vor. Erscheinungen: Schwache und Kribbeln in 
den Beinen, Zittern, Muskelstarre, Bewegungsstorungen, mimische Starre, 
also ein pallido-striarer Symptomenkomplex wie beim Parkinsonismus. Dem­
entsprechend ergibt die Sektion schwere degenerative Veranderungen im 
Pallidum, Putamen und Nucleus caudatus. Ferner sind bei Braunsteinarbeitern 
todliche Lungenentzundungen haufig. Eine wirksame Therapie ist nicht be­
kannt. 

Vergiftungen durch Thallium (Enthaarungsmittel, Rattengi/t). Symptome: Starker H aar­
aus/all, Magendarmstorungen (Erbrechen, Koliken, Durchfalle, spater Verstopfung), Poly­
neuritis, vor allem Muskel- und Nervenschmerzen, sowie Paresen in den Beinen. Storungen 
(gesteigerte Erregbarkeit) des vegetativen Nervensystems. Kopfschmerzen, Unruhe, 
Schlaflosigkeit. Psychosen. 

Behandlung: Magenspruungen, Abfiihrmittel, Milch. NatriumthioBUl/at, tgl. 0,6 g in 
20 ccm Aqu. dest. intravenos. 

Vergiftungen durch Chromo Losungen von Chromsalzen mfen geschwiirige Ver­
atzungen mit gelbroten Schor/en in Mund und Rachen hervor. Dysenterieiihnliche GaBtro­
enteritiB. Hamorrkagische Nephritis. Stets ReststickstofferhOhungen. Tod unter urami­
schen Erscheinungen. Bei Arbeitern, die standig mit Chromsalzen zu tun haben, oft tief­
greifende Schleimhautgeachwiire in Nase, Mund und Rachen. Knorpelige Nasenscheide­
wand mitunter zerstiirt. Oft ausgedehnte schwere Hautentzundungen an den Armen nach 
Arbeiten in ChromsaurelOsungen (in Verchromungsanstalten). 

Behandlung: Bei akuten Vergiftungen Magenspruung mit I %iger Losung von 8chwe/lig­
oder unter8ch.weflig8aurem Natrium. Magnesia uata. Natr. bicarbonicum. 

Vergiftung mit Barium (Chlorbarium, Bariumnitrat und -karbonat, vor allem bei Ver­
wechslungen mit dem zu Rontgenkontrastbreien verwendeten unloslichen und ungiftigen 
Bariumsullat). Erbrechen, Durchfalle, Schluckbeschwerden, Herzbeklemmungen, Krampfe, 
Lahmungen in den Beinen, Ohrensausen, Verminderung der Sehkraft. 

Behandlung: Magenspruungen mit 1 % Natr. sull. und Magn. sull. Abfiihrmittel. Atro­
pininjektion. Koffein, Cardiazol, Kampfer. 

ID. Metalloide und ihre Verbindungen. 
Vergiftung durch Arsen (arsenige Saure [A rsenik] , Schweinfurter Griin, 

Scheelesches Griin u. dgl.). a) Akute Arsenvergiftung: Symptome einer starken 
Gastroenteritis, nicht unahnlich der Oholera. Heftiges Erbrechen, reiswasser­
ahnliche Durchfalle. Heftige Leibschmerzen. Auch andere Schleimhaute 
konnen Reizerscheinungen zeigen (Konjunktivitis, Bronchitis). Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems: Schwindel, Kopfschmerz, Ohnmachten, Krampfe, 
Lahmungen. Herzschwache. Zyanose. Kollaps. Nicht selten Hautaus­
schlage in Form von Pusteln, Ekzemen u. a. 1m sparlichen Harn zuweilen 
EiweiB und Blut. In schweren Fallen Tod nach 1-2 Tagen. Die Sektion 
zeigt schwerste Gastroenteritis mit Epithelverlust, Hyperamie und Hamor­
rhagien. 

Behandlung: Magenspiilungen. 1m iibrigen Hauptmittel Ferrum hydricum 
in Aqua (l/,_1/2Stiindlich 2-4 EBloffel), Ferrum oxydatum saccharatum solu-
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bile, teelOffelweise, Magne8ia usta und besonders das aus Magnesia und Eisen­
oxydhydrat bestehende offizinelle "Antidotum Ar8enici " , innerlich 1/4_1/2-
stundlich 1-2 EBloffel. Auch Magne8ia U8ta allein mit gleichen Teilen Garbo 
medicinali8 gemischt, hat eine gunstige Wirkung. Kochsalz- und Trauben­
zuckerinfusionen. Analeptika. 

b) Ghroni8che Ar8envergiftung (Arbeiter in Arsenikhiitten, Glasfabriken, 
arsenhaltige Kleider, Tapeten, kiinstliche Blumen u. a.): Chronische Rhinitis 
und Konjunktivitis, chronischer Magen- und Darmkatarrh. Ar8enneuritiden 
(reiBende Gliederschmerzen, Parasthesien, Ar8enliihmungen (Verlust der Re­
flexe, Spasmen, Ataxien, s. S. 480). Hauterkrankungen, besonders trophische 
Storungen mit Pusteln und Ekzemen. Auffallende graue oder braune, all­
gemeine oder fleckformige Verfarbung der Haut (Ar8enmelano8e) , die nicht 
selten auch nach langer dauerndem medikamentosem Arsengebrauch auftritt. 
Ar8enkerato8e. Storungen des Nagelwachstums (Mee88che Quer8treifen). Haar­
ausfall. Sekundare Anamie. Herzmuskelschadigungen mit (Jdemen. Leber­
schadigungen, lkterus. Nephrosen. Psychosen. Kachexie. 

Behandlung,' Symptomatisch, diatetisch, starkend. 
Vergiftung mit Arsenwasserstott ruft AuflOsung der roten Blutkorperchen, 

Hamoglobinurie undlkterus hervor. Starke sekundiireAniimie neben Neuralgien 
und schweren Nervenerscheinungen. 

Praktisch wichtig sind die Vergiftungen, die nicht ganz selten nach der An­
wendung organischer Arsenpraparate bei der Behandlung der Syphilis und 
anderer Krankheiten beobachtet werden. Das jetzt kaum mehr gebrauchte 
Atoxyl und auch das Arsacetin konnen schwere Sehstorungen und Erblindung 
verursachen. Salvarsan und seltener auch N eosalvarsan konnen in vereinzelten 
Fallen schwere zerebrale Krankheitserscheinungen bedingen (BewuBtlosigkeit, 
Krampfe), als deren anatomische Grundlage die Sektion eine hiimorrhagische 
Enzephalitis ergibt. Mitunter entstehen Nekrosen in der Leber und lkterus 
(Salvar8anikterus). In manchen Fallen entwickeln sich hartnackige Haut­
ausschliige (Salvarsandermatitis). Diese konnen durch intravenose lnjektionen 
von Natriumthiosulfat (alle 2-3 Tage 0,3-1,8 g) gebessert werden. 

Vergiftung mit Antimon (BrechweinBtein). Metallischer Geschmack im Mund, Er­
brechen, Gastroenteritis, Schwachegefiihl, Wadenkrampfe, SchweiBe, Kollaps. Chro­
ni8che Antimonvergiftung verlauft ahnlich wie .Arsenvergiftung. 

Behandlung: Magenspiilung, Abfiihrmittel. EiweiBlosungen, Carbo medicinalis und 
Adsorgan. 

Vergiftung durch Phosphor. a) Akute Phosphorvergiftung (beirn Arbeiten 
mit gelbem Phosphor, durch Rattengift, fruher bei Herstellung von Streich­
zundholzchen): Heftige Schmerzen im Epigastrium und Erbrechen (die aus­
gebrochenen Massen riechen nach Knoblauch und leuchten zuweilen im Dun­
keln). 2-3 Tage Wohlbefinden. Hierauf schwere Erscheinungen: Ikterus, 
starke Schmerzen im Leib, VergrofJerung der Leber, Fieber, Bradykardie, kleiner 
weicher Puls, hamorrhagische Diathese mit Nasen-, Haut-, Magen-, Darm-, 
Nieren- und Uterusblutungen. Sensorium meist frei. Vor dem Tode zuweilen 
Sopor und Krampfanfalle. 1m Harn EiweiB, Blut, Zylinder, Gallenfarbstoff, 
selten Leuzin und Tyrosin. Der Tod erfolgt meist nach 8-14 Tagen, doch 
kommt auch ein ganz akuter Verlauf vor. Auch in scheinbar leichten Fallen 
mitunter plotzlicher Herztod. 

Bei der Sektion wird neben ikterischer Verfarbung aller Organe, neben zahl­
reichen Blutungen in den Schleimhauten und Organen vor allem eine hoch­
gradige Fettleber gefunden. Das Blut ist in der Leiche sehr dunkel und auf­
fallend wenig geronnen. 

57* 
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Behandlung: In frischen Fallen langdauernde Magenspiilungen mit 0,1 %iger 
Losung von ilbermangansaurem Kali. Abfiihrmittel (Bitterwasser). GroBe 
Mengen Carbo medicinalis oder Adsorgan. Als Brechmittel wurde friiher nur 
Cuprum sulfuricum verwendet. Bestes Gegengift ist das nicht rektifizierte 
Terpentin6l (30-40 Tropfen in schleimiger Fliissigkeit, z. B. Mixtura gum­
mosa). Fette und Milch sind zu vermeiden, da der Phosphor in Fett loslich 
ist. 1m iibrigen symptomatische Behandlung (Narkotika). 

b) Chronische Phosphorvergiftung: Phosphornekrose des Unterkiefers, sel­
tener des Oberkiefers, ausgehend von kariosen Zahnen. Nekrose des Knochens 
mit reichlicher Osteophytenbildung. 

IV. Halogene und ihre Verbindungen. 
Vergiftung durch Chlor (Chlorgas). Reizung der Schleimhaute, Tranen­

fluB, Niesen, Schnupfen. Blutiger Auswurf. Stimmritzenkrampf. Stechen 
auf der Brust. Atemnot. Qualender Rusten. In schweren Fallen Bronchitis 
und Pneumonien. 

Behandlung: Frische Luft. Einatmen von warmen Wasserdampfen oder 
von Natr. thiosulfur. 2,0, Natr. carbon. 0,5, Aqua dest. ad 100,0. Innerlich 
Milch, EiweiBwasser. Narkotika. 

Vergiftung mit Kalium chloricum (bei Benutzung alB Gurgelwasser). Bei Kindem sind 
schon nach Verschlucken weniger Gramm tiidliche Verg~tungen beobachtet worden. 
Starkes Blutgilt. Zerstorung von roten Blutk6rperchen und Ubergang des Hamoglobins in 
Methiimoglobin. Hamoglobinurie. Methiimoglobin im Urin und im Blut nachweisbar. In 
schweren Failen Ikterv.s, Erbrechen, Durchfail, Atemnot, Zyanose. Infolge viilliger Ver­
stopfung der Harnkanalchen durch Methamoglobinschoilen Anurie. Uramie. Leichte 
Faile kiinnen hellen. 

Behandlung: Magenspiilungen. Abfiihrmittel. Anregung der Diurese durch reichliche 
Fliissigkeitszufuhr (Mineralwasser). Herzmittel. 

Vergiftung durch Jod. a) Akuter Jodismus, z. B. nach Trinken von Jod­
tinktur, nach Injektionen groBerer Mengen Jodtinktur in Ovarialzysten u. dgl. 
beobachtet: Kollaps, Zyanose, kleiner, sehr frequenter PuIs. Erbrechen blau­
gefarbter Massen (Jodstiirke). Manchmal auffallende Atemnot. Schnupfen, 
Konjunktivitis, Stirnkopfschmerzen. Starke Rotung der Raut, Exantheme. 
Oligurie, Albuminurie, zuweilen Hamoglobinurie. 

b) Chronischer Jodismus, z. B. bei fortgesetztem inneren Gebrauch von Jod 
oder von Jodkalium: Schnupfen, Konjunktivitis, Stirnhohlenkatarrh, Angina, 
zuweilen sogar Glottisodem. Magenbeschwerden. Leichte Nervenerscheinun­
gen (Schwindel, Kopfweh). Jodexantheme (Akne, Erytheme, zuweilen in der 
Form des Erythema nodosum). Nach langerem Gebrauch von Jodpraparaten 
kommen thyreotoxische Zustande vor: auffallende Abmagerung, Schwache, 
Tachykardie, nerv6se Unruhe. 

Behandlung: In akuten Fallen Natrium subsulfurosum, auch Soda innerlich. 
1m iibrigen symptomatisch. Rechtzeitiges Aussetzen des Mittels bei inner­
lichem Jodgebrauch! Nach EHRLICH sollen durch die innerliche Darreichung 
von etwa 6 g Sulfanilsaure die Erscheinungen des J odismus mitunter rasch 
verschwinden. 

Vergiftung durch Brom. a) Akute Vergiftung durch Bromdiimpfe ruft die­
selben Erscheinungen hervor wie die Chlorvergiftung. Die sehr seltenen 
akuten Vergiftungen durch Bromsalze entsprechen vollig dem Bild der Schlaf­
mittelvergiftungen (s. u.). Akute Bromsalzvergiftungen sind nicht todlich, 
falls sich keine Bronchopneumonie entwickelt. 

b) Erscheinungen des Bromismus bei langerem Gebrauch von Bromsalzen: 
Mattigkeit, Muskelschwache, psychische Apathie und Gedachtnisschwache. 
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Herabsetzung der Reflexe, namentlich der Reflexerregbarkeit des Gaumens 
und Rachens. Schlechter Geruch aus dem Mund. Appetitlosigkeit, Durchfall. 
Seltener Schnupfen, Konjunktivitis. lmpotenz. Fast stets Bromakne, deren 
Auftreten durch gleichzeitige Arsendarreichung verzogert werden solI. 

Behandlung: Aussetzen des Mittels bei innerlichem Bromgebrauch. Kraf­
tige kochsalzreiche Ernahrung. 

Vergiftung dnrch Fluor (Fluoride in MitteIn zur Schadlingsbekampfung und zur Kon­
servierung). Symptome: Erbrechen. Gastroenteritis. GroBes Schwachegeftihl. Albumi­
nurie. Spii.ter :Fieber und Nervenerscheinungen: Sensibilitatsstorungen, Schmerzen in den 
Beinen, Un.:sicherheit beim Gehen, Lahmungen. Bei schweren Vergiftungen BewuBtlosig­
keit, Tod an Atemlahmung und Herzschwache. 

Behandlung: Magenspillungen mit Kalkwasser, Milch, Carbo medicinalis oder Adsorgan. 
Abftihrmittel (Rizinusol). Traubenzuckerinjektionen. Analeptika. 

v. Giftige Gase. 
Vergiftung durch Kohlenoxyd [CO] (Leuchtgas, Kohlendunst, Auspuffgase, 

Explosionsgase). Kohlenoxydvergiftungen sind die hiiu/igsten aller Ver­
giftungen (durch offene oder schadhafte Leuchtgasleitungen, durch schad­
hafte 6fen und offene Kohlenfeuer bei schlechtem Abzug der Verbrennungs­
gase in geschlossenen Zimmern, besonders auch in Arbeitsraumen und Werk­
statten, bei Branden durch Rauchgase, durch Auspuffgase von Verbrennungs­
motoren, besonders von Kraftfahrzeugen (lange Fahrten in geschlossenen 
Kraftwagen, Laufenlassen des Motors in geschlossener Garage), bei Tunnel­
bauten und in Kohlenbergwerken, bei Sprengungen und Schlagwetterexplosionen, 
im Krieg bei Gescho(Jexplosionen und Minensprengungen). 

Kohlenoxyd ist ein larb-, geruch- und reizloses Gas. 1 Teil CO in 10000 Teilen Luft 
verursacht Vergiftungserscheinungen, 1 Teil CO in 1000 Teilen Luft macht bewuBtlos 
und fiihrt langere Zeit eingeatmet den Tod herbei, 1 Teil CO auf 100 Teile Luft kann 
schlagartig, blitzschnell zum Tode fiihren. Kohlenoxyd ist ein Blutgilt. Es verbindet 
sich mit Hamoglobin zu Kohlenoxydhiimoglobin und verhindert - infolge seines etwa 
250mal groBeren und festeren Bindungsvermogens als Sauerstoff - die Bildung von 
Oxyhamoglobin und damit die Versorgung der Gewebe mit dem unbedingt notigen Sauer­
stoff. 

a) Akute Vergi/tung. Erscheinungen: "Obelkeit, Benommensein, Schwindel, 
Kopfdruck, Kop/schmerzen, Pulsieren der Schlafenarterien, Ohrensausen, 
Flimmern vor den Augen, Erbrechen. Mattigkeit und Schliifrigkeit, die Beine 
versagen, so daB der Vergiftete nicht imstande ist, sich fortzubewegen. All­
mahlich eintretender tiefer Schlaf (Bewu(Jtlosigkeit). UnregelmaBige, spater 
aussetzende Atmung. Puls beschleunigt, unregelmaBig, dann aussetzend. 
Sinken der K6rpertemperatur und des Blutdrucks. Das anfanglich blasse Ge­
sicht r6tet sich, /leckige R6tung der Korperhaut. Schlaf in den Tod (durch 
Atemldhmung). Seltener vorher rauschartige Zustdnde, epileptiforme Kramp/­
an/dUe mit Kotabgang, spater Liihmung. In vielen Fallen auffallende Muskel­
anspannungen und Muskelstei/igkeit, in anderen vollstandig schlaffe Liihmung. 
- 1m Urin in etwa 10% der FaIle Zucker nachweisbar, Eiwei(Jausscheidung 
in etwa 20%, gelegentlich Urobilinogen. Kurz vor dem Tode oft hohes An­
steigen der K6rpertemperatur. 

Bei "Oberstehen der Vergiftung haufig Nachkrankheiten: Lungenentzun­
dungen, Nephrosen und Nephritiden, Myokarditis (infolge multipler kleiner 
Blutungen im Herzmuskel), Thromboseneigung, fast immer neurologisch­
psychiatrische Erscheinungen: retrograde Amnesie, Kop/schmerzen, Glieder­
schmerzen, Neuritiden, Storungen der Sensibilitat und Motilitat, Lahmungen, 
Sprachstorungen, Storungen des Seh- und Horvermogens, extrapyramidale. 
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Storungen infolge Schadigung von Striatum und Pallidum, besonders 
Parkinsonismus, trophische StiJrungen, Blasenbildungen und Hautnekrosen, 
Neigung zu Verbrennungen durch Wii.rmflaschen usw., zu Dekubitus, 
SpeichelfluB, Storungen der SchweiBsekretion, Schwankungen des Blut­
drucks, des Blutzuckerspiegels, der Zahl der roten Biutzellen (Polyglobulie), 
psychische Storungen, Verwirrtheit, Psychosen, in seltenen FaIIen bis zur 
VerblOdung. 

b) Bei chronischer Vergijtung (fortdauerndes Einatmen kleiner Kohlenoxyd­
mengen, die durch Poren, Mauerrisse oder Erdschichten eindringen, in Werk­
statten, in Fabriken, an HochOfen usw.). Erscheinungen: gesteigerte Reizbar­
keit und nervose ErschOpjbarkeit (Nervositdt, Neurasthenie) , Kopjschmerzen, 
Obelkeit, Schwindel, vestibulare Obererregbarkeit, erhOhte Erregbarkeit des 
vegetativen Nervensystems, Unruhe, psychische Storungen, besonders Nach­
lassen der Konzentrationsfahigkeit, BewuBtseinstriibungen, schlechter Schlaf, 
schlechtes Aussehen, sekundiire Anamie. 

Die Selction ergibt vor allem mit groBer RegelmaBigkeit als kennzeichnenden Befund 
kleine symmetrische Erweichungsherde in beiden Stammganglien (Globus pallidus). So er­
klart sich das nicht seltene Auftreten ausgesprochener pallido-striarer Symptome bei 
der Kohlenoxydvergiftung. 

Diagnose. An Kohlenoxydvergiftung denken! Sofort spektroskopischer Nach­
weis des Kohlenoxyds im Blut. Dessen Farbe wird durch Kohlenoxydhamo­
globin hellkirschrot. Spater sind die fiir Methamoglobin im Spektroskop sicht­
baren Linien kennzeichnend. - Auch die HALDANESche Probe kann versucht 
werden: Ein Tropfen mit Kohlenoxyd gesattigtes Blut in etwa 5 cern Wasser 
fallend laBt die Losung rotlich erscheinen. rst Kohlenoxyd im Blut nicht vor­
handen, erscheint die Losung gelblich. 

Behandlung: Frische Luft. Kiinstliche Atmung. Zufuhr (Einatmen) von 
Sauerstojj, besonders gut wirkt die Oarbogengas genannte Mischung von 95 % 
Sauerstoff mit 5 % Kohlensaure zur Anregung des Atemzentrums. Erwarmung 
durchEinpacken in Decken (keine Warmflaschen und Heizkissen wegenNeigung 
zu Verbrennungen infolge trophischer StOrungen). Wiederholte subkutane 
Lobelininjektionen, Strophanthin, Oardiazol, Kampfer, Koffein. Hautreize (Be­
sprengen mit kaltem Wasser, Schlagen der Brust mit nassem Tuch, Reiben der 
Glieder). Bei Erregungszustanden kein Morphium, sondern Skopolamin. 
Aderlaf3 mit nachfolgender Kochsalzinfusion oder besser mit nachfolgender 
Transfusion einer entsprechenden Menge gruppengleichen Blutes. 

Vergiftung durch Kohlensaure [C02) (falls die Atemluft mehr als 5% CO2 

enthalt) in Hohlen, in Garkellern, in Bergwerken, in Fabrikraumen, bei Tunnel­
bauten, in Kloaken. Die Kohlensaure befindet sich infolge ihrer Schwere am 
Boden. Erscheinungen: Atemnot, Angstgefiihl, Herzklopfen, Kopfschmerzen, 
Ohrensausen, Schwindel, Zyanose, Bewuf3tlosigkeit. Bei starken Vergiftungen 
oft krampfartige Zuckungen, Koma, Tod durch Atemlahmung. 

Behandlung wie bei Kohlenoxydvergiftung. 
Vergiftung durch Blausaure [HCN] (Zyankali (KCN) , bittere Mandeln, 

Losungsmittel von Goldverbindungen, bei Galvanoplastik, bei Ungeziefer­
bekampfung, in Laboratorien, ferner neben Kohlenoxyd beim Verbrennen 
von Filmen, Zelluloid, Grammophonplatten u. a.). Die Blausaurevergiftung be­
ruht auf Hemmung der Gewebsatmung, die Korperzellen sind nicht mehr im­
stande, den zu ihrer Erhaltung notigen Sauerstoff aus dem Blut aufzunehmen. 
Daher ist das venose Blut hellrot und enthalt bis 12 % Sauerstoff. Daneben 
kommt es zur Bildung von Zyanhamoglobin. Tod durch "innere" Erstickung 
der Zellen, vor allem auch der des Atemzentrums. 



Giftige Gase. 903 

Bei der akuten Vergiftung Tod blitzschnell, oft unter einem Aufschrei. Mit­
unter Eintritt des Todes erst nach einigen Minuten unter Atemnot und krampf­
artigen Zuckungen. Bei langerdauerndem Verlauf krampfartige, sehr lang­
same Atmung mit langer Exspiration, Atemnot, Herzklopfen, Vortreten der 
Bulbi, erweiterte reaktionslose Pupillen. Herzschwache, hellrote Schleim­
haute, Bewuf3tlosigkeit. Muskelzuckungen. Trismus. Meist tritt die Atem­
lahmung vor dem Herzstillstand ein. 

Kennzeichnender Geruch nach bitteren Mandeln. Nachweis von Blausaure 
in Luft oder Erbrochenem durch Blaufarbung von Benzidinkupferpapier. 

Behandlung: Kiinstliche Atmung. Aderlaf3. Kochsalz- und Traubenzucker­
infusionen. Kiihle Ubergief3ungen. Reizmittel. Sauerstoffeinatmung kann 
versucht werden. Bei Aufnahme per os Ausspiilen des Magens mit 2%iger 
Losung von Wa88er8toff8uperoxyd oder mit 1-2%oiger Losung von Kalium­
permanganat. Auch subkutane Anwendung des Wa88er8toll8uperoxyd8 in 
2-3%iger Losung oder intravenos 0,3%ige Natriumthio8ulfatlo8ung (10 bis 
30 ccm). 

Vergiftung durch Nitrobenzol (Mirbaniil, kUn8tliche8 BittermandelOl, in Sprengstoffen 
u. a., in der chemischen Industrie). Er8cheinungen: Starker Geruch nach bitteren Mandeln. 
Anfangs Eingenommensein des Kopfes. Rascher Eintritt einer blaulichen Farbung der 
Raut (Methiimoglobin), die sich bald zur starksten, blauschwarzen Zyan08e steigert. 
Zunehmende Beangstigung, Atemnot, BewuBtseinsstorung bis zu vollstandigem Sopor. 
In schweren Fallen Tod unter krampfartigen Zuckungen, in leichteren allmahliche Ge­
nesung, bei chronischen Vergiftungen sekundare Anamie und Leberschiidigung. Raufig 
Subikterus. 

Behandlung: Frische Luft. Sauerstoffeinatmung. Kiinstliche Atmung. AderlaB. Reiz­
mittel: Lobelin, Oardiazol, Kampfer, Koffein. Bei Vergiftungen per os vor aHem Magen­
und Darmspiilungen. Salinische Abfiihrmittel. Gegebenenfalls Bluttransfusion. 

Sehr ahnlich der Nitrobenzolvergiftung ist die Vergiftung mit Anilin, auch mit Anti­
febrin, Phenacetin u. a. Die Nitrite sind ebenfalls Blutgifte (Methiimoglobinbildner) und 
wirken gefaBlahmend. 

Vergiftung mit KalkstickstoH (Diingemittel). Giftwirkung des Kalkstickstoffs beruht 
auf einer Cyanverbindung (Oyanamid). Er8cheinungen: Nach Einatmen Atemnot, Brust­
beklemmung, Frieren, Rotung des Gesichts, Rustenreiz, Rerzklopfen. Nach Aufnahme 
per 08 Erbrechen und Durchfalle. Starke Schmerzen im Leib. Allgemeiner Kollaps: 
kiihle Raut, sehr kleiner, rascher, zuweilen verlangsamter PuIs. Nervose Erscheinungen, 
schmerzhafte Muskelkontraktionen, in schweren Fallen Krampfanfalle und Koma. 

Behandlung wie bei Blausaurevergiftung. 
Vergiftung durch Nitrosegase [NO, NOs, Ns04] in gewerblichen Betrieben, 

Verbrennungsgase bei Explosionen von Geschossen, SchieBbaumwolle, Dy­
namit u. a., bei Verbrennung von photo Filmen (und Rontgenfilmen!) gemein­
sam mit 00 und HON. Wirkung und Krankheitserscheinungen ahnlich wie 
bei Pho8gen (s. S. 905): Lungenreizung und Lungenodem, dazu Nitritwirkung 
(Methiimoglobinbildung). In leichten Fallen: Atemnot, Erbrechen, Zyanose, 
Benommenheit. Starke Methamoglobinbildung. Bei schweren Vergiftungen: 
Hustenreiz, dann nach mehr8tilndiger Pause 8cheinbaren W ohlbefinden8 unter 
starkster Atemnot, reichlichem blutig gelblichem Auswurf und Zyanose Ent­
wicklung eines hochgradigen Lungenodem8, das meist bei freiem Bewuf3tsein 
zum Erstickungstod fiihrt. Bei Einatmen sehr hoher Konzentrationen sofortiges 
Auftreten des toxischen Lungenodems. Kollaps. Tod nach wenigen Stunden 
oder nur Erstickungsanfalle, Krampfe, Tod durch Atemlahmung. 

Behandlung wie bei Phosgenvergiftung (s. S.906). 
Vergiftung durch SchwefelwasserstoU [HsS] (Latrinenga8e in Kloaken, in 

Abwasserkanalen, in Laboratorien und Fabriken, zumeist gemeinsam mit 
Kohlenoxyd u. a.). Er8cheinungen: Leichte Reizung der Schleimhaute, der 
Raut, der Atemwege, -obelkeit, Kopfschmerz, Erbrechen, Durchfall, Auf­
regungszustande, BewuBtseinsstorungen. In schweren Fallen schnell Bewuf3t-
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108igkeit, Atemnot, Zyanose, Krampje, Atemlahmung und Tod. Das Blut ist 
diinnfliissig und schwarzrot mit Stich ins Griinliche (Suljhamoglobin). Geruch 
nach faulen Eiem. 

Behandlung: Frische Luft. Kiinstliche Atmung. Einatmung von Sauerstoff. 
AderlaB. Kochsalz- und Traubenzuckerinfusionen. Reizmittel: Lobelin, Car­
diazol, Kampfer, Koffein u. a. 

Vergiftung durch Schwefelkohlenstoff [ess] (bei Arbeitem in Kautschuk­
fabriken, in Vulkanisieranstalten, in Kunstseidefabriken u. a.). Fast nur 
chroni8che Vergiftungen: Kopf- und Gliederschmerzen, Appetitlosigkeit, Seh­
storungen, SchIaflosigkeit. Schwere nervo8eEr8cheinungen: Abschwachung der 
Sehnenreflexe, Parasthesien, Ataxie, Paresen und atrophische Lahmungen in­
folge Polyneuritis, Tremor, Krampfzustande. 

Behandlung: Entfernung aus dem Betrieb. Frische Luft. Warme Bader. 
Vergiftung durch Benzin. a) Akute Benzinvergijtung. Nach Einatmung: 

Kopfschmerzen, Schwindel, Rauschzustiinde, Schwache und Zittem, Herz­
klopfen, Hustenreiz, Zyanose, BewuBtlosigkeit, Krampfanfalle. Nach Trinken 
oder Ver8chlucken (beim Ansaugen zum Freimachen verstopfter Benzin­
leitungen an Kraftfahrzeugen; schon nach Verschlucken von 20-30 g Benzin 
schwere Vergiftungserscheinungen): Brennen im Mund, Rachen und Speise­
rohre, Erbrechen, Durchfalle, mitunter Magen- und Darmblutungen, zuweilen 
Hautblutungen, Atemnot, Krampfe, BewuBtlosigkeit. 

b) Bei chronischen Benzinvergijtungen rauschahnliche Zustiinde, Tremor, Neu­
ritiden, psychische Depression. Albuminurie. Sekundare Anamie. 

Behandlung: Frische Luft. Sauerstoffeinatmung. Intravenose Kochsalz- oder 
Traubenzuckerinfusionen. Bei Vergiftungen durch Trinken: Magen- und Darm­
spiilungen. Abfiihrmitte1. Reichliches Trinken von Aufschwemmungen von 
Carbo medicinalis oder Adsorgan. Milch. 01. Reizmitte1. 

Vergiftung durch Benzol. a) Akute Benzolvergijtung. Nach Einatmen oder 
Trinken: Rauschzustiinde, Schliifrigkeit, Schwindel, Blutdrucksenkung, Blu­
tungen, Zerstorung von roten und weiBen Blutzellen, Krampfe, Lahmungen, 
BewuBtlosigkeit, Koma, Tod durch Atemlahmung. 

b) Chroni8che Benzolvergijtung: Kopfschmerzen, Brechreiz, Herzklopfen, 
SchIaflosigkeit, polyneuritische Erscheinungen, schwere allgemeine hamorrha­
gische Diathese, schwere 8ekundare Anamie mit Leukozytenverminderung bis 
zum fast volligen Verschwinden der weiBen Blutzellen. 

Behandlung wie bei Benzinvergiftung. Gegebenenfalls wiederholte groBeBlut­
transj~tsionen. Injektionen von Leberextrakten. Spater Behandlung mit 
Leberdiat. 

VI. Kampfgase. 
Die bis jetzt gebrauchlichen Kampfstoffe werden am zweckmaBigsten ihrer 

Wirkung nach in Gruppen eingeteilt. Diese erhielten wahrend des Weltkrieges, 
entsprechend der auBerlichen militarischen Kennzeichnung der Geschosse, be­
sondere Bezeichnungen (1. Tranenga8-, 2. Blaukreuz-, 3. Grunkreuz- und 
4. Gelbkreuzgruppe). 

1. Augenreizstoffe (Tranengas). Bromazeton (B-Stojj), Xylylbromid (T­
Stojj), Chlorazetophenon, Brombenzylzyanid u. a. VerhiiltnismaBig harmlos, 
reizen die SchIeimhaute, losen starken Tranenjluf3 aus, ferner Niesen, Husten, 
selten Erbrechen. Nur in sehr hohen Konzentrationen Stimmritzeukrampf, 
Krampfhusten und Lungenschadigungen (Bronchitis, geringes toxisches Lun­
genodem, Bronchopneumonien). 1m allgemeinen geht die Wirkung schnell 
voriiber. 
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Behandlung: Frische Luft. Wechsel der Kleidung. Bindehautkatarrh geht 
auf Umschlage mit kalten Borwasserlosungen schnell zuriick. 

2. Nasen-Rachen-Reizstoffe (Blaukreuz). Diphenylarsinchlorid, Diphenyl­
arsinzyanid, Diphenylaminarsinchlorid (Adamsit). "Kamplnebel" , die die 
Schleimhaut der Nase, des Rachens, der Luftwege und der Lunge reizen. Sie 
durchdringen Gasmasken, die 'nicht besonders geschiitzt sind ("M askenbrecher"). 
Wirkung ziemlich andauernd und nachhaltig. 

Erscheinungen: Brennen der Augen und des Rachens, Fremdkorpergefiihl 
in den Augen, starker TranenfluB, heftiges, fortdauerndes Niesen, Krampf­
husten, SpeichelfluB, Ubelkeit, Erbrechen, Angstgefiihl, seltener Stimmritzen­
krampf, Bronchitis, Bronchopneumonien. Bei sehr hohen Konzentrationen 
psychische Storungen, BewuBtlosigkeit, nur ganz selten toxisches Lungenodem. 

Behandlung: Entfernung aus dem Giftgasbereich. Frische Luft. Wechsel 
der Kleidung. Mund- und Nasenduschen, sowie griindliches Ausspillen und 
Auswaschen der Augen mit stark verdiinnten Losungen von Borwasser, Natrium 
bicarbonicum, phys. Kochsalz, ubermangansaurem Kali). Bei starker Bindehaut­
entziindung Eintropfen 1/2-1 %iger Zinksullatlosung oder Einstreichen alka­
lischer Augensalbe (mit 2% Natr. bicarb.). Bei Lichtscheu und Schmerzen 
Eintraufeln von 2-3%iger Novokainlosung unter Zusatz von 5%iger Supra­
reninstammlosung (1: 1000). Bei Tracheitis und Bronchitis: Einatmen von 
Wasserdampl, alkalischen Flussigkeiten, Emser Wasser. 

3. Lungenreizstoffe (Griinkreuz). Ohlorpikrin, Phosgen, Perstoll (Diphosgen, 
Surpalite). Phosgen (00012) und Diphosgen (Perstoff) sind die giftigsten bisher 
bekannten Gase. Sie sind farblos und haben einen leicht stechenden Geruch. 
Sie zerfallen bei Beriihrung mit Wasser, also auf Schleimhauten, zu Kohlen­
saure und Salzsaure (00012 + H20 = 002 + 2 HOI). Durch die Einwirkung 
kleinster Mengen Salzsaure in statu nascendi auf die Lungenalveolen sind die 
schweren Lungenschadigungen zu erklaren. 

Erscheinungen: Meist fehlen bei geringer, aber bereits schwer schadigender 
Vergiftung aile Reizerscheinungen (geringes Brennen der Augen und des 
Rachens) und Abwehrrellexe (Husten, Niesen, Brechreiz). Scheinbar leicht 
Gaskranke haben oft nach dem Einatmen des Giftes mehrere Stunden lang 
keinerlei erhebliche Krankheitserscheinungen. Nur die Klagen der Betroffenen 
(iiber Brustbeklemmung, Herzklopfen, Hitze), geringe Temperatursteigerungen, 
etwas erhohte Pulsfrequenz, niedriger Blutdruck und die auBeren Umstande 
weisen in der Latenzzeit auf die Gasvergiftung hin. Langsam, im Verlauf von 
Stunden, oder erst lange Zeit (bis 12 Stunden) nach dem Einatmen des Giftes 
entwickeln sich starkere Krankheitssymptome, die Erscheinungen des Lungen­
odems. Korperbewegungen, Muskelanstrengungen usw. scheinen die Ver­
schlimmerung des Zustandes zu begiinstigen oder sie auszulOsen. Brennende 
Schmerzen unter dem Brustbein und Beklemmungsgefiihl stellen sich ein. Die 
Atembewegungen werden beschleunigt. Unter Zyanotischwerden und fiirchter­
lichem Ringen nach Luft entwickelt sich hochgradiges LungenOdem: rasselndes, 
"kochendes" Atmen, reichlicher, schaumiger, gelbrotlicher, zwetschgenbriih­
ahnlicher Auswurf, starkste Hinfalligkeit, heftigste Schmerzen, dabei selten 
Benommenheit. Tod durch Ersticken, seltener durch Kreislaufschadigung und 
Herzversagen. 

Bei der Sektion ist die Lunge geblaht, ihr Umfang und ihr Gewicht um ein Mehrfaches 
vergrollert. Sie ist vollig von entziindlicher, odematoser, aus dem Blut stammender 
Fliissigkeit durchtrankt. Der Vergiftete ist "in seinem eigenen Blutserum ertrunken". 

In leichteren, mitunter auch in schweren Failen geht das Lungenodem nach 
2-3 Tagen zurUck. Vom 4. Krankheitstag an sind die Heilungsaussichten 
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giinstig. Folgekrankheiten: Selten Hautemphysem, oft Thrombosen, Lungen­
entzundungen, Herzmuskelschadigungen, spater haufig Lungenabszesse, chro­
nische Bronchitis, Bronchiektasen, Bronchiolitis obliterans. 

Behandlung,' Sofort aus Giftbereich in frische Luft tragen. Transporte und 
Kleiderwechsel bei moglichster Muskelruhe. Muskelbewegungen begiinstigen 
und verschlimmern Lungenodem! Daher vollkommene Ruhe und Transporte, 
soweit es nur irgend moglich ist, vermeiden. Seelische Beruhigung! Einpacken 
in warme Decken. Keine Abkiihlung, lieber nicht Kleider wechseln. Keine 
kiinstliche Atmung. Lange fortgesetzte Sauerstofteinatmung (reiner Sauerstoff 
ohne Kohlensaurezusatz, Pulmonatorapparat nicht verwenden!). 

GroBer langsamer AderlafJ von 500-700 ccm. Schwitzpackungen haben wohl­
tuende Wirkung, dabei reichliches Trinken von heiBer Milch, Tee, Kaffee, 
Fruchtsaft, alkalischen Mineralwassern. Bekampfung des LungenOdems durch 
intravenose Injektionen von I g Ohlorkalzium, Kalziumlaktat oder Kalzium­
saccharat in 20 ccm einer 20%igen Traubenzucker16sung (Injektionen besser 
als groBe Infusionen) oder von 10 ccm Oalziumglukonat intramuskular. Herz­
mittel: Strophanthin, Kampfer, Cardiazol, Coramin, Hexeton. Auah Digitalis 
kann versuaht werden. Keine Narkotika (kein Morphium). Gegen Schmerzen 
und Hustenreiz Oodein- und Brompriiparate. Behandlung der Entziindungs­
erscheinungen an den Schleimhauten und Augen wie bei den oben besprochenen 
Reizstoffen. Beim Abklingen der akuten Vergiftungserscheinungen intra­
muskulare Solvochininjektionen zur Vorbeugung einer Pneumonie. 

Vorbeugung: Gasmasken mit Einsatzen zum Schutz gegen Phosgen, Salz­
saure und Nitrogase schiitzen vollkommen gegen Lungenreizstoffe. 

4. Haut- und Lungenreizstoffe (Gelbkreuz). Dichloriithylsulfid (Senfgas oder 
Lost [nach LOMMEL und S'fEINMULLER], auch Yperit oder Mustardgas ge­
nannt) und Ohlorvinylarsindichlorid (auch Lewisit [nach dem Amerikaner 
LEE LEWIS] oder "Tau des Todes" genannt). Die hierher gehorigen Gifte 
wirken nicht nur auf die Atmungswege, sondern auch auf die Haut und auf 
die Augen stark iitzend ein. Senfgas ist ein schwach nach Senf riechender, 
aber dennoch kaum wahrnehmbarer, sich sehr lange Zeit haltender Kampf­
stoff, der keine sofort erkennbare, unmittelbare Reizwirkung hat. Diese tritt 
erst nach einiger Zeit ein. Wichtig ist, daB das Gas auch "viele Stunden nach 
dem Zeitpunkt seines Haftens am Menschen noch Schadigungen hervorrufen 
kann, ohne daB der Vergiftete den Augenblick seines Einwirkens bemerkt" 
(OTTO). Den Gelbkreuzstoffen ist es ferner eigentiimlich, daB sich die ver­
atzten Hautstellen nach Flache und Tiefe weiter ausbreiten, und daB Verlauf 
und Heilung der Hautschadigung auBerordentlich langwierig sind. Senfgas 
durchdringt weiterhin innerhalb weniger Minuten auch Anzugstoffe, Wasche 
uSW., selbst Leder, dagegen nicht Gummi. 

Erscheinungen: Auf der Haut, die mit dem Gas, ohne daB der Betreffende 
es merkte, in Beriihrung gekommen ist, machen sich erst nach 2--6 Stunden 
rote Flecke bemerkbar. Unter Juckreiz entwickelt sich eine scharlachrote Ent­
zundung der Haut. Diese hebt sich blasig abo Es entstehen Gewebsnekrosen 
und ausgedehnte Hautblasen, aus denen sich allmahlich Geschwiire entwickeln. 
- Auch die Augenschadigungen treten meist erst nach einigen Stunden auf. 
Sie beginnen mit Brennen, Jucken und Tranen, Lidschwellung, Lidkrampf, 
Pupillenverengerung. Durch die Schadigung der Augen entstehen Zerstorungen, 
Entzundungen und Vereiterung der Konjunktiva und Kornea, vor allem Horn­
hautgeschwure und H ornhauttrubungen. In seltenen Fallen konnen Perforationen 
oder sekundare Infektionen spater zur Vereiterung und Zerst6rung der Bulbi 
fiihren. 
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In MundhOhle, Rachen, Kehlkopf und Luftrohre entstehen starke Rotungen, 
Entziindungen und geschwiirige Veranderungen, vor allem pseudomembranose 
Belage. Schwere Tracheitis und Bronchitis. Bronchopneumonien, die zur Ab­
szedierung und Gangraneszierung neigen. Sehr selten (im Gegensatz zur Phos­
genvergiftung) ist Lungenodem. Daher zeigen Senfgasvergiftete nicht das 
fiirchterliche Bild des Ringens nach Luft, des Erstickens, sondern mehrden 
Anblick apathischer Schwerkranker mit Pneumonien. 

Verlauf und Heilung sind meist auBerordentlich langwierig. Folge- und 
Nachkrankheiten sind sehr haufig. Immerhin heilen die meisten leichten und 
mittelschweren Vergiftungen bei richtiger Behandlung restlos aus. 

Behandlung: Auf Hautstellen, die yom Giftgas betroffen wurden, ist sofort 
Chlorkalk in wasserig-breiiger Losung aufzutragen. Geschieht dies innerhalb 
der ersten halben Stunde nach der Einwirkung der Gase, so konnen starkere 
Veratzungen verhiitet werden. Schutz der Hande durch Gummihandschuhe 
beim Aufstreichen! Kaliumpermanganat-, Wasserstoffsuperoxyd- oder Chlor­
aminlosungen tun die gleichen Dienste, ebenso Abreiben und Einreiben der 
Haut mit Petroleum, mit Benzin oder mit anderen Kraftwagenbetriebsstoffen, 
Z. B. Gasolin oder Olex. 1m Weltkrieg bewahrten sich ferner einfache Waschun­
gen, Duschen und Bader nach griindlichem Einseifen ("Bade-Entgasungs­
abteilungen"). 

Bereits entziindete Hautstellen sind nach O. MUNTSCH in folgender Weise 
zu behandeln: Hautblasen nicht abtragen, nur anstechen. Entziindlich ge­
rotete oder offene Hautstellen nicht pudern oder verbinden, sondern feucht 
behandeln (abwaschen, berieseln, baden, mit feuchten Tiichern bedecken). 
Hierzu sind zu verwenden: 1-2%ige Losungen von Chloramin oder Dichlor­
amin, CARREL-DAKlNsche (Chlorkalk-Borsaure-) Losung, Kaliumpermanganat 
(l%oig), Rivanol (l%oig), Chinosol (0,4%ig), phys. Kochsalzlosung oder warmes 
Seifenwasser (griine oder alkalische Seife). Bei ausgedehnten Veratzungen Teil­
oder Vollbader in folgender Salzlosung: 1 Pfd. Maismehl und 1 Pfd. Natr. 
bicarb. bei 90° in 100 I phys. KochsalzlOsung aufgelOst. Zeitweise oder nachts 
sind die veratzten Hautstellen dick mit Vaseline zu bestreichen. Oberflachen­
anasthetika (Anasthesin u. a.) sollen nach O. MUNTSCH nicht angewendet 
werden, dagegen nach Reinigung der Wunden Heilsalben (Scharlachrot-, Pelli­
dol-, Combustinsalbe u. a.). 

Augenentzilndungen: Griindliches, halbstiindlich wiederholtes Ausspiilen und 
Umschlage mit 1 %iger 8000- oder 1-2%iger Borsaure16sung, im Notfall mit 
sehr verdiinnter Kochsalzlosung. Leute, die wachblieben und die Augen spiilten 
und auswuschen, hatten geringere Schadigungen als jene, die in Schlaf ver­
fielen (0. MUNTSCH). Spater alkalische Augensalbe einstreichen. Kein Kokain, 
dagegen bei groBen Schmerzen 5%ige Novokain-8uprareninlosung eintraufeln' 
Weiterbehandlung wie bei anderen schweren Konjunktivitiden, Hornhaut­
triibungen und Hornhautgeschwiiren (Atropin u. a.). 

Lungenerscheinungen: Inhalieren alkalischer Losungen: Natr. bicarb., Emser 
8alz, Kalkwasser. Gurgeln mit alkalischen Losungen. Bei Hustenreiz Codein, 
Dicodid, Paracodin, Eukodal. Vorbeugend gegen beginnende Lungenentziin­
dung zweimal taglich eine intramuskulare Solvochininjektion. Unspezifische 
Reizkorpertherapie (Milch, Pferdeserum, Tetanusserum u. a.) soli das Fort­
schreiten des Entziindungsvorganges in Atemwegen und Lunge verhindern. 
AderlafJ und 8auerstoffeinatmung sind gewohnlich unnotig, dagegen rechtzeitig 
Herzmittel anwenden: Strophanthin, Kampfer, Cardiazol, Coramin, Koffein. 
Vor allem jedoch psychische A ufmunterung der deprimierten Vergifteten nicht 
vergessen! 
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Vorbeugung: Dichte Leder-Gummikleidung, mit hartem Paraffin getrankte 
Decken, Gummihandschuhe schiitzen die Haut. Behelfsmallig kOnnen Kopf 
und Korper durch Umhiillen mit nassen Tilchern (die noch besser mit Kalk­
oder SodalOsung getrankt sind) geschiitzt werden. Augenschadigungen konnen 
durch Einstreichen weiBer neutraler Vaseline in den Bindehautsack verhindert 
werden. Gasmasken mit besonderen Einsatzen schiitzen auch gegen die Senf­
gas- (Gelbkreuz-) Gruppe vollstandig. 

VII. Alkohole, Narkotika, Schlafmittel und andere Arzneimittel. 
Vergiftung mit Alkohol [C2HoOH] (Athylalkohol). a) Akute Alkoholvergif­

tung: Rausch, psychische Erregung, Enthemmung, Streitsucht, Pulsbeschleu­
nigung, Gesichtsrote, Erbrechen, depressive Zustande, Schadigung der Keim­
drUsen. Bei schweren Alkoholvergiftungen: BewuBtlosigkeit, Anasthesie, weite 
oder enge, meist reaktionslose Pupillen, kleiner, zuweilen verlangsamter PuIs, 
kUhle, klebrige Haut, Erbrechen, schnarchende Atmung. Statt des Koma zu­
weilen auch Delirien, klonische Krampfe. Dauer solcher Falle 3-4 Tage oder 
kiirzere Zeit. Tod wiederholt beobachtet, namentlich auch durch Erfrieren 
infolge der starken Warmeabgabe (Erweiterung der HautgefaBe I), wenn Be­
trunkene im Freien einschlafen. Quantitative Bestimmung des Alkoholgehal­
tes im Blut nach WIDMARK. 

Behandlung: Magenspiilung. Warme Einpackungen, warme Bader mit liber­
gieBungen. Reizmittel: Kottein, Lobelin, Kampfer, Oardiazol. Gegebenenfalls 
AderlaB. 

b) Ohronischer Alkoholismus. Erscheinungen sehr vielgestaltig: Ohronische 
Pharyngitis, Laryngitis, Gastritis (Vomitus matutinus). Ohron. Darmkatarrh. 
GefaBerweiterungen (Acne rosacea). Tremor alcoholicus. Psychische StiJrungen, 
Oharakterveranderungen, Psychosen. Neuritiden, selten Polyneuritis alcoholica 
und KORSAKOFFSche Psychose (s. o. S.499ff.). Zahlreiche Folgekrankheiten: 
Herzmuskelschadigungen, GefafJschadigungen (Arteriosklerose, Neigung zu Ge­
hirnblutungen u. a.), Schrumpfniere, Leberzirrhose). Das Delirium tremens, 
eine Psychose, bricht aus bei plOtzlichem Alkoholentzug, z. B. bei Verhafteten, 
im AnschluB an eine akute Erkrankung, bei einer Verletzung u. dgl. Psychische 
Verwirrung, groBe motorische Unruhe, Halluzinationen (kleine Tiere, fremde 
Stimmen u. a.), Verfolgungsideen, Aufregungszustande, Schlaflosigkeit. Dauer 
gewohnlich etwa 4-5 Tage. 

Ohronische Trunksucht der Eltern schadigt mit groBter Wahrscheinlichkeit 
die Keimdrilsen, deren Erzeugnisse und damit die Nachkommenschaft. Kinder 
von schwer Trunksiichtigen sind geistig und korperlich minderwertig. 1m 
Deutschen Reich ist jeder Fall von schwerem Alkoholismus meldepflichtig. 
Nach dem Gesetz zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses ist bei schwerem 
Alkoholismus die Unfruchtbarmachung (Sterilisierung) auszufiihren. 

Behandlung: Unterbringung in Anstalt zur Entziehungskur. Bei Delirium 
tremens: "Oberwachung. Absonderung in Einzelzimmer. Lumbalpunktion. 
Herzmittel: Digitalis, Strophanthin, Kampfer, Oardiazol. Bader mit liber­
gieBungen. N arkotika nur mit Vorsicht! Empfehlenswert Paraldehyd (3-6 g), 
Skopolamin (0,3 mg). 

Vergiftung mit Methylalkohol [CHsOH] (Holzgeist). Zuweilen dem Schnaps, 
Fusel, Punsch usw. beigemischt, auch durch GenuB von denaturiertem AI­
kohol, von Schellackspiritus u. a. Sehr starkes Nervengift, das Ganglien­
zellen, besonders der Retina, zerstort. Erscheinungen oft erst nach mehreren 
Stunden oder am nachsten Tag: Erbrechen, Leibschmerzen, Kopfschmerzen, 
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Schwindel, SehstOrungen bis zu volliger Erblindung, Zyanose, Atemnot, Krampf­
anfalle, weite Pupillen, motorische Schwache, Delirium, Koma, Herzschwache, 
Tod nach einigen Tagen. Sehr schwer Vergiftete stiirzen bewuptlos zu Boden. 
Krampfe. Kollaps. Tod durch Lahmung des Atemzentrums. Bei chronischer 
Vergiftung ist die SehBtorung eins der wichtigsten Symptome. 

Behandlung: Magenspiilung. Abfiihrmittel. AderlaB. Kochsalz- und 
Traubenzuckerinfusionen. Schwitzkuren. Warme Bader. Herzmittel. 

Vergiftung mit Ather [(C2HIj)20] (Schwejeliither), bei Narkosen oder durch "Ather­
trinken". Bei diesem: Brennen im Mund, angenehmer, rauschartiger Erregungszustand, 
Gesichtsriite, Mudigkeit, tiefer Schlaf. Spater starke Kopfschmerzen. Geruch der Aus­
atmungsluft nach Ather. Chronische Athervergiftung (Ather8ucht) verursacht ahnliche Er­
scheinungen wie der chronische Alkoholismus (Reiz barkeit, Charakterveranderungen usw.). 

Vergiftung durch Chloroform [CHCIs], fast nur bei Narkosen. Brechreiz, Erregung, 
enge Pupillen, motorische Unruhe, BewuBtlosigkeit, Erliischen der Sensibilitat und der 
Reflexe. PuIsverlangsamung, weite Pupillen, Aufhiiren der Atmung und schlieBlich 
auch des Herzschlages. Gefahr des Herzstillstands, besonders bei Herzkranken. Spat­
folgen einer Chloroformvergiftung: Leber8chiidigungen. 

Behandlung: Unterbrechung der Narkose. Frische Luft. Kunstliche Atmung. Herz­
massage. Hautreize. Reizmittel: Kampfer, Cardiazol, Lobelin, [coral. 

Vergiftung durch Jodoform (bei der Anwendung des Jodoforms auf Wundflachen, 
nach Injektionen von Jodoformiil u. dgl.). Vor allem Erscheinungen von seiten des 
NervenBY8te'TM: Kopfschmerzen, Schwindel, Zittern, Herzklopfen, Schlaflosigkeit. Eigen­
tumliche P8ycho8en ~Erregungs- und Depressionszustande (Suizidgejahr/) , Verfolgungs­
wahn, Nahrungsverweigerung). In schweren Fallen Krampfanfalle, tiefes Koma. Sehr 
kleiner, frequenter PuIs. 

Behandlung: Entfernen des Jodoforms. Reichlich FIiissigkeit. AbfUhrmittel. Koch­
salzinfusionen. Bader. 

Vergiftung durch Schlafmittel. 1. Barbitursiiuregruppe (Veronal, Veronal­
natrium, Medinal, Luminal, Phanodorm). "Obelkeit, Erbrechen, Kopfschmer­
zen, Schlafsucht, seltener Doppeltsehen, Erregungszustande, Exantheme. Der 
Schlaf geht in tiefes Koma iiber. Reflexe und Pupillenreaktion bleiben }ange 
erhalten. Zyanose, schnarchende Atmung, kleiner, frequenter Puls, Absinken 
des Blutdrucks. Bei schweren Vergiftungen Tod durch Atemlahmung. Oder 
nach langerer BewuBtlosigkeit Temperatursteigerung und Bronchopneumonie. 
Oft fiihrt diese erst nach Tagen zum Tode. Bei chronischen Vergiftungen vor 
allem nervose und psychische Erscheinungen: Zittem, ataktische Storungen, 
Doppeltsehen, Amnesie u. a. Albuminurie (Nephrosen). Absinken des Blut­
drucks. Hamorrhagische Diathese. Sichere Diagnose durch Barbitursiiure­
nachweis im Katheterurin. 

2. Sulfonalgruppe (Trional). Gleiche Erscheinungen, auBerdem Urobilino­
gen und Porphyrine im Ham (rotliches Aussehen, spektroskopischer Nachweis). 
Bei chronischer Vergiftung hartnackige Verstopfung, psychische StOrungen, 
Ataxie, Neuritiden, Hiimatoporphyrinurie. 

Behandlung: Magen- und Darmspiilungen, gegebenenfalls mit Carbo medi­
cinalis- oder Adsorganaufschwemmungen. Abfiihrmittel. Reizmittel: Lobelin, 
Icoral, Kampfer, Cardiazol, Ooramin. Lauwarme Bader. Reichliches Trinken 
von Fliissigkeiten. Harnblase iiberwachen (Katheterisieren)! Spater feucht­
warme Brustumschlage und intramuskulare Solvochininjektionen. 

Vergiftung durch Digitalis (Digitali8 purpurea, Fingerhut). Erbrechen. Durchfalle. 
Starke Verlang8amung deB PulBeB (bis 40 Schlage in der Minute und noch weniger). Extra­
systolie. Atemnot. Kollapserscheinungen. Kuhle GliedmaBen, Muskelzittern, Seh­
stiirungen, Somnolenz. In den schwersten Fallen BewuBtlosigkeit und Herztod. Auch 
in leichteren Fallen langsamer Verlauf. 

Behandlung: Magenspillung. Darmspillung. Vollkommene Bettruhe. Alkohol, Atropin 
(0,001 mehrmals subkutan). Reizmittel, Kampfer, Koffein, Cardiazol, starker schwarzer 
Kaffee. Hautreize. 
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VIII. Alkaloide. 
Vergiftung durch Morphium (Opium). a) Akute Morphiumvergiftung: Be­

ginn mit Miidigkeit, Kopfweh, Verdunklung des Gesichtsfeldes, Ubelkeit, Er­
brechen. Erregungszustand, spater Schlafrigkeit, dann Koma mit schnarchen­
der, langsamer, zuweilen unregelmaBiger Atmung. Vollkommen schlaffe Mus­
kulatur. Pupillen sehr eng. PuIs oft verlangsamt, in anderen Fallen aber auch 
beschleunigt, klein. CHEYNE-STOKEssches Atmen. Gefahr, daB sich Broncho­
pneumonien entwickeln. In schweren Fallen Tod durch Atemlahmung. Bei 
leichten Vergiftungen Benommenheit, Rauschzustand, Schlaf, Kopfschmerzen, 
gelegentlich Hautjucken, Exantheme. 

Diagno8e: Nachweis von Morphium durch Injektion von 1-2 ccm Urin des zu Unter­
suchenden unter die Riickenhaut von Miiu8en. Sind Spuren von Morphium in dem Urin 
vorhanden, so wird der Schwanz von der geimpften Maus tonisch S-formig steil aufrecht 
gehalten. Bei Kontrolltieren, die mit normalem Urin gespritzt sind, ist dies nicht der Fall. 

Behandlung: Mehrfach, etwa zweistiindlich wiederholte Magenspiilungen 
(auch bei subkutaner Vergiftung) mit geringem Zusatz von Kaliumpermanganat, 
Garbo medicinalis oder Adsorgan. Abfiihrmittel (Magnesium sulfuricum). 
Starker schwarzer Kaffee. Halbstiindlich Atropininjektionen (1 mg) als Gegen­
gift versuchen. Gegen die Lahmung des Atemzentrums Lobelininjektionen. 
Sauerstoffeinatmung (Carbogen). Kiinstliche Atmung. Am wirksamsten sind 
Reizmittel (Kampfer, Gardiazol, Goramin), warme Bader mit UbergieBungen. 

b) Ghronischer Morphinismus (Morphiumsucht): Abmagerung, Anamie, 
Kopfschmerz, Schwindel, Doppeltsehen, Schlaflosigkeit. Tremor, psychische 
Storungen. Geistiger und kOrperlicher Verfall. Ethische Minderwertigkeit. Un­
widerstehlicher Drang zu neuem MorphiumgenuB und Auftreten schwerer 
Erscheinungen bei p16tzlicher Entziehung des Morphiums. Der Verdacht auf 
chronischen Morphinismus wird oft durch den Anblick der Haut mit ihren 
zahlreichen Narben, Pusteln und Furunkeln (infolge der vielen Injektionen) 
erweckt oder bestatigt. 

Ahnliche Erscheinungen werden auch bei der Heroin8ucht (Diazetylmorphin) und bei 
gewohnheitsmaBigem Gebrauch von Laudanon, Pantopon und Eukodal beobachtet. 

Behandlung: Die Heilung der Morphiumsucht ist nur in Krankenhausern 
und Heilanstalten moglich. Sowohl die rasche, als auch die allmahliche Ent­
ziehung des Morphiums wird angewandt. 

Vergiftung durch Kokain. a) Akute Vergiftung. Trockenheit im Mund, Er­
weiterung der Pupillen, Blasse, Rausch- und ErregungszusUinde, Rededrang, 
Euphorie, sexuelle Erregung, frequente Atmung und Herztatigkeit. Bei star­
keren Vergiftungen: Kopfschmerzen, Depressionszustande, Krampfanfalle, 
Zittern, Lahmungserscheinungen, Exantheme, Kollaps, gegebenenfalls Tod. 
Auch akute Perkain- oder Novokainvergiftungen konnen zum Tode fiihren. 

Behandlung: Mund-, Nasen- und Magenspiilungen mit Aufschwemmungen 
von Carbo medicinalis oder Adsorgan. Bei Erregungszustanden nicht Mor­
phium, sondern Luminalnatrium oder Pernokton intramuskular. Herzmittel: 
Kampfer, Gardiazol, Goramin. 

b) Ghronische Vergiftung (Kokainismus, vor allem durch "Schnupfen"). 
Rauschzustande, erhohte sexuelle Erregbarkeit, erweiterte Pupillen, psychische 
Storungen. Halluzinatorische Parasthesien (Kafer, Schlangen usw. unter der 
Haut) , "Kokaintiere". Rasch korperlicher und geistiger Verfall: Abmagerung, 
chron. Rhinitis, Akne, Psychosen, Kokaindelirien, Angstzustande, Halluzina­
tionen, Wahnideen, Kokainparalyse. 

Behandlung: Entziehungskur. 
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Vergiftung mit Nikotin (Raucher, Tabaksaft, friiher durch T<tbaksklistiere). 
a) Akute Nikotinvergiftung: Kopfschmerzen, kleiner, langsamer PuIs, Ohn­
machtsanwandlung, Beklemmungsgefiihl, SpeichelfluB, kalter SchweiB, Durch­
fane, Erbrechen. In schweren Fallen Delirien, BewuBtlosigkeit, Krampfan­
falle, Aussetzen von PuIs und Atmung. 

b) Chronische Nikotinvergiftung (starke Raucher!): Kopfschmerzen, Herz­
klopfen, unregelmaBige Herztatigkeit, stenokardische Anfiille. Zittem, Muskel­
schwache. Schlaflosigkeit. Sehst6rungen (Tabaksamblyopie, Flimmerskotom). 
Gastrische und intestinale Symptome (Hyperaziditat, Rauchergastritis, Ziga­
rettenmagen). Chronischer Rachen- und Kehlkopfkatarrh (Raucherkatarrh) , 
chronische Bronchitis. Neuritis. Bewirkt Gefii{Jspasmen, daher Hypertension, 
Angina pectoris und Dysbasia intermittens bei starken Rauchem haufig. Be­
giinstigung der Entstehung von Arteriosklerose durch anhaltendes iibermaBiges 
Rauchen. Wahrscheinlich schadigende Wirkung auf Keimdrusen, bei Frauen 
Unfruchtbarkeit, bei Mannem Herabsetzung der Potenz. 

Behandlung: Starker Kaffee. Herzmittel: Kampfer, Cardiazol, Koffein. Ab­
fiihrmittel. Atropin. Bader. Chronische Nikotinvergiftung ist nur durch Ent­
wohnen des Rauchens zu hellen. 

Vergiftung mit Atropin (Atropa Belladonna, Tollkirsche), Hyoscyamin (Hyoscyamus 
niger, Bilsenkraut) und Scopolamin (Hyoscinum hydrobromicum, auch in Datura Stra­
monium, Stechapjel). Erscheinungen bei der Vergiftung durch diese Nachtschattenalkaloide: 
Trockenheit in der Mundhohle und im Hals. Starker Durst. Schwindel, Kopfschmerzen. 
Taumelnder Gang. Eigentiimliche psychische Storungen, namentlich oft Halluzinationen. 
Aufs starkste erweiterte Pupillen. GefaBerweiterung: (Gesichtsrote, scharlachartige Rote 
der Haut). In schweren Fallen ungeheure Pulsbeschleunigung, heftiges Klopfen der Ge­
faBe. Zuweilen Delirien, Erregungszustande, Krampfanfalle, Koma. 

Hyoscyamin- und Scopolaminvergijtungen verursachen ahnliche Erscheinungm wie 
Atropin. Scopolamin ist giftiger als Atropin und wirkt starker auf das Zentralnerven­
system, statt Erregungszustanden Bewu(3tlosigkeit, Atemlahmung. 

Behandlung: Magenspiilung mit eingeoltem Magenschlauch. Darmspiilungen; Ab­
fiihrmittel. Reichliche Fliissigkeitszufuhr. Carbo medicinalis, Adsorgan, Tannin. Kaffee. 
Nur bei Atropinvergijtung als Gegenmittel Morphium in groBen Gaben. Herzmittel: 
Lobelin, Kampjer, Cardiazol, Coramin. 

Vergiftung durch Strychnin (Strychnos nux vomica, Brechnu(3). Heftige Krampfe wie 
beim Tetanusanfall. Steigerung der Haut- und Sehnenreflexe. Trismus. Opisthotonus. 
Kleiner, sehr frequenter Puls. Zwischen den Krampfanfallen Pausen. Furchtbare Schmer­
zen. BewuBtsein meist bestandig frei. Zwerchjellkrampj, Atemstillstand, Zyanose, Er­
stickung. Nur in leichten Fallen Heilung. 

Behandlung: Vollkommene Ruhe, Vermeiden aller Reize. Keine Magenspiilung, sondern 
Brechmittel (Apomorphin 0,01 subkutan). Gegen die Krampfe Chloralhydrat oder Par­
aldehyd. Rizinusol. Carbo medicinalis, Adsorgan, Tannin. 

Vergiftung durch Coniin (Conium maculatum, Schierling). Bei schweren Vergiftungen 
Lahmungen von den Beinen aufsteigend, dann allgemeine Lahmung, besonders der 
Atemmuskeln, BewuBtlosigkeit und Tod. Pupillen erweitert. In leichteren Fallen Be­
taubung, Muskelschwache, Erbrechen und Durchfall. 

Behandlung: Magenspiilung. Abfiihrmittel. Carbo medicinalis, Adsorgan, Tannin. 
Sauerstoffeinatmung. Kiinstliche Atmung. Reizmittel: Lobelin, Kampfer, CardiazoI, 
Coramin. 

IX. Giftige Pflanzen und Pilze. 
Vergiftung mit einheimischen Giftpflanzen. Der Schierling (Conium macu­

latum) ist bereits oben erwahnt worden. Der Wasserschierling (Cicuta virosa) 
enthalt ein starkes Krampfgift (Cicutotoxin). 

Der Goldregen (Cytisus Laburnum), von Kindem nicht selten verschluckt, 
macht die Erscheinungen der Cytisinvergiftung: Erbrechen, lahmungsartige 
Zustande, weite Pupillen. In der Regel tritt Heilung ein. 
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Verwandt in ihrer Wirkung sind die S.911 besprochenen Alkaloide der 
Nachtschattengewachse: der Tollkirsche (A tropin) , des Stechapfels (Datura 
Stramonium) und des Bilsenkrautes (Hyoscin). 

Sturmhut (Aconitum Napellus) enthalt Aconitin und bewirkt Parasthesien 
der Zunge und Haut, Erbrechen, Schwindel, Ohnmacht, Krampfe, Lahmungen 
der Zunge, Hande und FiiBe, Polyurie, schweren Herzkollaps, Atemlahmung. 

Herbstzeitlose (Colchicum autumnale, enthalt Colchicin) erzeugt Gastro­
enteritis, mitunter blutige Durchfalle, Kopfschmerzen, Schwindel, Blasen­
krampfe, Krampfanfalle, Lahmungen, Delirien. 

Wolfsmilch (Euphorbia) und Hahnenfu(J (Ranunculus) wirken heftig reizend 
auf den Magendarmkanal. 

Solanin enthalten unreife, ausgekeimte oder faule Kartoffeln, ebenso die 
Beeren der Kartoffelpflanze (Solanum tuberosum) und andere Solanumarten 
(S. nigrum, Nachtschatten, S. Dulcamara, Bittersil(J usw.); es macht Gastro­
enteritis, Herzschwache, Mydriasis. 

Vergiftungen mit iitherischen Pflanzenolen (Efeu-, Thuja- (Lebensbaum), Sa­
bina- (Wacholder), Eukalyptusol, mit Leinol (Temulinvergiftung) u. a.), vor 
allem zu Abtreibungszwecken: Ubelkeit, Erbrechen, Kopf- und Leibschmerzen, 
Durchfalle, Zyanose, Nierenreizung, Zittern, Uteruskontraktion, Krampfe, Be­
wuBtlosigkeit, Atemstorungen. 

Behandlung der Vergiftungen durch Giftpflanzen: Magenspiilungen, Darm­
spiilung, Abfiihrmittel (Rizinusol). Carbo medicinalis, Adsorgan, Tannin. 
Reichliche Fliissigkeitszufuhr. Kochsalz- und Traubenzuckerinfusionen. 
Warme. Lobelin, Kampfer, Cardiazol, Coramin. Gegebenenfalls kiinstliche 
Atmung, Sauerstoffeinatmung. 

Vergiftung durch giftige Pilze. 1. Vergiftung dUTCh Lorcheln (Helvella escu­
lenta). Die falschen Morcheln oder Lorcheln enthalten ein Gift, das in heiBem 
Wasser leicht loslich ist und auch beim Trocknen der Lorcheln sich zersetzt. 
Die langere Zeit getrockneten oder in Wasser gekochten Lorcheln sind daher 
unschadlich, wahrend ihre Briihe giftig ist. Die Symptome der Lorchelver­
giftung sind: Ubelkeit, Erbrechen, Durchfalle, Kopfschmerzen, Koma, vor 
allem aber Hiimoglobiniimie, Hiimoglobinurie und Ikterus. In schweren Fallen 
Tod unter Krampfen, oft auch unter den Erscheinungen und dem Befund 
einer akuten gelben Leberatrophie. 

2. Vergiftung mit dem Satanspilz (Boletus Satanas, leicht zu verwechseln mit 
dem Herren- oder Steinpilz). Gastroenteritis mit blutigen Durchfallen, schwerer 
Kollaps. 

3. Vergiftung mit Fliegenschwamm (Amanita muscaria). Dieser PiIz enthalt 
neben Muscarin, das SchweiB, Miosis und Akkommodationskrampf, Speichel­
fluB, Bradykardie und Atemstorungen bewirkt, das Muscaridin von atropin­
artiger Wirkung ("Pilzatropin"), die bei der Vergiftung mit dem Schwamm 
meist iiberwiegt. Symptome: rauschartige Erregung, Delirien, Krampfanfalle, 
meist Mydriasis, zusammenschniirendes Gefiihl im Hals, Tachykardie, in 
schweren Fallen Betaubung und Tod. 

4. Vergiftung mit dem Knollenbliitterschwamm (Amanita phalloides, mit 
Champignons zu verwechseln). Nach etwa lOstiindiger Latenz Verdauungs­
storungen: Ubelkeit, Erbrechen, Leibschmerzen, wasserige Durchfalle, spater 
Ikterus, Benommenheit, Krampfe, Tod durch Herzversagen. Die Sektion 
zeigt Verfettung der Leber und anderer Organe, ahnlich wie bei Phosphorver­
giftung. 

Behandlung bei Pilzvergiftungen wie bei Pflanzenvergiftungen (s. 0.). Atropin 
(Antagonist des Muscarins) ist nur bei Muscarinvergiftung zu geben. 
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Vergiftung durch Mutterkorn (Secale cornutum, Ergotin). Mutterkorn ist 
das Myzel des auf Getreide schmarotzenden Pilzes Claviceps purpurea. Die 
einzelnen Vergiftungssymptome hangen von den verschiedenen wirksamen Be­
standteilen des Mutterkorns abo Am wichtigsten sind Ergotoxin, das in kleinen 
Gaben die glatten Muskeln reizt, in groBen Mengen liihmt, und Ergotamin 
(Gynergen), das gefaBverengend und dadurch auch blutdrucksteigernd wirkt. 

a) Akuter Ergotismus: Anfangs Ubelkeit, Erbrechen, Koliken, Durchfalle. 
Dann Schwindel, Kopfschmerzen, Muskelschwache, Pulsverlangsamung. In 
schweren Fallen Benommenheit, Atemstorungen, zuweilen Tod. 

b) Chronischer Ergotismus (Kribbelkrankheit). Magendarmstorungen, Bren­
nen und Schmerzen im Leib. Schwindel, Mattigkeit, Rerzschwache, Hypo­
glykiimie (Heif3hunger). Besonders wichtig sind die nervosen SWrungen, von 
denen die Parasthesien (das "Kribbeln") am langsten bekannt sind. Ferner 
nervose Reizerscheinungen: Kontrakturen der Arm- und Beinstrecker, dabei 
"Krallenhand", schmerzha/te tetanieiihnliche Kramp/an/iiUe (Ergotismus con­
vulsivus). Mitunter tabische Symptome (Ergotintabes) , Lahmungen, Ergotin­
psychosen, Stumpfheit, VerblOdung. - Eine andere Form der chronischen 
Mutterkornvergiftung ist der Ergotismus gangraenosus, bei dem an den Randen 
und den FuBen spontane trockene Gangran auftritt. Die gangranosen Stellen 
grenzen sich ab und werden abgestoBen, wobei nicht selten Fieber, septische 
Vorgange u. dgl. auftreten. Der Eintritt der Gangran beruht auf der durch 
das Sec ale hervorgerufenen Kontraktion und Thrombose kleiner GefaBe. 

Behandlung wie bei Pflanzenvergiftungen (s. 0.). Traubenzuckerinjektionen. 
Vielleicht konnen auch gefaBerweiternde und krampflosende Mittel versucht 
werden, z. B. Nitrite, Padutin, Eutonon u. a. 

x. Giftige Tiere. 
Vergiftung durch Schlangenbill. In Europa kommen im allgemeinen nur 

Vergiftungen durch den BiB der K reuzotter (V ipera berus) , der Schildviper 
(Vipera aspis) und der Sandviper (Vipera ammodytes) in Betracht. Das Sekret 
ihrer Giftdrusen enthiilt einen fermentartig wirkenden giftigen EiweiBkorper, 
der rasch Blutgerinnung und Thrombosen hervorruft, und der andererseits 
auf das Zentralnervensystem schiidigend einwirkt. Die Umgebung der BiB­
stelle schwillt an, wird schwarzlich gefarbt (hamorrhagisches Odem). Lymph­
angitis und Lymphadenitis treten hinzu. Erbrechen, Kollaps, Ramaturie, 
schwere nervose Erscheinungen (Delirien, Krampfe). In sehr schweren Fallen 
Tod an Atemlahmung in wenigen Stunden oder Tagen. Bei leichten und 
mittelschweren Vergiftungen langsame Genesung. Liihmungen, die nur lang­
sam zuruckgehen, Leberschiidigungen mit Ikterus, Nierenschiidigungen, hiirnor­
rhagische Diathese, Thrombosen konnen die Genesung verzogern. 

Behandlung: Vor allem versuchen, so schnell wie moglich Schlangenserum 
(gegen den BiB aller europaischen Vipern) intramuskular 10 ccm in die Um­
gebung der BiB stelle zu injizieren. Bei bedrohlichen Allgemeinerscheinungen 
intra venos bis zu 40 ccm und mehr. Bis das Serum zur Stelle ist: breites In­
zidieren oder Exzidieren der Wunde. Aussaugen des Giftes, Kauterisieren und 
Abschnuren des Gliedes oberhalb der BiB stelle sind kaum wirksam. Besser 
sind subkutane Injektionen von 3-5%iger Losung von Kaliumpermanganat 
in die Umgebung der Wunde. Mittel zur Anregung des Kreislaufes und der 
Atmung: Kamp/er, Cardiazol, Hexeton, Coramin, Lobelin. Reichlichs Trinken 
von Flussigkeiten. Die therapeutische Darreichung von A lkohol bei Vergiftungen 
durch SchlangenbiB ist jedoch yom wissenschaftlichen Standpunkt abzulehnen. 

s triimpell· Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Aufl. II. Band. 58 



914 Vergiftungen. 

XI. Nahrungsmittel. 
Fleisch., Wurst· und Nahrungsmittel. (Konserven, Kartoffelsalat, Milch· 

produkte u. a.) Vergiftungen. Die groBe Mehrzahl aller Fleisch- und sonstiger 
Nahrungsmittelvergiftungen beruht auf bakteriellen Infektionen und Intoxika­
tionen. Fleisch z. B. kann dadurch "verdorben" sein, daB es von kranken 
Tieren herriihrt, und zwar von solchen, die mit Bazillen der Paratyphusgruppe 
infizierb waren (Puerperalerkrankungen der Rinder, Ruhr, Polyarthritis sep­
tica der Saugtiere und andere Tierkrankheiten). Andererseits konnen durch 
bazillentragende Fleischer und Kiichenangestellte, durch verunreinigte Ge­
faBe, aber auch aus der Luft Paratyphus-, Proteus- oder Kolikeime auf das 
Fleisch oder die sonstigen Nahrungsmittel iibertragen werden. Langeres 
Stehenlassen in groBen Mengen, in der Warme usw. ist zur Entwicklung der 
Keime und ihrer Toxine besonders giinstig. Gehacktes Fleisch, Kartoffelsalat, 
Mayonnaisen, SiiBspeisen, in warmeren Landern vor allem wenig geraucherte 
Wurst sind besonders gute Nahrboden fUr giftbildende Bakterien (der Para­
typhus-, der Coli-, der Proteusgruppe, der Anaerobier usw.). Dabei andern die 
Nahrungsmittel ihr AuBeres und meist auch ihren Geschmack nicht erkenn­
bar. Fast immer handelt es sich um Massenvergiftungen (Familien, Gesell­
schaften, Arbeitslager, Truppenteile). - Klinisch konnen wir folgende Formen 
der N ahrungsmittelvergiftungen unterscheiden: 

1. Gastroenteritis paratyphosa (s. Bd. I, S. 39), hervorgerufen durch Fleisch 
oder andere Nahrungsmittel, die die Toxine von Keimen der Paratyphus­
gruppe oder auch diese selbst enthalten. Diese Gastroenteritis verlauft cholera­
oder auch ruhrartig, meist mit heftigsten toxischen Erscheinungen und mit ge­
ringen Temperatursteigerungen. Heilung nach wenigen Tagen. Mitunter ent­
wickelt sich ein langwieriger subfebriler Krankheitszustand. Todesfalle 
kommen vor. Weiteres und Behandlung s. Bd. I, S. 41. 

2. Paratyphus abdominalis B (s. Bd. I, S. 38). Die typhose Form, die 
ebenfalls durch die Bazillen der Paratyphusgruppe hervorgerufen wird, er­
innert in vieler Hinsicht an einen Unterleibstyphus. (Unterschiede: Akuter 
Beginn, auch mit Schiittelfrost, meist starkere Roseola, Begjnn mit Gastro­
enteritis u. a.) Diese Form kann sich an eine akute Gastroenteritis anschlieBen. 
Behandlung s. Bd. I, S. 41. 

3. Ptomatropinismus: Durch faules Fleisch oder Fleisch von Tieren mit 
jauchigen Erkrankungen hervorgerufen (Proteus- und Kolibazillen). Gekenn­
zeichnet durch verschiedene Atropinsymptome (Ptomatropin) wie Mydriasis, 
Pupillenstarre, Akkomodationslahmung, Trockenheit der Schleimhaute, Auf­
hebung der Speichelsekretion, Dysphagie, Tachykardie, Schwindel und ahn­
liches, auch Darmlahmung, meist aber Gastroenteritis. Die Erscheinungen 
dauern nur einige Tage, auch die Augenerscheinungen verschwinden sehr bald 
vollstandig. Behandlung: Magenspillung. Darmspiilung. Rizinusol. Carbo 
medicinalis oder Adsorgan. Hungerkost, anschlieBend Breikost. Reichlich 
ungesiiBter Tee. Herzmittel. Kochsalzinfusionen. 

4. Botulismus. Hervorgerufen durch das Toxin des anaeroben B. botu­
linus, das Degenerationen der bulbaren Kerne bewirkt. B. botulinus kommt 
in dicken Wiirsten, in Schinken, in groBen Fleischstiicken, in Konserven (also 
iiberall dort, wo Sauerstoffmangel besteht) gelegentlich zur Wucherung. Das 
infizierte Fleisch kann ganz normal aussehen und schmecken. Symptome: 
Akkomodationsparese, Mydriasis, Pupillenstarre, Augenmuskellahmungen 
(fast immer Ptosis), Trockenheit, Asialie (Fehlen der Speichelabsonderung), 
Dys-, Aphagie, Aphonie, Bradypnoe, hochgradigste Obstipation (Darm-
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lahmung), seltener Fazialis-, Hypoglossuslahmung, aueh Zwerehfellahmung, 
ofter eine sehr groBe Muskelsehwaehe. Zerebrale Storungen, Sensibilitats­
stOrungen, Krampfe, Muskelatrophien gehOren nieht zum Krankheitsbild. Tod 
durch Atemlahmung oder Marasmus. Rekonvaleszenz dauert sehr lange, die 
Augenstorungen mehrere Monate. Behandlung.. Magenspiilung. Darm­
spiilung. Rizinusol (kein Kalomel). Mogliehst friihzeitig intramuskulare oder 
intravenose Injektion von 50-100 cem Botulismusserum. Falls nicht erhalt­
lich, kann auch Diphtherieserum verwendet werden. Carbo medicinalis oder 
Adsorgan. Kochsalzinfusionen. Herzmittel. 

Fischvergiftung (Ichthyismus). Der Roggen mancher Fische (z. B. von 
Barben), das Blut von Aalen und Muranen und das Hautsekret anderer Fische, 
z. B. von Neunaugen (falls im letzten FaIle diese vor der Zubereitung nicht 
mit Kochsalz zur Entfernung des Hautschleimes abgerieben wurden) sind 
giftig. Sie verursachen Gastroenteritis, Erbrechen, Leibsehmerzen und andere 
leichte Vergiftungserseheinungen. - 1m iibrigen sind fast aIle "Fischvergif­
tungen" in derselben Weise wie die oben beschriebenen Nahrungsmittelver­
giftungen durch bakterielle Infektionen und Intoxikationen (mit Bazillen der 
Paratyphus-, Koli- oder Proteusgruppe) zu erklaren. 

Erscheinungen .. Gastroenteritis oft mit heftigsten toxischen Allgemeinerschei­
nungen. Hautausschliige (Urtikaria, Roseola, Erytheme) sind sehr haufig. -
Neurotischer Ichthyismus mit Atropinsymptomen (Ptomatropinismus) kommt 
ebenso wie bei der Fleischvergiftung (s. 0.), und zwar vor allem beim GenuB 
getrockneter Fische (Store u. a.) aus dem Wolgagebiet in RuBland vor. Auch 
echter Botulismus durch Fischkonserven ist beobachtet worden. 

Vergiftung durch Miesmuscheln (Mytilus edulis) , seltener durch Austern 
(Ostrea edulis): Zusammenschniirendes Gefiihl im Hals, Stumpfsein der Zahne, 
Kribbeln und Brennen in den Armen und Beinen, Eingenommensein des 
Kopfes, psychische Erregungszustande, Gefiihl, als ob alles leicht sei, als ob 
die Kranken fliegen miiBten, in spateren Stadien weite, reaktionslose Pupillen, 
erschwertes Spreehen, Paresen und Ataxie der Muskeln, auBerdem V"belkeit, 
Exantheme (Urtikaria), Sinken der Eigenwarme. In schweren Fallen kann 
schon nach wenigen Stunden der Tod eintreten. Das Gift der Miesmuscheln 
ist rein dargestellt worden (Mytilotoxin). 

V"brigens entstehen die meisten "Vergiftungen" durch eBbare Muscheln, ins­
besondere durch Austern, dadurch, daB die betreffenden Tiere Wasser, das 
mit Typhusbazillen, Paratyphusbazillen od. dgl. verunreinigt ist, aufgenommen 
haben. 

58* 



Anhang. 

Einige wichtige Rezepte. 

J. A utipyretica, Antiarthritica, Antineu-
ralgica. 

Natrii salicylici 1,0. 
D. tal. pulv. Nr. 12. 
S. Viermal tagl. I Pulver in schwarz. Kaffee. 

* 
Nah'ii salicylici 10,0 
Aqu. Menthae pip. dil. 140,0. 
M. D. S. Viermal taglich I EmMIel. 

* 
Aspirini (Acid. acetylo.salicylic.) 1,0. 
D. tal. dos. Nr. 10. S.3-5 Tabl.taglich. 

* 
Novaoyli (Magn. acetylo-salicylic.) 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S .. 3-5 Tabl. taglich. 

* 
Ant i pyrini (Pyrazolon. phenyldimethyl. )0,5. 
D. tal. dos. Nr.lO. S. 1-2 Tabletten tag!. 

* 
Pyrazolon. phenyldimethylic. 10,0 
Aqll. Menthae pip. dil. 100,0. 
1\1. D. S. 2 Teeloffel taglich (je 0,5 Antipyrin). 

* 
Salipyrini (Antipyrin. salicylic.) 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 2-3 Tabl. tagl. 

* 
l'yramidoni (Dimethylamino-Antipyrin)O,3. 
D. tal. dos_ Nr.lO. S. 2-3 Tabletten taglich. 

* 
Trigemini (Pyramidon und Butylchloral. 

hydrat) 0,25 (Caps. gelatin. elast.). 
D. tal. caps. Nr. 10. S. 2-3 Kapseln tagl. 

* 
Melubrini (Phenyldimethylpyrazolonamido-

methansulfosaures Natrium) 1,0. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 3-4 Tabletten tagl. 

* 
Phenacetini (Paraacetphenetidin) 0,5. 
D. tal. dos.Nr.lO. S. Dreistiindlich I Pulver. 

* 
Atophani (Phenylchinolinkarbonsaure) 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 2-3 Tabl. taglich. 

* 
Atophanyl. (Ampullen zur intravenosen 

Injektion, cnthalten 0,5 Atophan­
natrium, 0,5 Natr. salicyl. u. Novocain.) 

* 

Chinin. hydrochl. 0,2. 
D. tal. dos. Nr. 15 ad capsulas amylaceas. 
S. Fiinfmal taglich I Kapscl. 

Antipyrini 1,0 
Phenacetini 0,5. 

* 

M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1-2 Pulver taglich (bei Kopfschmerzen, 

neuralgischen Schmerzen u. dgl.). 

Antipyrini 0,5 
Phenacetini 0,3 
Pyramidoni 0,1 
Coffeini 0,2. 

* 

M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1-2 Pulver taglich (bei Ncuralgien, 

tabischen Schmerzen u. dgl.). 

Acetanilid. 
Arcanol. 
Attritin. 
Diplosal. 
Gardan. 

* 

Gelonida antineuralgica. 

Lactophenin. 
Novalgin. 
Salophen. 
Quadronal. 
Veramon. 

2. Narcotica, Hypnotica, Sedativa, 
Nervina. 

Morphini hydrochlorici 0,01 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. Morphiumpulver. Abends 1 Pulver. 

* 
Morphini hydrochlorici 0,1 
Aq. Amygdalar. amar. ad 10,0. 
M. D. S. Morphiumtropfen. Bei Bedarf 

15-20 Tropfen. 

* 
Morphini muriat. 0,1 
Aq. destillat. ad 10,0. 
D. Sterilisa. S. Einprozentige Morphium. 

losung zur subkutanen Injektion (I ccm 
enthiilt 0,01 Morphium). 

* 
Morphini hydrochlor. 0,05 
Sir. simpl. ad 30,0. 
M. D. S. 1/2-1 TeelofIel bei Bedarf. 

* 
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Morphini hydrochlorici 0,6 
Rad. Liquir. pulv. et Succi Liquir. 
depur. ana q. s. f. pil. Nr. 60. 
D. S. 3 Pillen am Tage. 

• 
Trivalin (0,02 Morphium mit Spuren Atro­

pin und Coff. valerian). Ampullen zu 
1 ccm subkutan. 

* 
Dilaudidi (Dihydromorphinon) 0,0025. 
D. tal. dos. Nr.lO. S. 1/2-2 Tabletten tagl. 
(Auch Ampullen zu 0,002 g subkutan.) 

• 
Dilaudidi 0,002-0,005 
O1ei Cacao ad 2,0. 
D. tal. suppositor. Nr. 6. 
S. 2-3mal taglich 1 Zapfchen. 

* 
Dionini (Athylmorphin) 0,03. 
D. tal. dos. Nr. 25. S. 2-3 Tabletten tagl. 
(Auch Ampullen zu 0,03 g subkutan.) 

• 
Heroini (Diacetylmorphin) 0,005. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 2-3 Tabletten tag\. 
(Auch Ampullen zu 0,005 g subkutan.) 

* 
Codeini phosphorici 0,02 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 1-2 Pulver taglich. 

* 
Codeini phosphorici 0,3 
Aq. Amygd. amar. ad 10,0. 
D. S. 2-3 mal taglich 15 Tropfen. 

* 
Codeini phosphorici 0,6 
Elix. pectorale ad 25,0. 
D. S. Bei Bedarf 10-15 Tropfen. 

* 
Eukodali(Dihydrooxycodeinonchlorhydrat) 

0,005. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 2-5 Tablettcn tagl. 
(Auch Ampullen zu 0,02 g subkutan.) 

• 
Dicodidi (Hydrocodeinon) 0,01. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 2-3 Tabletten taglich. 

• 
Paracodini (Dihydrocodein. bitartaric.) 0,01. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 2-3 Tabletten tag\. 

* 
Paracodinsirup. 100,0. 
D. S. Mehrmals taglich 1 KaffeelOffel voll. 

* 
Tinct. Opii simpl. 20,0. 
D. S. 15-20 Tropfen in Wasser. 

* 
Opii pulv. 0,01--0,03 
Sacch. alb. 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. dos. Nr. 10. 
S.2-3mal taglich 1 Pulver. 

* 

Pantoponi 0,01. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 1-2 Tabletten tagl. 
(Auch in Ampullen zu 0,02 g subkutan.) 

* Papaverini 0,04. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 1-2 Tabletten tag!. 
(Auch in Ampullen zu 0,04 subkutan.) 

* 
Atropini sulfur. 0,01 
Pulv. et Succi Liq. q. s. ut fiant pilulae 

Nr.20. 
D. S. 2-3 Pillen taglich. 

* 
Eumydrini (Atropinmethylnitrat) 0,001. 
D. tal. dos. Nr. 12. S. 2-3 Tabletten tagl. 
(Auch Ampullen zu 0,001 subkutan.) 

Eumydrini 0,0015 
Papaverini 0,04 
01. Cacao ad 2,0. 

* 

D. tal. suppos. Nr. 10. 
S. Mehrmals taglich 1 Zapfchen. 

* Scopolamini (Hyoscini) hydrobromici 0,01 
Aq. dest. ad 10,0. 
D. Sterilisa. S. 1/,_1 ccm subkutan. 

* 
Strychnini nitrici 0,2-0,5 
Succi et Pulv. Liquir. q. s. ad pilulas Nr.l00. 
D. S. Dreimal taglich 1 Pille. 
(Auch Ampullen zu 0,002 subkutan.) 

* 
Cocain hydrochlor 0,1. 
Aq. Amygd. am. ad 10,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 15 Tropfen. 

(Bei Brechreiz.) 
* Novocaini hydrochlor. 0,5 

Natrii chlorati 0,8 
Aquae dest. ad too,O. 
M. D. Sterilisa. 
S. Nach Zusatz von 5 Tropfen einer 

Suprareninl6sung 1 ; 1000 zur Injektion. 

* 
Chlorali hydrati 2,0-5,0 
Aq. destillat. 
Sir. cort. Aurant. ana 5,0. 
M. D. S. In zwei Half ten zu nehmen. 

Chlorali hydrati 2,5 
Aq. dest. ad 10,0. 

* 

M. D. S. Abends in 1/2 Tasse Milch. 

* Chlorali hydrati 5,0 
Muc. Gummi arab. 40,0 
Aqu. dest. ad 100,0. 
M. D. S. Die Hii.lfte zu einem Klysma. 

Paraldehydi 6,0 
Aquae 50,0 

* 

Sirup. cort. Aurant. 20,0_ 
M. D. S. Abends die Halfte, nach einer 

Stunde die zweite Halfte. 
• 
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Veronali (Diathylbarbitursaure) 0,5. 
D. tal. pulv. Nr.lO. S. 1-2 Tabl. abends. 

* 
Currali (Dipropenylbarbitursa.ure) 0,1. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 1-2 Tabl. abends. 

* 
Noctali (p-Brompropenylisopropylbarhitur-

saure) 0,1. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 1-2 Tabl. abends. 

• 
Phanodormi (Cyclohexenylathylbarbitur­

saure) 0,2. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 1-2 Tabl. abends. 

* 
Medinali (Veronal-Natrium) 0,5. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 1-2 Tabl. abends. 

* 
Luminali (Phenylveronal) 0,1. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S~ 1-2 Tabl. abends. 

* 
Luminalnatrium 2,0 
Aq. dest. ad 10,0. 
D. Sterilisa. S. Zur subkutanen Injektion 

1-2 ccm pro dosi. 
* 

Kalii bromati s. Natrii bromati 5,0--10,0 
Aq. destillat. ad 200,0. 
M. D. S. Dreimal tagIich 1 Ellloffel. 

* Kalii bromati 5,0 
Natrii bromati 
Ammonii bromati ana 2,5 
Aq. destillat. ad 200,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 1 Ellloffel. 

* Kalii bromati 
Kalii jodati ana 5,0 
Aq. destillat. ad 200,0. -
M. D. S. Dreimal taglich 1 Ellloffei. 

Bromoformi 1,0 
01. Amygdal. 15,0 
Gummi arab. 10,0 

* 

Sirup. Cinnamom. 30,0 
Aq. destillat. ad 100,0. 
M. D. S. Teeloffelweise zu nehmen. 

* 
Bromurali (Monobromisovalerianyl-Ham-

stoff) 0,3. 
D. tal. pulv. Nr.l0. S. 1-2 Tabl. abends. 

* 
Sedobroli 2,0. 
D. tal. dos. Nr. 30. S. 1-5 Tabletten tag­

lich in heiJ3em Wasser. 

* 
Nervophyll (enthli.lt Brom). 1 Orig.-Pack. 
S. Abends 1-2 EJ3IOffel. 

* 
Adalini (Bromdiathylacetyl-Hamstoff) 0,5. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 1-2 Tabl. abends. 

* 

Extr. Cannabis indicae 0,2-1,0 
Sacchari albi 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 6. 
S. Abends 1 Pulver. 

* 
Tinct. Valerianae aether. 
Aq. Amygdal. amar. ana 10,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 20-30 Tropfen. 

* 
Validoli (Mentholum valerianicum) 0,2 • 
D. tal. dos. Nr.25. S. 3 PerIen mehrmals 

taglich. 
* 

Valisani (Bromisovaleriansaure) 0,25. 
D. tal. dos. Nr. 30. S. 3 PerIen mehrmals 

taglich. 
* 

V' alyli (Valeriansa.urediathylamid). 
D. tal. dos. Nr. 25. S. 3 PerIen mehrmals 

taglich. 
• 

Tinct. Gelsemii semperv. 30,0. 
D. S. Bei Bedarf 25 Tropfen. 
(Bei nervosen Kopfschmerzen.) 

* 
Pastae Guaranae 50,0. 
D. S. 1/2 TeelOffel in Wasser. 
(Bei nervosen Kopfschmerzen.) 

3. Adstrlngentien und Antidiarrhoica. 
Acidi tannici 0,05-0,1 
Opii pulv. 0,02 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S.2-3stiindlich 1 Pulver. 

* 
Tannigen oder Tannalbin 0,5-1,0. 
D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. Dreimal taglich 1 Pulver. 

* 
Bismuti subnitrici 0,5-1,0 
Opii pulv. 0,02 
Sacchari albi 0,3. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 12. 
S. 2-3 Pulver tiiglich. 

* 
Bismuti subnitrici 5,0 
Mucil. Gummi arab. 
Sir. simp!. ana 15,0 
Aq. destillat. ad 200,0. 
M. D. S. Umzuschiitteln. 1-2stiindlich 

1 Ellloffel. 
* 

~eco~t.LigniCampechianI5,0-1O,0: 150,0 
SIr. simpl. 30,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 Ellloffel. 

• 
Infus. Rad. Colombo 15,0 : 100 ° 
Elixir. Aurantii 10,0 ' 
Sir. simpl. 150,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EJ3loffel. 

* 



Rezepte. 919 

Tinct. Opii simpl. 1,0-2,0 
Mucilag. Gummi arab. 
Sir. simp!' ana 20,0 
Aq. destillat. ad 200,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 ElllOffel. 

4. Cardiaca und andere Rezepte zur Be­
handlung der Herz- und GefiiBkrank-

heiten. 
Fo!. Digitalis titr. pulv. 0,1 
D. tal. pulv. (ad caps. amylac.) Nr.20. 
S. 3-5 Pulver taglich. 

* 
Pulv. Fo!. Digitalis titr. 0,1 
Diuretini 1,0. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. Nr. 10. 
S. 3 Pulver taglich. 

* 
Pulv. Folior. Digitalis titr. 0,1 
Coff.-Natr. salicy!. 0,2. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 12. 
S. Dreimal taglich 1 Pulver. 

* 
Fo!. Digitalis titrat. pulv. 1,0-2,0 infunde 
Aq. fervidae 150,0. 
D. S. 1-2 stiindlich 1 EJ3lOffel. 

* 
Infus. Folior. Digitalis titr. 1,5 : 120,0 
Liq. Kalii acetici 30,0 
Oxymel. Scillae 15,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EJ3loffel. 

* 
Infus. Fo!. Digitalis titr. 2,0 : 150,0 
Mucil. Gummi arab. 50,0. 
M. D. S. Zu vier Klistieren. 

* 
Pulv. Fol. Digitalistitr. 0,2 
O1ei Cacao q. s. f. suppositor. 
D. tal. dos. Nr. 10. 
S. Morgens und abends 1 Zapfchen. 

* 
Digitalis-Exc1ud in Suppositorien. 
Digitalis-Dispert in Tabl. und in Supposit. 
Verodigen in Tabl., in Supposit. und in Am-

pullen. 
Digipurat in Tabl., in Supposit. und in Am­

pullen. 
Pandigal in Tropfen, in Supposit. und in 

Ampullen. 
Digalen in Tabl., Tropfen, Supposit. und 

in Ampullen. 
* 

Tinct. Strophanth. 
Tinct. Valerian. aeth. aa 10,0. 
M. D. S. Dreimal 15 Tropfen taglich. 

* 
Strophanthini 0,001. 
O. P. zu 12 Ampullen. 
D. S. 0,2-0,5 ccm einmal taglich intra­

venos injizieren. 

* 

01. camphorati forte 20,0. 
D. ad vitro coIl. amp!. Sterilisa. 
S. 1-2 ccm intramuskular alIer 2 Stunden. 

* 
Camphorae tritae 0,1-0,15 
Sacchari lactis 0,4. 
M. f. pulv. D. tal. dos. ad chartam ceratam 

Nr.lO. 
S. 1/,_1 stiindlich 1 Pulver. 

Camphorae 2,0 
01.0livarum 20,0 
Gummi arab. 10,0 

* 

F. C. Aq. q. s. Emuls. 150,0 
Sir. Cinnam. 20,0. 
M. D. S. ZweistiindJich 1 EJ3loffel. 

* 
Hexeton (Kampferersatz) 
(Braune Ampullen zu 2,2 ccm [1Oproz. Lo­

sung] zur intramuskularen Inj.; blaue 
Ampullen zu 1,2 ccm [lproz. Losung] 
zur intravenosen Inj.) 

* 
Cardiazol. (Pentamethylentetrazol) 1,0 
Aq. dest. ad 10,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 20 Tropfen. 

Cardiazol. 0,1 
Sacch. Jact. 0,5. 

* 

M. f. pulv. D. tal. dos. Nr. 10. 
S. Mehrmals taglich 1 Pulver. 
(Auch Ampullen zu 0,1 g zur subkutanen 

Injektion.) 

Nitroglyzerini 0,02 
Spirit. vini 

* 

Tinct. Valerianae aeth. ana 10,0. 
M. D. S. Nach Bedarf 15-20 Tropfen. 
(Auch Nitroglyzerintabletten zu 1 mg; 

1-2 Tabletten taglich.) 

* 
Natrii nitrosi 2,0 
Aquae destillatae 120,0. 
M. D. S. 3-4mal taglich 1 EJ31offel. 

* 
AmyJii nitros. 5,0. 
D. S. Bei Bedarf 5 Tropfen aufs Taschen­

tuch traufeln und einatmen. 

* 
Spasmyl. (25% Kampfer und 75% Benzyl-

valerianat) 
D. dos. orig. (30 Perlen zu 0,25). 
S. 6-12 Perlen taglich. 
(Bei Angina pectoris.) 

* 
Tabl. Pericho!. (0,1 Cadechol u. 0,03 Papa-

verin) 
D. tal. dos. Nr. 20. S. Dreimal tgl. 1 Tab!. 

(Bei Angina pectoris.) 

* 
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Sol. Kal. jodat. 5,0 : 150,0. 
D. S. Dreimal taglich 1 EJ310ffel in Milch. 

* 
Dijodyl. 0,3. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. Dreimal taglich eine 

Tablette nach den Mahlzeiten. 

* 
Sajodin. 0,5. 
D. tal. dos. Nr.20. S. Mehrmals taglich 

1 Tablette. 

* 
Jodipin. 0,2. 
D. tal. dos. Nr. 50. S. Bis 10 Tabletten tagl. 

* 
Lipojodin. 0,3. 
D. tal. dos. Nr.20. S. Dreimal tgl. 1 Tabl. 

* 
Jod-Caloiumdiuretin, Tabl. mit 0,1 Jod-

kalium. 
Sajodin, Tabl. mit 0,15 Jod. 
Jodival, Tabl. mit 0,15 Jod. 
Jodfortan, Tabl. mit 0,1 Jod. 
Jod-Glidine, Tabl. mit 0,1 Jod. 
Jodbramag, Tabl. mit 0,01 Jod. 

o. Diuretics. 
Coff.-Natr. salicyl. 0,2-0,3. 
D. ad caps. amyl. tal. dos. Nr. 12. 
S. 4-6 Pulver taglich. 

* 
Sol. Coff.-Natr. salicyl. (oder Natr. benz.) 

2,0: 10,0. 
D. S. Zur subkutanen Injektion (1 ccm 

vierstiindlich ). 
* 

Coff.-Natr. salicyl. 2,0 
Spiro e vino 30,0 
Aq. dest. 100,0 
Sirup. simpl. 20,0. 
M. D. S. Mehrmals taglich 1 EJ31offel. 

* 
Diuretini (Theobr.,Natr. salic.) 1,0. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 2-4 Pulver taglich. 

* 
Infus. fo1. Digitalis titr. 0,5 : 150,0. 
Diuretini 5,0 
Sirup. simpl. 25,0. 
M. D. S. Dreistiindlich 1 EJ31offel. 

* 
Calcium-Diuretin. 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 3-6 Tabletten tagl. 

* 
Jod-Calcium-Diuretin. 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 3-6 Tabletten tagl. 

* 
Agurin. (Thcobr.-Natr. acet.) 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 3-4 Tabletten tagl. 

* 
Theacylon. (Theobr. acetylo-salicyl.) 0,5. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 2-3 Tablet-ten tagl. 

* 

Theominal. (Theobr. 0,3, Luminal 0,03) 0,33. 
D. tal. dos. Nr.20. S. 1-2 Tabletten in 

Wasser mehrmals taglich. 

* 
Theocin. (Theophyllin. Natrii acet.) 0,1. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 2-3 Tabletten tagl. 

* 
Euphyllin.(Theophyll.-ActLylendiamin}O,1. 
D. tal. dos. Nr. 20. S. 3-5 Tabletten tagl. 
(Auch Suppositorien zu 0,36, ferner Ampul-

len zu 0,48 zur intravenosen Injektion.) 

* 
Calomel. 0,2. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 3 Pulver tiiglich. 

* 
Salyrgan (enthalt 36,6 % Quecksilber). 
Ampullen mit 1 ccm Inhalt zur intra­

venosen oder intramuskularen Injektion. 

* 
Infus. Bulb. Scillae 1,5 : 150,0 
Tartar. boraxat. 
Sir. simpl. ana 15,0. 
M. D. S. Zweisttindlich ein EBloffel. 

Aceti Scillae 30,0 * 
Kalii carbon. q. s. 

ad perfectam saturationem 
Aq. Petroselini 120,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EJ31offel. 

* 
Scillaren. 0,2. 
D. tal. dos. Nr.20. S. 1-5 Tabletten tagl. 
(Auch Ampullen zur intravenosen oderintra-

muskularen Injektion.) 

* 
Liquori Kalii acctici 
Sir. simpl. ana 25,0 
Aq. Foeniculi 100,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EJ31offel. 

Rad. Ononidis 
Lign. Juniperi 
Fruct. Juniperi 

* 

Fruct. Petroselini ana 25,0. 
M. f. species. D. S. 1 EBlOffel 

aufguB. 
* 

zum Tee-

Als 8chweifJtreibende Teesorten geIten vor· 
zugsweise: 

Flores Chamomillae vulgaris, 
Flores Tiliae und 
Flores Sambuci. 

6. Emetics. 
Apomorphini hydrochlorici 0,04 
Aquae destillat. ad 5,0. 
M. D. Sterilisa. S. 1-2 ccm subkutan zu 

injizieren. 
* Cupri sulfur. 0,5 

Aquae destillat. ad 50,0. 
M. D. S. TeelOffelweise bis zur Brech· 

wirkung. 
* 
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7. Expectorantien. 
Infus. Rad. Ipecacuanhae 0,5 : 130,0 
Liq. ammon. anisati 2,5 
Sir. Althaeae ad 150,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EJlloffel. 

* 
Infus. Rad. Ipecacuanhae 0,5 : 130,0 
Morph. hydrochl. 0,03 
Sir. Althaeae ad 150,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EJlloffel. 

* 
Pulv. Rad. Ipecac. 0,03 
Opii pulverati 0,01 
Sacchari albi 0,2. 
M. fiat pulvis. D. tal. pulv. Nr. 20. 
S.1-2stiindlich 1 Pulver. 

* 
Infus. Rad. Senegae 10,0 : 150,0 
Liq. Ammonii anisat. 4,0 
Sir. simpl. 20,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EIlIOffel. 

* 
Liq. Ammonii anisat. 
Tinct. Stramonii 
Tinct. Opii simpl. ana 10,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 15-20 Tropfen 

in Wasser. 
* 

Ammonii chlorat. 
Succi Liquir. dep. ana 2,0 
Aquae Foeniculi ad 150,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 EIlloffel. 
(MiJl:tura solvens.) 

* 
Tartar. stibiat. 0,01 
Morphini hydrochlor. 0,005-0,01 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. 10. 
S. 2-3mal taglich 1 Pulver. 

* 
Kalii oder Natrii jodati 5,0-10,0 
Aq. destillat. ad 200,0. 
M. D. S. Taglich 3--4 E13loffel in Wasser 

zu nehmen. 
* 

Apomorphini hydrochlor. 0,03-0,05 
Acid. hydrochlor. dilut. 0,5 
Morphini hydrochlor. 0,03 
Aq. Foeniculi ad 150,0. 
M. D. in vitro nigro. 
S.2-3stiindJich 1 EIllOffel. 

* 
Apomorphini hydrochlor. 0,05 
Succ. et Pulv. Liquir. q. s. 

ad piIulas Nr. 50. 
D. S. 1-2stiindlich 1-3 Pillen. 

* 
Acidi benzoici 0,1-0,3 
Sacchari albi 0,5. 
M. f. pulvis. D. tal. pulv. ad chartam cera­

tam Nr.10. 
S.1-2stiindlich 1 Pulver. 

Expelctorantien fur die Kinderpraxis. 
Infus. Rad. Ipecac. 0,1-0,3 : 100,0 
Aq. Amygdalar. amar. 1,5 
Sir. Althaeae 15,0. 
M. D. S. Zweistiindlich 1 Kinderloffel. 

Tartari stibiati 0,03 
Aq. destillat. 100,0 
Sir. Althaeae 20,0. 

* 

M. D. S. Zweistiindlich 1 KinderIoffel. 

* 
Apomorphini hydrochlorici 0,04 
Aquae destillat. 15,0 
Sir. Althaeae 20,0. 
M. D. S. Stiindlich 15-20 Tropfen. 

8. Lsxsntien. 
Olei Ricini 30,0. 
D. S. Taglich 1-2 EIlloffel. 

Olei Ricini 3,0 * 
ad caps. gelato elastic. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 5 Kapseln auf einmal. 

* Calomel. 0,2-0,3. 
D tal. pulv. ad capsul. amylaceas Nr. 5. 
S. AlIe 3 Stunden 1 Pulver bis zur Wirkung. 

* 
Natrii sulfurici 50,0 
Natrii bicarbon. 6,0 
Natrii chlorati 3,0. 
M. f. pulvis. S. Morgens 1-2 Teeloffel in 

einer Tasse warmen Wassers. 
(Kiinstlicbes Karlsbader Salz.) 

* 
Magnesiae sulfur. 50,0 
Natrii bicarbon. 10,0. 
M. f. pulv. S. 1 Teeloffel voU in Wasser. 

* 
Tamarinden-Konserven. 
Abends 1 Stiick zu nehmen. 

* 
Normacol. 100,0. 
D. S. Zweimal taglich 2 Teeloffel in einem 

Glas Wasser. 

Tuber. Jalap. 
Pulv. Rhiz. Rhei 

* 

Cortic. Cinnamom. ana 0,1. 
M. D. tal. dos. Nr. 5. 
S. 1-2 Pulver (fiir Kinder). 

* 
Pulvis Tub. Jalap. 1,0 
Calomel. 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. dos. Nr. 3. 
S. l/S bis 1 Pulver. 

Podophyllin. 0,05 
Extr. BeUadon. 0,01 
Calomel. 0,3. 

* 

D. tal. dos. Nr. 3. S. Zweistiindlich 1 Pul­
ver bis zur Wirkung. 

* 
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Extr. Aloes 
Sapon. jalapin. ana 1,5. 
M. fiant pilulae Nr. 30. 
S. 2-4 Stiiek taglieh. 

* Extr. Aloes 3,0 
Extr. Belladonnae 0,5 
Sap. med. q. s. ad pilulas Nr. 30. 
S. 1-2 Pillen taglich. 

* 
Extracti Cascarae Sagradae fluid. 30,0. 
D. S. 1-2mal taglich 1/a-1 Teeloffel. 

* Regulin. 100,0. 
D. S. EBloffelweise Kompott beimischen. 

* 
Cort. Rhamni Frangulae 80,0 
Fol. Sennae 
Fol. Menthae pip. ana 20,0. 
M. fiant species. D. S. Abfiihrtee. 
(I Teeloffel zu einer Tasse Tee. Abends zu 

trinken.) 
* Rad. Rhei pulv. 5,0 

Natrii oder Magnesiae sulfur. 15,0 
Rhiz. Zingiberis 2,0. 
M. f. pulv. S. 1/a-1 TeelMfel taglich. 

Rad. Rhei pulv. * 
Extr. Rhei compos. ana 1,5 
Extr. Belladonnae 0,3. 
M. fiant pilulae Nr. 30. 
S. Dreimal taglich I Pille. 

* 
Inf. Fol. Sennae 20,0 : 200,0 
Magnes. sulf. 30,0 
Sir. Rub. Idaei 20,0. 
M. D. S. Zweistiindlich I EBlMfel. 

Fol. Sennae 15,0 
Fruct. Carvi 5,0. 

* 

M. f. species. S. 1/2-1 Teeloffel auf eine 
Tasse Wasser zur Teebereitung. 

* 
Istizini (Dioxyantrachinon) 0,3. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. 2-3 Tabl. abends. 

* 
Pastill. Istizin. (scatul. origin.). 
D. S. Abends 1-2 Stiick. 

* 
Purgen. (Phenolphthalein) 0,1-0,3. 
D. tal. dos. Nr. 10. S. Abends 1 Tablette. 

9. Roborantien. 
Ferri reducti 0,2 
Sacchari lactis 0,5. 
M. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 20. 
S. Taglich 2 Pulver. 

* Ferri sulfur. 
Kalii carbon. pur. ana 8,0-10,0 
Gummi Tragacanth. q. s. ad piIul. 100. 
D. S. Dreimal taglich 2-4 Pillen. 

(Blaudsche Pillen.) 

* 

Ferri sulfurici 
Kalii carbon. ana 5,0 
Acid. arsenicosi 0,05 
Gummi Tragacanth. q. S. ad piIul. 100. 
D. S. Zwei- bis dreimal taglich 2 Pillen. 

* 
Ferri lactici 
Succi Liquir. dep. ana 6,0. 
M. fiant piIul. Nr. 100. 
D. S. Dreimal taglich 2-3 Pillen. 

* 
Ferri lactici 4,0 
Acid. arsen. 0,05 
Extr. Strychni 1,0 
Extr. Chinae aq. 2.0 
Massa pHul. ad pilulas 100. 
D. S. 3 Pillen taglich. (PiIulae tonicae.) 

* 
Tinct. Ferri chlorati aether. 
Aq. Cinnamomi ana 25,0. 
M. D. S. Dreimal tiiglich 1/2-1 Teeloffel 

in Wein. 
* 

Ferri sulfur. 
Chinini sulfur. ana 3,0 
Succi Liqnirit. q. S. ad piIulas Nr. 60. 
S. Dreimal taglich 1-2 Pillen. 

* 
Tinct. Ferr. pomat. 
Tinct. amar. ana 15,0. 
M. D. S. Dreimal tiiglich 1 TeelOffel nach 

dem Essen. 

Acidi arsen. 0,3 
Pip. nigr. 3.0 

* 

Suee. et Pulv. Liq. q. S. ad pi!. Nr. 100. 
D. S. 1 Pille taglich, steigend bis 10 Stiick, 

dann absteigend. (Pilul. asiatiearum.) 

* 
Liqu. Kalii arsenieosi (Solut. Fowleri) 5,0 
Aqu. Menth. pip. ad 20,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 5 Tropfen, steigend 

bis 15 Tropfen, dann abfallend. 

* 
Sol. Acid. arsenieos. 0,1 : 10.0. 
D. S. Mit 0,1 cem beginnend, tiiglich um 

0,1 ccm steigend bis 1 cem subkutan 
injizieren und wieder zu 0,1 eem ab­
steigen. 

* 
Sol. Natr. kakodyl. steril. (0,05 : 1,0). 
D. S. Tiiglich 1 Ampulle subkutan inji­

zieren. 
* 

Elarson. (scatu!. origin.). 
D. S. Drei- bis flinfmal tiiglieh 1-2 Ta­

bletten. (Jede Tablette enthiilt 0,5 mg 
As. In steigenden und fallenden Dosen 
zu geben.) 

* 
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SoJarson (taglich 1 Ampulle subkutan). 
(Starke I 1 ccm der 1% Uisung 

= 4mg As20 a• 
Starke II 2 ccm der 1 % Uisung 

= 8 mg As20 a.) 

* 
Optarson (taglich 1 Ampulle subkutan). 

(1 ccm enthalt 4 mg A20a und 1 mg 
Strychnin. nitric.) 

* 
Arsenferratin (dreimal taglich 1 Tablette). 

(Jede Tablette enthalt 0,015 Fe und 
0,00015 As.) * 

Arsenferratose (dreimal taglich 1 Teeloffel). 
(Ein Teeloffel entMlt die umstehenden 
Fe- und As-l\Iengen.) 

10. Stomachica (Digestiva) und Amara. 
Acid. hydrochlor. dilut. 30,0. 
D. ad vitro patent. 
S. 10-20 Tropfen in Wasser nach oder zu 

den Mahlzeiten. 
* 

Acidol-Pepsin-Tabletten (Betainsalzsaure) 
0,5. 

(Starke I stark aauer, Starke II achwach 
sauer.) 

D. tal. dos. Nr. 10. S. Dreimal taglich 1 
bis 2 Tabletten in Wasser aufgelost nach 
oder zu den l\Iahlzeiten. 

* 
Acid. hydrochl. di!. 3,0 
Sir. Rub. Idaei 40,0 
Aqu. dest. ad 200,0. 
l\I. D. S. Zweistiindl. 1 Essloffel. 

* 
Acid. hydrochlor. dil. 2,0 
Tinct. Aurant. 3,0 
Sir. simp!. 30,0 
Aqu. dest. ad 200,0. 
M. D. S. Mehrmals taglich 1 EBliiffel nach 

den Mah1zeiten. 
* 

Acid. hydrochlor. 3,0 
Pepsini 5,0 
Tinct. Aurantii 5,0 
Sirupi simp!. 20,0 
Aquae dest. ad 200,0. 
M. D. S. Nach dem Essen mehrmals taglich 

1 EBlMfel. * 
Acid. hydrochlor. dilut. 10,0 
Tinct. Chinae compos. ad 40,0. 
l\I. D. S. Dreimal taglich 10 Tropfen in 

1/2 Glas Wasser zu oder nach den l\Iahl­
zeiten. 

* 
Acid. hydrochlorici non dilut. 
Pepsini aa 20,0 
Aq. dest. ad 200,0. 
M. D. S. Dreimal taglich 1 EBl. auf 1/2 GIas 

Wasser wahrend den l\Iahlzeitcn durch 
ein GIasrohr zu trinken (LEO). 

* 

Paractol (Saurelimonade), GIas zu 60 g. 
Wahrend oder nach den l\Iahlzeiten nach 

V orschrift in Wasser aufgelost zu nehmen. 

Tinct. amarae 10,0 
Tinct. aromat. 5,0. 

* 

l\I. D. S. 15-20 Tropfen. 

* 
Tinct. Chinae compos. 
Tinct. Aurantii ana 15,0. 
l\I. D. S. 20-25 Tropfen. 

* 
Decoct. cort. Chinae 10,0 : 170,0 
Acidi hydrochl. diluti 3,0 
Sirupi simpl. ad 200,0. 
M. D. S. Dreimal tagl. 1 EBloffel nach dem 

EsscH. 
* 

Tinct. Strychni (a. Nuc. vomicae) 
Aq. Amygd. am. ana 10,0. 
l\I. D. S. 2-3mal tiiglich 10-15 Tropfen. 

* Extr. Condurango fluid. 80,0 
Tinct. Aurantii 0,0 
Sirupi simp!. 15,0. 
l\I. D. S. Dreimal taglich 1/2-1 Teeloffel. 

* 
Orexini tannici 0,3-0,5. 
D. tal. pulv. Nr. 10. S. 1-2 Pulver tag!. 

Peptozon 50,0 * 
Extr Belladonnae 0,3. 
l\I. D. S. Eine l\Iesserspitze auf 

Wasser nach den l\Iahlzeiten. 

* 
l\Iagnesium-Perhydrol (in Pulver u. Tab!.). 
Neutralon. 
Neutralon mit 0,6% Extr. Belladonnae. 
Palliaco!. 

* 
Bismuti subnitrici 0,3 
Sacchari albi 0,2. 
l\I. f. pulv. D. tal. pulv. Nr. 15. 
S. 3 - 4 Pulver taglich. 

* 
Bismuti carbonici 2,0-5,0 
Natrii bicarbon. 30,0 
Extr. Belladonnae 0,2--0,3 
Elaeosacchari l\Ienthae 5,0. 
l\I. f. pulv. D. ad scatulam. 
S. Dreimal mglich 1 l\Iesserspitze. 

* 
l\Iagneaiae ustae 
Natrii bicarbon. ana 15,0 
Extr. Belladonnae 0,2 
Sacchari Menthae 5,0. 
l\I. f. pulv. S. l\Iesserapitzenweise zu nehmen. 

* 
Natrii bicarbonici 30,0 
Elaeosacchari l\Ienthae 10,0. 
M. f. pul v. S. Mesaerapitzenweise zu nehmen. 

* 
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Pankreon. 0,25. 
D. tal. dos. Nr. 50. 
S. 2-6 Tabletten zu jeder Mahlzeit. 

11. Einreibungen und Salben. 
Olei Olivarum 
Chloroformii ana 60,0. 
M. D. S. Zum Einreiben. 

* 
Spirit. saponat. 
Chloroformii ana 50,0. 
M. D. S. Zum Einreiben. 

* 
Spirit. camphorat. 80,0 
01. Ligni Juniperi 20,0. 
M. D. S. Zum Einreiben. 

* 
Spirit. Formicarum 100,0 
Chloroformii 20,0. 
M. D. S. Zum Einreiben. 
(,.Chloroformspiritus". ) 

* 
Andere Einreibungen bei Rheumatismlls, 

Neuralgien, Lahmungen usw. 
Linimentum ammoniato-camphoratum. 
Linimentum ammoniatum. 
Linimentum saponato-camphoratum. 
Mesotan. 
Rheumasan. 
Spirosal. 
Salit. 

Tinct. Jodi 25,0 
Olei camphor. 
Ichthyol. aa 12,5. 

* 

M. f. ung. D. S. Erysipelsalbe. 

Cocain. mur. 0,25 
Menthol. 0,2 
Anaesthesin. 1,0 
Lanolin. ad 15,0. 

* 

M. f. ung. D. S. Hamorrhoidalsalbe. 

* 

Bismolanzapfchen und -salbe. 
Nohaesazapfchen und -salbe. 
Anusolzapfchen. 
Lenireninza pfchen. 
Noridalzapfchen. (Bei Hamorrhoiden.) 

* l\Ientholi 2,0 
Thymoli 1,0 
Glycerini 5.0 
Spiritus ad 100,0. 
M. D. S. AuBerlich (Hautjucken). 

* 
Menthol. 1,0-5,0 
Vaselin. ad 50,0. 
M. f. ung. D. S. AuBerlich (Hautjucken). 

* 
Menthol. 5,0 
Acid. carbol. liquef. 2,0 
Spiro vini Galli ad 100,0. 
M. D. S. Mentholspiritus (Hautjucken) .. 

Anaesthesini 5,0 
Vaselin. ad 50,0. 

* 
1\1:. f. ung. D. S. Pruritussalbe. 

"" Kalii jodati 1,0-5,0 
Vaselin. ad 25,0. 
M. fiat unguentum. S. AuBerlich. 

Jothion. 3,0 
Vaselini 

* 
Lanolini ana 10,0. 
M. fiat ung. S. AuBerlich. 

Jod-Vasogen. 50,0. 
S. Zum Einreiben. 

* 

* 
Balsami peruviani 1,0 
Ung. simpl. ad .. 30,0. 
M. f. ung. S. AuBerlich. (Bei Dekubitus.) 

* 
Ung. cinerei 2,0-5,0. 
D. tal. dos. ad chartam cerat. Nr. 12. 
S. Zum Einreiben nach Vorschrift. 
(Schmierkur bei Sypbilis u. a.) 

* 



Anhang. 

Bader und Kurorte. 
1. Indifferente Thermen: Badenweiler (Baden), Gastein (Deutsch-Osterreich), Schlan­

genbad (Taunus), Warmbrunn (Schlesien), Wildbad (Wiirttemberg), Teplitz (Bohmen), 
Ragaz-Pfaffers (Schweiz) u. a. 

2. Alkalische Quellen: Selters (bei Wiesbaden), Ems (Rheinprovinz), Neuenahr (Rhein­
provinz), Wildungen (Waldeck), Obersalzbrunn (Schlesien) u. a. 

3. Salinische Quellen: Elster (Sachsen), Kissingen (Unterfranken), Mergentheim (Wiirt­
temberg), Karlsbad, Franzensbad, Marienbad (Bohmen), Tarasp- Schuls (Schweiz) u. a. 

4. Solbiider: a) Kalte Solen: Arnstadt (Thiiringen), Diirrenberg (Prov. Sachsen), 
Frankenhausen (Thiiringen), Gmunden (Salzkammergut), Hall (Tirol), Harzburg (Braun­
schweig), Ischl (Salzkammergut), Kolberg (Pommern), Kosen (Thiiringen), Kre1,lznach 
(Rheinprovinz), Reichenhall (Oberbayern), Salzungen (Thiiringen), Sulza (Thiiringen), 
Wittekind (bei Halle) u. a. 

b) Warme Solen: Baden-Baden (Schwarzwald), Kissingen (Unterfranken), Miinster 
a. St. (Rheinprovinz), Wiesbaden (Taunus) u. a. 

5. Kochsalz-Trinkquellen: Baden-Baden (Schwarzwald), Homburg (Taunus), Kissingen 
(Unterfranken), Pyrmont (Waldeck), Salzschlirf (Hessen-Nassau), Wiesbaden(Taunus) u. a. 

6. Kohlensiiurehaitige Solen: a) Kalte: Homburg (Taunus), Kissingen (Unterfranken), 
Salzschlirf (Hessen-Nassau), Soden (bei Frankfurt a. M.) u. a. 

b) Warme: Altheide (PreuB.-Schlesien), Kudowa (PreuB.-Schlesien), Nauheim (Hessen), 
Oeynhausen-Rehme (Westfalen), Orb (Hessen), Salzuflen (Lippe), Soden (bei Frankfurt 
a.M.) u.a. 

7. Jodhaltige Solen: Tolz in Bayern (Adelheidquelle, Krankenheilquelle), Wiessee 
(Oberbayern), Sulzbrunn und Tiefenbach im bayr. Allgau, Kainzenbad (Oberbayern), 
Soden (Werra), Hall (Deutsch-Osterreich) u. a. 

8. Schwefelquellen: Aachen (Rheinprovinz), Baden bei Wien, Baden bei Ziirich, 
Eilsen (Schaumburg-Lippe), Kreuth (Oberbayern), Lenk (Sehweiz), Nenndorf bei 
Hannover, Weilbach (Nassau) u. a. 

9. Eisenquellen: Alexisbad (Anhalt), Briickenau bei Kissingen, Driburg (Westfalen), 
Diirkheimer Maxquelle, Elster (Sachsen), Franzensbad (Bohmen), Kudowa (Schlesien), 
Liebenstein (Thiiringen), St. Moritz (Schweiz), Pyrmont (Waldeck), Wildungen (Waldeck), 
Rippoldsau, Griesbach (Kniebisbader, Baden), Schwalbach im Taunus, Steben (Bayern) 
u. a. 

10. Radioaktive Quellen: Brambach (Sachsen) (starkste Radiumquelle), Joachims­
thaI (Bohmen), Gastein (Deutsch-Osterreich), Flinsberg (Schlesien), Landeck (Schlesien), 
Baden-Baden (Schwarzwald), Steben (Oberfranken), Kreuznach (Rheinprovinz) u. a. 

11. Seebiider: a) Ostseebiider: Ahlbeck (auf Ueedom), Binz (auf Rugen), Boltenhagen 
und Brunshaupten (Mecklenburg-Schwerin), Kolberg und Cranz (PreuBen), Gliicksburg 
(Schleswig-Holstein), Gohren (auf Riigen), Heringsdorf (auf Usedom), Misdroy (auf 
Wollin), Miiritz (Mecklenburg-Schwerin), SaBnitz (auf Riigen), Sellin (auf Riigen), Stolp­
miinde (Pommern), Swinemiinde (auf Usedom), Travemiinde (bei Liibeck), Warnemiinde 
(bei Rostock), Wustrow (Mecklenburg-Schwerin), Zingst (Pommern), Zinnowitz (auf 
Usedom), Zoppot (bei Danzig) u. a. 

b) Nordseebiider: Inselbiider: Amrum, Borkum, Helgoland, Juist, Langeoog, Norderney, 
Spiekeroog, Wangerooge, Westerland auf Sylt, Wyk auf Fohr. Kil8tenbiider: Biisum 
(Holstein), Cuxhaven. 

12. Eisenmoorbiider: Elster (Sachsen), Kissingen (Unterfranken), Kudowa (Schlesien), 
Pyrmont (Waldeck), Reinerz (Schlesien), Schmiedeberg (Prov. Sacbsen), Schwalbach 
(Nassau), Steben (Obcrfranken), Traunstein (Oberbayern), Franzcnsbad und Marienbad 
(Bohmen). 

13. Schwefelmoorbader: Driburg (Westfalen), Eilsen (Schaumburg-Lippe), Wipfeld 
(Unterfranken). 

14. Schlammbiider: Aachen (Rheinprovinz), Bentheim (Prov. Hannover), Eilsen 
(Schaumburg-Lippe), Homburg (Taunus), Krumbad (Schwaben), Miinster a. St. (Rhein­
provinz), Nenndorf bei Hannover, Baden bei Wien u. a. 

15. Sandbader: Kostritz (Thiiringen). 
16. Traubenkurorte: ABmannshausen, Boppard, St. Goarshausen, Honnef, Kreuznach, 

Miinster a. St., Riidesheim in der Rheinprovinz, Edenkoben und Diirkheim in der Pfalz, 
Arco, Bozen-Gries, Meran in Siid-Tirol u. v. 11.. 



Ahasie II 868. 
Ahhlassung der temporalen 

Optikushiilfte II 548. 
Ahdominalplethora I 864. 
Ahdominaltyphus I 1 ff. 
Ahduzenslahmung II 458. 
- hei Briickenerkrankung 

II 648. 
- doppelseitig angehorene 

II 645. 
- hei Syringomyelie II 631. 
- hei Tahes dors. II 559. 
Ahfiihrmittel I 768, II 921. 
Ahlenkung, konjugierte, hei 

Apoplexie II 677, 706. 
Ahortivpneumonie I 352. 
Ahortivtyphus I 25. 
Ahsehuppung der Haut hei 

Erysipel I 98. 
- - hei Fleckfieber I 45. 
- - hei Masern I 74. 
- - lamellose. hei Schar-

lach I 60, 65. 
- - hei Typhus I 23. 
Ahsence II 830. 
AbszeB im Gehirn (hei fo-

tider Bronchitis) I 287. 
- des Gehirns II 724. 
- der Leher I 851. 
- der Lunge I 204, 354, 

416. 
- der Niere II 68ff. 
- paranephritischer II 69. 
- parazystitischer II 103. 
- periappendizitischer I 

727. 
- pericholezystitischer I 

797. 
- perigastritischer I 797. 
- perinephritischer II 69. 
- periphlehitischer I 588. 
- periproktitischer I 716, 

740. 
- phlehitischer I 588. 
- retrogastritischer I 797. 
- retropharyngealer I 615. 
- hei Rotz I 223. 
- hei Sepsis I 200, 201,207. 
- suhphrenischer I 653, 

659, 727, 731, 791, 797. 
Ahwehrspannung (Defense 

musculaire) I 728, 793. 
Accessoriuskrampf II 483. 

Sachverzeichnis. 
Accessoriuslahmung II 466. 
Achillessehnenreflexe II 

444, 537. 
- FehIen hei Ischias II 

419. 
- - hei juveniler Ataxie 

II 583. 
- - hei Myelitis II 537. 
- - hei Tahes II 559, 563. 
- Steigerung hei amyo-

'trophischer Lateralskle­
rose II 590. 

Achillodynie II 422. 
Achlorhydrie I 686. 
Achlorhydrische Anamie II 

162. 
Acholie I 824. 
Achromatopsie II 849. 
Achylia gastrica I 633, 644, 

686. 
- funktionelle (reflekto-

rische) I 688. 
- hei Karzinom I 687, 691. 
- konstitutionelle I 687. 
- pancreatica I 691, 873. 
- hei pernizioser Anamie 

I 687, II 175, 176, 178, 
179. 

- hei sekundarer Anamie 
II 162. 

Achylische Ohstipation I 
689. 

Aconit-Vergiftung II 912. 
Adams-Stokesscher Sym· 

ptomenkomplex I 543, 
547, II 699, 700. 

Adamsit-Kampfgas II 905. 
Addisonsche Krankheit II 

260. 
- sekundare II 265. 
Addisonsymptome II 245. 
- hei HypernephromII74. 
Adduktionskontraktur hei 

Osteomalazie II 367. 
Adduktorenkontraktur hei 

Spinalparalyse II 613. 
Adduktorenspasmen hei 

Little II 734. 
Adenoide Wucherungen I 

611. 
Adenokystom der Niere II 

73. 
Adenom II 260, 266, 267. 

Adenosarkome, emhryonale 
II 72. 

AderlaB hei Apoplexie II 
717. 

- hei Eklampsie II 37. 
- hei LungenOdem I 327, 

II 906. 
- bei Pneumonie I 357. 
- hei Uramie II 43. 
Adhiisionsfolgen in der 

BauchhOhle I 754. 
Adiadochokinesis II 696. 
Adipositas dolorosa II 336. 
- universalis II 331. 
Adrenalinglykosurie II 281. 
Adrenalinprohe (Lowi) I 

872. 
Adstringentien II 918. 
Adynamie II 262. 
Aedes aegypti I 239, 242. 
4erophagie I 706. 
Atherreflex, Katsch I 871. 
Affektepilepsie II 836. 
Affenhand II 473.495,595. 
Ageusie II 424. 
Agglutination hei Bangscher 

Krankheit I 56. 
- hei Rotz I 223. 
- hei Ruhr I 126. 
- hei Typhus I 28. 
- bei Weilscher Krankheit 

1235. 
- nach Typhus Schutz-
.. impfung I 36. 
Agophonie I 447. 
Agranulozythiimie II 199. 
AgranuIozytose I 203, II 

199, 214. 
Agraphie II 685. 
- ataktische II 685. 
Akinese II 774. 
Akinesia algera II 851. 
Akkommodationsstorung 

hei Zuckerkranken II 
293. 

- hei Diphtherie I 108. 
Akroanasthesie II 397, 807. 
Akromegalie II 267, 281, 

742. 
Akroparasthesien II 805. 
Akrozyanose II 807. 
Aktinomykose der Lungen 

1435. 



Akustikusatrophie bei Ta­
bes dorsalis II 569. 

Akustikustumoren II 736, 
744. 

Akustische Hauptbahn II 
699. 

Alalie, literale II 760. 
Alastrim I 94. 
Albumen im Harn oder 

Albuminurie II 4 ff. 
- bei Amyloid II 65. 
- bei Diabetes mellitus II 

292. 
- echte renale II 6. 
- febrile I 24, II 34. 
- bei GehirnblutungII706. 
- bei Gicht II 322. 
- intermittierende II 4. 
- konstitutionelle II 5. 
- bei Leukamie II 210. 
- lordotische II 5. 
-- bei Nephritis II 32. 
- bei Nephrose II 45. 
- bei Neugeborenen II 4. 
- orthotische oder ortho-

statische II 4. 
- periodische II 4. 
- bei Pneumonie I 345. 
- bei Pocken I 88. 
- in der Pubertat II 4. 
- bei Quecksilbervergif-

tung II 897. 
- bei Scharlach I 65. 
- bei Schwangerschaft II 

36. 
- unechte oder akziden-

telle II 6. 
- zyklische II 4. 
Aleppobeule I 244. 
Aleukamische akuteLymph-

adenose II 213. 
- chronische Lymphade-

nose II 210. 
- Myelose II 206, 213. 
Aleukie II 195, 200. 
- hiimorrhagische II 166. 
Alexie II 679. 685. 688. 
Aigasthesie II 386. 
Alkalivergiftung II 894. 
Alkalose des Blutes II 255. 
Alkaptonurie II 138, 341. 
Alkohol bei Fettsueht II 

331. 
- bei Gicht II 327. 
- NeuritisII429,492,499. 
- Pseudotabes II 499. 
~ bei Zuckerkrankheit II 

283. 
Alkoholepilepsie II 832. 
AlkoholgenuB und Epilep­

sie II 827. 
Alkoholische Lahmungen II 

429, 499. 
Alkoholismus und Arterio­

sklerose I 518. 

Sachverzeichnis. 

Alkoholismus undFettsucht 
II 331, 335. 

- und Gicht II 316. 
- und Herzhypertrophie r 

529. 
- und Herzschwachel536. 
- und Leberzirrhose I 825. 
- undMagenkatarrh 1643. 
_. und Schrumpfniere II 

52. 
- Sterilisierung bei schwe­

rem II 908. 
- und Tuberkulose I 363, 

367. 
- und Zuckerkrankheit II 

283. 
Alkoholvergiftung, akute II 

908. 
- chronische II 908. 
Allergene I 305. 
Allergie I 92, II Ill. 
Allergische Krankheiten I 

249, 305. 
Allocheirie II 393. 
Alopezie bei Neurosen II 

804. 
- bei Tabes dorsalis II 572. 
Altersemphysem I 315. 
Alveolarektasie I 313. 
Amaurose bei Anamie II 

163, 178. 
- bei Bleivergiftung II 

896. 
- bei Hysterie II 849. 
- ischamische II 36. 
- bei Methylalkoholver-

giftung II 908, 909. 
- bei Uramie II 18. 
Amblyopie II 738. 
- bei Nikotinvergiftung II 

911. 
AmenorrhOe bei Akrome­

galie II 268. 
- bei Basedowkranken II 

245. 
- bei Hirntumor II 740. 
- bei Osteomalazie II 368. 
Amimie II 685. 
Aminosauren-Diathese II 

341. 
Ammoniakvergiftung II 

895. 
Ammoniamie II 15, 105. 
Amnesie, retrograde II 36, 

830. 
Am6benruhr I 127. 
- chronische I 128, 129. 
- Leberabszesse bei I 851. 
Amphibole Fieberkurve I 8. 
Amphorisch-metall. Atmen 

I 379, 458. 
Amputationsneuralgie II 

413. 
Amputationsneurome II 

503. 
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Amyloiddegeneration bei 
Aktinomykose I 437. 

- bei Bronchiektasie I 301. 
- bei Empyem I 453. 
- bei Lungentuberkulose 

I 387. 
Amyloidlcber I 387, 865. 
Amyloidmilz I 387. 
Amyloidniere I 387, II 53, 

64. 
Amyloidnephritis II 65. 
Amyloidnephrose II 65. 
Amyloidschrumpfniere II 

53, 65. 
Amyostatische, striare Er­

krankungen II 428, 592, 
691, 773f£. 

- Symptomenkomplex I 
195, II 428, 592, 691, 
773f£. 

- Zustande II 437, 773 ff. 
Amyotrophische Lateral­

ski erose II 587. 
Anaciditat des Magensaftes 

I 632, 686. 
- bei chronischer Gastri­

tis I 644. 
- bei Karzinom I 675. 
- bei pernizi6ser Anamie 

II 179. 
Anadenie der Magenschleim­

haut I 686. 
Anamia splenica II 223. 
- - infantum I 243, II 

195. 
Anamie II 160ff. 
- achlorhydrische I 690, 

II 162. 
- agastrische II 166. 
- bei Ancylostoma duo-

denale I 785. 
- aplastische II 166, 177, 

182, 195. 
- bei Botriocephalus latus 

I 777, II 174, 177. 
- Chloranamien II 162. 
- chronische hamolytische 

II 190. 
- enterogene II 175. 
- erworbene hamolytische 

II 189, 193. 
-- essentielle II 175. 
- des Gehirns 1489, 658, 

II 180, 699. 
- hyperchrome I 690, II 

181. 
- im Kindesalter II 194. 
- konstitutionelle hiimo-

lytische II 189. 
- bei Krebs I 678, II 161. 
- kryptogenetische, perni-

zi6se II 174. 
- bei Leukamie II 210. 
- bei Malaria I 147. 152. 
- metasyphilitische I 575. 
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Anamie, myelopathische II 
162. 

- perniziose II 174 ff. 
- - (Biermer) II 174. 
- - und Riickenmarks-

erkrankungen II 180, 
532, 540. 

- pseudoleucaemia infan-
tum II 195, 196. 

- bei Rachitis II 361. 
.- desRiickenmarksII517. 
- sekundii.re I 658, 678, 

II 160ff. 
- bei Sepsis I 202. 
-- Sichelzellen II 194. 
- spastica II 397_ 
-- bei Spru II 380. 
- - bei Tuberkulose I 368, 

384. 
- bei Typhus I 22. 
Anamische Anfalle I 489, 

II 183. 
- Dyspnoe II 164, 178. 
- Fieber I 658, II 165. 
- Gerausche I 658, II 165, 

171, 179, 206. 
Analgesie II 388. 
- bei Hysterie II 849. 
- bei Syringomyelie II 

630. 
- bei Tabes dorsalis II 

574. 
- bei Unfallneurosen II 

888. 
Anaphylaxie I 92. 
- bei Asthma bronchiale 

I 305. 
- bei Echinokokkus I 435, 

862. 
Anarthrie bei Bulbarpara­

lyse II 638. 
Anasarka bei Herzkranken 

1498. 
- beiNierenkrankenii 13. 
Anasthesie II 385, 394ff. 
- dolorosa II 399. 
- gustatoria II 424. 
- hysterische II 398, 849, 

850, 888. 
- bei Neuralgie II 405. 
- nukleare II 402. 
- olfactoria II 424. 
- peripherische II 397. 
- sensorielle II 848, 849. 
- spinale II 397. 
- des Trigeminus II 400. 
- zerebrale II 398. 
Anatoxin I 114. 
Anaziditat I 686. 
Ancylostomum duodenale I 

78/). 
Aneurysma der Aorta I 

577. 
- der Bauchaorta I 584. 
- diffuses I 578. 

Sachverzeiehnis. 

Aneurysma dissecaus I 584. 
- der Gehirnarterien I 584, 

II 701. 
- des Herzens I 517. 
- der Pulmonalis I 584. 
-- sackartiges I 579. 
- des Truncus I 584. 
Anfalle, Angst- II 877. 
- apoplektische II 704, 

723. 
- apoplektiforme bei mul­

tipler Sklerose II 550. 
- asthmatische I 304. 
- epilcptiforme II 434, 

655, 659, 667, 675, 720, 
723, 826. 

- - bei Hirnsyphilis II 
753. 

- - bei Hirntumoren II 
738. 

- - bei Paralyse II 763. 
- epileptische II 731, 826. 
- hamolytische II 190, 

192. 
- hysterische II 836, 854, 
- hysterische oder epilep-

tische II 836, 865. 
- bei Migrane II 822. 
- nykto-dyspnoischeI531. 
- paralytische II 759, 763. 
- stenokardische I 496, 

523, 525, 532, II 414. 
Angina I 603. 
- abdominis I 524, 568. 
- agranulocytotica I 203, 

607, II 201. 
- catarrhalis I 605. 
- cerebrl I 572. 
- bei Erysipel I 97. 
- hamorrhagica I 607. 
- lacunaris oder follicu-

laris I 603, 605. 
- bei Leukamie I 607. 
- Ludovici I 60l. 
- lymphoidzellige II 215. 
- Monozyten I 607. 
- und Nephritis I 606, 

II 37. 
- parenchymatosa I 606. 
- pectoris I 496, /)20, 523, 

572. 
-- - und Koronarthrom-

bose I 525. 
- - vasomotoria I 525. 
- phlegmonosa I 606. 
- Plaut-Vincenti I 607. 
- bei Scharlach I 62, 603. 
- septische I 608, 610. 
- syphilitische I 609. 
- ulcerosa I 607. 
Angiocholitis I 838. 
Angiom des Gehirnes II 

737. 
Angiospastische Zustiinde 

I 569, II 806, 808. 

Angstanfalle bei Neurasthe­
nie I 706, II 873, 877. 

- bei progressiver Para­
lyse II 762. 

Anhidrosis II 462, 802, 814, 
859. 

Anisomikrozytose II 191, 
194. 

Anisozytose II 155, 166, 
172, 181, 197, 213. 

Ankylosen bei chronischem 
Gelenkrheumatismus II 
127, 130, 132. 

- der Wirbelsaule II 136. 
Anlage, erbliche s. Ver­

erbung und Disposition. 
Anomalien des Farbensinn:s 

bei Tabes dorsalis II 569. 
Anopheles I 142. 
Anorexie, nervose I 707. 
Anosmie II 424. 
Anreicherungsverfahren fiir 

Wurmeier I 782. 
Anthracosis pulmonum I 

425. 
Anthrax I 224. 
- intestinalis I 226. 
- pulmonalis I 227. 
Antiallergische Behandlung 

bei Asthma I 312. 
Antidiarrhoica II 918. 
Antidotum Arsenici II 899. 
Antiforminverfahren I 375. 
Antimonvergiftung II 899. 
Antineuralgica II 916. 
Antipneumokokkenserum I 

355. 
Antipoliomyelitisserum I 

190. 
Antipyretica II 916. 
Antistreptokokkensera bei 

Erysipel I 10l. 
- bei Scharlach I 71. 
- bei Sepsis I 210. 
Antithyreoidinserum II 247. 
Antitoxineinheit, bei Teta-

nus 1216. 
Anuric bci Bitterkleesalz-

vergiftung II 895. 
- bei Cholera I 135. 
- beiHYdronephrose II99. 
- bei Nierensteinkolik II 

89. 
- und Odembildung II 11. 
- bei SchwarzwaBserfieber 

I 160. 
- bei Sublimatniere II 35. 
Aorten-Aneurysma 1577. 
- -Insuffizienz I 481, 503, 

n 115. 
- -erkrankungen und Ta-

bes dorsalis II 571. 
- -ruptur I 584. 
- -sklerose I 568. 
- -stenose I 487, 504. 



Aorten-Syphilis I 574. 
Aortitis fibrosa I 575. 
- syphilitic a I 481, 574. 
Aphasie, amnestische 11680, 

683. 
- ataktische II 681. 
- literale II 681. 
- motorische II 681, 682, 

683, 689, 721, 754. 
- optisch amnestische II 

679, 680. 
- sensorische II 680, 683. 
- subcortikale II 688. 
- teilweise II 680. 
- vollstandige II 681. 
Aphonie I 255. 
- hysterische I 265, II 

852. 
Aphthen I 593. 
- Bednarsche I 594. 
- tropische I 594, II 379. 
ApoplektischeNarbe II 647, 

704. 
- Zyste II 647, 704. 
Apoplektischer Anfall II 

704. 
- - bei multipler Skle­

rose II 550. 
- Habitus II 702. 
- - bei Herzkrankheiten 

I 501. 
- Insult II 647, 654, 704. 
-- - verzogerter II 704, 

705. 
- - bei Schrumpfniere 

1161. 
- - bei Syphilis der Ge-

hirnarterien II 754. 
Apoplexia, bulbare II 643. 
- sanguinea II 701. 
- spinalis II 517. 
- traumatische Spatapb-

plexie II 702. 
Appendizitis I 725ff. 
- nach Angina I 608, 725. 
- chronische rezidivie-

rende I 731. 
- und Oxyuren I 726, 784. 
Appendizitisahnliche ~ym­

ptome bei Driisenpest 
1166. 

- bei Malaria I 147. 
- bei Pneumonie I 345. 
~praxie II 686, 688. 
Aquivalente. epileptische II 

831. 
Arabinose II 341. 
Arachnoiditis, adhasive II 

746. 
Arbeitshypertrophie des 

Herzens I 527, 528. 
Arc de cerole bei Hysterie 

11855. 
Area striata II 428. 
Argyll-Robrrtsonsches Zei­

chen II 568. 

Sachverzelchnis. 

Arhythmia absoluta I 477, 
497, 516, 541. 

- juvenilis I 540. 
- respiratorica I 639. 
Arhythmie des Herzschla­

ges I 477, 497, 521, 638, 
545. 

- bei Nervosen I 550. 
Armmuskel-Krampfe 11485. 
- -lii.hmung II 469. 
- - kombinierte II 473. 
Armneuralgie, doppelsei-

tige II 413. 
Arsenik, Lahmung II 480. 
- -Vergiftung II 898. 
Arsenmelanose II 899. 
Arterienpulsation bei Aor-

teninsuffizienz I 484. 
Arterienverkalkung I 562. 
Arteriitis obliterans II 741. 
- tuberkulOse I 373. 
Arteriocapillary fibrosis II 

53. 
Arteriosklerose I 562, 565. 
- und Akroparasthesien II 

806. 
- und Alkoholismus 1563. 
- der Bauchaorta I 568. 
- der GehirngefaBe I 568, 

II 701, 722. 
- bei Gicht I 562, 11322. 
- und Herzkrankheiten I 

471, 517, 567. 
- und Neuralgie des Trige­

minus II 409. 
- bei Nierenleiden I 568, 

II 61. 
- und Nikotinvergiftung I 

563, 569. 
- und Syphilis I 471, 

563. 
- und Zuckerkrankheit I 

569, II 284, 297. 
Arthralgia saturnina II 896. 
Arthritis alcaptonurica II 

342. 
- chronische II 126. 
- deformans II 126, 137. 
- - chronisch ankylosie-

rende II 130. 
- divitum II 317. 
- Infekt- I 208. 
- pauperum II 127. 
- sicca II 129. 
- senilis B. Osteoarthrosis 

II 138. 
- uratica saturnina II 896. 
- urica II 316. 
Arthrogryposis II 257, 259. 
Arthro-Lues tardiva 11125, 

126. 
Arthropathie II 573. 
Arthropathische Muskel-

atrophie II 573. 
Arthrosis sicca II 138. 
Arzneiexanthem I 69, 78. 
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Ascaris lumbricoides I 780, 
851. 

Aschoff-Tawarascher Kno­
ten I 539. 

Aspirationspneumonie I 
329. 

Astasie II 852. 
Asterognosie II 394, 677. 
Asthenie II 262. 
- bei Kleinhirnerkrankun­

gen II 696. 
Asthenischer Habitus I 362, 

537. 
Asthma bronchiale I 304. 
- cardiale I 310, 495, 520, 

-,525, 530, 531. 
- humidum I 281, 520, 

II 57. 
. - - bei Schrumpfniere II 

57. 
- hysterisches I 305. 
Asthma, symptomatisches 

1310. 
- toxicum I 306. 
- uraemicum I 306, II 18, 

20. 
Asthmakristalle I 280, 308. 
Asthmateste I 310. 
Asymbolie II 685. 
Aszites 1498,567,806,828, 

855. 
- chyloser I 807. 
- hamorrhagischer I 807. 
- Punktion I 807. 
Ataktischer Gang II 440. 
- bei Pseudotabes II 500. 
- bei Tabes dorsalis II 

559, 560. 
Ataxie II 399, 438. 
- bei Alkoholikern II 499, 

502. 
- bei Diphtherie I 108. 
- heilbare, akute II 499. 
- hereditare (juvenile) II 

582. 
- - zerebellare II 440, 

686. 
- kortikale II 676. 
- literale II 760. 
- locomotrice progressive 

II 553. 
- motorische II 441. 548. 
- bei multipler Sklerose 

II 546. 
- bei Myelitis 11536, 541. 
- bei Neuritis II 495. 
- bei pernizioser Anamie 

II 180. 
- primare akute II 499. 
- Priifung auf II 441. 
- des Rumpfes II 441, 

547, 693, 743, 744. 
- sensorische II 441, 548. 
- statische II 441. 
- - bei Friedreichscher 

Krankheit II 583. 
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Ataxie, statisohe bei Tabes 
dorsalis II 559, 560. 

- Vererbung der II 582, 
586. 

- vestibulare II 694, 771. 
- zerehellare I 294, II 440, 

694. 
Atelektase der Lungen I 

823, 430. 
-- hei Neugeborenen I 323. 
Atemhesohwerden s. auch 

Dyspnoe. 
Atemmuskelkrampfe bei 

Hysterie II 853. 
Atemmuskellahmung II 468. 
-- bei Diphtherie I 108. 
-- bei Poliomyelitis acuta 

I 187. 
Atherosklerose I 472, 662 .. 
4ther,VergiftungmitII909. 
Atherreflex I 871. 
Athetosehewegungen I 194, 

II 436, 730, 789. 
Athetosis II 436, 780. 
-- duplex II 782. 
-- idiopathisohe II 781. 
-- kongenitale II 782. 
-- symptomatisohe II 730, 

781. 
Atmung, besohleunigte bei 

Anamie II 164. 
-- "groBe A." bei Diabetes 

II 294. 
-- stritorose I 463. 
Atonie des Magens I 701. 
Atresia ani I 753. 
Atrophia mesaraica I 804. 
-- musculorum lipomatosa 

II 604. 
Atrophie des Akustikus bei 

Tabes dorsalis II 569. 
-- des Beines bei !sohias 

II 419. 
-- der FuBe II 599. 
-- des Gehirns II 723, 764. 
-- der Hand II 595, 599. 
-- der Haut bei Skleroder-

mie II 811. 
-- des Herzmuskels I 552. 
-- der Hirnrinde bei pro-

gressiver Paralyse II 
764. 

-- des Kleinhirns II 586. 
-- der Leber I 864. 
-- -- braune I 864. 
-- der Lungen, senile I 320. 
-- der Magen- und Darm-

schleimhaut I 645, 689, 
712, II 176. 

-- musoulaire progressive 
II 592. 

-- der Nasensohleimhaut I 
251. 

-- des Nervus optious II 
293, 558, 559, 569, 585, 
739, 761. 

Saohverzeiohnis. 

Atrophie des Pankreas I 
876. 

-- der Zunge II 179, 639. 
-- der Zungenpapillen I 

690. 
Atropinvergiftung II 911. 
4tropinversuoh I 544. 
-i\.tzgastritis I 640. 
Atzkalivergiftung II 894. 
Atznatronvergiftung II 894. 
Auerstabchen II 213. 
Aufschreien, von Kindern 

mit tub. Meningitis II 
666. 

-- naohtliohes I 612. 
AufstoBen bei Anamie II 

163, 179. 
-- bei Dyspepsia aoida I 

699. 
-- bei Gastritis I 638, 643. 
-- bei Magenkrebs I 673. 
-- bei Magenulkus I 656. 
-- nervoses I 706. 
Augenflimmern bei Anamie 

II 163, 178. 
Augenhintergrund heiEndo-

oarditis I 469. 
-- bei Hirntumor II 739. 
-- bei Leukamie II 204. 
-- bei Miliartuberkulose I 

410. 
-- bei multipler Sklerose 

II 548. 
-- bei Nephritis II 36, 47. 
-- bei Sepsis I 204. 
Augenlid, Herabhangen des 

oberen II 458. 
_, Herabhangen des unte­

ren II 461. 
AugenlidOdem bei Triohi­

nosis I 230. 
Augenmigrane II 824. 
Augenmuskellahmung, aku­

te II 456, 549, 618, 651. 
-- bei Diahetes mellitus 

II 293, 456. 
-- diphtherische I 108, II 

456, 459. 
-- bei epidemischer Enze­

phalitis I 193, II 457. 
-- mechanische II 456. 
-- rheumatische II 456, 

458. 
-- traumatisohe II 456. 
-- bei Tumoren der Hirn-

basis II 742. 
Augenmuskeln, Funktion 

und Innervation II 454, 
692. 

Augenschmerzen bei Grippe 
I 116. 

Augensymptome bei epide­
mischer Enzephalitis I 
193. 

-- bei Hemicrania ophthal­
mica' II 824. 

Augensymptome hei Mi-
grane II 824. 

-- bei M. Basedowi II 242. 
-- beiPappatacifieberI238. 
-- bei Tabes II 568. 
Aura, epileptische II 828. 
Auskultation der Arterien 

1484. 
-- der Speiserohrc I 624. 
-- der Stimme I 447. 
Ausloschphiinomen hei 

Scharlach I 70. 
Aussatz I 169. 
Auswurf s. Sputum. 
Autointoxikation, hepati-

ache I 825, 832. 
Automatie der Blase II 520. 
Autosuggestion I 705, II879. 
Avitaminosen II 176,344. 
Axillarislahmung II 469. 
Azetessigsaure, Nachweis 

im Ham II 287. 
--, bei Diabetes mell. II 287 . 
Azeton(korper) im Harn 

Diabetischer II 287. 
-- -- Nachweis II 287. 
Azetongeruch I 639, II 285, 

291, 294. 
Azidismus I 694, 699. 
AziditatskurvenI 631,737. 
Aziditatspriifung des Ma-

gensaftes I 631. 
Azothamische Uramie II 

21. 
AzotorrhOe I 872, 879. 

Babes-Ernstsche Polkorner 
I 109. 

Babinski. Zehenreflex II 
443,527,536, 541,547, 
585, 591, 611, 636, 675, 
710,829. 

-- -- hei pernizioser An­
amie II 180. 

-- nach uramischem 
Krampfanfall II 18. 

Bacillus dysenteriae I 122. 
-- enteritidis Gartner I 37, 

724. 
-- parathyphosus A und B 

137. 
Bacterium abortus Bang 

I 55. 
-- botulinus I 41. 
-- Brucella melitense I 57. 
-- coli I 37, 206, II 180, 

181. 
-- -- hei Blasenkatarrh II 

102, 105. 
-- -- hei Blinddarment­

ziindung I 725. 
-- -- hei Gallensteinen I 

838. 
-- -- bei Pyelitis II 81. 
-- -- hei Sepsis I 206. 
Bader I 505. 



Badertherapie bei Herz-
kranken I 505, 534. 

- bei Typhus I 33. 
Bagdadbeule I 244. 
Bakteriurie II 102. 
- bei Typhus I 24. 
Balanitis bei Zuckerkrank-

heit II 292. 
Balkenblase II ] 02. 
Balkenstich II 748, 770. 
Balkentumor II 74l. 
Ballotement renal II 73. 
BaIsers multiple Fettnekro-

se I 873. 
Bandwiirmer I 773. 
Bangsche Krankheit I 55. 
Bantingkur II 337. 
Bantische Krankheit II 193, 

223. 
Baranyscher Zeigeversuch 

II 772. 
Barbitursaurevergiftung II 

909. 
Bariumvergiftung II 898. 
Barlowsche Krankheit II 

354. 
Basalmeningitis s. u. Tuber-

kulose Meningitis II 662. 
Basaltumor II 74l. 
Basedowherz I 549, II 246. 
Basedowoid II 246. 
Basedowsche Krankheit I 

549, II 239ft 
Basilararterie, Embolie der 

II 649. 
- Thrombose der II 649. 
Basilarmeningitis II 662. 
Basophile Tiipfelung der 

Erythrocyten I 152. II 
156. 

Bauchdeckenrefiexe II 443. 
563, 711. 

- bei multipler Sklerose 
II 548. 

Bauchdeckenvencnerweite­
rung I 128, 83l. 

Bauchfell, Krankheiten des 
I 788ff. 

Bauchfellentziindung, aku-
te I 788. 

- chronische I 800. 
- - bei Kindern I 803. 
- - tuberkulose I 801. 
- bei Ileus acutus I 799. 
- mit Leberzirrhose I 803. 
- umschriebene J 791, 797. 
Bauchfellkrebs I 808. 
Bauchfelltuberkulose I 387, 

740, 801. 
Bauchmuskellahmung II 

468. 
Eauchspeicheldriise, Er-

krankungen der I 871. 
Bauchwassersucht I 805. 
- Punktion I 807. 
Bazillenruhr I 122. 

Sachverzeichnis. 

Bazillentrager bei Cholera 
I 132. 

- bei Diphtherie I 102. 
- bei Paratyphus I 38. 
- bei Ruhr I 123. 
- bei Unterleibstyphus I 

2, 25. 
Bazillus fusiformis I 597, 

607. 
- ureae II 102. 
Bechterew • MendeIscher 

FuBriickenrefiex II 445. 
Bechterewsche Wirbelsau­

lenversteifung II 136. 
Becken, osteomalazisches II 

367. 
Beckenmuskelatrophie bei 

juveniler Muskelatro­
phie II 603. 

Bednarsche Aphthen 1594. 
Begehrungsneurosen II 886, 

890. 
Beinlahmung II 476. 
- doppelseitige II 616. 
- hysterische II 852. 
Beinkrampfe II 485. 
Beinvenen, Thrombose der 

1588. 
Beischilddriisen II 254. 
Belladonnavergiftung II 

911. 
Bellsche Lahmung II 460. 
- Phanomen II 461. 
Bence-Jonesscher EiweiB-

kOrper bei multiplem 
Myelom II 223. 

- - bei Osteomalazie II 
368. 

Benediktscher Symptomen. 
komplex II 693. 

Benzidinprobe I 636. 
Benzinvergiftung II 904. 
Benzolvergiftung II 904. 
Beriberi II 346, 370. 
Berufskrankheiten s. Ge-

werbekrankheiten. 
Beriihrungsempfindung II 

386, 397, 677-
- Pru.fung II 393. 
Beschaftigungslii.hmung des 

Plexus braehialis II 474. 
Beschaftigungsneuralgie II 

414. 
Beschaftigungsneurosen II 

487. 
Bettnassen II 108. 
Beugekontrakturen bei 

chron. Arthritis II 130. 
Beugekrampie der Hand II 

485. 
Beugerefiex des Beines II 

442. 
Beulenpest I 164. 
Beutelmagen I 652. 
BewegungsarIDut II 437, 

773. 
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Bewegungsempfindungcn II 
389, 392. 

- Storungcn der II 390. 
Bewegungsorgane, Krank­

heiten der II 110ff. 
Bewegungsstorungen. atak-

tische II 399, 546. 
Biersche Stauung II 134. 
Bierdiabetes II 283. 
Bierherz I 529. 
Biermersche Anamie II 174. 
Biermerscher Schallwech-

Bel I 458. 
Bigeminie des Pulses 1477, 

519. 
Bilharzia haematobia II 76. 
Biliose Pneumonie I 345. 
Bilioses Typhoid I 53. 
Bilirubinamie II 190. 
Bilirubinbestimmung im 

Serum I 811, 816. 
Bilsenkraut. Vergiftung mit 

II 911, 912. 
Biosterin II 345. 
Bitterkleesaizvergiftung II 

895. 
Bittermandelolvergiftung 

II 903. 
Bizepsatrophie bei juveni­

ler Muskelatrophie II 
603. 

Bizepslii.hmung II 470. 
Blasenautomntie II 520. 
Blasendiphtherie II 103. 
Blasendivertikel II 107. 
Blasenkatarrh II 101. 
Blasenkrebs II 107. 
Blasenkrisen II 569. 
Blasenlahmung bei Cystitis 

II 101. 
- bei Riickenmarksver­

letzung II 520. 
- bei Tabes dOrB. II 569. 
Blasenmastdarmfistcl II 

101. 
Blasenneurose II 108. 
Blasenpapillom II 108. 
Blasenscheidenfistel II 101. 
Blasenspiilungen II 107. 
Blasensteine II 101. 
Blasentenesmus II 103. 
Blasentuberkulose II 94. 
Blattern I 8~. 
- schwarze I 89. 
Blaublindheit I 812. 
Blaukreuz (Kampfgas) II 

905. 
Blausaurevergiftung II ll02. 
Blausucht I 491. 
Bleianamie II 167. 
Blei und Gicht II 317. 
Bleichsucht II 170. 
Bleikolik II 8ll6. 
Bleilahmung II 478, 896. 
Bleisaum II 896. 
Bleivergiftung II 896. 

5!l* 
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Bleivergiftung und 
Schrumpfniere II 52, 
317, 896. 

Blepharitis heiMasern 175. 
Blepharospasmus II 410, 

482. 
Blicklahmung, assoziierte 

II 648. 
- konjungierte II 651, 744. 
Blinddarmentziindung I 

725. 
Blinddarmschmerzen hei 

heginnender Pneumonie 
1345. 

Blinddarmtuherkulose I 
386. 

Blindheit, hysterische II 
849. 

Blut, Nachweis im Magen­
saft I 635, 674. 

- - in den Fazes I 635, 
737. 

- - im Ham II 10, 84. 
- im Liquor II 717. 
Bluthrechen I 667, 866. 
- Differentialdiagnose zu 

Lungenhluten I 663. 
- hysterisches I 663, II 

859. 
- und Magengeschwiir I 

663. 
- hei Leheratrophie I 821. 
- hei Leherzirrhose I 828, 

837. 
- hei Lehersyphilis 1 855. 
-- hei Magenulkus 1 653, 

654, 657, 662. 
- Therapie I 669. 
Blutdruck hei Addiaonscher 

Krankheit II 263. 
- und Alhuminurie II 7. 
- heiArteriosklerose 1529, 

, 564, .566. 
- hei diahet. Koma II 294. 
- hei Glomerulonephritis 

1147. 
- hei Nephritis II 37. 
- hei Nephrose II 36. 
- niedriger 1 45, 574. 
BlutdruckerhOhung 1 566, 

670,II23, 56, 61,298,702. 
Blutdruckmesser 1 566. 
Blutdriisen II 239. 
- Insuffizienz, pluriglan­

duliire II 277~ 
- Sklerose, multiple, II 

277. 
Bluterfamilien II 231. 
Blutergelenk II 234. 
Bluterkrankheit II 231. 
Blutfleckenkrankheit s. Pur-

pura. 
Blutgefii.l3e, Krankheiten 

der 1 562. 
Blutgerinnung,Bestimmung 

II 230. 

Sachverzeichnis. 

Blutgifte II 161. 
Blutgruppen II 188. 
- Bestimmung II 188. 
Blutharn II 32,38,95, 107. 
- hei Blasenpapillom n 

108. 
- hei Nierensteinkolik II 

90. 
Bluthusten bei Tuberkulose 

1372. 
- hysterisches II 859, 860. 
Blutinjektionen, intramus-

kulare II 189. 
Blutkorperchen, rote II 152. 
- hasophile II 156. 
- im Harn II 10, 90. 
- Resistenzhestimmung 

II 191. 
- vitalgranulierte II 156. 
- weiBe II 156. 
- - im Ham II 11. 
- - Vermehrung, krank-

balte II 205. 
- - Verminderung, 

krankhafte II 200. 
Blutkorperchensenkungsge­

schwindigkeit 1 891, II 
119, 128, 131, 141, 727. 

Blutkrankheiten, Allgemei-
nes II 153. 

Blutkrisc II 182. 
Blutplattchen II 159. 
- hei Purpuraformcn II 

226. 227, 228, 229. 
- Zahlung nachJiirgens II 

229. 
- Zahlung nach Thomsen 

II 229. 
Blutplattchenagglutination, 

Bestimmung II 230. 
Blutprohe, van Deensche 1 

635. 
- Hellersche II 10. 
Blutschwitzen II 815. 
Blutspucken I 372, II 859. 
Blutstiihle 1 662, 736, 737, 

743, 746, 869. 
Bluttransfusion II 187. 
Blutungen s. a. Hauthlu­

tungen und Hamorrha­
gien (hiimorrhag. Dia­
these). 

- hei sek. Anamie II 161, 
165. 

- hei perniziiiser Aniimie 
II 176. 

- in die serasen Haute 1 
468, II 176. 

- in die Haut usw. bei 
Endokarditis 1 469. 

.,..,. - - - hei Sepsis 1 
201. 

- hei Hysterie II 859, 860. 
- hei Leheratrophie 1 821. 
- hei akuter Leukamie II 

212. 

Blutungen, okkulte 1 628, 
635. 653, 655, 662, 674, 
736, 787. 

- hei Pankreasnekrose 1 
873. 

- hei Polyzythiimie II 
198. 

- ins Riickenmark II 517. 
- der Riickenmarkshaute 

II 510. 
- hei Schrumpfniere II 59. 
- hei Skorhut II 350, 355. 
Blutungszeit, Bestimmung 

II 229. 
Blutvergiftung, allgem. 1 

198. 
Blutzuckerspiegel II 280, 

299. 
Blutzylinder II 9. 
Boas - Opplersche Milch­

siiurehazillen 1 629, 633. 
Bothriocephalus latus 1 773, 

II 174. 
Bothriozephalin 1 777. 
Bothriozephalusanamie 1 

777, II 174, 177, 183. 
Bottgersche Prohe II 286. 
Botulismus 1 41, II 914. 
BrachialisIahmung II 470. 
Brachialgie II 414. 
Brachialneuralgie II 413. 
Bradykardie 1117,496,044, 

546, II 115. 
- falsche 1 547. 
Braune 1 256. 
Brechdurchfall 1 711, 724. 
Brechruhr 1 39, 137, 724. 
Brechweinsteinvcrgiftung 

II 899. 
Brightsche Nierenkrank­

heit II 1. 
Brocasches Zentrum II 671, 

682, 687. 
Bromaceton s. Tranengas. 
Bromakne II 90]. 
Bromismus II 900. 
Bromvergiftung II 900. 
Bronchialasthma 1 304. 
- nervoses 1 304, 306. 
Bronchialdriisen. tuherku-

lose 1 362, 388. 
- Perforation verkaster 1 

389. 
Bronchialerweiterungen I 

296. 
Bronchialfiillung 1 301, 303, 

432. 
Bronchialgerinnsel im Aus­

wurf 1 289, 339. 
Bronchialkatarrh s. Bron· 

chitis 1 271, 
Bronchialkrehs 1 303,427ff. 
Bronchialstenose 1 302. 
- hei Aortenaneurysma 1 

580. 
Bronchialsyphilis 1 433. 



Bronchien, Krankheiten der 
1271. 

Bronchiektasien I 276,279, 
285, 296. 

Bronchiolitis I 271, 275. 
- akute I 275. 
- asthmatica I 289, 304, 

305. 
- exsudativa. I 304, 305. 
- der Kinder I 276. 
- oblitera.ns I 276. 
- - bei Masern I 76. 
Bronchitis, asthmatische I 

304. 
- brandige I 285. 
- capillaria I 275. 
- catarrhaJis I 272. 
- chronische I 273, 279. 
- crouposa I 289. 
- fibrinosa I 289. 
- foetida I 286, 420. 
- hamorrhagische I 274. 
- kapillare I 276. 
- -undLungenatelektase 

I 324. 
- kruppose I 105. 
- und Lungenemphysem 

I 279, 314, 316. 
- und Masern I 76, 77, 279. 
- putride I 285. 
- rekurrierende I 273. 
- sekundare I 272, 277. 
- tuberkulose I 365. 
BronchoblennorrhOe I 281. 
Bronchophonie I 342, 447. 
Bronchopneumonie I 327. 
- der Erwachsenen I 330. 
- bei Keuchhusten I 293. 
- der Kinder I 331. 
- bei Masern I 76. 
- bei Meningitis I 179. 
- sekundare I 330. 
- tuberkulose I 365. 
BronchorrhoE'a serosa 

(Laennec) I 281. 
Bronchoskopie I 303, 432. 
Bronzediabetes J 877. 
Bronzekrankheit II 264. 
Brown - Sequard, Halbsei-

tenlahmung II 634. 
- beiRiickenmarkssyphilis 

II 621. 
Brudzinskisches Phanomen 

II 659, 664. 
Briickenblutungen II 647. 
Briickengeschwiilste II 744-. 
Brustbein, druckschmerz-

haft bei myel. Leukiimie 
II 204. 

- bei pernizioser Anamie 
II 180. 

Brustdriise, Neuralgie der 
II 416. 

Brustfellentziindung 1438. 
Brustkorb s. Thorax. 
Brustkrampfe I 523. 

Sachverzeichnis. 

Brustmuskelatrophie II 603, 
607, 608. 

Brustmuskelrheumatismus 
II 149. 

BrustwandOdem I 450. 
Brustwarzenreflex II 443. 
Brustwassersucht I 461. 
Bubonenpest I 164. 
Biilausche Heberdrainage I 

455. 
Bulbarblutung II 643,647. 
Bulbarlahmungen, akute II 

647, 650. 
- apoplektiforme II 643, 

647. 
- bei akuter Poliomyelitis 

I 185. 
Bulbarmyelitis II 651. 
- -neuritis II 651. 
Bulbarparalyse, akute, apo-

plektiforme II 643, 647. 
- - entziindliche II 651. 
- bei amyotrophischer La-

teralsklerose II 591, 641. 
- asthenische II 645. 
- progressive II 638. 
- bei spinaler Muskelatro-

phie II 597, 641. 
Bulbarsymptome II 643, 

650. 
- bei Landryscher Para­

lyse II 618. 
- bei amyotrophischer La­

teralsklerose II 591, 641. 
- bei Oblongatakompres­

sian II 643, 651. 
- bei Syringomyelie 630. 
Bulbusdefekt, spastischer I 

737. 
Bulbusdruckphanomen, 

Aschners II 800. 
Bulbuspuls I 489. 
Bulbusretraktion I 737. 
Bulimie I 706. 
Burdachscher Strang II 395. 
BurrisTuscheverfahren 152. 
Butterstiihle I 872. 

C s. auch K und Z. 
Cachexia hypophysaria II 

272. 
- pachydermique II 249. 
- thyreopriva II 249. 
Caisson-Krankheit II 52!. 
Calcaneussporn II 422. 
Calziumspiegel bei Ostitis 

fibrosa II 142. 
Cammidge-Reaktion I 872. 
Capsula interna II 689. 
Caput Medusae I 831. 
- quadratum II 359. 
Carbunculus contagiosus I 

224. 
Carcinom, Anamie bei II 

161. 
- des Bauchfells I 808. 
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Carzinom der Blase II 107. 
- der Bronchien I 427. 
- des Darmes I 744. 
- der Gallenwege I 856. 
- des Gehirns II 736. 
- der Kardia I 676, 677. 
- des Kehlkopfs I 270. 
- des Kolons I 746. 
~ der Leber I 856. 
- der Lunge I 427. 
- des Magena I 662, 672. 
- des Mastdarms I 744. 
- des Netzes I 679. 
- der Niere II 72. 
- desOsophagusI622,625. 
- des Pankreas I 879. 
- des Peritoneum I 808. 
- der Pleura I 462. 
- des Pylorus I 677. 
- des Rektum I 744. 
- des Stimmbandes I 270. 
- der Wirbelsaule II 522, 

528. 
- der Zunge I 596. 
Carcinomphobie I 705. 
Cardiaca II 919. 
Cardiolysis J 561. 
Cardiopathia adolescentium 

I 537. 
Cardiospasmus I 618. 
Carditis I 513. 
Carpopedalspasmen II 257. 
Casalscher Kragen II 376. 
Catarrh sec (Laiinnec) I 280, 

281. 
Catarrhus aestivus I 249. 
Cauda equina-Verletzung II 

477, 520, 633. 
Cellospielerkrampf II 490. 
Centrum semiovale II 689. 
Cephalea II 818. 
- hyperamica od. anamica 

II 819. 
- neurasthenica II 819. 
- rheumatica II 819. 
- toxica II 819. 
Cephalagie II 818. 
Cerebralrheumatismus II 

118, 124. 
CereLrospinalmeningitis I 

174, II 506. 
- epidemische I 174. 
Cervicobrachialneuralgie II 

413. 
Chagaskrankheit I 245. 
Chalicosis pulmonum 1425. 
Charbon blanc I 226. 
Charcotsche Kristallc im 

Blut bei myel. Leuka­
mie II 207. 

Charcot - Leydensche Kri­
stolle im Sputum I 308. 

- - - im Stuhl I 129, 
771, 787. 

- -Hanotsche Lebercir­
rhose I 835. 
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Charcot-Marie, Typ der neu­
rotischen Muskelatro­
phie II 599_ 

Chasmus II 487. 
Cheyne-Stokes-Atmen bei 

Apoplexie II 706. 
- - - bei Basilararte­

rienembolie II 650_ 
- - - bei Herzkranken 

I 503. 
- - - bei tuberkuloser 

Mcningitis II 665. 
- - - nach uramischem 

Anfall II 18, 20. 
Chiasma, VerIauf der Op­

tikusfasern im II 677_ 
Chininfieber I 156, 161. 
Chininnebenwirkungen I 

158. 
Chininprophylaxe I 159. 
Chiragra II 319. 
Chloranamie, achylische II 

162. 
Chloridretention bei Pneu­

monie I 346. 
Chloroformprobe auf Gal­

lenfarbstoffe I 813. 
Chloroformvergiftung II 

909_ 
Chlorolcukamie II 214. 
Chlorom II 214_ 
Chlorose II 170 ff. 
- agyptische I 785. 
- rubra II 171. 
- syphilitische II lUI, 173. 
Chlorpikrin s. Griinkreuz. 
Chlorvergiftung II 900. 
Chlorzinkvergiftung II 898. 
Cholagoga I 817. 
r:holiimie I 812. 823, 824. 
Cholangitis I 809, 815. 
- catarrhalis I 810. 
- eitrige I 844. 
- bei Weilscher Krank-

heit I 233_ 
Cholecystitis I 838. 
- calculosa I 843. 
- eitrige I 844. 
- und Gallenblasenkrebs 

I 848. 
- bei Paratyphus I 40. 
- bei Typhus I 15. 
Cholecystographie I 847. 
Cholelithiasis I 838. 
- und Schniirleber I 839. 
Cholera I 130. 
- aestivlt I 724. 
- asiatica I 130. 
- asphyktische I 133. 
- DiarrhOe I 132, 133. 
- Nephritis I 135, 136. 
- nostras I 39, 711, 724. 
- Schutzimpfung I 138. 
- sicca I 134_ 
- Typhoid I 135. 
- Vibrionen I 131. 

Sach verzeichnis. 

Choleretica I 817. 
Cholerine I 133. 
Cholesterintafeln im Spu-

tum I 418. 
Chondrodystrophie II 271, 

362. 
Chondrom des Gehirns II 

737. 
Chorditis vocalis info I 255. 
- nodosa I 257_ 
Chorea, chron_ erbliche II 

790. 
- - Sterilisierung bei II 

791. 
- electrica II 791. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus II 118, 784. 
- gravidarum II 784, 789, 

790. 
- hysterische II 783, 854. 
- Huntingtonsche II 790. 
- imitatorische II 783. 
- minor II 783, 854. 
- mollis II 786. 
- posthemiplegische II 

730. 
- senilis II 788. 
- St. Viti II 783. 
Choreatische Bewegungen 

I 194, II 436. 
- Mutismus II 788. 
Choreoidealtuberkel bei tub_ 

Meningitis II 664. 
- bei Miliartuberkulose I 

410. 
Chromaffine Zellen II 260. 
Chromvergiftung II 898_ 
Chvosteksches Phanomen 

I 267, II 258_ 
Chylothorax I 450_ 
Chy16ser Ascites I 807, 

II 77_ 
Chylurie II 78_ 
- tropische II 77. 
Circumorale Blasse bei 

ScharIach I 60. 
Cirrhose der Lungen I 426. 
- hypertrophique sans 

ascite avec ictere I 836. 
Cirrhosis ventriculi I 643. 
- hepatis (Laennec) I 825_ 
Clarkesche Saule, bei Tabes 

dorsalis II 557_ 
Clavus hystericus II 850. 
Coccygodynie II 421. 
- bei Tabes dorsalis 11570. 
Coecum mobile I 767. 
Colica mucosa I 771. 
Colisepsis I 206. 
Colitis acuta u. chronica I 

712, 715. 
- gravis I 721. 
- membranacea I 771. 
- paratyphosa I 39. 
- ulcerosa I 716, 721. 
Coloptose I 702, 767. 

Colotyphus I 12. 
Coma s. Koma. 
Concretio pericardii I 556. 
Coniinvergiftung II 911. 
Conjunctivitis s_ K. 
Contracture des nourrices 

II 256. 
Conus terminalis-Verletzung 

II 477, 520. 
Coordinationsstorungen II 

438_ 
Coprolalie II 792. 
Cor villosum I 551. 
Coronarsklerose I 518. 
Corpora quadrigemina II 

692. 
Corpus callosum II 741. 
- striatum II 428, 690. 
Coryza I 247_ 
Crampi II 438, 485. 
Crampusneurose II 486_ 
Craniotabes II 358. 
Crepitatio redux I 342. 
Cri hydrencephalique II 

666. 
Crises clitoridiennes II 571. 
- nephritiques II 571. 
- noires II 570. 
Croup I 101. 
Cruralislahmung s. Femo-

ralis_ 
Curschmannsche Kapillar-

trokarts I 511. 
- Maske I 302. 
- Spiralen I 308. 
Cyanose s. Zyanose. 
Cyankalivergiftung II n02. 
Cynanche gangraenosa I 

601. 
Cystenniere II 73. 
- und Cystenleber II 73. 
Cystenpankreas I 878. 
Cysticercus bovis I 775. 
- cellulosae I 774. 
- racemosus I 774. 
Cysticercen im Gehirn I 

774, 777, II 749_ 
Cystinsteine II 87, 341. 
Cystinurie II 87. 341. 
Cystitis II 101 ff. 
- catarrhalische II 102. 
- chronische II 105. 
-- croupose II 101. 
- gonorrhoischeII82, 101, 

104. 
- granulosa II 102. 
- bei Myelitis II 538. 
- primare II 102. 
- bei Riickenmarksver-

letzung II 520. 
- bei Tabes II 559, 569. 
- bei Typhus I 24_ 
Cystopyelitis paratyphosa 

140. 
Cystoskopie 1185, 100, 105. 

108. 



Damoisseau-EllisscheKurve 
1445. 

Dammerzustande, postepi­
leptische II 831. 

Darm, Krankheiten des I 
710ff. 

Darmbad, subaquales II 93. 
Darmbilharziose II 75. 
Darmblutungen bei Amo-

benruhr I 129. 
- bei Lebersyphilis 1855. 
-- bei Leberzirrhose I 829. 
- Mesenterialembolie I 

501. 
- bei Pfortaderthrombose 

I 870. 
- bei Typhus I 9, 13. 
Darmdyspepsie, gastrogene 

I 717. 
- nervose I 771. 
Darmeinklemmung I 754. 
Darmeinschiebung I 755. 
Darmeinstiilpung I 755. 
Darmgeschwiilste I 749. 
Darminvagination 1 755, 

762. 
Darmkatarrh, akuter I 710. 
- chronischer I 710, 716, 

719. 
- des Dickdarms I 713. 
- des Diinndarms I 714. 
- follikularer I 712. 
- infektioser I 711. 
- der Kinder I 712. 
- toxischer I 711. 
Darmkompression I 755. 
Darmkrankheiten I 710f£. 
- nervose I 772, II 879. 
Darmkrebs I 744. 
Darmkrisen II 570. 
Darmlahmung I 752. 
Darmmilzbrand I 226. 
Darmokklusion I 760. 
Darmperforation bei Ty-

phus I 13. 
Darmpolypen I 749, 755. 
Darmprobespiilung (Boas) 

1717. 
Darmschmarotzer I 773ff. 
- Ankylostomen I 785. 
- Bandwiirmer I 773. 
- Oxyuren I 783. 
- Spulwiirmer I 780. 
- Trichocephalen I 787. 
Darmspasmen 1752. 
Darmsteifung I 757. 
Darmstenose I 747, 752. 
Darmstrangulation I 754, 

760. 
Darmtrichlnen I 228. 
Darmtuberkulose I 367,386, 

739. 
Darmverdrehung I 755. 
Darmverengerung I 752, 

756. 
Darmverschlingung I 755. 

Sachverzeichnis. 

DarmverschluB I 731, 748, 
762, 757. 

Dauerausscheider bei Unter-
leibstyphus I 2, 15. 

- bei Diphtherie I 102. 
- bei Paratyphus I 38. 
- bei Ruhr I 123. 
Dauerbulbus I 737. 
Daumenballen, Atrophie 

bei amyotrophischer 
Lateralsklerose II 590. 

- bei spinaler Muskelatro-
phie II 595. 

- bei Syringomyelie II 629. 
Daumenreflex II 706. 
Defense musculaire (Ab-

wehrspannung) I 728, 
793. 

Degeneration, amyloide, 
bei Aktinomykose I 437. 

- - bei Empyem I 453. 
- - bei Tuberkulose I 

387. 
- fettige des Herzmuskels 

1535. 
- - bei Anamie II 165, 

176. 
- Glykogen- der Henle­

schen Schleifen II 292, 
299. 

- graue der Hinterstrange 
II 553. 

- metasyphilitische II 750. 
- der Nervenfasern II 451. 
- der Niere II 45. 
- primare der Leitungs-

bahnen II 587. 
- - der Pyramidenbahn 

II 610. 
- progressive, lentikulare 

II 780. 
- des Riickenmarks bei 

Tabes dorsalis II 556. 
- sekundare im Riicken­

mark II 632, 740. 
- - nach Amputationen 

II 634. 
Degkwitzsche Masernpro­

phylaxe I 79. 
Deiterssche Spinnenzellen II 

533. 
Deitersscher Kern II 428, 

694, 772. 
Dekompensation des Her­

zens I 474, 506. 
Dekubitus bei Unterleibs­

typhus I 23, 32. 
- akuter, bei Apoplexie 

II 715. 
- bei Anamie II 183. 
- laryngis I 18, 113. 
- bei Myelitis II 539 
- neurotrophischer II 804. 
- Vorbeugung des I 32. 
Delire micromaniaque II 

762. 
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Delirien bei Pneumonie I 
346. 

- bei Typhus abdominalis 
I 19. 

- bei Fleckfieber I 45. 
- mussitierende I 19. 
Delirium tremens bei Alko­

holvergifteten II 908. 
- und croupose Pneumo­

nie I 350. 
- und Typhus abdomina-

lis I 26. 
Deltoideusatrophie II 118. 
Deltoideuslahmung II 469. 
Dementia paralytica II 757. 
- senilis II 723. 
Demenz bei Chorea minor 

II 788. 
- bei Epilepsie II 833. 
- bei Gehirnerweichung II 

721. 
- bei Gehirnsklerose II723. 
Dengue-Fieber I 239. 
Dentitio difficilis I 602. 
- praecox I 602. 
- tarda I 602. 
Depressionsstadium bei 

progressiver Paralyse II 
762. 

Dercumsche Krankheit II 
336. 

Dermatomyositis II 151, 
152. 

Desmoidkapseln (Sahli) I 
632. 

Deviation conjuguee 
(Gleichsinnige Abwei­
chung) II 677, 706, 771. 

Diabetes, Bronze- 1877. 
- inositus II 314. 
- insipidus II 272, 311. 
- - hereditar-kongeni-

tale Form II 312. 
- - idiopathischer II 

312. 
- - symptomatischer II 

312. 
- - bei Syphilis des Ge­

hirns II 753. 
'- aglykosurisch-hyper­

glykamischer II 296, 309. 
- mellitus s. It. Zucker­

krankheit II 280ff. 
- - und Akromegalie II 

268. 
- - akuter II 296. 
- - decipiens II 285, 290. 
- - intermittierender II 

296. 
- - der Fettleibigen II 

283. 
- - leichte Form II 285, 

289, 295, 297. 
- - und Lungengan­

gran I 420, II 291. 
- - und Neuritis II 293. 
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Diabetes mellitus und Tu­
berkulose II 291. 

- - Verhalten des Harn 
II 285. 

- - Therapie II 302. 
- - Vererbung bei II 

283. 
- Nieren II 291. 
Diat bei Anamie II 167, 

184. 
- bei Cholera I 137. 
- bei Epilepsie II 837. 
- bei Fettleibigkeit II 337. 
- bei Gicht II 326. 
-- bei Nierenkrankheiten 

II 41, 62. 
- bei Ruhr I 126. 
-- bei Tuberkulose I 398. 
- bei Typhus I 32. 
- bei Zuckerkrankheit II 

304ff. 
Diagnostik, topische, der 

Riickenmarkskrankhei­
ten II 510. 

- ortliche der Gehirner­
krankungen II 670. 

Diaphorese I 278. 
- bei akuter Nephritis II 

41. 
DiarrhOe I 712. 
- alba II 379. 
- bei Cholera I 132. 
- gastrogene I 645, 689, 

717, 873. 
- nervose I 772, II 570. 
- reiswasserahnliche I 134. 
- septische I 204. 
- bei Typhus I 12. 
- uramische II 19. 
Diastasegehalt im Blutse­

rum 1872. 
Diastasenachweis im Urin 

1871. 
- im Stuhl 1872. 
Diastolischer Venenkollaps 

I 556. 
Diathesc, angioneurotische 

II 810. 
- exsudative I 304, 810. 
- - bei Erwachsenen II 

810. 
- hamorrhagische II 225. 

228; s. a. hamorrhagi­
sche Diathese. 

- harnsaure II 316. 
_. - undSchrumpfniereII 

52. 
- spasmophile I 267, II 

266, 361. 
Diazoreaktion bei Fleck­

fieber I 44. 
- bei Lymphogranuloma-

tose II 219. 
- bei Masern I 75. 
- bei Scharlach I 68. 
- bei Trichinosis I 231. 

Sachverzeichnis. 

Diazoreaktion bei Typhus 
I 24, 27. 

- im Serum II 191. 
Dibothriocephalus latus I 

775. 
Dickdarmstenose I 752 ff. 
Dickdarmkatarrhe I 713, 

715. 
Dickdarmkrebs I 744. 
Dicke -Tropfen -Methode I 

52, 151. 
Dicksche Probe bei Schar­

lach I 59, 70. 
Dietschsches Phanomen bei 

Fleckfieber I 48. 
Digitalis, Anwendung I 506. 
- Nebenwirkungen I 507. 
- Praparate 1507, II 919. 
- Vergiftung mit II 909. 
Dikroter PuIs bei Abdomi­

naltyphus I 6, 21. 
Dilatation s. Herzerweite­

rung und -hypertrophie. 
- akute des Herzens I 

537. 
Diphtherie I 102. 
- der Augenbindehaut I 

106. 
- Bazillen I 102. 
- - Nachweis I 109. 
- brandige I 106. 
- fulminans I 106. 
- der Genitalien I 106. 
- gravis sima I 106. 
- Herztod bei I 108. 
- des Kehlkopfes I 105. 
- lakunare I 104. 
- maligne I 106. 
- und Masern I 76. 
- Nasen- I 104. 
- Ohren- I 106. 
- Prophylaxe I 113. 
- und Scharlach I 63. 
- septische I 106. 
- Serum I 110. 
Diphtherietoxine 1102,107, 

108, Ill. 
Diphtherietoxin-Antitoxin­

flocken I 114. 
Diphtherische Geschwiire 

I 103. 
- Lahmungen I 108. 
Diplegia facialis II 465, 644, 

753. 
- spastica infantilis II 

734. 
Diplococcus pneumoniae I 

334, 353. 
- intracellularis meningi-

tidis I 175. 
- ureae II 102. 
Diplokokkenpleuritis I 439. 
Diplopie II 457. 
Diplostreptococcus pleo-

morphus I 192. 
Dipylidium canium I 776. 

Dissoziation des Herzens 1 
543. 

Dissoziierte Empfindungs­
lahmung II 385. 

- - Segmentdiagnose II 
515. 

- - bei Syringomyelie II 
630. 

Disposition zu Albuminurie, 
orthostatische II 4. 

- Angina I 603. 
- Arteriosklerose I 562. 
- Duodenalgeschwiir I 735. 
- Enuresis II 108. 
- Fettsucht II 332. 
- Gallensteine I 838. 
- Gehirngeschwiilste II 

735. 
- Gehirnsyphilis II 750. 
- Gesichtserysipel I 96. 
- Gelenkrheumatismus II 

110. 
- Herz, funktionelle Uber­

anstrengung I 529. 
_. Hypertonie, genuine I 

571. 
- Hysterie II 843, 845, 

862. 
- Lateralsklerose, amyo­

trophische II 589. 
- Leberatrophie, akute 

gelbe I 818. 
- Lungentuberkulose I 

362. 
- Magengeschwiir I 651. 
- Neurasthenie II 874. 
- Nierensteine II 88. 
- Obstipation I 765. 
- Osteomalazie II 365. 
- Paralyse, progressive II 

758. 
- Pneumonie, kruppose I 

335. 
- Quinckesches Odem II 

809. 
- Schrumpfniere II 52. 
- Superaziditat I 696. 
- Syringomyelie II 628. 
- Tabes II 553. 
Distomum haematobium II 

76. 
Dittrichsche Pfropfe I 286, 

299. 
Diuretica I 510, 834, II 42, 

63, 920. 
Divertikel der Blase II 107. 
- des Dickdarms I 754. 
- des Oesophagus I 619. 
- des Zwolffingerdarms I 

739. 
Dohlesche Korperchen bei 

Scharlach I 68, 70. 
Doppelbilder bei Augen­

muskellahmungen II 457. 
- bei Trochlearislahmung 

II 458. 



Doppelempfindung II 566. 
Doppelgerausch, Duroziez­

sches I 486. 
Doppeltsehen bei Augen­

muskellahmungen II 
457. 

- bei multipler Sklerose II 
549. 

- bei Pseudotabes II 502. 
- bei Tabes II 559, 568. 
Doppelton, Traubes, an der 

Femoralis I 486. 
Dorso-Interkostalneuralgie 

II 414. 
Douglas-AbszeB I 730. 
Dourine I 246. 
DrachenschuB II 148. 
Drehschwindel II 696. 
- Menierescher II 771. 
Drehtick II 484. 
Dreitagefieber I 238. 
- -Exanthem 181. 
Druckempfindung, Stiirung 

in der, bei Halbseiten­
lasion II 636. 

Drucklahmung des Riicken­
marks II 522. 

Druckpunkt, duodenaler I 
736. 

Drucksinn II 389. 
Driisen mit innerer Sekre­

tion II 239. 
- und Fettsucht II 332. 
- pluriglandulare Insuffi-

zienz II 265, 277. 
Driisenfieber I 607, II 215. 
Driisenpest I 161. 
Duchenne, Entbindungs-

lahmung II 473. 
Ductus Botalli, Offenblei­

ben I 492. 
Dukes - Filatowsche Krank­

heit I 80. 
Diinndarm - Dickdarmste­

nose I 752 ff. 
Diinndarmkatarrh I 714. 
Diinndarmkrebs I 744, 

747. 
Duodenaldivertikel I 739. 
Duodenalgeschwiir I 735. 
Duodenalkatarrh I 714. 
Duodenalsondierung I 816, 

871. 
Dura mater, Blutungen in 

der II 653. 
- - Sarkom der II 624. 
Durchfall s. Diarrhiie. 
Duroziezsches Doppelge-

rausch I 486. 
Durstversuch II 32, 55. 
Dysarthrie bei Bulbarpara­

lyse II 638. 
Dysbakta, Ruhrimpfstoff J 

127. 
Dysbasia arteriosclerotica 

I 524, 570. 

Sachverzeichnis. 

Dysbasia intermittens an­
giosclerotica I 568, II 
414. 

Dysbasie, hysterische II 852. 
Dyschezie I 767. 
Dysenterie s.a.Ruhr I 122 if. 
Dyspepsia acida I 695, 699. 
- nerviise I 697, 704, II 

879, 882. 
- mit Superaziditat I 699. 
- mitSupersekretionI697. 
Dyspniie I 304. 
- anamische II 164, 178. 
- bei Diabetes II 294. 
- expiratorische I 260, 

307. 
- inspiratorische I 260, 

265, 302. 
- bei Herzkrankheiten I 

495, 530, 552. 
- bei Lungenemphysem I 

316, 319. 
- bei Lymphogranulom II 

218. 
- bei Pleuritis I 441, 442. 
- bei Schrumpfniere II 57. 
- bei Tuberkulose I 375, 

408. 
- uramische II 20. 
Dyspituitarismus II 267. 
Dyspragia intermittens 

angiosclerotica I 568. 
Dyspraxie II 687. 
Dystonia musculorum de­

formans II 783. 
Dystrophia adiposo-genita­

lis II 271, 336. 
- und Fettsucht II 272, 

336. 
- und Harnruhr II 312. 
- musculorum progressiva 

II 600ff. 
- - infantile Form II 606. 
- - juvenile Form II 468, 

607. 
- - Vererbung der II 602. 
Dystrophie, myotonische II 

817. 

Ebsteinsche Entfettungskur 
II 337. 

Echinokokkus, Leber- I 858, 
859. 

- der Lunge I 434. 
- der Niere II 75. 
Echolalie II 792. 
Eclampsia infantum II 840. 
Eisenchloridreaktion II 287. 
Eisenlunge I 425. 
EiweiB im Harn II 4 

(s. Albumen im Harn). 
EiweiBkiirper von Bence­

Jones II 223. 
EiweiBproben II 5. 
EiweiBstoffwechselstiirun­

gen II 341. 
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EiweiBzufuhr bei Fettsucht 
II 337. 

- bei Nierenkranken II 41. 
- bei Zuckerkranken II 

289, 304. 
Eklampsie II 36. 
- infantum II 840. 
Ekzema vaccinatum I 92. 
Elastische Fasern im Spu-

tum I 374, 417, 42l. 
Elektrische Erregbarkeit 

der Muskeln und Nerven 
II 447. 

Elektrokardiographie 
I 539ff. 

Elektrokutane Sensibilitat 
II 39l. 

Elektromuskulare Sensibili­
tat II 391. 

Elementarkiirperchen I 82. 
Elephantiasis Arabum II 

77. 
- bei Syringomyelie II 630. 
Embolie, Abszesse durch I 

414, 416, 466. 
- der Aorta I 50l. 
- der Basilararterie II 649. 
- blande I 466, 469. 
- bei Endokarditis I 468, 

469. 
- der Extremitatenarte­

rien I 501. 
- der Gehirnarterien I 501, 

II 720. 
- der Herzarterien I 517. 
- bei Herzkranken 150l. 
- der Lunge I 412. 
- der Niere I 501, II 71. 
- der Pulmonalis I 414. 
- riicklaufige I 85l. 
Embryokardie I 545. 
Emetica II 920. 
Empfindungslahmungen, 

Segmentdiagnose II 515. 
- bei Tabes dorsalis II 559, 

566. 
- partielle oder dissozi­

ierte II 385, 515. 
- - bei Syringomyelie II 

630. 
Empfindungsleitung, ver-

langsamte II 391, 618. 
- bei Tabes II 566. 
Emphysem I 313. 
- Alters- I 315. 
- als Berufskrankheit I 

314, 426. 
- nach Bronchialasthma 

I 314. 
- nach chron. Bronchitis I 

279, 314, 316. 
- bullosum I 315. 
- gemischtes I 313. 
- der Haut I 113, 628. 
- interlobulares I 315. 
- interstitielles I 315. 
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Emphysem nach Keuch-
husten I 294, 314. 

- komplementares I 315. 
- seniles I 315. 
- vikariierendes 1303,315, 

448. 
Empyem I 417, 440, 450. 
- abgesacktes,interlobares 

I 343. 
- nach Bronchopneumonie 

1332. 
- der Gallenblase I 846. 
- Grippe I 119. 
- metapneumonisches I 

343, 441, 450. 
- necessitatis I 441. 
- steriles I 441. 
- des Wurmfortsatzes I 

727. 
Enanthem bei Masern I 73. 
- bei Roteln I 79. 
- bei Scharlach I 59. 
Encephalitis, akute, der Er-

wachsenen II 732. 
- - der Kinder II 730. 
- chronische II 730. 
- epidemica I 192. 
- - amyostatische Form 

I 194. 
- - hyperkinetische 

Form I 194. 
- - lethargische Form I 

192, 193. 
- - bei Malaria I 150. 
- bei Grippe I 117, II 732. 
- lethargica I 192. 
- pontis II 651. 
- post vaccinationem 192. 
- bei Salvarsanvergiftung 

II 899. 
- Rekonvaleszentenserum 

I 197. 
- Virus I 192. 
Encephalographie II 745. 
Encephalomalacie II 717, 

719. 
Encephalomyelitis epide­

mica I 192. 
Encephalopathia saturnina 

II 896. 
Endarteriitis obliterans 

I 586. 
- syphilitica I 518, 854, 

II 620, 650, 719. 
Endocarditis acuta I 465. 
- nach Angina I 608. 
- chronica I 471, II 120. 
- und Chorea I 465. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus I 465, II 114, 120. 
- lenta I 205, 468. 
- maligne I 198, 468. 
- rekurrierende I 466, 468. 
- rheumatische I 467. 
- bei Sepsis I 199, 205, 

206, 207. 

Sachverzeichnis. 

Endocarditis septica I 466, 
468. 

- simplex I 465, 467. 
- ulcerosa I 200, 205, 466, 

468. 
- verrucosa I 466, 468, 

II 114. 
Endokrine Organe s. a. Dru­

sen mit innerer Sekre­
tion II 239. 

Endotheliom des Gehirns 
II 736. 

- der PeritonealhOhle I 
808. 

Endotoxine bei Cholera I 
137. 

- -- Typhus I 5, 20. 
Englische Krankheit II 355. 
Entamoeba histolytica I 

127. 
Entartungsreaktion II 449, 

451. 
- bei Bulbarparalyse 

II 640. 
- faradische II 451. 
- galvanische II 600. 
- komplette II 450. 
- partielle II 450, 453, 617. 
- bei Poliomyelitis acuta 

anterior I 186. 
- bei Polyneuritis II 496. 
- bei spin. Muskelatrophie 

II 597. 
- bei Syringomyelie 11629. 
Bntbindungslahmung, 

Typus Duchenne II 473. 
Entengang II 368. 
Enteralgie I 772. 
Enteric system II 795. 
Enteritis atrophica I 712. 
- catarrhalis I 710. 
- chronica I 712. 
- membranacea I 771. 
- polyposa I 712. 
- uramische II 15. 
Enterocolitis I 710, 715. 
- chronische I 716. 
Enteroptose I 701, 866, II 

80, 171. 
Entfettungskuren II 336 ff. 
Entlastungstrepanation 

II 748, 770. 
Enuresis nocturna II 108. 
Eosinophile Leukozyten, 

Bedeutung II 158. 
- Fehlen I 22, 44, II 182. 
Eosinophilie bei Anamie II 

167. 
- bei Asthma bronchiale 

I 309. 
- bei atrophischer Myo­

tonie II 817. 
- bei Darmparasiten I 777, 

787. 
- bei Echinokokkus I 435, 

862, II 76. 

Eosinophile bei Lympho­
granulomatose II 219. 

- beiMuskelrheumatismus 
II 149. 

- bei MyxOdem II 251. 
- beim Quinckescben bdem 

II 810. 
- bei Ringelroteln I 81. 
- bei Roteln I 80. 
- bei Scharlach I 68. 
- bei Trichinosis I 231. 
Epidemic dropsy II 382. 
Epigastrische Einziehung 

II 475. 
- Pulsation I 319, 476, 

493. 
Epilepsia cursoria II 831. 
- diurna II 832. 
- nocturna II 832. 
- senilis II 832. 
- tarda II 832. 
- - und Hypertension I 

572. 
Epilepsic II 826. 
- Erblichkeit II 826. 
- oder Hysterie II 827. 
- partielle II 675. 
- Reflex- II 828. 
- Rinden- II 675. 
- Sterilisierung bei 11836, 

837. 
- traumatische II 827. 
- Vererbung bei II 826. 
Epileptische Aquivalente II 

831. 
Epileptischer Anfall II 731, 

828. 
- Dammerzustand II 831. 
Epileptogene Zone II 828. 
Epileptoide Zustande II 

831. 
Epiphora II 461. 
Epiphyse, Erkrankungen 

der II 266, 273. 
Epistaxis I 253. 
Epithelkorperchen undOsti­

tis fibrosa II 142, 14-3, 
11260. 

- und Ostitis deformans 
II 14-3. 

-- und Tetanic II 25-1. 
Epithelzylinder II 9. 
Erb, Schema der Facialis­

lahmungen II 463. 
Erbkrankcr Nachwuchs, 

Verhiitung. 
- - bei schwerem Alko­

holismus II 908. 
- - bei Epilepsie II 836, 

837. 
- - bei Huntingtonscher 

Chorea II 791. 
Erbkrankheiten s. Verer­

bung. 
Erbrechen, anamisches II 

163, 179. 



Erbrechen bei Hirndruck 
II 738. 

- fakulentes I 758, 795. 
- bei Gastritis I 639. 
- habituelles I 706, 708. 
- hysterisches II 861. 
- kaffeesatzahnliches I 

657, 674, 681. 
- bei M. Addisoni 11262. 
- bei M. Basedowi II 244. 
- bei Meningitis I 177, II 

659, 663. 
- bei Migrane II 822. 
- nervoses I 706, 708. 
-- bei Scharlach 160. 
-. schokoladenfarbenes I 

674. 
- teerartiges I 657. 
- uramisches II 19. 
Erbsche Lahmung II 473. 
Erbsches Phanomen II 258. 
Erethismus mercurialis II 

897. 
Erganzungsstoffe II 345. 
Ergosterin II 348, 357. 
Ergotintabes II 913. 
Ergotinvergiftung II 577, 

913. 
Erkaltungslahmungen II 

430. 
- -nephritis II 30. 
Ermiidungsgefiihl bei Neur­

a.sthenie II 876. 
Erregbarkeit, elektrische, 

der Muskeln und Nerven 
II 447. 

- direkte mechanische, der 
Muskeln II 446, 710. 

Eruptionsfieber bei Ma.sern 
175. 

Erwartungsneurosen II 877. 
Erweichung des Gehirns II 

719. 
Erweiterung des Nieren­

beckens II 96, 97. 
- desOsophagusI617, 618. 
Erschopfbarkeit, nervose s. 

Neurasthenie. 
Erysipel I 95. 
- bullosum I 98. 
- gangraenosum I 98. 
- Gesichts- I 95. 
- habituelles I 96. 
- idiopathisches I 95. 
- Kokken I 98. 
- migrans I 98. 
- pustulosum I 98. 
- Rezidive I 99. 
- Sepsis I 99, 198. 
- traumatisches I 95. 
- vesiculosum I 98. 
Erythem bei Cholera I 

136. 
- bei Pocken I 84. 
- Scharlachrotes I 61. 
- septisches I 202. 

Sachverzeichnis. 

Erythema exsudativum 
multiforme I 82, II 117, 
226. 

- infectiosum I 81. 
- nodosum II 117. 
Erythramie II 197. 
Erythroblasten II 154. 
Erythromelalgie II 199, 

805. 
Erythrozyten II 153, 154. 
- basophil gekOrnte II 156. 
- polychromatische I 152. 
- vitalgranulierte II 156. 
Erythrozythamie II 197. 
Erythrozytose II 197. 
Esbachscher Albuminimeter 

115. 
Esbachsche Reagens II 5. 
Essigsaure-Ferrozyanka-

lium-Probe II 6. 
Etat de mal II 832. 
- mamelonne I 642. 
Eunuchoidismus II 276. 
Eustrongylus gigas II 77. 
Exanthem, akutes I 59. 
- bei Dengue-Fieber I 

240. 
- bei Fleckfieber I 47. 
- hamorrhagisches I 466. 
- bei Lepra I 171. 
- bei Masern I 74. 
- bei Meningitis I 179. 
- lJei Pocken I 84. 
- bei RingeJroteln I 81. 
- bei Roteln I 79. 
- bei Scharlach I 57, 60, 

64. 
- nach Serumtherapie I 

112. 
- subitum I 81. 
- vakzinaJes I 92. 
- bei Windpocken 193. 
Expectorantien II 921. 
Expectoration albumineuse 

1455. 
- maulvolle I 286, 299. 
Exophthalmus bei M. Ba.se-

dowi II 242. 
- paralyticus II 458. 
Exsudat, abgesacktes I 441. 
- eitriges I 385, 440. 
- hamorrhagisches I 385, 

430, 440, 462, 802. 
- jauchiges I 440. 
- perikarditisches I 551. 
- pleuritisches I 385, 440, 

861. 
- Punktion 1451, 454. 
- seroses I 343, 440. 
- oder Transsudat I 452, 

806, 833. 
Exsudative Diathese I 304, 

II 810. 
ExtraduralabszeB II 728. 
Extraperikardiales Reiben I 

555. 
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Extrapyramidales System, 
Krankheiten des II 773. 

Extrasystolie I 522, 531, 
539, 540, 541. 

- nervose I 548. 
- ventrikuliire I 541. 
- Vorhofs- I 540. 
Extremitatenlii.hmung s. 

Arm- und Bein-. 
- bei Apoplexie II 712. 
- bei zerebraler Kinder-

lahmung II 730. 

Facies abdominalis I 728, 
758, 795. 

- leontina I ) 72. 
- myopathica 11606. 
Fadenprobe (Garrod) II 

325. 
Fallende Sucht II 826. 
Faradische Entartungsreak-

tion II 451. 
- Strome II 447. 
Farbeindex II 155. 
- bei pernizioser Anamie 

II 181. 
- bei sekundarer Anamie 

II 165. 
- bei Chlorose II 172. 
Farbemethode nach Ziehl­

Neelsen I 375. 
Farbensinn, Sitz II 678. 
Farbensinnstorungen bei 

Tabes II 569. 
- bei Hysterie II 849. 
Fa.serstoffzylinder II 8. 
Faszienreflex II 445, 710. 
Faulfieber I 46. 
Faulnisdyspepsie I 717. 
Pazialiskrampf, hysteri-

scher II 481. 
- klonischer II 481. 
Fazialislahmung II 460. 
- bei Apoplexie II 708. 
- gekreuzte II 648. 
- bei Landryscher Para-

lyse II 618. 
- bei Parotitis I 600. 
- bei Poliomyelitis I 185. 
- rezidivierende II 465. 
- Schema der 11·463. 
- untere bei Schlaganfall 

II 708. 
- bei Tetanus I 215. 
- zerebrale II 742. 
Fazialisphanomen II 258. 
Fazialis-Tick II 481. 
Febris erratica I 145. 
- £lava I 241. 
- gastrica I 24. 639. 
- hectica I 383, 402, 443. 
- herpetica I 351. 
- intermittens I 139. 
- melitensis I 57. 
- nervosa stupida I 19. 
- - versatilis I 19. 
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Febris nervosa perniciosa 
I 46. 

- quintana I 240. 
- recurrens I 49. 
- undulans bovina I 55. 
- variolosa I 89. 
Fehlingsche Probe II 286. 
Feldnephritis II 39. 
Femoralislahmung II 476. 
FettdiarrhOe 1872,876,879. 
Fettgewebsnekrose des Pan-

kreas I 873. 
Fettherz I 534, 536, II 334. 
Fettkomchenkugeln im 

Auswurf I 429. 
Fettkorper, thymische II 

273. 
Fettleber 1387, 866. 
Fettleibigkeit II 329. 
Fettsaurenadeln im Sputum 

I 286, 418, 421. 
Fettsucht II 329. 
- hypophysare II 271. 
- konstitutionelle II 332, 

335. 
- Mastfettsucht II 332. 
- thyreogene II 251. 
Fettstiihle I 814. 
- bei Pankreaserkrankun­

gen I 872, 880. 
Fettwuchs, eunuchoider II 

274, 276. 
Fibrillii.re Muskelzuckungen 

II 590, 596, 600, 616, 
629. 

Fibrinflocke im Lumbal­
punktat II 667. 

Fibringerinnsel bei Bron-
chitis crouposa I 289. 

Fibrinose Pneumonie I 333. 
Fibrinzylinder II 8. 
Fibroadenie II 224. 
Fibrom des Kehlkopfes I 

269. 
Fibrose der Lungen I 426. 
Fickers Typhusdiagnosti­

cum I 29. 
Fieber, anii.misches I 658, 

II 165. 
- auslandische I 236. 
- Dengue- I 239. 
- Dreitage- I 238. 
- Fiinftage- I 240. 
- gastrisches I 24, 639. 
- hektisches I 383, 402, 

443. 
- hysterisches II 860. 
- intermittens I 139. 
- kaltes I 139. 
- Pappataci- I 238. 
- pyamisches I 201. 
- Siebentage- I 239. 
- Typus inversus I 383. 
- undulierendes I 55. 
- Wechsel- I 139. 
- wellenformiges I 55. 

Sach verzeichnis. 

Fieber, Wolhynisches I 240. 
Fievre hepatique intermit­

tente I 846, 852. 
Filariasis (Bancroft) II 77, 

78. 
Filatow-Dukessche Krank­

heit I 80. 
Fingerreflex (Mayer) II 446. 
Fingerspitzen, Kribbeln in 

den II 559. 
- Taubsein bei Tabes II 

559. 
Fischvergiftung II 915. 
Fixationskontraktur, anta­

gonistische II 780. 
Flanken-Druckschmerz II 

368. 
- Meteorismus I 761. 
Flatulenz I 645. 
Fleckfieber I 42. 
Flecktyphus I 42. 
Fleisoh- und Wurstvergif-

tung I 38, II 914. 
Flexibilitas cerea II 437. 
Flexner-Bazillen I 123. 
Fliegenpilzvergiftung II 

912. 
Flimmerskotome bei Migra­

ne II 823. 
Foetor hepaticus I 822. 
Foramen ovale, Offenblei­

ben des I 491, 492. 
Fothergillscher Gesichts­

schmerz II 409. 
Fraktionierte Ausheberung 

des Magens I 630. 
Framboesia tropica I 242. 
Frankel-Muchsche Granula 

II 217. 
Friedlander-Bazillen I 333, 

353. 
Friedmannsches Tuberkulin 

I 397. 
Friedreichsche Krankheit 

(Ataxie) II 582. 
Friedreichscher Schallwech­

Bel I 379. 
Frohlichs Syndrom II 271, 

336. 
Fruchtzucker s. Lavulose 

II 288. 
Friihkastraten II 274. 
Frustrane Herzkontraktio-

nen I 540. 
Fundus leucaemicus II 204. 
Fiinftagc-Fieber I 240. 
Funktionspriifung der Le-

ber I 816. 
- der Niere II 24. 
Furunkulose und Gehirn­

abszeB II 657, 724. 
- bei Zuckerkrankheit II 

292. 
FuBklonus II 445, 537, 541, 

590, 710. 
FuBphanomen II 444. 

FuBpuls bei Spontangan­
gran I 586. 

FuBriickenreflex II 445. 
Fusiforme Bazillen I 597, 

607. 

Gahnen bei Anamie II 163, 
700. 

Gahnkrampf II 487. 
Galaktoseprobe I 816. 
Galleanreicherung, Verfah-

ren zur Typhusdiagnose 
I 30. 

Gallenblasenkrebs I 848, 
866, 866. 

Gallenfarbstoffprobe I 813. 
Gallengries I 840. 
Gallenkrisen II 190. 
Gallensauren im Blut I 813. 
Gallenstauungszirrhose 

I 835. 
Gallensteine I 838 ff. 
- und Nierensteine II 91. 
Gallensteinabszesse I 852. 
Gallenstein-lleus 1754,846. 
Gallensteinkoliken I 841. 
GallertkrebsdesPeritoneum 

1808. 
Galopprhythmus I 531, 556. 
- und Schrumpfniere II 

56. 
Galvanische Muskelerreg­

barkeit II 447. 
Gang der Hemiplegiker II 

713. 
- ataktischer II 440. 
- Enten- II 368. 
- spastisch-ataktischer II 

547. 
- spastisch-paretischer II 

547, 591, 611. 
- watschelnder II 360,366, 

604, 607, 608. 
Gangran bei Diabetes melli­

tus I 569, II 291, 293. 
- arteriosklerotische I 568. 
- embolische I 414, 420. 

501. 
- bei Fleckfieber I 46. 
- der Lunge I 287, 419f£. 
- Spontan- I 586. 
- der unteren Extremita-

ten I 586. 
- derWange(Noma)1597. 
Garrods Fadenprobe II 325. 
Gartnerscher Bazillus I 724. 
Garungsdyspepsie 1717,719. 
Garungsprobe auf Zucker II 

286. 
Gase, giftige II 901. 
Gasembolien im Riicken­

mark II 521. 
Gasentwicklung im Ham II 

104. 
Gastralgien I 643, 653. 
Gastrektasie I 661, 701. 



Gastrische Krisen I 698, 
II 559, 570. 

Gastrisches Fieher I 24, 639. 
Gastritis acida I 644. 
- acuta I 637. 
- anacida I 644. 
- chronica I 64l. 
- corrosiva I 640. 
- phlegmonosa I 641. 
- toxische I 637. 
Gastroenteritis paratypho­

sa I 38, 640, II 914. 
- - chronica I 39. 
Gastro - kardialer Sympto­

menkomplex 1 5~5, 538. 
Gastrogene Darmdyspepsie 

I 717. 
- Diarrhiie I 645, 689, 

717, 873. 
Gastroptose I 701, II 17l. 
Gastroparese I 70l. 
Gastroskopie I 637,639,646, 

656. 
Gastrosukkorrhoe I 697. 
Gastroxynsis I 698. 
Gasvergiftung II 901. 
Gaucher, Splenomegalie II 

224. 
Gaumenlahmung II 639. 
- hei Diphtherie I 108. 
Gehurtshelferstellung der 

Hand II 256. 
GefaBe, Krankheiten der 

I 562. 
GefaBerkrankungen hei 

Anamie II 165. 
- hei Fleckfieher 145, 47. 
GefaBgerausche in der 

Schilddriise II 242. 
GefaBkrampf bei Uramie II 

16. 
GefaBkrisen I 572. 
GefaBsklerose I 562. 
Gefiihl des Herzstillstands 

I 523, 541, 548. 
- des Stolperns I 530, 541, 

548. 
Gehirn, Atrophie bei Para­

lyse II 764. 
- Entziindung, epidemi-

sche I 192, II 732. 
- Syphilis II 750. 
- - basale II 751. 
- - und Tabes II 553, 558, 

572, 754. 
- Zystizerken im II 749. 
GehirnabszeB II 724. 
- bei Amiihenruhr I 129. 
- hei Bronchiektasien I 

301, II 725. 
- chronischer II 726. 
- idiopathischer II 725. 
- undLungenabszeBI418. 
- und Lungengangran I 

422. 
- metastatischer II 725. 

Sachverzeichnis. 

GehirnahszeB, otitischer II 
724, 729. 

- traumatischer II 724. 
Gehirnanamie I 489, 658, 

II 180, 699. 
Gehirnatrophie II 723. 
Gehirnblutung II 701-718. 
- bei chronischer Nieren-

krankheit II 47, 59, 702. 
Gehirnemholie II 730. 
Gehirnentziindung II 720. 
- epidemische I 192. 
Gehirnerkrankung, arterio-

sklerotische II 702, 719, 
722. 

- und Ohrenleiden II 728. 
Gehirnerweichung II 719, 

740. 
- embolische 1501, II 719. 
- Insulterscheinungen bei 

II 717. 
- senile II 721-. 
- syphilitische II 719, 75l. 
- thromhotische II 719, 

722. 
Gehirngeschwiilste II 735. 
- des GroBhirns II 74l. 
- Herdsymptome II 737, 

740. 
- der Hirnhasis II 74l. 
- der Hypophyse II 740 

his 743, 745. 
- des Kleinhirns II 743. 
- Zystizerken II 749. 
Gehirn, Gumma des II 75l. 
Gehirnhamorrhagie I 70l. 
- traumatische Spatblu-

tungen II 702. 
Gehirnhaute, Erkrankun­

gen II 652. 
Gehirnhyperamie II 700. 
Gehirnkrankheiten, Lokali­

sation II 670, 697. 
Gehirnnerven - Syphilis II 

753. 
Gehirniidem, akutes bei 

Uramie II 17. 
Gehirnrinde und Lahmun­

gen II 428. 
- motorische Regionen II 

67l. 
- Sklerose, multiple II 

544. 
Gehirnsyphilis II 75l. 
- Liquor hei II 753. 
Gehirntumoren II 736. 
- bei Nierengeschwiilsten 

II 74, 736. 
Gehirnverletzungen, Dege­

neration im Riicken­
mark nach II 740. 

Gehirnzysten II 737. 
Gehirnzystizerken I 777, II 

749. 
Gehiirstiirungen hei Hy­

sterie II 849, 888, 893. 
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Gehiirstiirungen hei Leuk­
amie II 204. 

- hei Meningitis epidemica 
I 177, 180. 

- hei Tahes II 569. 
Gehstiirungen, vgl. Ataxie. 
- hei amyotrophischer La-

teralsklerose II 59l. 
- hei Kriegsneurosen II 

852, 889. 
- bei multipler Sklerose II 

547. 
- hei Tahes II 559, 560. 
Gelhfieher I 24l. 
Gelhkreuz (Kampfgas) 

II 906. 
Gelbsucht s. Ikterus. 
Gelenkdeformitaten hei 

Gicht II 320, 329. 
- hei chron. Polyarthritis 

II 126, 128, 129. 
Gelenke, schlaffe bei Kin­

derlahmung I 185. 
Gelenkerkrankungen hei 

Gicht II 317, 325. 
- chronisch entziindliche 

II 126. 
- chronisch nichtentziind­

liche II 137. 
- gonorrhoische II 125, 

127. 
- Mmophile II 234. 
- hei Herzfehlern I 470, 

502, II 111, 114. 
- metastatische hei Sepsis 

1203. 
- monartikulare II 113, 

12l. 
- hei Rheumatismus II 

112, 118. 
- hei Sepsis I 201, 207. 
- syphilitische II 125, 127. 
- hei Tahes II 138, 559, 

573. 
Gelenkgicht, primare II317. 
- chronische II 138, 320. 
Gelenkneuralgien II 422. 
Gelenkneurosen II 422. 
Gelenkrheumatismus, aku-

ter II 110. 
- und Angina I 608. 
- und Chorea II 118. 
- chronischer II 126. 
- und Herzkomplikatio-

nen I 470, 502, II lll, 
114, 131. 

- hyperpyretischer II ll4, 
118, 119. 

- monartikularer II ll3, 
121. 

- und Polyserositis II 
ll6. 

- sekundarer II lll, 126. 
- zerehraler II 118, 124. 
Gelenkschwellungen hei 

Dengue-Fieber I 240. 
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Gelenkschwellungen bei 
Hamophilie I! 234. 

- bei Meningitis epidemica 
I 179. 

- rheumatoide I 300. 
- bei Rheumatismus I! 

112, 113, 128. 
- bei Ruhr I 125. 
- bei Tabes dorsalis I! 

573. 
Gelenktophi I! 320. 
Genickstarre, epidemische I 

174. 
Genioglossuslahmung bei 

Apoplexie I! 709. 
Genitaldiphtherie I 106. 
Genitalneuralgien I! 42l. 
Genu recurvatum I! 573. 
Gerausche, anamische, am 

Herzen II 164,171,179, 
206. 

- des gesprungenen Topfes 
I 377, 446. 

Gerhardtsche Reaktion I 
639; I! 287. 

Gerhardtscher Schallwech­
sel I 379. 

Gerinnungsverlangsamung 
des Blutes bei Icterus I 
812. 

- bei Hamophilie II 232. 
Gerinnungszeit des Blutes. 

Bestimmung II 230. 
Gerlachsche Klappe I 726. 
Geruch, siiBlich leimartiger, 

des Mundes I 109. 
- obstartiger II 291, 294. 
- urinoser II 20. 
Geruchsempfindung, haHu­

zinatorische I! 424. 
Geruchssinn I! 423. 
- bei Hysterie, Storungen 

II 849. 
- Sitz II 423, 679. 
Gesamtaziditatspriifung I 

632. 
Geschlechtsteile, friihzeitige 

Entwicklung II 266. 
- Zuriickbleiben in der 

Entwicklung I! 252,272, 
275, 276, 336. 

Geschmacksempfindung II 
424. 

- anormale bei Hysterie II 
849. 

- Halluzinationen der I! 
424. 

Geschmackszentrum I! 424, 
679. 

Gesichtsatrophie, einseitig 
fortschreitende I! 805, 
812. 

Gesichtsempfindung, Sitz 
der II 677. 

Gesichtserysipel I 95. 

Sachverzeichnis. 

Gesichtsfeldeinengung bei 
basaler Gehirnsyphilis 
I! 753. 

- bei Hysterie I! 849. 
- bei Tabes dorsalis I! 569. 
Gesichtshypertrophie, ein­

seitige II 813. 
Gesichtskrampfe, mastika­

torische I! 48l. 
- mimische II 48l. 
Gesichtsmuskelatrophie bei 

infantiler Muskelatro­
phie II 603, 606. 

- bei myotoner Dystro­
phie II 817. 

Gesichtsmuskeln, Funktion 
und Innervation I! 453. 

Gesichtsiideme II 13, 33, 
214. 

Gesichtsrose s. Erysipel 195. 
Gesichtsschmerz, Fother­

gillscher II 409. 
Gesichtsstarre bei Spinal­

paralyse I! 612. 
- bei Pseudosklerose I! 

778. 
Gesichtszuckungen bei Po­

liomyelitis I 184. 
- bei Trigeminusneuralgie 

I! 410. 
Gewerbekrankheiten I 279, 

424, 427. 
Gibbus I! 525. 
Gicht II 316. 
- chronische II 320. 
- und chron. Gelenkrheu-

matismus II 12, 129. 
- und Schrumpfniere I! 

53. 
Gichtknoten I! 32l. 
Gichtniere II 53, 60, 322. 
GieBerfieber II 898. 
Giftpflanzen, Vergiftungen 

mit II 911 ff. 
Gigantismus I! 269. 
Gindrinkers liver I 825. 
Gingivitis I 590. 
- scorbutica I! 351. 
Glandula parathyreoidea II 

254. 
- pinealis II 273. 
- pituitaria II 266. 
- thyreoidea II 239. 
Glanzhaut II 804. 
Gliom des Riickenmarks II 

623. 
- des Gehlrns II 735, 736. 
Gliomatose II 628. 
Gliose I! 628. 
- multiple I! 544. 
- zentrale I! 623, 627. 
Globules geants I! 181. 
Globulinreaktion II 575. 
Globus hystericus II 850. 
Glomerulonephritis, akute 

II, 27, 37. 

Glomerulonephritis, akute, 
bei Angina I 606, 608, 
I! 37. 

- chronische II 46. 
- diffuse II 39. 
- hamorrhagischeII31,33, 

II 227. 
- herdformige II 39. 
Glossina palpalis, morsitans 

I 245. 
Glossitis acuta I 596. 
- atrophische bei Pellagra 

II 376. 
- Huntersche I 596, 690, 

II 177, 179. 
Glossy fingers (Glanzfinger) 

I! 414. 
- skin (Glanzhaut) II 804. 
Glottiskrampf I 267, II 571, 

591. 
- hysterischer I! 854. 
- bei Lyssa I 219. 
- reflektorischer I 268. 
- bei Tetanus I 215. 
Glottisiidem I 18, 88, 259, 

II 13, 47, 894. 
Glotzaugenkrankheit II239. 
Glutaalmuskelatrophie II 

603, 604. 
Glutaalreflex I! 443. 
Glutoidprobe Sahlis I 872. 
Glykamie I! 280, 300. 
Glykogendegeneration der 

Henleschen Schleifen 
I! 292, 299. 

Glykogenstoffwechsel bei 
Dia,betes mellitus I! 288, 
299, 300. 

Glykosurie I 830, 872, II 
280. 

- nach Adrenalin I! 281. 
- bei Akromegalie I! 268. 
- alimentare I 830. 
- bei M. Basedowi I! 245. 
- der Biertrinker und Fett-

leibigen I! 283, 297. 
- bei Duodenalgeschwiir I 

737. 
- krankhafte I! 281. 
- bei Nervenstorungen I! 

281. 
- und Pankreas I 872, I! 

282. 
- und Phloridzin I! 281. 
- nach Schlaganfall I! 

706. 
- bei Vergiftungen I! 281. 
- voriibergehende I! 280. 
Gmelinsche Gallenfarbstoff­

reaktion I 813. 
Goitre exophthalmique I! 

239. 
Goldregen, Vergiftungen 

mit II 762, 911. 
Goldsol-Reaktion II 575. 
Gollscher Strang I! 395. 



Gollscher Strang, Degene­
ration des, bei Anamie 
II 180_ 

- - - bei Tabes 557_ 
Goltzscher Klopfversuch I 

795. 
Gonagra II 319. 
Gonokokken-Sepsis I 199, 

207. 
- Endokarditis I 466. 
- Peritonitis I 796. 
Gonorrhoische Gelenkent­

ziindung II 114, 125. 
Gowerssches Biindel II 633, 

694. 
Graefesches Symptom II 

242. 
Granularatrophie der Niere 

II 51. 
Granulierte Harnzylinder 

II 9. 
Granulom, malignes II 217. 
- syphilitisches II 222. 
- tuberku16ses II 221. 
Granulozyten II 157. 
Granulozytopenie II 199. 
Graphospasmus II 487. 
Grasersche Divertikel I 716. 
Graves disease II 239. 
Grawitzsche Tumoren II 72. 
Grippe I 114. 
- Empyem I 119, 122. 
- Enzephalitis I 117. 
- gastro-intestinale I 1I6. 
- katarrhalischeIlI4, 1I6. 
- und Lungcnkrebs I 42. 
- meningeale I 117. 
- Pneumonie I 118. 
- rheumatoide I 116. 
- septische Form I 120. 
- toxische I 1I6. 
- typhtise I 1I6. 
- zerebrale I 1I7. 
Gr613enwahn, paralytischer 

II 762. 
Gro13sche Kaseinprobe I 

872. 
Gruber - Widalsche Reak­

tion I 28. 
- bei Paratyphus I 40. 
Grubenkopfbandwurm I 

775. 
Griinkreuz-Kampfgas II 

905. 
Gruppenagglutination I 40. 
Gruppentyphus I 26. 
Griibelsucht II 877. 
Griinspanvergiftung II 897. 
Guajak-Terpentinprobe I 

674, II 11. 
Guarnerische K6rperchen 

I 82. 
Gumma des Gehirns II 736, 

751. 
- der Riickenma,rkshiiute 

II 620. 

Sachverzeichnis. 

Giinzburg-Reagens I 631. 
Giirtelgefiihl bei Pseudota-

bes II 502. 
- bei Tabes II 559, 565. 
Giirtelrose s. Herpes zoster. 
Gutbrod-Skodasche Theorie 

des Herzspitzenstol3es I 
488. 

Haarausfall, bei atrophi­
scher Myotonie II 817. 

- bei Erysipel I 98. 
- bei Hemiatrophia faciei 

progressiva II 813. 
- bei Pocken I 86. 
Haarzunge, schwarze 1597. 
Habituelle Verstopfung I 

645, 697, 765. 
Habituelles Nasenbluten I 

253. 
Habitus, apoplektischer I 

571, II 702. 
- asthenischer I 362. 
- emphysemat6ser I 317. 
- phthisischer I 362, 376. 
- plethorischer I 571. 
- tuberkul6scr I 362, 376. 
Hadernkrankheit I 225, 

227. 
HahnenfuB-Vergiftung II 

912. 
Hakenwiirmer I 785. 
Halbmondf6rmiger Raum 

1446. 
Halbseitenliision des Riik­

kenmarks II 518, 634. 
- bei Neubildungen im 

Riickenmark II 626. 
Halogenvergiftung II 900. 
Halsentziindung s. Angina. 
Halslymphdriisen, Schwel-

lung bei Diphtherie I 
104. 

- bei R6teln I 80. 
- bei Scharlach I 62. 
Halsmark. Verletzung des 

II 520. 
- totale Kompression, bei 

Querschnittslahmung II 
526. 

- funktionelle Bedeutung 
II 512. 

Halssympathicus, Erkran­
kungen des II 801. 

Hamarthros II 234. 
Hamatemesis bei Leberzir­

rhose I 837. 
- bei Lebersyphilis I 855. 
- oder Lungenbluten I 

300, 372. 
- bei Pfortaderthrombose 

I 869. 
- hei Ulcus ventriculi I 

653, 654, 657. 
Hamathidrosis II 815. 
Hamatogonien II 154. 

943 

Hamatoidinkristalle im 
Auswurf I 339, 418. 

Hamatom der Dura II 653. 
- bei Nierenleiden II 59. 
Hamatomvelie II 517. 
Hiimatoporphyrie II 342, 

909. 
Hamatorhachis II 510. 
Hamatothorax I 461. 
Hamaturie II 10, 32, 39, 49, 

74, 78, 237. 
- hei Bilharziosis II 77. 
- hei Blasenpapillom II 

108. 
- hei Neubildungen II 74, 

75. 
- nach Niereninfarkt II 

72. 
- bei Nierensteinen II 95, 
- bei Skorbut II 351. 
Haminkristalle I 636. 
Hiimochromatose des Pan-

kreas I 877. 
- hei Gaucherscher Sple­

nomegalie II 224. 
Hamoglobinamie II 235. 
Hamoglobingehalt des Blu-

tes II 160. 
Hamoglobinurie II 235. 
- bei Eklampsie II 36. 
- hei Jodvergiftung II 

900. 
- bei Kalium chloricum 

Vergiftung II 900. 
- paroxysmale II 236. 
- bei Schwarzwasserfieber 

I 160. 
- nach Transfusion II 

236. 
Hamolysin II 238. 
Hamolytische Anamie II 

189ff. 
- - und Turmschiidel II 

190, 192. 
Hiimolytischer Ikterus II 

189ff. 
Hamoperikardium I 561. 
Hamophilie II 231. 
Hiimoptoe I 369, 372. 
- hysterische 1394. 
- initiale I 372. 
- bei Lungenabszel3 I 418. 
- bei Lungengangran I 

422. 
- bei Lungenkrebs I 429. 
- oder Magenbluten I 663. 
Hamoptyse s. Hamoptoe 

I 372. 
Hamorrhagien hei septi­

scher Endokarditis I 468. 
- im Gehirn II 701. 
- hei akutem Gelenkrheu-

matismus II 1I7. 
- bei Hamophilie II 232. 
- in die Oblongata und 

Pons II 643. 
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Hamorrhagien hei Pan­
kreaserkrankungen I 
873. 

- bei Pest I 168. 
- bei Pocken I 84. 
- bei Sepsis I 200. 
- bei Skorbut II 350. 
Hamorrhagische Diathese 

II 225. 
- - bei Anamie II 165, 

195. 
- - bei Blutkrankheiten 

II 198, 203, 210, 212, 
216. 

- - chronisch rezidivie­
rende II 228. 

- - bei Gelenkrheuma­
tismus II 117, 119. 

- - bei Ikterus infectio­
sus I 234. 

- - beiIkterusI812, 837. 
- - bei Leberzirrhose I 

828. 
- - bei Leukamie II 212. 
- - bei Schrumpfniere II 

59. 
- - bei Skorbut II 348, 

354. 
Hamorrhagischer Infarkt 

der Lunge I 412, 501. 
Hamorrhagisches Exsudat 

I 385, 430, 440, 462, 
802. 

Hamorrhoiden I 749. 
- Blutungen I 750, 752. 
- beiMastdarmkrebsI745. 
Hamosiderosis bei perniziO. 

ser Anamie II 176. 
Hamotest II 189. 
Hamozytoblasten II 154, 

213. 
Hampelmannphanomen II 

355. 
Handmuskelatrophie bei 

spinaler Muskelatrophie 
II 595. 

- bei Syringomyelie II 629. 
Handstellung bei Radialis­

Hi.hmung II 471. 
Hanotsche Leberzirrhose I 

836. 
Harngarung, alkalische 

II 103. 
- ammoniakalische II 102. 
Harngewicht, spezifisches, 

bei akuten Nierenleiden 
II 32. 

- bei Harnruhr II 313. 
- bei Schrumpfniere II 

54. 
- bei Zuckerkrankheit II 

285. 
Harnkristalle II 103. 
Harnmenge, s. auch Anurie, 

Oligurie und Polyurie. 
- bei Harnruhr II 313. 

Sachverzeichnis. 

Harnmenge bei Nierenlei­
den II 31, 95. 

- bei Pleuraexsudat I 443. 
- bei Zuckerkrankheit II 

285. 
Harnruhr II 311. 
Harnsaure und Gicht II 

316, 323. 
- Diathese II 316. 
- im Gichtknoten II 320. 
- Nierensteine II 87. 
- Schrumpfniere II 53, 55. 
Harnsaureausscheidung bei 

Leukamie II 205. 
Harnsedimente II 8. 
Harnstoffausscheidung bei 

Nierenleiden II 26. 
- bei akuter gelber Leber­

atrophie I 822. 
Harnstoffbeschlag der Haut 

bei Uramie II 19. 
Harnstoffgehalt, Nachweis 

im Erbrochenen II 19. 
Harnversiegen s. a. Anurie. 
Harnzylinder II 8ff. 
-- Blutkorperchen II 9. 
- Epithel II 9. 
- Erythrozyten II 9. 
- Fetttropfchen II 9. 
- granulierte II 9. 
- hyaline II 8. 
- Kornchen II 8. 
- Leukozyten II 9. 
- metamorphosierte II 9. 
- wachsartige II 9, 65. 
-- Zylindroide II 9. 
Harrisonsche Furche II 360. 
Hauptbahn, akustische II 

699. 
- optische II 698. 
- zentripetale II 698. 
Hautatrophie II 804. 
- bei Sklerodermie II 8U. 
Hautausschlage, erysipela-

tose I 98. 
- bei Arsenvergiftung II 

899. 
- juckende bei Lympho­

granulomatose II 219. 
- masernahnliche I 77 , 

179. 
- scharlachahnliche I 69. 

179. 
- septische I 202. 
- nach Seruminjektionen 

I 112. 
- bei Trichinosis I 230. 
Hautblutungen s. Blutung, 

Hamorrhagie. 
- bei infektiosem Ikterus 

I 234. 
- bei Milzbrand I 227. 
- bei Pest I 167. 
- bei Purpura II 226, 227. 
- bei Sepsis I 201. 
Hautemphysem I 113, 628. 

Hautfarbe, blasse bei Aor· 
teninsuffizienz I 487. 

- bei Addisonscher Krank· 
heit II 263. 

- bei pernizioser Anamie 
II 177, 178. 

- bei sekundarer Aniimie 
II 162. 

- bei Ikterus I 811, II 
189. 

- bei Leberzirrhose I 829. 
- bei Malaria I 145, 147, 

153. 
- bei Nierenleiden II 23, 

38, 45, 60. 
Hautjucken bei Gelbsucht 

I 812, 842. 
- bei Lymphogranuloma. 

tose II 219. 
- bei Uramie II 19. 
- bei Zuckerkranken II 

292. 
Hautmilzbrand I 226. 
Hautpest I 167. 
Hautreflexe II 441, 527, 

536, 548, 563, 616, 618, 
636, 710. 

Hautrotz I 222. 
Hautsensibilitat II 385ff. 
Hauttuberkulose (Lupus) I 

361, 389. 
Hautverfarbung bei Addi­

son-Kranken II 263. 
- bei Bronze-Diabetes I 

877. 
- bei Kala.Azar I 244. 
- bei Polyzythamien II 

198. 
- bei Recklinghausenscher 

Krankheit II 504. 
Hautwassersucht bei Herz­

krankheiten I 498. 
- bei Nierenkrankheiten 

II 13. 
Headsche Zonen II 798. 
Heberdensche Knoten II 

129,321. 
Heberdrainage bei Empyem 

I 455. 
Heine-Medinsche Krank­

heit I 183. 
Heiserkeit bei Bronchial­

karzinom I 431. 
-- chronische I 257. 
- bei Kehlkopfkatarrh I 

255, 257. 
- bei Kehlkopftuberkulose 

I 261. 
- bei Neubildungen im 

Kehlkopf I 270. 
HeiBhunger I 706, 777. 
Hektisches Fieber T 383. 
Hellersche Probe II 6. 
- - auf Blut II 10. 
Helminthiasis I 773. 
Hemeralopie II 346, 350. 
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Hemiani.i.sthesie II 398, 689, Herdnephritis, embolische Herzerkrankungen bei Di-
692. I 469, II 28, 39. phtherie I 104, 106, 107. 

- bei Hysterie II 850. - - bei Sepsis 1203, 205. - endokarditische I 465. 
Hemianopsie II 689, 692, Herdsklerose, multiple II - endokrine I 549. 

697. 544. - exogen-toxische 1549. 
- bitemporale II 269. Herdsymptome bei Gehirn- - funktionelle I 527. 
- homonyme, laterale II blutung II 7{)7. - nach Gclenkrheumatis-

678. - bei Gehirntumoren II mus II 114. 
- bei Hypophysenvergro- 737, 740. - gichtische II 322. 

l3erung II 269. - bei Hirnabszel3 II 726. - Klimakterium I 549. 
- bei Migrane II 823. Hereditare Ataxie II 582, - konstitutionelle I 536. 
- bei Schlaganfall I 711. 586. - Lungeninfarkt I 413. 
- bei Uramie II 17. Hereditat s. Vererbung. - muskulare I 513. 
- bei zerebraler Kinder- Heredo-ataxie cerebelleuse - bei Morbus Basedowi I 

lahmung II 730. II 586. 549, II 240. 
HemiataxieII689,692,711. Hernia bursae omentalis I - nervose I 547. 
Hemiathetose bei zerebra- 754. - und Nierenkrankheiten 

ler Kinderlahmung II _ diaphragmatica I 754. II 22, 23, 34, 37, 47. 
730, 781. _ retroperitonealis I 754. - und Perikarditis I 498. 

- posthemiplegica II 715, Hel'llien, aul3ere I 754. - psychogene I 548. 
781. _ innere I 754. ' - bei Scharlach I 67. 

Hemiatrophia faciei pro- Herpes facialis und Pneu- - bei Sepsis I 202. 
gressiva II 812. monie I 351. - toxische I 549. 

- linguae II 629, 802. _ febrilis I 351. - Wassersucht bei I 498. 
Hemichorea II 730, 781. _ labialis bei Angina 1606, Herzerweiterung I 473, 
- posthemiplegica II 715. 608. 537. 
Hemicrania ophthalmica II __ bei Erysipel I 100. - akute, bei Malaria I 145. 

823, 824. b . G . I 120 - - bei tlberanstrengung 
_ ophthalmoplegicaII824. - - el nppe . I 528. 
_ paralytica II 823. - - bei Malaria I 145, - bei Anamie II 164. 
- spastica II 823. 153. - bei Beriberi II 373. 
Hemikranie II 293, 821. - - bei Meningitis 1179, - bei Bradykardie I 547. 

II 660. 
Hemiparese bei Kleinhirn- __ bei Paratyphus 139. - kompensatorische I 473. 

erkrankungen II 696. __ bei Parotitis I 598. - bei Morbus Basedowi II 
HemiparkinsonismusII775. __ bei Pneumonie I 241. 
Hemiplegie II 428, 689,697. - bei Myokarditis I 515. 
- alternans facialis II 648, _ 338be~4~iickfaIlfieber I - bei MyxOdem II 251. 

744. - bei tachykardischenAn-
- bei Basilararterienver- 50. fii.llen I 496. 

- - bei Sepsis I 202, 206. "'h~ 
letzung II 650. _ labialis et faciei 1 179, - nach uoeranstrengun-

- cruciata II 648. gen I 527, 537. 
_ in der Kindheit ent- 181, 202, 206, 347. - bei Wachstum I 537. 

standene II 732. - zoster bei Neuralgien II Herzfehler s. Herzklappen-
- spastica infantilis II 730. _ 405de~1O'Interkostalner_ feWer und Herzerkran-
- spinale II 622, 635. ven II 415. kungen. 
- bei Tabes dorsalis II Herzfehlerlunge I 411, 495. 

575. Herxheimersche Reaktion Herzfehlerzellen 1339,412. 
- bei Uramie II 17. II 752. Herzflimmern I 530. 
_ zentrale II 741. Herz, quergestelltes I 538. Herzhypertrophie, dekom-
- zerebrale II 654, 708, - thyreotoxisches I 549. pensierte I 572. 

712. Herzaneurysma 1517. - erworbene I 473. 
Hepatargie I 824. Herzanfalle, nervose I 548. - bei Fettsucht I 529, 535, 
Hepatisation,roteI329,336. - stenokardische I 523. II 334. 
- graugelbe I 336. Herzarhythmie I 477, 497, - bei Lungenemphysem 1 
Hepatitis, akute I 810. 521, 538, 545. 319. 
- eitrige I 851. Herzbeutel, Blut im I 561. - bei M. Basedowi II 241. 
- interstitielle I 825. - -Obliteration I 552, 556, - nervose I 529. 
- septische I 204. 559, II 115. - bei Nierenkrankheiten I 
- syphilitische I 854. - -Wassersucht I 561. 518, 530, II 23, 47, 56. 
Hepatoptose I 866. Herzbeutelentziindung I - bei Uberanstrengung I 
Herbstkatarrh I 250. 550. 527. 
Herbstzeitlose, Vergiftung Herzblock, partieller I 543, Herzinfarkt I 517, 525. 

mit II 912. 547. Herzinsuffizienz bei 
Herderkrankungen, bul- - totaler I 543, 547. Schrumpfniere II 56. 

bare II 648. Herzdilatation s. Herzer- Herzjagen I 545. 
- zerebra.le n 671. weiterung. Herzklappenfehler I 470. 
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Herzklappenfchlcr, angeLo-
rene I 471, 490, 492. 

- bei Chorea minor I 471. 
- Embolie bei I 500. 
- nach Gelenkrheumatis-

mus I 470, 502, II 115, 
131. 

- und Ikterus I 499. 
- kombinierte I 493. 
- Kompensationsstorun-

gen I 494. 
- kompensierte I 473. 
- und Perikarditis I 498, 

551. 
Herzklopfen I 495, 512, 

548. 
- bei Morbus Basedowi I 

549, II 241. 
- bei Neurasthenie II 879. 
Herzkontraktionen, fru­

strane I 540. 
Herzkrampfe I 523. 
Herzkrankheiten s. Hcrz­

erkrankungen und Herz­
k1appenfehlcr. 

Herzleiden, nervose I 547. 
Herzmassage I 506, 534. 
Herzmuskelerkrankung I 

513. 
- bei Fettleibigen I 534. 
Herzmuskelflimmern I 526. 
Herzmuskelkraftigung I 

533. 
Herzmuskelsehwache I 536. 
- erworbene I 528. 
- toxische I 549. 
- bei Typhus I 21. 
Herzneurasthenie I 547. 
Herzneurosen 1547, II 879. 
Herzruptur I 517, 526, 561. 
"Herzschlag" (Tod) I 520, 

526, 531. 
Herztod, plotzlicher, bei 

Diphtherie I 108. 
- bei Myokarditis I 514. 
- bei Typhus I 21. 
Herzschwache, funktionelle 

konstitutionelle I 536. 
- ncrvose I 536, 548. 
- nach Obliteratio peri-

cardii I 532, 557. 
Herzstillstandsgefiihl I 54], 

548. 
Hcrzstolpern I 530, 541, 548. 
Herztiitigkeit, beschleunig­

te, s. a. PuIs. 
- bei M. Basedowi II 240. 
Herzverfettung I 535, II 

334. 
Heterochromie der Iris II 

802. 
Heterochylie I 706. 
Heuasthma I 249. 
Heufieber I 249. 
Heuschnupfen I 249. 
HexenschuB II 148. 

Sachverzeichnis. 

Hijmans van den Bergh, 
Bilirubinbestimmung I 
811, 816. 

Himbeerzunge I 63. 
Hinken, intermittierendcs I 

524, 068, II 414. 
IIinterhorncr, Erkrankung 

bei Tabes II 556. 
IIinterhorntypus der Sensi­

bilitiitsstorung II 397. 
Hinterstrangbahnen II 395. 
- physiologische Bedeu­

tung II 396. 
- bei Tabes II 556. 
Hinterstriinge, graue, De­

generation II 553. 
Hinterstrangtypus der Sen­

sibilitiitsstiirungen II 
397, 541. 

Hippokratis, Succussio I 
458. 

I·Ern und Schadel, topo­
graphische Beziehungen 
II 674. 

Hirnabsze13 II 657, 724. 
- bei Bronchiektasien I 

301, II 725. 
- otitischer II 724, 729. 
Hirnblutungen bei 

Schrumpfniere II 59. 
Hirndruck, Symptome des 

II 269, 272, 722, 737. 
Hirnhautentziindung, eitri-

go II 656. 
- epidemische I 174. 
Hirnpunktion II 728. 
Hirnschenkel II 692. 
Hirnschwellung und Em-

bolie II 721, 722. 
-- und Hirntumor II 737, 

748. 
Hirnsinus, Lokalisation II 

669. 
- Thrombose der II 668. 
Hirnsklerose, diffuse II 733. 
- tuberose II 504, 733. 
Hirnstamm, Blutung in 

dem II 704. 
- Endarterien des II 719. 
Hirntuberkel II 662. 
Hirntumor II 735. 
Hirsohsprungsche Krank-

heit I 753, 766. 
Hirsutismus II 266. 
Hissches Biinrlel I 543. 
Hochdruck I 570, II 702. 
- blasser II 23. 
- roter I 572. 
Hochstand des Zwerchfells 

I 380, 793. 
Hochwuchs II 270. 
- eunuchoider II 274, 

276. 
Hodenentziindung nach 

Mumps I 599. 
Hodentuberkulose II 94. 

Hodgkinsche Krankheit II 
217ff. 

Homogentisinsiiure II 138, 
341. 

Hormone II 239. 
Hormopoetisches System 

II 239. 
Hornerscher Symptomen­

komplex I 581, II 801. 
Hornhautpigmentierung II 

779. 
Howell-Jolly-Korper II 

155. 
Hiifte, schnellende II 486. 
- - bei Hysterie II 854. 
Hiihnerbrust, rachitische 

II 360. 
Hundsfieber I 238. 
Hundswut s. a. Lyssa. 
Hungerodeme II 382. 
Hungerosteopathie II 364, 

383. 
Hungerschmerz 1643, 736. 
Hungertyphus I 42. 
Huntersche Glossitis I 596, 

690, II 177, 179. 
Huntingtonsche Chorea II 

790. 
Hustenkriimpfe II 487. 
Hydatidenschwirren II 75. 
- bei Leberechinokokkus 

1861. 
- bei Lungenechinokok­

kus I 434. 
Hydramie II 7. 
Hydrarthros, chronischer II 

127. 
Hydroa aestivale II 343. 
Hydrobilirubin I 814, II 

192. 
Hydrocephalus, acuter II 

663. 
- chronischer I 180, II 

746, 767. 
- internus I 180, II 737. 
- sekundarer II 740, 767. 
Hydromyelus II 627. 
Hydronephrose II 89, 9'i'. 
- angcborene II 98. 
- intermittierende II 80, 

98, 99. 
- Klappen- II 98. 
- permanente II 98. 
Hydroperikardium I 561. 
Hydrophobie s. a. Lyssa I 

218. 
- hysterische I 220. 
Hydrops s. a. Aszites I 805. 
- akut essentieller II 13. 
- articulorum intermit-

t.ens II 809. 
- bei chron. N ephrosen II 

45. 
- der Gallenblase I 843. 
- bei Glomerulonephritis 

II 98. 



Hydrops bei Herzkrankheit 
I 498, 510. 

-- bei Kriegsnephritis II 
39. 

- bei Nierenkrankcn II 11, 
33, 66. 

- der serosen Hohlen II 33. 
- des Wurmfortsatzes I 

727, 732. 
Hydrothorax I 461, 498. 
- Differentialdiagnose zu 

Exsudat-Pleuritis I 452. 
Hymenolepsis nana I 77ft 
Hypasthesie II 385. 
Hypalbuminose II 7. 
Hyperacusis II 463. 
Hyperamie des Gehirns II 

700. 
- akute, der Leber I 864. 
Hyperasthesie II 385, 423, 

424, 497, 507, 536. 
- bei epidemischer Kin­

derlahmung I 184. 
- hei Halbseitenlasion II 

636. 
- hysterisehe II 850. 
- bei Meningitis epidemica 

I 178. 
- bei Poliomyelitis I 189. 
- bei Riickfallfieber I 51. 
- bei Tabes dorsalis II 566. 
- bei Typhus abd. I 20. 
Hyperaziditat des Magen­

saftes I 695. 
Hyperchlorhydrie I 660, 

694, 696. 
Hypergenitalismus II 266, 

273. 
Hyperglobulie I 491. 
Hyperhidrosis II 112, 117. 
- unilateralis II 815. 
Hypernephrome II 72, 265. 
Hyperosmie II 423. 
Hyperpituitarismus II 267. 
Hyperpyrexie II 114, 118, 

119. 
- bei Lyssa I 219. 
~ bei Meningitis cpidemi­

ea I 180. 
- bei Tetanus I 214. 
Hypertension I 566, 570, 

II 53. 
- genuine, essentielle I 

570. 
Hyperthyreoidismus II 239, 

268. 
Hypertonie, genuine, essen­

tielle I 570. 
Hypertonie der Muskeln 

II 432, 590, 610. 
- des Kreislaufs II 56. 
Hypertrophie, einseitige des 

Gesichts II 813. 
Hypertrophie des Herzens 

bei Arteriosklerose I 
fi66, 572. 

Sachverzeiehnis. 

Hypertrophic bei Beriberi 
II 373. 

- kompensatorische I 473. 
- bei Morbus Basedowi II 

241. 
- - bei Fettsucht I 529, 

535, II 334. 
- - bei Nierenleiden I 

518, 530, II 23, 47,100. 
- - bei Schrumpfniere II 

56. 
- der Tonsillen I 611. 
- des linken Ventrikels bei 

Aortenstenose I 488. 
bei Aorteninsuffi­

zienz I 482. 
- - bei Mitralinsuffizienz 

I 475. 
- - bei akuter Nephritis 

II 37. 
- - bei chroniseher Ne­

phritis II 47. 
- - bei Seharlachnephri­

tis I 67. 
- des rechten Ventrikels 

bei Lungenschrump­
fung I 380. 

- - bei Emphysem I 316, 
319. 

- - bei Mitralstenose I 
477. 

- - bei Pulmonalinsuffi­
zienz I 490. 

- - bei Pulmonalstenose 
I 492. 

-- - bei Trikuspidalin-
suffizienz I 489. 

Hypnose II 858. 
Hypnotica IT 916. 
Hypochondrische Phtiseo-

phobie I 394. 
- Vorstellungen bei Neur­

asthenie II 876. 
Hypoglossuskramp£ II 483. 
- .lahmung bei Apoplexie 

II 708. 
Hypoglykamie II 308. 
Hypojodamie des Blutes 

II 251. 
Hypophysenerkrankung II 

266. 
- und Harnruhr II 268, 

312. 
Hypophysentumol'en n 

267, 740--743, 748. 
Hypostase der Lungen I 

I 323, 324. 
Hyposthenurie II 25, 55. 
Hypotension I 574. 
Hypotonie I 574. 
- del' Bulbi bei Zucker­

krankheit II 294. 
- bei Chorea minor II 786. 
- bei Kleinhirnerkran-

kung II 694. 
- der Muskeln II 432. 

947 

Hypotonie bei Tabes II 
564. 

Hysteria mendax II 847. 
Hysterie II 842ff. 
- odeI' Epilepsie II 836, 

865. 
- konstitutionelle II 843, 

845, 862. 
- traumatische II 886f£. 
Hysterische Aniisthesie II 

849. 
- Anfiille II 836, 854. 
- Aphonie II 852. 
- Charaktere II 843, 847, 

862. 
- Hyperasthesie II 849, 

850. 
- Kontrakturen II 853. 
- Krampfe II 481, 482, 

853, 865. 
- Lahmungen II 430, 851. 
- Reaktionen II 842, 846, 

848, 862. 
- Schmerzen II 851. 
- Stigmata II 848. 
- Stimmbandliihmung II 

852. 
Hysterisches Fieber II 860. 
Hysterogene Zonen II 850, 

857. 

JaeksonscheEpilepsie I 777, 
II 675. 

Jaksch-Hayemsche Anamie 
II 195, 196. 

Janetsche Blasenspiilung II 
107. 

Iehthyismus II 915. 
Ieterus s. Ikterus. 
Ictus laryngis bei Tabes 

dorsalis II 571. 
ldiomuslmlare Kontrak­

tion II 446. 
J endrassiksches Verfahren 

II 444. 
Jenner, Schutzimpfung 

gegen Pocken I 91. 
Ikterus, acholurischer II 

192. 
- angeborener chronischer 

II 189. 
- entziindlicher I 844. 
- familiiirer II 189. 
- bei Gallensteinen I 811, 

842. 
- gastroduodenaler I 810. 
- bei Gelbfieber I 242. 
- gravis I 824. 
- hiimolytischer II 189. 
- infectiosus I 232. 
- katarrhalischer I 809, 

814. 
- bei Leberabszessen I 

853. 
- bei akuter gelber Leber­

atrophie I 820. 

60* 
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Ikterus bei Leberechino-
kokkus I 862. 

- bei Leberkarzinom 1858. 
- bei Lebersyphilis I 855. 
- bei Leberzirrhose I 829, 

836, 837. 
- lithogener I 844. 
- bei Lungenentziindung 

I 345. 
- bei RfickIallficber I 53. 
- bei SchwarzwasserCieber 

I 161. 
- scptischer I 204. 
- simplex I 809. 
- Stauungs- I 811. 
- bei Stauungsleber I 499. 
- -zylinder I 813, 822. 
Ileocoekalgurren I 12. 
- -schmerz I 345, 729. 
- -tuberkulose I 740. 
- -tumor I 727, 728. 
Ileotyphus I 12. 
Ileus I 752, 757. 
- funktioneller I 752. 
- mechanischer I 752. 
- Obturations- I 753, 758, 

760. 
-, Okklusions- oder Stran-

gulationsileus 1762. 
- paralytischcr 1752, 760. 
- spastischer I 752. 
Immunitatseinheit beiDiph­

therie I 111. 
Immunisierung per os I 

138. 
Impfenzephalitis I 91, II 

731. 
ImpferysipeL I 92. 
ImpIroscola I 92. 
Impfschutz. bei Pocken I 

91. 
- bei Typhus I 36. 
Impftuberkulose I 359. 
Impotenz, psychische II 

861, 880. 
- bei Akromegalie II 268. 
- bei Diabetes II 292. 
Incarceratio interna I 754. 
Incontinentia alvi beiMyeli-

tis II 538. 
- bei Tabes II 570. 
- urinnc II 101, 527, II 

559, 569. 
Indigosteine II 87. 
Indikan im Ham bei Unter­

leibstyphus I 24. 
- bei Appendizitis I 729. 
- bei pernizioser Aniimie 

II 180. 
- bei Ileus I 759. 
- bei Uramie II 16. 
Indikanprobe I 759. 
Indikanreaktion II 26. 
Induration, braune, der 

Lungen I 411. 
- zyanotische I 500. 

Sachverzeichnis. 

Induration, braune, der 
Nieren II 71. 

Infantilismus bei Herzer­
krankungen I 502. 

Infarkt der Niere II 71. 
- hiimorrhagischer, der 

Lunge I 412, 501. 
Infektarthritis I 208. 
Infektionen, fokale I 208. 
Infektionskrankheiten I 1 ff. 
- ausliindische I 236 ff. 
Influenza s. a. Grippe I 

114. 
- Bazillen I 114. 
- - bei Keuchhusten I 

291. 
- Enzephalitis I 117, 192, 

II 732. 
Influenzaempyem I 119, 122. 
- -pneumonie I ll8. 
Infraclaviculare Infiltrate 

1390. 
Infraktion, rachitische II 

360. 
Initialexantheme beiPocken 

184. 
Initialfieber bei Masern I 75. 
Inkretdriisen II 239. 
Innere Hernien I 754. 
Innere Sekretion, Driisen 

mit II 239. 
Inosit im Harn II 288, 314. 
Insuffizienz, Aorten- I 481, 

504. 
- Kreislauf I 494. 
- Mitral- I 474, 504. 
- pluriglandulare der Blut-

driisen II 277. 
- Pulmonal- I 490. 
- des Pylorus I 661, 702. 
- Trikuspidal- I 489. 
Insulin II 282, 301. 
- Behandlung mit II 307. 
Intelligenzstorung bei spa-

stischer Paraplegie (in­
fantum) II 734. 

- bei Wasserkopf II 768. 
Intentionszittern II 434. 
- bei multipler Sklerose II 

546, 548. 
Interkostalmuskelatrophic 

bei juveniler Muskel· 
atrophie II 608. 

Interkostalneuralgie II 414. 
Intermeningealapoplexie II 

653. 
Intermittens, Febris I 139. 
Intermittierendes Hinken I 

524, 668, II 414. 
Internusparese I 267. 
Interosseiatrophie bei Late­

ralsklerose II 590. 
- .bei spinaler MuskeIatro­

phie II 595. 
- bei Syringomyelie II 629. 
Interosseilahmung II 472. 

Interosseistellung der Finger 
bei Schiittellahmung II 
774. 

Intoxikation, hepatische I 
812. 

Intubation des Kehlkopfes 
I 113. 

Intussusception I 755, 762. 
Invagination des Darmes I 

755, 762. 
Jod-Basedow II 240, 246. 
Jodipinfiillung der Bron­

chien I 301, 303, 432. 
- des Riickenmarkkanals 

II 625. 
Jodkalium zur Nierenprli-

fung II 26. 
Jodoformvcrgiftung II 909. 
Jodschnupfen I 247, II 900. 
Jodvergiftung II 900. 
Iris, Heterochromie der II 

802. 
Irresein, postepileptischcs 

II 833. 
- bei Paralyse II 762. 
Irritable breast II 416. 
- testis II 421. 
Jschiamie, regionare II 807. 
Ischiadicuslahmung II 477. 
Ischialgie II 417. 
Ischias II 417. 
- scoliotica II 418. 
- und Zuckerkrankheit II 

293, 417. 
Ischurie II 538. 
Isthmus aortae, Stenose I 

492. 
Jugularvenenpulsation I 

476, 478, 489. 
- -thrombose II 669. 
Jugulum, Pulsation im I 

578. 
Jiinglingsherz I 537. 

K s. n. C. 
Kachexie, hypophysare II 

272. 
Kadaverstellung I 265. 
Kaffeesatzartiges Erbro-

chenes I 657, 674, 681. 
Kahlersche Krankheit II 

222. 
Kakkekrankheit II 370. 
Kalaazar I 243. 
Kali chloricum-Vergiftung 

II 900. 
Kalilauge, Vergiftung mit 

II 895. 
Kaliprobe II 286. 
Kaltbliitertuberkulose I 

397. 
Kaltes Fieber s. Malaria 

I 139. 
Kalteanasthesie, partielle II 

387, 567. 
Kaltehiimoglobinurie II 238. 



Kaltehyperasthesie bei Ta-
bes II 567. 

Kaltepunkte II 387. 
Kaltereflex II 441. 
Kaltesinn II 387. 
Kammern allergenfreie I 

312. 
Kampfgase II 904-908. 
Kaninchenherz I 537. 
Kapillarpuls I 484. 
Kapillartrokart I 511. 
Kapillarbronchitis der Kin-

der I 276. 
Karbolfuchsinfarbung auf 

Tuberkelbazillen I 374. 
Karbolsaurevergiftung II 

895. 
Karbonatsteine II 87. 
Kardiakarzinom I 676,677. 
Kardialgien bei Chlorose II 

171. 
- bei Dyspepsia acida I 

696. 
- bei ficus ventriculi 1654. 
Kardiospasmus I 618. 
Karellsche Kur I 511, 522, 

533, 536, 833. 
- - bei Fettsucht II 338. 
Karotin II 345. 
Karzinom s. Carcinom. 
Kaseinmethode I 872. 
Kastratentum II 274. 
Katalepsie bei Hypnose II 

859. 
- bei hysterischem Anfall 

II 859. 
Kataleptische Starre II 437, 

776. 
Katarakt bei Zuckerkran­

ken II 293. 
- bei Tetanie II 257. 
Katarrh der Blase s. Cystitis 

II 101. 
- der Bronchien I 271. 
- chronischer trockener 

der Lunge (Laennec) I 
281. 

- des Dickdarms I 713, 
715. 

- des Diinndarms I 714. 
- gichtischer II 321. 
- hypertrophischer, der 

Nasenrachenhohle I 
613. 

- des Kehlkopfs I 254. 
- der Luftwege I 271 ff. 
- der NasenrachenhOhle I 

612. 
- pituitoser (Laennec) I 

281. 
- der StirnhOhle I 247. 
- der Trachea I 271. 
- trockener, der Nasen-

rachenhiihle I 614. 
Katatonie bei Paralysis agi­

tans II 776. 

Sachverzeichnis. 

Katschs Xtherreflex I 871. 
- Koffeinreizlosung 1630. 
Katzenschnurren bei Herz-

klappenfehler I 476. 
Kaumuskelkrampf II 480. 
Kaumuskellahmung II 460. 
- bei Bulbarparalyse II 

639. 
Kavernenbildung I 365, 

377. 
- bronchiektatische I 297, 

366. 
Kavernensymptomo I 378. 
- hei Lungenechinokok-

kus I 434. 
Kehlkopf, Abszesse I 258. 
- Diphtherie I 105. 
- Fibrom I 269. 
- Geschwiilste I 269. 
- Katarrh I 254. 
- Krankheiten des I 254 ff. 
- Krebs I 270. 
- Krupp I 105. 
- Polyp I 269. 
- Pseudokrupp I 256. 
- Sarkom I 270. 
- SchwindsuchtI260,386. 
- Tuberkulose, primare I 

386. 
Kehlkopfhusten I 255, 258. 
Kehlkopfmuskeln, Lah­

mung I 263, II 571, 
640. 

Kehlkopfpulsation I 581. 
Kehlkopfschwindsucht I 

260, 386. 
Kehlkopfstenose I 259. 
- bei Diphtherie I 105, 

112. 
Keimdriisen, Erkrankun­

gen der II 274. 
Keimtrager bei Encephalitis 

epidemica I 192. 
- bei Poliomyelitis acuta 

I 183. 184. 
Keith-Flackscher Knoten I 

539. 
Keratomalazie II 345. 
Kernigsches Symptom I 

178, 184. 
- bei tuberku16ser Menin­

gitis II 664. 
- bei Spinalmeningitis II 

507, 659. 
Kernprobe nach Schmidt I 

872. 
Ketonurie II 287. 
Keuchhusten I 291. 
- Enzephalitis II 731. 
Kinderanamien II 194. 
Kinderlahmung, spinale 

I 183. 
- epidemische I 183. 
- zerebrale II 730, 782. 
Kitzelreflex II 441.' 
Klappenaneurysma I 466. 
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Klappenfehler des Herzens 
s. Herzklappenfehler. 

Klappenhydronephrose II 
98. 

Klauenhand II 472. 
Klavierspielerkrampf II490. 
Kleiderlause I 43, 50. 
Kleinfingerballenatrophie 

bei amyotrophischer La­
teralsklerose II 590. 

- bei spinaler Muskelatro­
phie II 595. 

Kleinhirn II 693. 
Kleinhirn-AbszeB II 725, 

727, 729. 
- -Ataxie II 694. 
- Halbseitige Erkrankung 

II 695. 
- -Schwindel II 694. 
- und Tabes II 562. 
- -Tumor II 743. 
Kleinhirnbriickenwinkel­

Tumor II 695, 744, 748. 
Kletterkurven bei Hyper­

aziditat I 737. 
Klimakterium und Herz­

beschwerden I 549. 
Klopfversuch nach Goltz I 

795. 
KlumpfuB, paralytischer I 

186, II 734. 
Klumpkesche Lahmung II 

474. 
Kniehackenversuch II 441, 

560, 583. 
Kniephanomen II 444. 
Knocbenanschwellungen bei 

Barlowscher Krankheit 
II 355. 

- bei Ostitis fibrosa II 141. 
Knochenatrophie II 132. 
Knochenbriiche bei Osteo-

malazie II 366. 
- bei Ostitis fibrosa II 

141. 
- bei Tabes II 573. 
Knochenerweichung s. a. 

Osteomalacie. 
Knochenmark-Entnahme 

nach Seyfarth I 155, 
244. 

- -:Funktion It 153. 
- bei Leukamie II 207. 
- bei perniziOser Aniimie 

II 177. 
- -Tumoren II 223. 
Knochenschmerzen bei Leu­

kamie II 204. 
- bei Paratypbus I 39. 
- bei pernizioser Anamie 

II 180. 
- bei Typhus I 23. 
Knochenverkriimmung bei 

Osteomalazie II 366. 
- bei Ostitis II 141, 145. 
- bei Rachitis II 360, 361. 
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Knollenblatterpilz-Vergif-
tung II 912. 

Knotenlepra I 171. 
Kochprobe II 5. 
Kochsche Probe II 230. 
Kochsalzausscheidung 

durch die Niere II 12, 
25, 55. 

Kochsalzentziehung bei 
akuter Nephritis II 41. 

- bei Decompensatio cor­
dis I 511. 

- bei Epilepsie II 838. 
Kochsalz (Konzentrations-) 

versuch II 25. 
Koffeinreizlosung I 630. 
Kohlenhydrate, Gehalt der 

Nahrungsmittel II 305. 
- Toleranz bei Zucker­

kranken II 288, 302. 
Kohlenoxydvergiftung II 

197, 777, 901. 
Kohlensaure, Vergiftung 

durch II 902. 
Kohlensauregehalt des BIu­

tes bei Coma diabeticum 
II 295. 

Kohlersche Krankheit II 
138, 362. 

Kokainvergiftung II 910. 
Kokkenzylinder II 83. 
Kolikanfalle bei Gallen-

steinen I 841, 842. 
- bei Ileus I 759. 
-- bei Nierensteinen II 89. 
Kollapstherapie der Lun-

gentuberkulose I 403. 
Kolon-Karzinom I 746. 
Koloptose I 702, 767. 
Koma, apoplektisches II 

705-707. 
- carcinomatosum I 680. 
- diabeticum II 294. 
- - Behandlung II 309. 
- dyspnoicum II 294. 
- hepaticum I 812, 824, 

837. 
- postepileptisches II 830. 
- uramicum II 18, 20. 
Komazylinder II 295, 706. 
Kommabazillen I 131. 
Kommotionsneurosen II 

892. 
Kompensationsst6rungcn I 

494ff., 660. 
- bei Emphysem I 316. 
Komplementbindung bei 

Echinokokken I 435, 
862, II 76. 

- bei Febris undulans I 56. 
- bei Pocken I 90. 
- bei Rotz I 223. 
Kompletine II 344. 
Kompression des Darmes I 

755. 
- der Lunge I 323. 

Sachverzeichnis. 

Kompression des Riicken­
marks II 522. 

- des verlangerten Marks 
II 651. 

Kom pressionserscheinun­
gen bei Aortenaneu­
rysma I 580. 

- bei Bronchialkarzinom 
I 430. 

- bei Lymphogranuloma­
tose II 218. 

- bei Mediastinaltumoren 
I 463. 

- bei Wirbelkaries II 522, 
525. 

- bei Wirbelkrebs II 522, 
528. 

Kompressionslahmungen II 
526, 528. 

Kompressionsmyelitis II 
524. 

- bei Osophaguskrebs I 
627. 

Kompressionsstenosen des 
Osophagus I 622. 

Kompressionsthrombose I 
869. 

Kongestionen nach dem 
Kopf II 701. 

Kongorotprobe bei Amy­
loidose II 67. 

Konjunktivalreflexe bei 
Hysterie II 849. 

Konjunktivitis I 73, 78, 
116. 

- bei Heusehnupfen I 249. 
-- bei Zahnen I 602. 
Konstitution, hypo­

thyreoide 1I 250. 
- thyreotisehe II 800. 
Kontaktinfektion bei Ty-

phus I 3. 
- bei Cholera I 132. 
- bei Ruhr I 123. 
Kontraktion, idiomusku­

lare II 446. 
- paradoxe II 446. 
Kontraktur bei Apoplexie 

II 713. 
- bei ehron. Gelenkrheu­

matismus II 130, 131. 
- hysterische II 853. 
- bei Kinderlahmung I 

186, 191, II 730. 
- - - zerebrale II 730. 
- bei Lahmung des N. fa-

cialis II 464. 
- Muskel- II 433. 
Kontrastmahlzeit I 636. 
Konvexitatsmeningitis II 

656. 
Konvulsionen s. a. Krampfe. 
- epileptiforme bei Apo­

plexia cerebri II 706. 
- - bei Eklampsie II 

36. 

Konvulsionen, epilepti­
forme bei Gehirnembolie 
II 720. 

- - beiHirntumorII738. 
- bei Meningitis I 177. 
- bei Rindenlasion II 675. 
- uramische II 20. 
- und Zuckungen bei Po-

liomyelitis I 184. 
Konzentrationsversuch II 

24, 32, 55. 
Koordinationsstorungen s. 

Ataxie II 438. 
Koordinatorische Beschaf­

tigungsneurose II 487. 
Kopfrheumatismus II 149. 
Kopfrose s. a. Erysipel I 

95. 
Kopfschmerz, anamischer 

II 163, 177. 
- anhaltender II 17, 57. 
- habitueller II 818. 
- halbseitiger II 821. 
- bei Gehirndruck II 726, 

737. 
- bei Meningitis I 177, II 

658. 
- rheumatischer II 149, 

819. 
- uramischer II 17, 57. 
- Vererbung bei II 819. 
Kopftetanus I 215. 
Kopliksche Flecken I 73. 
Koprolithen I 754. 
Koprostase I 754, 762. 
Kornchenzylinder II 8. 
Koronararterienverkalkung 

I 517ff. 
- und Alkoholismus I 518. 
- bei Angina pectoris I 

521, 525. 
- bei Asthma cardiale I 

520. 
- und NikotinmiBbrauch I 

518, 550. 
- und Syphilis I 518. 
Korpulenz II 329. 
Korsakoffsche Psychose II 

501. 
Koryza I 247. 
Kost s. Diat. 
Kotbrechen I 758. 
Kottumoren I 747. 
Koxitis oder Ischias II 419. 
Kraftsinn II 391. 
Krallenstellung der Hand 

II 472, 595. 
-- der Zehen II 599. 
Krampfe II 433, 480. 
- Beschaftigungskrampfe 

II 487. 
-- bei Chorea I 134, 436. 
- eklamptische II 36. 
- epileptiforme II 434, 

655, 659, 667, 675, 706, 
720, 738, 753, 835. 



Krampfe, epileptische II 
434, 826. 

- bei Gehirngeschwlilsten 
II 738. 

- der Hals- und Nacken­
muskeln II 483. 

- hysterische II 481. 
- - oder epileptische II 

836. 
- - bei Epilepsie II 731, 

826. 
- der oberen Extremitat 

II 485. 
- klonische II 433, 481, 

485. 
- koordinierte II 436. 
- pseudospastische II 893. 
- Reflex- II 433. 
- rhythmische II 434,485. 
- bei Rindenlasion II 675. 
- Schlittel- II 434. 
- tetanische I 214. 
- "Tick"-artige II 435. 
- bei Tollwut I 219. 
- tonische II 254, 434, 

437, 480. 
- - bei Tetanie I 214, 

II 254. 
- des Trigeminus II 480. 
- der unteren Extremi-

tat II 485. 
- uramische II 18, 58. 
- der Vasomotoren II 

803. 
- des Zwerchfells II 486. 
- der Zunge II 483. 
Krampfuramie, akute II 

18, 21. 
Krampfzentrum II 83"1. 
Kraniotabes II 358. 
Kranzarterienverkalkung 

I 518 ff. 
Kreatorrhoe I 872, 876. 
Krebs s. Carcinom und ein­

zelne Organe. 
Kreisbogenstellung (hyste­

rischer Aufall) II 855. 
Kreislauforgane, Krankhei­

ten der I 465. 
Kremasterreflex II 443, 548, 

563, 711. 
Kretinismus, endemischer 

II 253. 
- sporadischer II 252. 
Kretinogene Noxe II 253. 
KreuzotterbiB II 913. 
Kribbelkrankheit II 913. 
Kriegsnephritis II 39. 
Kriegsneurosen II 886, SOl. 
Kriegsosteomalazie II 365, 

369, 383. 
Kriegstyphus I 42. 
Kriegszitterer II 8M. 
Krisen bei Tabes II 570,571. 
- gastrische I 698, II 559, 

570. 

Sach verzeichnis. 

Krisis bei Pneumonie I 
338, 348. 

Kronigsches Schallfe1d I 37 7. 
Kropfherz I 549, II 246, 

253. 
Kropftod I 302. 
Kruken bergsche Metastasen 

I 673, 679. 
- Tumoren I 673. 
Krupp I 102. 
- Husten I 105. 
- boi Masern I 76. 
- Membran I 103. 
Kruppose Pneumonie I 38, 

333. 
Kryptogenetische perni-

ziose Anamie II 174. 
- Septikopyamie I 198. 
Kuhmilchanamie II 195. 
Kuhpocken I 91. 
Kundratsche Krankheit 

II 222. 
Kupfervitriolvergiftung II 

897. 
Kurzatmigkeit s. Dyspnoe. 
Kyphose, spitzwinklige II 

523, 525. 
- bei Akromegalie II 267. 
- bei Ostitis II 144. 
- rachitische II 360, 362. 
Kyphoskoliose bei Syrin­

gomyelie II 631. 
- bei Lungenatelektase I 

323, 324. 

Labyrinthschwindel II 771. 
Lachkrampfe II 436, 487. 
Laennecsche Zirrhose I 825, 

836. 
Lageempfindung II 389. 
Lagestorung II 393. 
Lagophthalmus II 461. 
Lahmungen, allgemeine 

(s. a. einzelne Nerven) 
II 426. 

- alkoholische II 429, 499. 
- asthenische II 646. 
- atrophische I 185, II 

431, 451. 
- der Augenmuskeln II 

243, 293, 456, 568. 
- des Darms I 752. 
- diabetische II 293. 
- doppelseitige bei Myeli-

tis II 535. 
- Erkaltungs- II 430. 
- nach Fleckfieber I 46. 
- funktionelle II 429. 
- Gehirn- (kortikale) II 

429, 706. 
- halbseitige II 428, 706. 
- hysterische I 265, II 430, 

851. 
- Internus- I 266. 
- der Kehlkopfmuskeln I 

263, II 571. 
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Lahmungen beiLyssa I 219. 
- metadiphtherischeI108, 

113, II 430. 
- nach Meningitis epide­

mica I 176, 180. 
- der mimischen Ge-

sichtsmuske1n II 460. 
- myopathische II 426. 
- bei Neuralgien II 405. 
- neuritische II 491, 

496. 
- der oberen Extremi­

taten II 469. 
- osteomalazische II 367. 
- peripherische II 429, 

432, 452, 466. 
- des Platysma II 461. 
- bei chronischer Po-

liomyelitis II 616. 
- plotzliche, bei Poliomye-

litis I 185, II 468. 
- bei Polyneuritis II 495. 
- postdiphtherische I 108. 
- Posticus- I 265. 
- psychogene II 430. 
- Reflex- II 430. 
- refrigeratorische II 430. 
- Rekurrens- I 264, 265, 

463, 555, 581. 
- Respirations- II 618. 
- rheumatische II U8, 

430. 
- der Rumpfmuskulatur 

II 468. 
- schlaffe I 186, II 432, 

500. 
- nach Schlaganfall II 

706. 
- der Schultermuskeln 

II 466. 
- spastische II 432, 734. 
- spinale II 429, 452. 
- bei Spinalparalyse II 

610, 612. 
- symmetrische bei Poly­

neuritis II 496. 
- bei Syringomyelie 629, 

630, 631. 
- toxische II 429, 478. 
- Transversus I 267. 
- nach Typhus I 20. 
- des Unterarms II 

471. 
- der unteren Extremita­

ten II 476. 
- der Unterschenkel bei 

Alkoholneuritis II 500. 
- des Vagus I 618. 
- vasomotorische II 803. 
Laktosurie II 282. 
Lakunarer AbszeB I 606. 
Landkartenzunge I 596. 
Landrysche Lahmung I 187, 

II 616. 
- Paralyse bei Polyneu­

ritis II 497, 
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Langerhanssche Inseln bei 
Diabetes II 282, 298. 

Lanzinierep.de Schmerzen 
bei Pseudotabes II 
502. 

- bei Tabes II 558, 565. 
Lanzscher Punkt I 728. 
Laryngeale Krisen beiTabes 

II 57l. 
Laryngismus stridulus I 

267. 
- bei Rachitis II 36l. 
Laryngitis acuta I 254. 
- chronica I 257. 
- hypoglottica I 255, 256. 
- phlegmonosa I 258. 
- sekundare I 254. 
- stridula I 256. 
- bei Tuberkulose I 257. 
- bei Typhus I 18. 
Laryngospasmus I 267, II 

257. 
Laryngotyphus I 18. 
Larynxhusten I 254, 258, 

262. 
Larynxkrisen I 268. 
Larynxstenose I 259. 
- bei Diphtherie I 105. 
Larynxtuberkulose I 260, 

386. 
Laseguesches Phanomen II 

418, 419. 
Lateralsklerose amyotro­

phische II 587, 642. 
Lathyrusvergiftung II 614. 
Latissimus dorsi, Lahmung 

II 467. 
Latrinengas, Vergiftung II 

903. 
Lavulose II 34l. 
- bei Diabetes II 288, 300. 
Lavulosurie 1830, n 341. 
- alimentare II 34l. 
Laxantien II 92l. 
Lebensnerven II 794. 
Leber, Amyloid der I 387, 

866_ 
- Degenerationen I 864. 
- Echinokokken I 858, 

869. 
- Form- und Lageanoma .. 

lien I 866. 
- Lappung bei Pseudo­

sklerose II 779. 
- - bei Lcbersyphilis I 

854. 
- Sarkom, melanotisches 

I 858. 
- Schnurleber I 839, 857, 

866. 
- Wanderleber I 866. 
- bei Wilsonscher Krank-

heit II 779. 
- Zirkulationsstorungen 

in der I 863. 
Leberabszesse I 861, 867. 

Sachverzeichnis. 

Leberabszesse bei Amoben-
ruhr I 128, 129, 85l. 

- bei Appendizitis I 727. 
- bei Echinokokkus I 86l. 
- bei Pfortaderentzun-

dung I 868. 
- primare I 85l. 
- bei Spulwurmern I 782, 

851. 
- tropische I 85l. 
Leberatrophie, akute gelbe 

I 818. 
- einfache I 864. 
- oder Phosphorvergif-

tung I 823. 
- und Typhus I 15. 
Leberdiat bei pernizioser 

Anamie II 184. 
- bei sekundarer Anamie 

II 167. 
- bei Chlorose II 173. 
Leberfunktionsprufung I 

816. 
Leberhyperamie, aktive I 

864. 
Leberhypertrophie I 863, 

865. 
Leberinsuffizienz I 824. 
Leberkongestionen I 864. 
Leberkrebs I 856. 
Leberpuls, arterieller I 

484. 
- venoser I 490. 
Lebersenkung I 866. 
Lebersteine I 840. 
Lebersyphilis I 854. 
LebervergroBerung I 827, 

852. 
- hei Emphysem I 320. 
- bei Fettsucht II 335. 
- bei Gallensteinen I 842. 
- bei Kalaazar I 244. 
- bei Leukamie II 207. 
- bei Malaria I 154. 
- bei Scharlach I 68. 
- bei Splenomegalie II 224. 
Leberzirrhose I 824, 825, 

877. 
- und Alkohol I 825. 
- atrophische I 836. 
- bei Bantischer Krank-

heit II 224. 
- biliiire I 836, 837, 845. 
- hypertrophische I 835, 

836. 
- bei Perikarditis I 557. 
- und tuberkulose Peri-

tonitis I 803, 831, 833. 
- portale I 826. 
- bei Pseudosklerose II 

779. 
- syphilitische I 832. 
- bei Wilsonscher Krank-

heit II 780. 
Legalsche Probe II 287. 
Leichentuberkel I 389. 

Leishmania Donovani I 
243. 

- furunculosa I 244. 
Leishmaniasis cutanea I 

244. 
- visceralis I 243. 
Leishmaniosen I 243. 
Leitungsaphasie II 688. 
Leitungsbahnen, sensible 

II 394, 698. 
- motorische II 425, 698. 
- - primare Degenera-

tion II 587. 
Lenhartzsche Diat I 666. 
Leontiasis bei Lepra I 172. 
Lepra I 169. 
- -Bazillen I 170, 174. 
- maculo-anaesthetica I 

171. 
- mixta I 172. 
- mutilans I 172. 
- tuberosa I 171. 
- Zellen I 173. 
Leprome I 171, 172. 
Leptomeningitis II 506. 
- cerebralis, eitrige II 

656. 
- otitische II 728. 
- spinalis, chronische II 

508. 
Leptospira icterohaemor­

rhagica I 233. 
- icteroides I 241. 
- bei Pappatacifieber I 

238. 
Leptothrixfaden I 286. 
Leube-Ewaldkur I 666. 
Leuchtgasvergiftung II 901. 
Leukamie II 153, 202. 
- akute II 211. 
- lienale II 203. 
- lymphatische akute II 

211. 
- - chronische II 208. 
- myeloische akute II 213. 
- - chronische II 203. 
Leukamoide Erkrankungen 

II 213. 
Leukanamie bei pernizio­

ser Anamie II 182. 
Leukomyelotoxikosen II 

195. 
Leukopenie, bei Abdo­

minaltyphus I 22. 
- bei Agranulozytose II 

199. 
- bei pernizioser Anamie 

II 182. 
- bei Dengue-Fieber 1240. 
- bei Exanthema subitum 

I 8l. 
- bei Febris undulans I 56. 
- bei Grippe I 12l. 
- bei Kalaazar I 244. 
- bei Masern I 75. 
- bei Mumps I 599. 



Leukopenie bei l>dem­
krankheit II 384. 

- bei Pappatacifieber I 
239. 

- bei Paratyphus I 40. 
- bei akuter Poliomye-

litis I 184. 
- bei RoteIn I 80. 
- bei Sepsis I 202, 209. 
- bei Splenomegalien II 

223. 
Leukoplakie I 596. 
Leukozyten II 156. 
- im Ham II 9, 11, 83, 

90, 95. 
- bei Leukamie II 205. 
Leukozytose bei sekun­

darer Anamie II 166. 
- bei subphrenischem Ab­

sze13 I 798. 
- bei Ankylostomiasis I 

787. 
- bei Appendizitis I 730. 
- bei eitriger Meningitis 

II 660. 
- bei Enzephalit.is I 195. 
- bei Erysipel I 99. 
- bei Fleckfieber I 44. 
- bei Fiinftagefieber 1241. 
- bei Gehirnabsze13 II 727. 
- bei Hodgkinscher 

Krankheit II 219. 
- bei Jaksch-Hayemscher 

Anamie II 197. 
- bei akuter gelber Leber­

atrophie I 823. 
- bei Leberabsze13 I 853. 
- bei myeloischer Leuk-

amie II 205. 
- bei LungenabszeB I 418. 
- bei Lymphogranuloma-

tose II 219. 
- bei Meningitis epide­

mica I 179. 
- bei Pest I 165. 
- bei Pfortaderentziin-

dung I 868. 
- bei Pneumonie I 345. 
- bei Pocken I 88. 
- bei Riickfallfieber 153. 
- bei Scharlach I 68. 
- bei Sepsis I 202, 209. 
- bei Skorbut II 352. 
- bei Spontangangran I 

586. 
- bei Tetanus I 215. 
- bei Trichinosis I 231. 
- bei Tuberkulose I 388. 
Leuzin im Ham I 822, II 

342. 
Lewisit-Kampfgas II 906. 
Lidkrampf II 482. 
Lidschlag bei Paralysis 

agitans II 774. 
- Seltenheit des, bei Mor­

bus Basedowi II 242. 

Sachverzeichnis. 

Lidspaltenverengerung II 
801. 

Lienterie I 715. 
Lingua geographica I 596. 
- villosa nigra I 597. 
Linksverschiebung II 157. 
Linsenkern II 690. 
- bei Leuchtgasvergif­

tung II 902. 
Lipamie II 294. 
Lipodystrophia progressiva 

II 813. 
Lipoidamie II 294. 
Lipoidnephrose II 35. 
Lipoidzylinder II 8. 
Lipom der Niere II 73. 
Lipomatose, diffuse II 332. 
- des Pankreas I 876. 
- symmetrische multiple 

II 333. 
Lipomatosis luxurians mus­

cularis II 604. 
Lippenatrophie bei progr. 

Bulbarparalyse II 639. 
Lipschiitzsche Reaktion I 

45. 
Liquor cerebrospinalis, Ent­

nahme I 181. 
- gestaut bei Spondylitis 

II 529. 
- bei epidemischer Enze­

phalitis I 195. 
- beiGehirnsyphilis 11753. 
- bei epidemischer Kin-

derlahmung I 184. 
- bei Herpes zoster II 415. 
- bei Meningitis I 181, II 

660, 667. 
- bei Pachymeningitis 

haemorrhag. II 655. 
- bei Paralyse II 761. 
-- bei Riickenmarkstumo-

ren II 626. 
- bei Tabes II 575. 
- bei Typhus I 20. 
- bei Uramie II 18. 
- Xanthochromie II 529, 

626, 655. 
Lissauersche Zone II 395. 
- bei Tabes dora. II 557. 
Littlesche Krankheit II 734. 
Lobare Pneumonie I 301, 

329, 336, II. 119. 
Lobularpneumonie I 327. 
- der Kinder I 331. 
Locus Kieselbachi I 253. 
Lofflersches Blutserum I 

102, 109. 
Lokalisation der Haut­

empfindung II 392. 
- der Riickenmarkskrank-

heiten II 510. 
- zerebrale II 670, 697. 
Lorchelvergiftung II 912. 
Lordose und Albuminurie 

II 5. 
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Lowische Adrenalinprobe I 
872. 

Luftdruckerniedrigung, 
Riickenmarksschadi­
gung bei plotzlicher II 
521. 

Luftfiillung der Ventrikel 
II 745. 

Luftschlucken I 706. 
Lumbago II 146, 148. 
Lumbalfliissigkeit s. Liquor 

cerebrospinalis. 
Lumbalpunktion I 181; s. a. 

Liquor cerebrospinalis. 
Lungen, Krankheiten der I 

313. 
LungenabazeB I 416. 
Lungenabszesse nach Em­

bolie I 414. 
- bei Pneumonie I 354, 

416. 
- bei Sepsis I 204, 207. 
- bei Typhus I 17. 
Lungenaktinomykose I 435. 
Lungenatelektase I 323. 
Lungenblahung, akute I 

276, 313. 
- bei ~I\sthma bronchiale 

I 307. 
- nach angestrengtem At­

men I 314. 
- nach Keuchhusten I 294. 
Lungenbluten bei Bronchi­

ektasie I 299. 
- oder Magenblutung I 

663. 
- bei Tuberkulose I 372. 
Lungenbrand I 419. 
Lungenechinokokkus I 434. 
Lungenembolie I 412. 
Lungenemphysem I 313. 
- nach Keuchhusten I 294, 

314. 
Lungenentziindung I 327, 

333. 
Lungengangran I 285, 354, 

419, 626. 
- embolische I 420. 
- nach Pneumonie I 354. 
Lungengeschwiilste I 432. 
Lungenhypostase I 323. 
Lungeninfarkt I 412, 501. 
Lungenkarzinom I 427. 
Lungenkollaps I 323. 
Lungenkompression I 323, 

440. 
Lungenkrebs I 427. 
Lungenmilzbrand 1225,227. 
Lungenodem I 321), II 33, 

57. 
- entziindliches I 326. 
- renales II 13. 
- septisch-toxisches I 326. 
Lungenpest I 119, 164, 

167. 
Lungensarkom I 432. 
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Lungenschallfeld (Kronig) 
I 377. 

Lungenschrumpfung I 297, 
353, 381, 433. 

- bei Tuberkulose I 366, 
370, 378, 379. 

Lungenschwindsucht s. a. 
Lungentuberkulose I 
358. 

Lungenspitzenkatarrh I 
277, 378. 

Lungensyphilis I 432. 
Lungentuberkulose, allge-

meine I 358f£. 
- disseminierte I 381. 
- und Emphysem I 320. 
- galoppierende I 370,382. 
- gutartige Form I 370. 
- und Keuchhusten I 294. 
- pneumonische Form I 

369, 381. 
- Therapie I 395f£. 
- Vererbung der Anlage I 

363. 
Lupus der Haut I 361, 389. 
- laryngis I 261. 
Luxation der Wirbelsaule 

II 519. 
Lymphamoides Driisen­

fieber II 215. 
Lymphadenitis hyperpla­

stica II 216. 
Lymphadenitis postscarla­

tinosa I 60, 63. 
Lymphadenosen, akute II 

211. 
- chronische II 208. 
- - aleukamische II 206. 
- - subleukamische II 

210. 
Lymphdriisenschwellung 

bei Angina I 605, 608. 
- bei Leukamie II 208, 

212. 
- bei Lymphogranulom II 

217. 
- bei Schlafkrankheit I 

245. 
- bei Tuberkulose I 388. 
- mesenteriale bei Typhus 

I 14. 
- zervikale, bei Roteln I 

80. 
Lymphoblasten II 158. 
Lymphoblastose, benigne II 

215. 
LymphOdcm bei Erysipel 

I 100. 
Lymphogranulomatose II 

214, 217. 
Lymphopenie bei Lympho­

granulomatose II 219. 
- bei tuberkulosem Gra­

nulom II 22l. 
Lymphosarkomatosell 22l. 

222. 

Sachverzeichnis. 

Lymphosarkom des Darmes 
I 749. 

- der Lunge I 432. 
- des Mediastinum I 463. 
Lymphozyten II 158, 166, 

172. 
- bei Leukamie II 210. 
Lymphozytose bei Abdo­

minaltyphus I 22. 
- bei atrophischer My­

otonie II 817. 
- beiBasedowscherKrank­

heit II 244. 
- bei Keuchhusten I 293. 
- bei lymphatischer Leuk-

amie II 213. 
- bei Maltafieber I 234. 
- bei Meningitis tubercu-

losa II 667. 
- pernizioser Anamie II 

182. 
- postinfektiose I 345. 
- bei Tuberkulose I 388. 
Lymphskrotum II 77. 
Lysolvergiftung II 895. 
Lyssa I 218. 
- Schutzimpfung I 220. 

McBurneys Punkt I 728. 
Madenwiirmer I 783. 
Magen, AbszeB I 641. 
- Atonie I 701, 702. 
- Ausheberung I 629. 
- - fraktionierte I 630. 
- Beschwerden, nervose I 

704. 
- Blutungen I 653, 657, 

669. 
- - okkulte I 628, 635, 

653, 655. 
- - oder Lungenblutun­

gen I 663. 
- - Nachweis I 635. 
- Erweiterung I 660, 678, 

701, 702. 
- GroBe- und Lageanoma­

lien I 701. 
- Motilitat, duodenale I 

736. 
- Phlegmone I 641. 
- Senkung I 702. 
- Syphilis I 684. 
- Untersuchung des I 

628ff. 
Magen - Darmblutung bei 

Pfortaderstauung I 828, 
870. 

Magengeschwiir I 650ff. 
Magenkarzinom I 662, 672. 
Magenkatarrh, akuter 1637. 
- chronischer I 641. 
- eitriger I 64l. 
- infektioser I 638. 
- saurer I 644. 
- der Trinker I 642. 
Magenkrisen I 698. 

MagenneurosenI 704, II 879. 
Magenperforation I 658,679. 
Magensaft I 628 ff. 
-- bei Achylia gastrica I 

690. 
- bei Anamie II 163. 
- bei Karzinom I 675,681. 
- Mangel I 686. 
- bei Migrane II 823. 
- Supersekretion I 655, 

697, 737. 
- bei Ulcus ventr. I 653. 
- Untersuchung I 631. 
Magenschleimhauta trophie 

I 645, 686, II 176. 
Magensondierung I 630. 
Magenspiilung I 629, 640, 

648, 684. 
Magensteifung I 660. 
Magentuberkulose I 386. 
Magenverstimmung I 637. 
Magenveratzung I 640. 
Main de Ia griffe II 472. 
Makrosomie II 269. 
Makrozyten II 155, 181. 
Mal de Caderas I 246. 
Mal perforant (Malum per­

forans) II 573. 
Maladie de Morvan II 630. 
- des tics (Tickkrankheit) 

II 792. 
Malaria I 139. 
- choleraahnliche I 148. 
- chronische I 149. 
- dysenterieahnliche Il47. 
- Kachexie I 149. 
- larvierte I 149. 
- latente I 148, 155. 
- Mischinfektionen I 148, 

154. 
- perniziOse Formen 1146. 
- Pigment I 140, 153. 
- Provokation eines An-

falles I 155. 
- Psychosen I 149. 
- quotidiana I 144. 
- Riickfalle I 148. 
- tertiana duplicata 1144, 

145. 
- tertiana und quartana 

I 140, 143, 144. 
- therapeutische bei progr. 

Paralyse II 766. 
- tropica I 141, 146. 
- zerebrale I 147, 153. 
Malariabehandlung der Pa­

ralyse II 765, 766. 
Malariagranulome I 150. 
Malarianeuralgien I 149, II 

404, 406. 
Malariaplasmodien I 140. 
- Nachweis im Blut 1150. 
- EntwicklungsgangI14l. 
- Provokation I 155. 
Malignes Granulom II 217. 
Malleus I 221. 



Malleinprobe I 223. 
Maltafieber I 57. 
Malum Cotunnii II 417. 
- perforans II 293, 573. 
- Potti II 522. 
- senile coxae II 138, 140. 
Mandelentzundung (An­

gina) I 603. 
- oder Diphtherie I 609. 
Mandeln, bittere, Vergif-

tung durch II 902. 
Manganvergiftung II 898. 
Mangelkrankheiten II 344. 
Mannit bei Diabetikern II 

288. 
Marantische Thromben I 

587. 
Marasmus, chlorotischer I 

585. 
Mark, verlangertes, Krank-

heiten des II 638. 
Masern I 72. 
- -bronchitis I 76. 
- Enanthem I 73. 
- Exanthem I 74, 75. 
- hamorrhagische I 75. 
- und Keuchhusten I 77, 

294. 
- Pneumonie I 76. 
- Rekonvaleszentenserum 

I 79. 
- rudimentare I 77. 
- schwarze I 75. 
- und Tuberkulose I 77. 
Masernahnliche Hautaus­

schlage I 77. 
Maskengesicht bei Ence­

phalitis epidemica I 196, 
776. 

Masseterenkrampf II 481. 
- -lahmung II 460. 
- ·reflex II 591. 
Mastdarmfistel I 741. 
- -geschwttre I 740. 
- -gonorrhoe I 742. 
- -katarrh I 716. 
- -krebs I 746. 
-- -lahmuncr bei Riicken-

marksve~letzung II 519. 
-- -storung bei Tabes II 569. 
-- -tuberkulose I 740. 
- -reiBen (Neuralgie) II 

421. 
-- -syphilis I 742. 
-- -verengerung I 752 ff. 
Mastfettsucht II 332. 
Mastkur II 81, 883. 
Mastodynie II 416. 
Mastoiditis bei Scharlach I 

71. 
Mastzellen II 157,205,213. 
Maternitatstetanie II 256. 

259. 
Maulbeersteine I 87. 
Maul- und Klauenseuche I 

593. 

Sachverzeichnis. 

Maulvolle Expektoration I 
286, 299. 

Maurersche Fleckung 1151. 
Mausetyphusbazillus I 37. 
Mayerscher Daumenreflex 

II 706. 
Mechanische Erregbarkeit 

der Muskeln II 446. 
Mechanosensibilitat II 386, 

389, 397. 
Meckelscher Divertikel I 

754. 
Medianuslahmung II 472. 
Mediastinalorgane, Ver­

drangung der, bei Pleu­
ritis exsudativa I 440. 

- bei Pneumothorax I 
459. 

Mediastinaltumoren I 463. 
Mediastinitis bei Grippe I 

l20. 
Mediastinoperikarditis I 

555. 
Medulla oblongata II 638, 

642. 
- Blutungen in die II 

647. 
Medullarkrebs I 673, 745. 
Megakaryozyten II 159. 
Megaloblasten II 154. 
- bei perniziOser Anamie 

II 182. 
Megalosplenie II 223. 
Megalozyten II 154, 155, 

181. 
Mehlnahrschaden II 195. 
MeiBnersche Korperchen II 

386. 
Melanosarkom der Leber I 

858. 
Melanikterus I 8U. 
Melaena neonatorum I 735. 
Melkerkrampf II 490. 
Mendel-Bechterewscber 

FuBruckenreflex II 445, 
547. 

Menierescher Symptomen­
komplex II 695, 77l. 

Meningealapoplexie II 510. 
Meningealblutung II 655, 

669. 
Meningealsyphilis II 752. 
Meningeome II 624, 735, 

736, 748. 
Meningismus II 507, 661. 
- bei Sepsis I 203. 
- typhosus I 20. 
Meningitis basalis II 657, 

662, 753. 
- cerebrospinalis epidemi-

ca I 174. II 506. 
- chronische II 621. 
- circumscripte II 626. 
- eitrige II 656. 
- - hei Bronchiektasien 

I 301. 
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Meningitis, eitrige bei Ery­
sipel I 100. 

- - bei Scharlach I 64. 
- eitrig-metastatische I 

203. 
- epidemische I 174, II 

660. 
- gummosa II 620. 
- oder Hirntumor 11 746. 
- idiopathica II 656. 
-- metastatische II 657. 
- Pneumokokken- I 347. 
- purulenta II 656. 
- sekundare II 657. 
- oder Sepsis I 209. 
- oder Typhus I 28. 
- serosa II 508, 661, 746, 

769. 
- - typhosa I 20. 
- - ventriculorum II 

663, 769. 
- siderans I 176. 
- spinalis I 184 II 507, 

659, 664. 
- - chronische II 508. 
- - umschriebene II 508. 
- Staphylokokken- I 206, 

II 657. 
- syphilitic a II 660, 70l. 
- tuberkulOse I 389, 406, 

410, 449, II 662. 
- - der Kinder II 662, 

666. 
- Zerebrospinal- I 347. 
Meningoenzephalitis II 658, 

746. 
Meningokokken-Meningitis 

I 175, 181 II 656. 
Meningokokkenserum I 182, 

II 661. 
Meningokokkentrager I 176. 
Meningokokkus I 175. 
- Nachweis I 181. 
Meningomyelitis spinalis II 

621. 
Meningotyphus I 20. 
Menstruation, vikariierende 

I 253. 
Menstruationsstorungen bei 

Chlorose II 172. 
- bei Morbus Basedowi 

II 245. 
Meralgia paraesthetica II 

416. 
Merkurialismus II 897. 
Mesaortitis syphilitic a I 

575. 
Mesenterial venenthrom bose 

I 869. 
Metadiphtherische Herz-

erkrankung I 107. 
- Lahmung I 108, U3. 
Metallisches Blasensprin­

gen I 379, 459. 
- Gerausch bei Kavernen 

I 379. 
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Metallische Gerausche bei 
Pneumoperikard I 562. 

- - bei Pneumothorax I 
458. 

- - bei subphrenischem 
AbszeB I 798. 

Metamorphosierendes At. 
men I 379. 

Metapneumonisches Em· 
pyem I 343, 441. 

Metasyphilis II 555, 620, 
750. 

Metatarsalgie II 422. 
Meteorismus I 645, 740, 

756, 759, 764. 
- bei Gastritis I 645. 
- bei Rysterie II 861. 
- lokaler I 756, 761. 
- bei Peritonitis I 795. 
- bei Pneumonie I 345. 
- Stauungs- I 756. 
- bei Typhus I 12. 
Methylalkoholvergiftung II 

908. 
Methylenblau zur Nieren­

prufung II 26. 
Micrococcus ureae II 102. 
Miesmuschelvergiftung II 

In5. 
Migraine ophthalomplt~gi-

que II 459. 
Migrane I 608, II 821. 
- Augen- II 459. 
- - bei Tabes II 565. 
Mikrofilarien II 78. 
Mikrozyten II 155, 181, 

193. 
Mikuliczscher Symptomen­

komplex I 601, II 209, 
214. 

Milchpocken I 95. 
Milchsaure bei Magenkar­

zinom I 674, 675, 681. 
- Bakterien (Boas) I 629, 

633, 674. 
- Nachweis I 633. 
Milchzuckerausscheidung 

bei Nierenleiden II 26. 
Miliarkarzinose der Lungen 

1432. 
Miliartuberkel I 358, 365, 

404. 
- in der Chorioidea I 410. 
Miliartuberkulose I 404. 
- intermittierende I 407. 
- Lungenform I 406. 
- meningitische I 407, II 

662. 
- der Niere II 94. 
- oder Sepsis I 210. 
- oder Typhus I 28, 410. 
- typhose Form I 406. 
Millard-Gublersche Lah­

mung II 648. 
Milzatrophie II 194. 
Milzbrand I 224. 

Sachverzeichnis. 

Milzbrand, Bazillen I 224. 
- Erysipel I 226. 
- Odem I 226. 
- Pustel I 226. 
- Sepsis I 226, 227. 
- Serumtherapie I 228. 
Milzinfarkt embolischer I 

501. 
- bei Leukamie II 204. 
- bei Typhus I 15. 
Milzkrisen II 190. 
Milznekrosen II 204. 
Milzpunktion bei Kalaazar 

I 244. 
- bei Malaria I 155. 
Milzruptur bei Typhus I 15. 
Milzschwellung bei Anaemia 

pseudoleucaemica infan­
tum II 195, 196. 

- bei perniziOser Anamie 
II 177, 180. 

- bei Bantischer Krank­
heit II 223. 

- bei Endocarditis lenta 
I 205, 469. 

- bei Erysipel I 99. 
- bei Febris undulans I 

56. 
- bei Fleckfieber I 44. 
- bei GaucherscherKrank-

heit II 224. 
- bei hamolytischem Ik­

terus II 190. 
- bei Ranotscher Zirrhose 

I 836. 
- bei Jaksch-Rayemscher 

Anamie II 196. 
- bei Kala-Azar 1244. 
- bei akuter Leberatrophie 

I 821, 823. 
- bei Lebersyphilis I 855. 
- bei Leukamie II 203, 

204, 207, 208, 212. 
- bei Lymphogranulom II 

218. 
- bei Malaria I 145, 147, 

150. 
- bei Milzvenenthrombose 

I 869. 
- bei Mumps I 599. 
- bei Para typhus I 38. 
- bei paroxysmaler Ramo-

globinurie II 237. 
- bei Pest I 165. 
- beiPfortaderentzundung 

1868. 
- bei Pocken I 88. 
- bei Polyzythamie II 198. 
- bei Ruckfallfieber I 50. 
- bei Sepsis I 200, 20l. 
- spodogene II 238. 
- Stauungs- I 828. 
- bei Typhus abdominalis 

I 6, 14. 
- bei Wei/scher Krankheit 

I 234. 

Milztuberkulose I 387. 
Milzvenenthrombose I 869. 
Mimische Gesichtslahmung 

II 460. 
Mimischer Gesichtskrampf 

II 481. 
Mimische Starre bei Chorea 

II 785. 
- - bei Paralysis agitans 

II 778. 
- - bei Pseudosklerose 

II 778. 
Miosis, spinale, bei Myelitis 

II 539. 
- - bei Tabes II 568. 
- einseitige, bei Syringo-

myelie II 631. 
MirbanOlvergiftung II 903. 
Mischgeschwulste der Niere 

II 72. 
Miserere I 757. 
Mitbewegungen II 437. 
- bei Fazialislahmung II 

464. 
- der Gesichtsmuskeln bei 

progr. Paralyse II 760. 
- bei Schlaganfall II 714. 
- bei zerebraler Kinder-

lahmung II 731. 
Mitralinlmffizienz 1474,504. 
Mitralstenose I 477. 
Mittelmeerfieber I 57. 
Mittelohrerkrankung bei 

Angina I 608. 
- bei Infektionskrankhei­

ten I 16, 63, 75, 88, 
106, 120. 

Mobiussches Symptom II 
243. 

Mogigraphie II 487. 
l\1011er-Barlowsche Krank­

heit II 347, 3114. 
Monakowsches Blinde1 II 

428, 694. 
Monaphasie II 682. 
Monarthritis gonorrhoica II 

121. 1211. 
Mono-Lymphozytose II215. 
Mononukleare Blutzellen II 

158, 182. 
- Vermehrung bei Malaria 

I 151. 
Mononukleose, infektiose II 

215. 
Monoplegie II 428,674,721, 

74l. 
Monozyten II 158. 
- Angina I 607, II 215. 
Mooresche Probe II 286. 
Morbilli s. a. Masern I 72. 
- confluentes I 75. 
- papulosi I 75. 
- vesiculosi I 75. 
Morbus Addisoni II 260. 
- Banti II 223. 



Morbus Basedowi I 545, 
549, II 239. 

- Brighti II 1. 
- coeruleus I 491. 
- Gaucher II 224. 
- maculosus Werlhofi II 

225. 
- sacer II 826. 
Morchelvergiftung II 912. 
Morgagni-Adams-Stokes-

sches Syndrom I 544. 
MorphiumvergiftungII 910. 
Morphologie des Blutes II 

153. 
Mortonsche Krankheit II 

422. 
Motilitatsstorungen II 425. 
- bei Beriberi II 371. 
- bei Tabes dorsalis n 

560. 
Motorische Ausfallserschei­

nungen II 425. 
- Nerven, Ursprung der 

II 426. 
- Region der GroBhirn­

rinde II 671. 
- Reizerscheinungen II 

405, 433. 
- - bei Encephalitis epi-

demica I 194. 
- - bei Uramie II 17. 
Muchsche Granula II 217. 
Mucor niger I 597. 
Miiller-Schlechtsche Tryp-

sinprobe I 872. 
Multiple Sklerose II 544. 
Mumps I 598. 
Mtinchner Bierherz I 529. 
Mundbodenphlegmone I 

601. 
Mundfaule I 591. 
Mundschleimhaut, Entztin-

dung der I 588. . 
Murexidreaktion II 87. 
MuskatnuBleber I 499, 863. 
Muskeln, Funktion und In-

nervation II 453. 
Muskelatrophie bei amyo­

trophischer Lateralskle­
rose II 590. 

- artikulare II 117, 131, 
140. 

- arthropathische II 573. 
- myopathische n 600. 
- myotonische II 817. 
- und Nervendegeneration 

II 495. 
- neurale progressive (Ty­

pus-Charcot-Marie) II 
599. 

- des Pectoralis major II 
603, 607, 608. 

- progressive spinale II 
592. 

- - - juvenile Form II 
600. 

Saeh verzeiehnis. 

Muskelatrophie bei progr. 
Bulbarparalyse II 642. 

- bei Syringomyelie II 
629. 

- zerebrale II 715. 
Muskeldefekte, angeborene 

II 609. 
Muskeldystrophie, infantile, 

atrophische II 606. 
- juvenile II 468, 600,607. 
Muskelempfindung II 392. 
Muskelerkrankung bei Ha-

mophilie II 234. 
Muskelerregbarkeit, elek­

trisehe II 447. 
- erhOhte, bei Apoplexie 

II 710. 
- mechanische II 446. 
- bei Polymyositis II 151. 
Muskelhyperasthesie bei 

Typhus I 23. 
Muskelhypertonie II 432. 
- bei spastischer Spinal­

paralyse II 610. 
- bei Wilsonscher Krank­

heit II 780. 
Muskelhypertrophie II 605. 
- beiThomsenscherKrank­

heit II 816. 
Muskelhypotonie II 432, 

694. 
- bei Tabes II 564. 
Muskelkontrakturen II 130, 

131, 433, 438, 853. 
Muskelkrampfe s. Krampfe. 
Muskellahmung s.Lahmung. 
Muskeln, Pseudohyper-

trophie II 604. 
Muskelrheumatismus II 146. 
- bei Polymyositis acuta 

II 151. 
Muskelrigiditat bei spast. 

Spinalparalyse II 610. 
- bei Paralysis agitans II 

774. 
Muskelschlaffheit bei Rachi­

tis II 361. 
- bei Tabes dors. II 564. 
Muskelschmerzen I 116,724, 

II 151. 
- bei Icterus infectiosus 

I 234. 
- bei Periarteriitis nodosa 

I 585. 
- traumatische II 146. 
Muskelschwache, aUg. bei 

Addisonscher Krankheit 
II 262. 

Muskelschwellung bei Mus-
kelrheumatismus II 148. 

- bei Polymyositis II 151. 
- bei Trichinosis I 230. 
Muskelsensibilitat II 389. 
- Storungen bei Tabes II 

565. 
Muskelsinn II 389, 390. 
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Muskelsinn, Storungen bei 
Tabes dorsalis II 559, 
567. 

Muskelstarre II 437. 
- bei Encephalitis epide­

mica I 194. 
-- bei Paralysis agitans II 

774. 
Muskelsynergien, abnorme, 

bei Apoplexie II 714. 
Muskeltick II 411, 435, 481. 
MuskeltrichineUen I 229. 
Muskelzuckungen II 435, 

590, 596, 600, 616, 629. 
Mussitierende Delirien I 19. 
Mutismus s. Stummheit. 
- choreaticus II 788. 
Mutterkornvergiftung II 

913. 
Myalgia cervi calis II 148. 
- lumbalis II 148. 
- rheumatica II 146. 
Myastasie II 723, 776. 
Myasthenia pseudoparaly-

tica II 645. 
Myasthenische Reaktion 

II 646. 
Mycosis intestinalis I 224, 

226. 
Mydriasis II 458. 
Myelamie II 206. 
Myelitis II 531ff. 
- akute II 532, 534, 539. 
- cervi calis II 534, 535, 

537, 539. 
- chronische II 534, 539. 
- disseminata I 189, II 

532, 534, 539. 
- dorsalis II 534, 537,540. 
- funicularis II 534, 541. 
- Kompressions- II 524. 
- lumbalis II 534, 536, 

537, 540. 
- strangformige II 532, 

534. 
- syphilitische II 531, 621. 
- transversa II 532, 534, 

535, 539, 632. 
Myeloblasten II 157, 205, 

223. 
Myeloblastenleukamie, aku· 

te II 213. 
Myelographie II 521, 625. 
Myelome II 222. 
Myelopathische Anamien II 

162. 
Myelose, aleukamische II 

206, 213. 
- akute II 211. 
- chronische II 203. 
Myelozyten II 157, 182, 

197, 205, 223. 
Myoclonia trepidans II 889. 
Myoglobinamie II 238. 
Myoglobinurie II 238. 
Myocarditis, akute I 513. 
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Myocarditis, chronische I 
514, 515. 

- diphtherische I 108. 
- fibrosa I 515. 
- interstitialis I 513. 
- parenchymatosa I 513. 
- purulenta I 513. 
- rheumatica II 115. 
- typhosa I 21. 
Myodegeneratio cordis I 

516, 566. 
Myogelosen II 146. 
Myokardfibrose I 515. 
Myoklonus II 792. 
Myoklonie II 485, 790, 792. 
Myokymie II 419, 436. 
Myomotorisches System II 

428. 
Myopathie, rachitische II 

361. 
Myopathische Lahmung II 

426. 
Myositis, rheumatische II 

146. 
- traumatische II 147. 
Myostatisches System II 

428. 
Myotonie. atrophische II 

817. 
- kongenitale II 815. 
Myotonische Dystrophie II 

817. 
- Reaktion II 816. 
Myxoneurosis intestinalis 

I 771. 
Myxiidem II 249. 
- bei Chagaskrankheit I 

245. 
- idiopathisches II 249. 
- infantiles II 252, 271. 
- kongenitales II 252. 
- operatives II 249. 
Myxiidemherz I 549. 

Nabelblutung bei Hamo-
philie II 232. 

Nachempfindungen II 391. 
- bei Tabes dors. II 566. 
Nachtblindheit I 812, II 

346, 350, 383. 
Nachtschmerz I 736. 
NachtschweiBe bei Tuber­

kulose I 368, 384, 389. 
Nachtliches Aufschrecken 

der Kinder I 612. 
Nackenlymphknoten, ge­

schwollene, bei Riiteln I 
80. 

- - bei afrikanischer 
Schlafkrankheit I 245. 

Nackenmuskelkrampfe II 
483. 

Nackenschmerzen bei epi­
demo Genickstarre I 176. 

Nackenstarre I 176, 178, 
II 658, 664, 743. 
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Nagana I 246. 
Nahrschadenkrankheiten II 

344. 
N ahrungsmitteltabelle fUr 

Diatverordnungen II 
306. 

Nanosomia pituitaria II 
270. 

- infantilis II 271. 
N arcotica II 916. 
Narkolepsie II 836 
Nase, Krankheiten der I 

247ff. 
Nasenbluten I 253, II 178, 

212. 
- habituelles I 253. 

bei Hamophilie II 233. 
- bei Schrumpfniere II 56, 

59. 
- hei Purpura II 227. 
- bei Riickfallfieber I 53. 
- symptomatisches I 253. 
- bei Typhus I 6, 18. 
- bei Weilscher Krank-

heit I 234. 
Nasendiphtherie I 104. 
Nasenfliigelatmen I 276, 

340. 
Nasenkatarrh, chronischer 

I 250. 
Nasenrotz I 222. 
Natronlaugevergiftung II 

895. 
Nebennieren, Erkrankun­

gen der II 260. 
- akzessorische II 261. 
Nebennierenkeime als Nie­

rentumor II 72. 
Nebennierenrinde, Funk­

tionsstiirungen II 265. 
Necator americanus I 786. 
Neelsen-Ziehlsche Farbung 

I 375. 
Negrische KiirperchenI220. 
Neisser, Diphtherie-Bazil-

lenfiirbung nach I 109. 
- Hirnpunktion II 728. 
- Schadelpunktion II 655. 
Nekrose des Pankreas, 

akute I 873. 
Neostriatum II 690. 782. 
Nephritis s. 11. Nierenkrank­

heiten. 
- akute hamorrhagische 

II 37. 
- - interstitielleII28,39. 
- - rekurrierende II 30. 
- nach Angina II 606, 608, 

II 30, 37. 
- Blutdrucksteigerung bei 

II 38. 
- chronische hamorrhagi-

sche II 4t1. 
- - ohne 6deme II 49. 
- bei Cholera I 136 
- diphtherische I 107. 

Nephritis, eitrige II 82. 
- embolische II 39. 
- bei Erysipel I 100. 
- und Endokarditis lenta 

I 205, 469. 
- Feld-, Kriegs- II 39. 
- Glomerulonephritis II 

37. 
- - chronische II 46. 
- - diffuse II 39. 
- - herdformige II 28, 

39. 
- - - ohne6deme II 49. 
- - bei Herzkrankheiten 

I 500. 
- - hydropische II 38. 
- - bei Perikarditis I 

550. 
- - pneumonische I 346. 
- kryptogenetische II 30. 
- 6deme bei II 33, 38, 47. 
- bei Ruhr I 125. 
- bei Scharlach I 65, II 37. 
- bei Sepsis I 203, 205, 

II 37. 
- toxische II 29. 
- bei Tuberkulose I 387. 
- tubulare II 27. 
- und Uramie II 38. 
Nephrolithiasis s. Nieren-

steine II 87. 
Nephrolysine II 15. 
Nephroparatyphus I 40. 
Nephrophthisis II 94. 
Nephroptose II 79. 
Nephrose II 27, 28, 34. 
- akute II 29, 34. 
- chronische II 45. 
- - genuine II 45. 
- kryptogenetische II 30. 
- Lipoide II 35. 
- rekurrierende II 30. 
- bei Sublimatvergiftung 

II 29, 35. 
- Schwangerschafts- II 35. 
- Syphilis II 35. 
Nephrotoxine II 15. 
Nephrotyphus I 24. 
Nerven, elektrische Erreg-

barkeit II 447. 
- Krankheiten der mo­

torischen II 425ff. 
-- der peripherischen 

(Neuritis) II 385ff. 
- - dersensiblenII385ff. 
- peripherische, Neubil-

dungen II 503. 
- - Neuralgien II 403. 
Nervendegeneration II 451. 
Nervenfieber I 18. 
Nervenlepra I 172. 
Nervenschmerzen bei Peri-

arteriitis nodosa I 585. 
Nervenschwache II 873. 
Nervensystem, Erkrankun­

gen des, II 385 ff. 



N ervensystem, intramurales 
II 797. 

- Krankheiten des vege­
tativen II 794. 

- bei Malaria I 147. 
- parasympathisches II 

795. 
- sympathisches II 795. 
Nervose Storungen bei per­

nizioser Anamie II 177, 
180. 

- -- bei sekundarer An­
amie II 163. 

-- -- bei Darmerkrankun­
gen I 772. 

-- - bei Darmparasiten I 
777, 781, 786. 

-- - bei Diabetes II 293. 
- - bei Fleckfieber I 44. 
-- -- bei Herzkrankheiten 

I 547. 
-- -- bei Ikterus I 812. 
. _- -- bei Leukamie II 206. 
-- -- bei akuter gelber 

Leberatrophie I 82l. 
-- -- bei Magenkrankhei­

ten I 703. 
-- - bei M. Addisoni II 

262, 264. 
-- -- bei M. Basedowi II 

243. 
-- -- bei Nierengeschwiil­

sten II 74. 
-- -- bei Tuberkulose I 

385, 389. 
-- ._- bei Typhus I 19. 
Nervositat oder Neurasthe­

nie II 873. 
Nervus abducens, Lahmung 

II 458. 
-- brachialis (Plexus), Lah­

mung II 470. 
-- cruralis s. femoralis. 
-- dorsalis scapulae, Lah-

mung II 466. 
-- facialis, Lahmung II 

460. 
-- femoralis II 476. 
-- glutaei, Plexuslahmung 

II 476. 
-- -- isolierte Lahmungen 

II 476. 
-- ischiadicus, Lahmung II 

477. 
-- laryngeus inferior, Lah­

mung I 264. 
-- -- superior, Lahmung 

I 263. 
-- masseter, Lahmung II 

460. 
-- medianus, Lahmung II 

472. 
-- obturatorius, Lahmung 

II 476. 
-- oculomotorius, Lah-

mung II 468. 
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Nervus peroneus, Lahmung 
II 477. 

-- - -- doppelseitige II 
52l. 

- pbrenicus, Lahmung II 
475. 

-- radialis, Lahmung II 
470. 

-- -- - aIkoholische II 
499ff. 

-- - - Bleivergiftung II 
470, 478. 

-- recurrens, Lahmung I 
264. 

- subscapularis, Lahmung 
II 467. 

-- thoracales, Lahmung II 
466, 467. 

.- tibialis, Lahmung 11478. 
-- trigeminus, Lahmung II 

460. 
-- trochlearis, Lahmung II 

458. 
-- ulnaris, Lahmung II 

47l. 
- - - bei Pachymenin­

gitis cervicalis II 509. 
Netzhautblutung bei Sepsis 

1204. 
-- bei pernizioser Anamie 

II 176, 178. 
.N etzhautveranderungen bei 

Leukamie II 204. 
- bei Uramie II 47, 48. 
Neuralgia cruralis s. femo-

ralis II 416. 
-- frontalis II 410. 
-- inframaxillaris II 410. 
- infraorbitalis II 410. 
- ischiadica II 417. 
- lumbo-abdominalis II 

416. 
- obturatoria II 416. 
- ophthalmica II 410. 
- ovarica II 421. 
- phrenica II 413. 
- spermatica II 421. 
-- supramaxillaris II 410. 
-- supraorbitalis II 410. 
N euralgie II 403 ff. 
- bei Abdominaltyphus I 

20, II 404. 
- bei Anamie II 403. 
- bei Aortenaneurysma I 

58l. 
- der Brustdriise II 416. 
-- bei Diabetes II 293, 404. 
- doppelseitige Armneur-

algie II 413. 
-- epileptiforme II 403, 

410. 
- der Gelenke II 422. 
- der Genitalien II 421. 
- idiopathische, primare 

II 403. 
- infektiose II 404. 
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Neuralgie der Interkostal­
nerven II 414. 

- der Magennerven I 704. 
-- bei Malaria I 149, II 

404, 406. 
-- der Mastdarmgegend II 

42l. 
-- mechanische II 404. 
-- metatarsienne II 422. 
- des Nervus ischiadicus 

II 293, 417. 
- - occipitalis II 293, 

413. 
- des Pl. brachialis 11413. 
-- des PI. lumbalis II 416. 
-- Reflex- II 404. 
- rheumatischeIl404,413. 
- symptomatische II 403. 
- bei Tabes dorsalis II 565. 
- toxische II 404. 
- des Trigeminus II 293, 

409. 
- bei Tuberkulose I 385 . 
- Vererbung II 403. 
Neurasthenie II 873. 
-- akute II 881. 
- dyspeptische I 705, II 

879. 
- gastrische I 706. 
-- oder Hysterie II 873. 
-- konstitutionelle I 549, 

II 874. 
- und Obstipation I 765. 
- psychische II 875. 
- sexuelle II 880. 
- traumatische s. Unfall-

neurose. 
- Vererbung II 874. 
Neurasthenische Reaktion 

II 874, 88l. 
Neuritis ascendens II 492, 

533. 
- der AIkoholiker II 429, 

492, 499. 
- diabetische II 293, 493. 
- hypertrophische II 716. 
-- intercostalis II 415. 
- ischiadica II 293, 417. 
- multiple, degenerative 

II 491, 492. 
- nodosa II 494. 
- optica bei akuter Enze-

phalitis II 733. 
- - bei Hirnabzell II 

727. 
- - bei Keuchhusten I 

294. 
- - bei Meningitis 1178, 

II 658, 660. 
- - bei Miliartuberkulose 

1410. 
- - bei Myelitis II 534, 

539, 541. 
- - bei chronischer Nie­

renkrankheit II 47. 
- - und Tumor II 739. 



960 

Neuritis, primare, einfache 
II 491. 

- - multiple II 493. 
- sekundare II 492. 
- toxische II 492. 
- bei Typhus 121, II 493. 
Neurofibrome II 503. 
Neurolues II 750, 754. 
- und Tabes II 754. 
- und Paralyse II 763,764. 
Neuroma myelinicum 11503. 
Neurome II 503. 
Neuromyositis II 152. 495. 
Neuron, motorisches II 427, 

632. 
- peripherisches II 427. 
- sensibles II 395. 
Neurorezidiv bei Gehirn· 

syphilis II 752, 756. 
- bei Riickenmarkssyphi. 

lis II 620. 
Neurosen II 842ff. 
- der Gelenke II 422. 
- Beschiiftigungs- II 487. 
- traumatische II 422, 886. 
- trophische II 804. 
- vasomotorische II 802. 
- vegetative 11799. 
Nickkrampfe II 485. 
Niemann -Picksche Krank-

heit II 224. 
Niere, Abszesse II 68 ff. 
- Amyloid- II 64. 
- bewegliche II 79. 
- bunte, groBe II 48. 
- Embolie II 71. 
- Feld-, Kriegs- II 39. 
- fiihlbare II 79. 
- Funktionspriifungen II 

24. 
- granulierte II 51. 
- groBe, weiBe I 67, 1145. 
- Infarkte II 71. 
- kleine, rote II 53. 
- - weiBe II 53. 
- Parasiten II 75. 
- Sack- II 97. 
- Stauungs- II 71. 
- Sublimat- II 29. 
- Wander- II 79. 
- Zirkulationsstorungen 

II 22, 71. 
Nierenatrophie II 51. 
Nierenbecken, Entziindung 

II 81. 
- Erweiterung II 96, 97. 
Nierenblutungen s. Hama­

turie. 
- bei Infarkt II 72. 
- bei Nierengeschwiilsten 

ll74. 
Nierendiagnostik, funktio­

nelle II 24. 
- Kochsalzversuch II 25. 
- Konzentrationsversuch 

II 24. 
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Nierendiagnostik, Wasser-
versuch II 24. 

Nierenechinokokken II 75. 
Nierenembolie II 71. 
Nierenerkrankungen, akuta 

II 27ff. 
- chronische II 45 ff. 
- Geschwiilste II 72. 
- glomerulo-tubulare 

Mischformen II 28. 
- hamatogene II 3, 27. 
- kryptogenetische II 30. 
- bei Sepsis I 200. 
- subakute II 28. 
- subchronische II 28. 
- Salzstoffwechselstorung 

bei II 12. 
- toxische II 29. 
- urogene, aszendierende 

II 3. 
Nierengeschwiilste II 72. 
- Hypernephrome II 72. 
- Krebs II 72. 
- Lipome II 73. 
- Zysten II 72. 
Nierengicht II 322, 325. 
NierengrieB II 87. 
Niereninfarkt, hamorrha-

gischer I 501, II 71. 
Nierenkapselspaltung II 43. 
Nierenkolik bei Nieren­

steinen II 89. 
- bei Nierentumoren II 

73. 
Nierenkrankheit s. a. Ne­

phritis II 1 ff. 
- und Arteriosklerose I 

568, II 52. 
- aszendierende II 3. 
- bei Gicht II 322. 
- hamatogene II 3, 27ff. 
- Herzhypertrophie bei II 

22, 23, 34, 37, 47. 
- Hydrops II 11, 13, 33, 

38, 39, 45, 66. 
- Odeme II 11, 33, 38,45, 

46, 57, 66. 
- - kardiale II 14, 33. 
- bei Periarteriitis nodosa 

1585. 
- bei Scharlach I 65. 
- tubulare II 34, 45. 
- Uramie II 14. 
- urogene II 3. 
- Wassersucht bei II 11, 

33. 
- Zirkulationsstorungen 

II 22. 
Nierenreizung bei Angina I 

606. 
Nierensand II 87. 
Nierenschrumpfung 1151 ff. 
Nierensiechtum II 17, 20. 
Nierensklerose II 51. 
- gutartige hypertoni-

sche II 61. 

Nierensteine II 87. 
- Kolik II 89. 
Nierentuberkulose 1387, II 

94. 
Nierenvereiterung II 68, 83. 
Nieskrampf II 487. 
Nikotinintoxikation, chro-

nische I 549. 
- und Arterienverkalkung 

I 563. 
- und Herzerkrankungen 

I 549. 
Nikotinvergiftung II 911. 
Nitrobenzolvergiftung II 

903. 
Nitrosegase, Vergiftung 

durch II 903. 
Nochtsche Chininkur 1156. 
Noma I 75, 597. 
Nonnensausen II 164, 171, 

179. 
Nonne-Apeltsche Reaktion 

I 181, II 575. 
Normoblasten II 154, 166, 

182, 191. 
Normozyten II 154. 
Nubecula II 104. 
Nucleoalbumin II 8. 
Nucleus caudatus II 690. 
-- ruber II 693. 
Niichternsaft I 630, 694. 
Nukleinsaure II 323. 
Nyktodyspnoische Amane 

I 531. 
Nykturie bei Harnruhr II 

313. 
- bei Schrumpfniere II 55. 
Nylandersche Probe II 286, 

342. 
Nystagmus bei Encepha­

litis epidemica I 193. 
- bei Friedreichscher 

Krankheit II 583. 
- kalorischer II 696, 772. 
- bei Menierescher Krank-

heit II 771-
- bei Meningitis epide­

mica I 177. 
- PrUfung des spontanen 

II 772. 
- seitlicher II 693. 
- bei multipler Sklerose 

II 548. 
- vertikaler II 772. 
- bei Vestibularisreizung 

II 695. 
- zerebellarer II 695. 

O-Beine II 360, 36l. 
Oberflachenreflexe II 44l. 
Obliteration des Herz-

beutels I 552, 1)1)6, II 115. 
Oblongatakompression II 

651. 
Obstipation, achylische I 

689. 
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Obstipation, atonische I Odemeund Schilddriisen- Onychogryphosis II 804. 
766. funktion II 13. Ophthalmia neuroparaly-

- chronische I 764. - der Schleimhaute II 13. tica II 401, 753. 
- habituelle I 64.5, 697, - Stauungs- I 325, II 14, Ophthalmoplegia progres-

765. 57. siva II 644. 
- hyperkinetische I 767. - bei Trichinosis I 230. - sympathica II 801. 
- hypokinetische I 767. Qdemfliissigkeit II 14. - Vierhiigelgegend und II 
- proktogene I 767. Odemkrankheit II 382. 693. 
- spastische I 736, 766, Oertelsche Entfettungskur Opisthotonus II 437. 

768. I 532, II 339. - bei Meningitis I 176. 
- bei Tabes dors. II 570. Osophagitis acuta I 616. - bei Tetanus I 213. 
Obturation I 754. - chronica I 617. Opiumvergiftung II 910. 
Obturationsileus I 753, 758. - corrosiva I 617. Oppenheimscher Reflex II 
Occlusio intestini I 757. - exfoliativa I 616. 443, 711. 
Occlusionsileus I 753, 758, - follicularis I 616. - - bei Apoplexie II 711. 

760. - phlegmonosa I 617. Optikusatrophie bei here-
- oder Strangulation 1762. Osophagomalazie I 628. ditarer Ataxie II 585. 
Occulte Blutungen bei Duo- Osophagoskopie I 617, 624, - bei Gehirngeschwiilsten 

denalgeschwiir I 737. 627. II 743. 
- - bei Magengeschwiir Osophagus, Auskultation I - bei Paralyse II 761. 

I 662. 669. 624. - bei Tabes II 558, 559, 
- - bei Magenkrebs 1673. - Divertikel I 619. 569. 
- - .Nachweis I 635. - Entziindung I 616. - temporale bei mul-
Ochronose II 342. - Erweiterung I 617, 618. tipler Sklerose II 548. 
Oculomotoriuslahmung II - Geschwiire I 616. Optische Hauptbahn II 

4;;8, 692, 742. - Krebs I 622, 625. 698. 
- gekreuzte II 45. - Krisen bei Tabes II Orchitis bei Parotitis I 600. 
- partielle II 458. 571. - bei Typhus I 24. 
- rezidivierende perio- - Pulsionsdivertikel I 619. Orientbeule I 244. 

dische II 409. - Ruptur I 627. Orthopnoe bei Perikarditis 
Odema angioneuroticum II - Stenose I 622. I 552. 

808. - - nach Diphtherie I Ortssinn der Haut II 392. 
- cutis circumscripta II 106, 622. Oscedo II 487. 

808. - Traktionsdivertikel I Osteoarthropathia hyper-
Odeme bei Anamie II 165. 620. trophica I 300, II 269. 
- der Augenlider bei Schar- - Varizen I 829. Osteoarthrosis alcaptonu-

lach-Nephritis I 66. Offenbleiben des Ductus rica II 132, 138. 
- - - bei Heuschnup- Botalli I 492. - deformans II 137. 

fen I 249. - des Foramen ovale I 490, - juvenilis II 138, 362. 
- bei Beriberi II 371, 373. 491, 492. - neuropathica II 138. 
- der Brustwand I 450. Ohnmacht II 699. - senilis II 138. 
- cardiale II 14. Ohrenleiden s. Mittelohr- Osteogenesis imperfecta II 
- charboneux I 226. erkrankung. 362. 
- entziindliche und ne- - und Gehirnkomplika- Osteomalazie II 348, 364. 

phritische II 13. tionen II 728. Osteomyelitis acuta I 203, 
- bei Herzkranken 1498. Ohrensausen II 717. 206. 
- Insulin- II 293, 309. - bei Anamie II 163, 177. Osteomyelosarkomatose II 
- bei Karzinom I 680. - bei Hirnanamie II 700. 222. 
- des Kehlkopfeingangs Ohrspeicheldriise, Entziin- Osteopathies taMtiques II 

I 259. dung I 598. 573. 
- der unteren Karper- Oidium albicans I 594. Osteopsathyrosis II 362. 

halfte I 830, II 38, 74. Okzipitalneuralgie II 293, Osteosarkom des Gehirns 
- der Lunge I 325, II 13, 413. II 736. 

33, 57. Okzipitalwindungen II 677. Ostitis deformans II 143, 
- bei Malaria I 153. Oligamie II 160. 770. 
- Milzbrand- I 226. Oligozythamie II 160. - fibrosa II 141. 
- bei akuter Nephritis Oligurie bei Cholera I 135. - - generalisata II 260. 

II 38. - bei Cholera nostras I Ovarialneuralgie II 421. 
- bei Nierenkrankheiten 724. Ovarialschmerz II 850. 

II 11, 38,45,46,57,66. - bei Nierenkrankheit II Ovarialtuberkulose II 94. 
- periartikulare II 1I3. 31. Oxalatsteine II 87. 
- periglandulare bei Diph- - bei Nierensteinkolik II Oxalsaurevergiftung II 895. 

therie I 106. 89. Oxybuttersaure II 287, 295. 
- bei Polymyositis acuta Oliver-Cardarellisches Sym- Oxydasereaktion II 157. 

II 151. ptom I 581. Oxyokoia II 463. 
- renale II 11 ff. Omalgia II 148. Oxytocin II 266. 

Striimpell-Seyfarth, Spez. Path. u. Therapie. 31. u. 32. Auf I. II. Band. 61 
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Oxyuren I 783. 
Ozaena I 250, 251, 614. 

Pachydermia laryngis I 
257. 

Pachymeningitis II 506. 
- cervicalis hypertrophi­

ca II 608. 
- eitrige II 506. 
- hamorrhagica interna II 

510, 653, 764. 
- otitische II 728. 
Pagetsche Krankheit 11143, 

770. 
Palisadenwurm II 77. 
Pallidum, Erkrankungen 

des II 691. 
Pallidumsyndrom II 691, 

773. 
Palsche Gefii.l3krisen I 572. 
Pancarditis I 513, II 115. 
Pandysche Reaktion I 181, 

II 575. 
Pankreas, Erkrankungen 

des I 871. 
- Atrophie I 876, II 298. 
- Fettgewebsnekrose, 

akute hamorrhagische 
I 873. 

- Fermente I 871, 879. 
- Hormon 11282, 299,301. 
- Induration I 876. 
- Koliken I 876, 878. 
- und Zuckerkrankheit 

I 872, 876, II 282, 298. 
Pankreasdiagnostik I 871. 
Pankreashalllochromatose I 

877. 
Pankrcaskrebs I 879. 
Pankreaslipomatose I 876. 
Pankreasuekrose, akute I 

873, 879. 
Pankreassteine I 877. 
Pankteaszirrhose I 876. 
Pankreaszysten I 874, 878. 
Pankreatitis, akute I 873, 

875. . 
- hiimorrhagische I 873. 
- chronischeI 874, 875, 

877, II 299. 
Panmyelophthise II 200. 
Panophthalmie bei Pocken 

I 88. 
- septische I 204. 
Papageienkrankheit I 236. 
Papillom. der Blase II 108. 
~ des Kehlkopfs I 269. 
Pappatacifieber I 238. 
Paracystitische Abszesse II 

103. 
Parakeratose bei Scharlach 

I 65. 
Paralyse, progressive II 638, 

757. 
- Demenz bei II 762. 
- depressive Form II 762. 
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Paralyse, maniakalische 
Form II 762. 

- Malariabehandlung der 
II 765, 766. 

- und Neurolues II 763, 
764. 

- und Tabes II 574, 763, 
764. 

Paralysie generale spinale 
(Duchenne) II 616. 

Paralysis agitans II 691, 
773. 

- - sine agitatione II 776. 
- akute aszendierende II 

617. 
- glosso-labio-Iaryngea II 

638. 
- Landrysche II 617. 
- spinalis spastica II 610. 
- - - syph. II 621. 
Paralytischer Thorax I 376. 
Paramyoklonus II 792. 
Paranephrit. AbszeB II 69. 
Paraphasie II 683. 
- bei Paralyse II 760. 
Paraplegia II 429. 
- brachialis II 429, 535. 
- cerebralis II 672. 
- corticalis II 675. 
- dolorosa II 528. 
- inferior II 429. 
- motorische bei Myelitis 

II 535, 542. 
- - bei Landryscher Pa­

ralyse II 618. 
- spastische angeborene II 

614,734. 
- bei Spinalparalyse, sy­

philitische II 622. 
- bei Spondylitis .II 527. 
- beiTutnorendesRiicken-

marks II. 626. 
Parasitend.HarnwegeIl82. 
- des Darms I 773. 
- der Leber I 859. 
- der Lunge I 435. 
r- der Nieren II 75. 
Parasiteneier, Nachweis I 

778, 782, 784, 787. 
Parasympathisches N erven­

system II 795. 
Parasthesien II 128, 180, 

257, 399, 424, 525, 711. 
- bei neuraler Muskelatro­

phie II 600. 
- bei Tabes dorsalis II 565. 
Parasthesiometer II 388, 

389. 
Parathormon II 142, 260. 
Parathyreoidose II 245. 
Paratyphus I 37, II 914. 
- Bazillen I 37, 724. 
- dysenterische Form I 38. 
- gastroenteritische Form 

I 38, 914. 
- Schutzimpfung I 41. 

Parat.yphus, Typhoidform 
I 38. 

- typhOse Form I 38. 
Para-Variola I 94. 
Parese II 425. 
- - bei Spondylitis II 526. 
- der Gesichtsmuskeln bei 

Bulbarparalyse II 638. 
- bei Poliomyelitis I 185. 
- der Stimmbander I 255. 
Paresen bei Neubildungen 

des R iickenmarks 11624. 
- Pseudotabes II 502. 
- Spinalparalyse, spasti-

sche II 610. 
- bei Spondylitis II 526. 
Parietalwindung II 677. 
Parkinsonsche Krankheit II 

691, 773. 
Parkinsonismus, postenze-

phalitiseher I 196. 
Parotitis I 598. 
- epidemica I 598. 
- metastatische I 600. 
- sekundare eitrige I 600. 
Paroxysmale Hamoglobin-

urie II 236. 
- Tachykardie I 520, 545. 
Partialantigene I 396. 
Partielle Empfindungslah-

mung II 385. 
Pasteursche Schutzimpfung 

1221. 
Patellarklonus II 445. 
Patellarreflexe II 444. 
- Fehlen der, bei heredi-

tarer Ataxie II 583. 
- - bei Diphtherie I 108. 
- - bei Diabetes 11293. 
- ~bei Gehirntumoren II. 

740_ 
- - bei Kleinhirnerkran­

kungen II 743. 
- - bei progr.· Paralyse 

II 761. 
- - hei Polymyositis II 

151. 
- - bei· Pseudotabes H 

500, 502. 
- - bei spinaler Muskel­

atrophie II 597. 
-- - bei Tabes II 559. 

563. 
- Steigerung der, bei 

Apoplexie II 710. 
- - hei amyotrophischer 

Lateralsklerose II 590. 
- - bei Myelitis II 537, 

541. 
- - bei progr. Paralyse 

II 761. 
- - hei spastischer Para­

plegia infantum II 734. 
- - hei Spondylitis II 

526. 
Pavor nocturnus II 831. 



Pavor bei Tonsillarhyper-
trophie 1 612. 

Payrsche Krankheit 1 757. 
Pectus carinatum II 360. 
Pectoralisatrophie II 603, 

607, 608. 
Pectoralislahmung II 466. 
Peitschenwurm 1 787. 
Pelioma typhosum 1 23. 
Peliosis rheumatica 1 465, 

II 227. 
Pellagra II 346, 375. 
Pellagriiser Habitus II 378. 
Pelveoperitonitis 1 791,797. 
Pentosurie II 282, 341. 
Pepsin, Nachweis von 1 

633. 
Peptisches Jejunalulcus 1 

672. 
Perforation eines Aneurys­

rna 1 581. 
- der Appendix 1 727. 
- eines Darmgeschwiirs 

bei Typhus 1 13. 
- des Magens 1 641, 658, 

679. 
Perforationsschmerz 1 13. 
Perforations peritonitis 1 

387, 653, 739, 788, 853. 
- oder DarmverschluB 1 

799. 
-- diffuse 1 730. 
Periarteriitis nodosa 1 585. 
- --- und Polymyositis II 

152. 
Peribronchitis tuberculosa 

1 365, 366. 
Pericholecystitis 1 846. 
Perichondritis laryngea 118, 

258, 259. 
- arytaenoidea 1 259. 
~ externa I 259; 
- interna I 259. 
_ bei Pocken 1 88. 
- bei Tuberkulose 1 258. 
- bei Typhus 1 18. 
Pericolitis 1 716. 
Perigastritis chronica 1 659. 
Perihepatitisches Reiben 1 

794. 
Perikardblatter, Verwach-

sung der 1 556, 559. 
Perikarditis 1 550. 
- adhaesiva I 556. 
- chronische 1 552, 559. 
- eitrige 1 551. 
- externa 1 551. 555. 
- fibrinose 1 551. 
- bei Gelenkrheumatismus 

1 550, II 114. 
- bei Gonokokkensepsis 1 

207. 
- hamorrhagische 1 551. 
- bei Herzklappenfehler 1 

498. 
- Mediastino- 1 555. 

Sachverzeichnis. 

Perikarditis bei Nieren-
leiden II 34, 59. 

- Pleuro- 1 555. 
- bei Pneumonie 1 344_ 
- Probepunktion bei 1559_ 
- rheumatische II 115. 
- sekundare 1 550. 
- bei Sepsis 1 202. 
- tuberkuliise 1 388, 551, 

558_ 
- uramische 1 550, II 34, 

59. 
Perikarditische Pseudole­

berzirrhose 1 557. 
Perikarditisches Reiben 1 

553, 554, 558, II lI5_ 
Perinephritis II 96. 
Perineuritis ischiadica II 

417. 
Periostitis bei Pocken 1 88. 
- bei Typhus 1 23_ 
Periostreflex II 445, 446. 
Peripachymeningitis II 506_ 
Periproktitis 1 716_ 
Perisigmoiditis 1 716_ 
Peritonealkarzinose 1 679. 
Peritonealtuberkulose 1 387. 
Peritonitis s. a. Bauchfell-

entziindung. 
- akute 1 788, 791. 
~ - oder Ileus 1 799_ 
-- abgesackte 1 791. 
- adhaesiva 1 791. 
- carcinomatosa 1 801, 

808_ 
- chronische 1 800. 
- deformans 1 791, 801. 
- diffuse 1 790, 791. 
- Gonokokken- 1 796_ 
__ hamorrhagische 1 790, 

802. 
~ und Leberzirrhose 1803, 

831 833.. . 
.:... obliterans 1 801. 
- Pneumokokken-I797_ 
- rheumatische II 116. 
__ septische 1 790. 
-- tuberkuliise 1 387, 801, 

831-
- beL Typhus 1 13, 14, 35. 
- umschriebene 1 791,797. 
Peritonitisches Reiben 1794, 

803. 
PeritonsillarabszeB 1 606_ 
Perityphlitis 1 725, 791. 
Perizystitische Abszesse II 

103. 
Perlsucht 1 359. 
Perlschnurfinger II 360. 
Perniziiise Anamie II 174 ff. 
Peronausatrophie II 599. 
Peronauslahmung II 477, 

521. 
-- bei Alkoholneuritis II 

500. 
- beiBleivergiftungII479_ 
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Peronauslahmung, doppel­
seitige II 521, 563, 599. 

- bei neuraler Muskelatro­
phie II 599. 

- bei Poliomyelitis 1 185_ 
Peronaal - Vorderarmtypus 

d. Muskelatrophie II 599. 
Perseveration II 682. 
Persuasions -Methode (Du­

bois) II 867_ 
Perthessche Krankheit II 

138. 362_ 
Perturbatio critica 1 52, 348. 
Pertussis s. u_ Keuchhusten 

I 291. 
Pes calcaneus II 478. 
Pes varoequinus 1 186, II 

477, 599, 734_ 
Pest 1 162. 
- -Bazillen 1 162, 166, 168. 
- -Beulen 1 167. 
- Bubonen 1 164, 168_ 
- Haut- 1 167_ 
- Lungen- 1 167. 
- Marasmus 1 167. 
- Pneumonie 1 167_ 
- Schutzimpfung 1 169. 
- Septikamie 1 165, 166_ 
- Serum 1 168. 
Pestis ambulans 1 166_ 
- siderans 1 166. 
Petechien s_ a. Hamorrha-

gien, Hautblutungen, 
Blutung. 

- bei Fleckfieber 1 45_ 
Petit mal II 830. 
Petitsches Antipoliomyeli-

tis~Serum 1 190. 
I PfeifferscherInfluenzabazil-
: Ius -1 lI4. 
i -:- Vel'sucb 1 131. 
I Pfortader, Entziindung der 

I 867. 
- Stauung T 827_ 
- Thl'ombose 1 869; 875. 

, Pf6tchenstellung der· Hand 
II 257, 473. 

Pfriemenschwanz I 783. 
Pharyngitis, chronische· 1 

612. 
- granulosa 1 613. 
- hypertrophica 1 613. 
-- sicca s. atrophica 1 61·4. 
Pharyngotyphus 1 16. 
Pharynxkrisen bei Tabes 

II 571. 
PhenylhydrazinprobeII286_ 
Phlebitis 1 587. 
Phlebographie 1 521. 
Phlebolithen 1 588. 
Phlebotomen 1 238, 239, 

243, 244. 
Phlegmasia alba dolens 1 

587. 
Phloridzin, Glykosurie II 

281. 

61* 
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Phosgenvergiftung II 905. 
Phosphatsteine II 87. 
Phosphorsaure, Ausschei-

<lung bei Leukamie II 
205. 

Phosphorvergiftung I 823, 
11 899. 

Phrenikus exhairese I 404. 
- -lahmung II 475. 
Phthiseophobie I 394. 
Phthisis s. a. Tuberkulose 

und Lungenschwind­
sucht I 358. 

- florida I 370, 382. 
- laryngis I 260. 
- pulmonum s. Lungen-

tuberkulose I 358. 
Phthisischer Habitus I 362, 
- Thorax I 376. 
Picksche Krankheit II 224. 
Pied tabetique II 573. 
Pigmentierung, abnorme II 

219, 263, 342, 804. 
Pigmentinduration del' 

Lunge I 366. 
Pigmentsteine I 840. 
Pigmentzirrhose des Pan­

kreas I 877. 
PiIzvergiftung II 911. 
Piquilre hypothalamique II 

313. 
Pirquet-Reaktion I 77,392. 
- bei Masern I 77. 
Pitocin II 266. 
Pitressin II 266. 
Pityriasis versicolor I 389. 
Plasmodien I 140. 
Platschergerausche. metal-

Hsche I 458. 
- im Magen I 701. 
Plasmazellen II 158. 
- Vermebrung bei RoteIn 

I 80. 
Platzangst II 876. 
Plaut-Vincentsche Angina 

I 597, 607. 
Playfair-Weir-Mitchellsche 

Kur II 883. 
Plethora I 529, II 199. 
- hydramische I 533. 
Pleura, Endotheliom der I 

462. 
- Krankheiten del' I 438. 
- Neubildungen I 462. 
Pleuritis I 438. 
- adhaesiva I 385, 441. 
-- nach Angina I 608. 
- deformans I 441. 
- eitrige I 287, 343, 450. 
- - bei Sepsis I 204. 
:--- embolische I 414, 439. 
- exsudativa I 343, 444. 
- fibrinose I 343, 414, 440, 

444. 
- hamorrhagische I 343, 

440, 450. 

Sachverzeichnis. 

Pleuritis, jauchige I 287, 
421. 

- karzinomatose I 430. 
- metapneumonische I 

343, 439. 
- odeI' Pneumonie I 450. 
- rheumatische I 439, 448, 

II 115. 
- pulsans I 447. 
- sekundare I 439. 
- septische I 204. 
- sicca I 440, 443. 
- tuberkulose I 385, 387, 

438, 440, 448. 
Pleuritische Reibegerausche 

I 444. 
- Schwarte I 441. 
- Schrumpfung I 441, 447. 
Pleuritisches Exsudat I 385, 

440. 
- - abgesacktes I 441. 
- - eitriges I 385, 440, 

450. 
- - hamorrhagisches I 

385, 440, 449, 462. 
- - jauchiges I 440. 
- - ockergelbes I 435, 

861. 
- - Punktion des I 451, 

454. 
- - odeI' Transsudat I 

452. 
Pleuroperikarditis I 555. 
Plexus brachialis, Lahmung 

II 473. 
- - - TypusErb II473. 
- - - Typus Klumpke 

II 474. 
- - Neuralgie II 413. 
- lumbalis, Neuralgie II 

416. 
Pluriglandulare Insuffizienz 

II 265, 277. 
Pneumatose des Magens I 

706. 
Pneumaturie II 104. 
Pneumokokken I 334, 339. 
- H eilsera I 335. 
- Meningitis I 347. 
- Peritonitis I 797. 
- Pleuritis I 439. 
- Sepsis I 206, 352. 
- Toxine I 346. 
Pneumokoniosen I 424. 
Pneumonia alba I 433. 
- migrans I 342. 
Pneumonie, abortive I 351, 

352. 
- akute genuine I 333. 
- Aspirations- I 329. 
- asthenische I 352. 
- Bazillen I 333. 
- biliose I 345. 
- chronische I 354. 
- diffuse kasige I 366. 
- embolische I 204, 414. 

Pneumonie, erratische I 343. 
- fibrinose I 333. 
- gangraneszierende I 601. 
- hypostatische I 324. 
- kasige I 366, 370. 
- katarrhalische I 329. 
- del' Kinder I 331, 350. 
- kroupose I 88, 333, II 

291. 
- bei alten Leuten I 350. 
- lobare I 329, 336, II 

119. 
- bei Typhus I 18. 
- lobulare I 327. 
- u. LungenabszeB I 354, 

416. 
- u. Lungenschrumpfung 

I 353. 
- u. Lungentuberkulose I 

354. 
- migrans I 342. 
- und Perikarditis I 344. 
- Pleuritis I 338. 343. 
- primare I 328. 
- protrahierte I 338. 
- Schluck- I 329, II 707. 
- sekundare I 330, 333. 
- Streifen- I 332. 
- syphilitische I 432. 
- traumatische I 335. 
-- bei Trinkern I 335, 346, 

350, 355. 
- typhose I 17, 28, 352. 
- wandernde I 342. 
- zentrale I 351. 
Pneumoperikard I 561. 
Pneumothorax I 386, 419, 

406. 
- abgesackter I 457. 
- - und Kaverne I 460. 
- geschlossener I 459. 
- kiinstlicher I 403, 419. 
- offener I 458. 
- - bei Empyem I 457. 
- Spannungs. I 459. 
- totaler I 457. 
- bei Tuberkulose I 386. 
- Ventilpneumothorax I 

459. 
- zirkumskripter I 457. 
Pneumotyphus I 18. 
Pneumozyste bei Echino-

kokkus I 434. 
Pocken I 82. 
- abortive I 89. 
- hamorrhagische I 89. 
- Narben I 86. 
- Pusteln I 85. 
- Schutzimpfung I 91ff. 
- schwarze I 89. 
- weWe I 94. 
Podagra II 316, 318. 
Poikilocytose I 151, II 155, 

166, 172, 181, 191, 196, 
213. 

Points douloureux II 405. 



Points de feux bei Tabes 
dors. II 581. 

Polare Untersuchungsme­
thode II 448. 

Polarisationsprobe auf Zuk­
ker II 286. 

Polioencephalitis II 731. 
- acuta haemorrhagica su-

perior II 501, 788. 
Poliomyelitis I 183. 
- abortive I 187. 
- akute I 183. 
- bulbare Form 1187. 
- chronische 1188, II 616. 
- enzephalitische I 187. 
- epidemische I 183. 
- der Erwachsenen 1187, 

188. 
- Oberarmtyp I 188. 
- und Polyneuritis I 189. 
- pontine Form I 187. 
- subakute I 188, II 616. 
- Vorderarmtyp I 188. 
- zerebrale I 187. 
PoHomyeloencephalitis I 

192. 
Pollantin I 249. 
Polyarthritis rheumatica 

acuta II 1l0. 
- chronica II 126. 
- chronisch - ankylosieren-

de II 130, 136. 
- subakute II 128. 
Polyasthesie II 393_ 
Polychromasie I 151, II 

156, 182, 197. 
Polydipsie bei Gehirnsyphi-

lis II 753. 
- bei Diabetes II 289. 
- bei Hysterie II 860. 
- primare II 312. 
Polyglobulie II 197. 
Polymyositis II 151. 
- und Periarteriitis no­

dosa I 585, II 152. 
- und Trichinose I 232, 

II 152. 
Polyneuritis II 152, 492. 
- alkoholische II 492. 
- ataktische II 496, 499, 

502. 
- cerebralis, menierefor-

mis II 771. 
- endemica II 346, 870. 
- gallinarum II 346, 370. 
- paralytische II 496. 
- syphilitische II 493. 
Polyneuritische Psychosen 

II 497, 501. 
Polypapilloma tropicum I 

242. 
Polyposis intestini I 749. 
Polysarcia adiposa II 329. 
Polyserositis I 556, 801. 
- rheumatica I 550, II 

116. 

Sachverzeichnis. 

Polyurie bei Anamie II 165. 
- bei Dystrophia adiposo­

genitalis II 272. 
- nach epileptischem An-

fall II 830. 
- beiHarnruhrIT311,315. 
- hysterische II 312, 860. 
- bei Schrumpfniere II 55. 
- bei Typhus I 24. 
- bei Zuckerkrankheit II 

285, 289. 
Polyzythii.mie II 197. 
- bei angeborener PuImo-

nalstenose I 491. 
- hypertonica II 198. 
- megalosplenica II 198. 
Poncetscher Rheumatismus 

II 127. 
Ponndorfimpfung I 396. 
Ponshamorrhagien II 647. 
Ponstumoren II 744. 
Porencephalie II 732, 735. 
Porphyrismus II 342. 
Porphyrmilz II 220. 
Postdiphtherische Lahmung 

1108. 
- Ataxie I 108. 
Posthemiplegische Hemi­

chorea II 730. 
Postikuslahmung I 265. 
Potenzabnahme bei Dia-

betes II 292. 
- bei Tabes dorsalis 11570. 
Pottscher Buckel II 523, 529. 
Pradiabetes II 297. 
Praephyson II 272. 
Pramonitorische Cholera-

diarrhiie I 133. 
Praiidem II 14, 383. 
Prasklerose I 566, 570. 
Prazipitinreaktion bei Echi-

nokokkus I 435. 
Priapismus bei Leukamie II 

206. 
Primarkomplex, tuber-

kuliiser I 362, 364. 
Probeabendbrot I 634. 
Probefriihstiick I 680, 634. 
Probekost I 711. 
Probelaparatomie, diagno-

stische I 685. 
Probemahlzeit I 630, 684. 
Probepunktion I 343, 454. 
- bei perinephritischem 

AbszeB II 70. 
Probespiilung des Darmes 

I7l7. 
Probetee (StrauB) I 630. 
Probetrunk I 630. 
Progressive Paralyse II 757. 
Proktitis I 7l6. 
Prolan II 272. 
Propulsion II 775. 
Prosopalgie II 409. 
ProteusbaziIIen II 105. 
Pruritus II 292. 
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Psammom II 624, 736. 
Pseudoanamie II 161. 
Pseudoappendicitis, hysteri-

sche I 731. 
Pseudobulbii.rparalyse II 

643, 723. 
- cerebrale II 643, 7l6. 
Pseudocysten des Pankreas 

I 874, 878. 
Pseudodysenteriebazillen I 

123. 
Pseudohii.mophilie II 231. 
Pseudohermaphroditismus 

II 266. 
Pseudohypertrophie der 

Muskeln II 604. 
Pseudokrisen bei Pneumonie 

I 348. 
- bei Riickfallfieber I 51. 
Pseudokrupp I 256. 
- bei Masern I 76. 
Pseudoleberzirrhose I 557. 
Pseudoleukamien II 213. 
Pseudologie II 847. 
Pseudomeningitis, hysteri-

sche II 660. 
Pseudoparese II 563, 611. 
- bei Tabes dors. II 563. 
Pseudorezidiv bei Schar-

lach I 67. 
Pseudosklerose I 826, II 

778. 
Pseudotabes, alkoholische 

II 496, 499. 
- diabetische II 294. 
- syphilitische II 621. 
Pseudotetanus II 257. 
Pseudotumor des Gehirns 

II 747. 
Psittakosis I 236. 
Psychasthe~~e II 873. 
Psychische Aquivalente bei 

Epilepsie II 833. 
- Behandlung beiHysterie 

II 866ff. 
- - bei Neurasthenie II 

882ff. 
- Stiirungen bei Apople­

xie II 716. 
- - bei Herzkrankheiten 

1502. 
-- - bei HirnabszeB II 

727. 
- - bei Polyneuritis II 

497, 501. 
- - bei Paralyse II 759, 

765. 
-- - bei Pellagra II 377. 
- - bei Syphilis des Ge-

hirns II 753. 
- -_. bei Tumor cerebri II 

741. 
Psychoanalyse II 846, 872. 
Psychomotorische Neu­

rosen II 483. 
Psychoneurosen II 842. 
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Psychosen, choreatische II 
119. 

- bei Herzkrankheiten I 
502. 

- Korsakoffsche II 501. 
- bei Malaria I 149. 
- bei M. Basedowi II 244. 
- bei Polyneuritis II 497, 

501. 
- rheumatische II 119. 
- bei Typhus I 20. 
-:- uramische II 19. 
Ptarmus II 487. 
Ptomatropinismus II 914. 
Ptosis II 458. 
- angeborene II 644. 
- bei ~ulbarparalyse II 

645. 
- bei asthenischer Bulbar­

paralyse II 645. 
- bei Encephalitis epide­

mica I 193. 
- bei tuberkuloser Menin­

gitis II 664. 
Pubertas praecox II 266, 

273. 
Pubertatsalbuminurie II 4. 
PuerlIes Atmen I 412. 
Puerperalfieber I 207. 
Puerperalsepsis I 207. 
Pulmo lobatus I 433. 
Pulmonalarterie, Embolie 

der I 414. 
Pulmonalinsuffizienz I 490. 
Pulmonalstenose I 490. 
PuIs bei Arteriosklerose I 

566. 
- bei akuter Peritonitis I 

795. 
- bei Typhus abdominalis 

I 2!. 
- bei Uramie II 19. 
- bei Vaguskompression I 

463. 
- Verdoppelung des I 496. 
- Verspatung des I 5S0. 
Pulsanomalie bei Aorten­

aneurysma I 580. 
Pulsation der vord. Brust­

wand I 578. 
- epigastrische 1319,476, 

493. 
- im Epigastrium I 319. 
- im Jugulum I 578. 
- sternale I 476. 
Pulsbeschleunigung bei An­

amie II 163, 171, 179. 
- bei Basedowscher 

Krankheit II 240. 
- bei Herzklappenfehler I 

496. 
- bei Neurasthenie II 879. 
- bei Polyneuritis II 497, 

502. 
bei Tetanus I 214. 

- bei Tuberkulose I 388. 

Sachverzeichnis. 

Pulsionsdivertikel I 619. 
Pulskurven I 485. 
Pulsspannung, erhOht bei 

Schrumpfniere II 56. 
- bei akuter Nephritis II 

34. 
- bei Arteriosklerose I 

565. 
Pulsus alternans I 542. 
- - bei Schrumpfniere II 

56. 
- bei Anamie II 164, 171, 

179. 
- bigeminus I 540. 
- celer I 484, 487, 566, II 

164. 
- differens I 580. 
- irregularis perpetuus I 

541. 
- paradoxus I 303, 553, 

555. 
- parvus I 488. 
- tardus I 567. 
Pulsverlangsamung bei 

Adams-Stokes I 543. 
- bei Aortenstenose I 488. 
- bei Herzklappenfehlern 

1496. 
- bei Hirndruck II 738. 
- idiopathische (Brady-

kardie) I 546. 
- bei Ikterus I 812. 
- bei Myocarditis chro-

nica I 519. 
- bei Odemkrankheit II 

383. 
- bei Pappatacifieber I 

239. 
- bei Stauungsikterus I 

812. 
- bei Typhus I 21. 
Punktion, Aszites I 807. 
- der Pleura I 454. 
- derVentrikelII745,74S, 

770. 
Pupillen, Ungleichheit bei­

der, bei Aortenaneu­
rysma I 58!. 

- - bei Tabes II 568. 
- Verhalten der, bei Epi-

lepsie II 829. 
- bei Hysterie II 865. 
.,- bei Mvelitis II 539. 
- bei progressiver Para­

lyse II 760. 
- Pseudotabes II 502. 
- bei Sympathikusstorung 

II SOL 
- bei Tabes dors. II 559. 
Pupillenstarre, reflektori­

sche II 692. 
- bei Encephalitis epide­

mica I 195. 
- bei progr. Paralyse II 

760. 
- bei Tabes II 559, 56S. 

Pupillenverengerung bei 
Apoplexie II 706. 

- bei Briickenherd II 649. 
- bei Sympathikusstorung 

II 801. 
- einseitige bei Syringo-

myelie II 631. 
- bei Tabes II 559, 568. 
Purpura II 225. 
-- chronisch-rezidivierende 

II 228. 
- fulminans II 227. 
- hamorrhagica II 225, 

227. 
- Majocchi II 227. 
- myelogene II 226. 
- rheumatic a II 227. 
- SchOnlein-Henochsche 

II 226. 
-- senilis II 226. 
- simplex II 226. 
- urticans II 226. 
- variolosa I 89. 
- vasogene II 226. 
Pustula maligna I 224, 226. 
Pyamie I 198, 867. 
Pyelitis II 81. 
- akute II 81. 
- calculosa II 82, 90. 
- chronische II 83. 
- gonorrhoica II 84. 
- gravidarum II 81, 84. 
- sekundare II 82. 
- bei Typhus I 24, II 82. 
Pyelocystitis II 81. 
- bei Paratyphus I 40. 
- tuberculosa II 94. 
Pyelographie II 75, 100. 
Pyelonephritis II 82, 83, 88. 
- eitrige II 68. 
Pyelonephrose II 100. 
Pylephlebitis I 727, 731, 

867. 
Pylethrombosis I 869. 
Pylorospasmus I 660, 683. 
Pylorusinsuffizienz I 661, 

702. 
Pyloruskarzinom I 677. 
Pylorusstenose I 660, 670, 

677, 701. 
- kompensierte I 660. 
-- bei Magengeschwiir I 

655. 
- bei Magenkarzinom I 

676, 682. 
Pyocyaneussepsis I 207. 
Pyonephrose II 83, 89, 99. 
Pyopneumothorax I 418, 

456. 
- subphrenicus I 798. 
Pyozyaneussepsis I 207. 
Pyramidenbahn II 426, 433, 

672, 689, 698. 
- Degeneration bei Late­

ralsklerose II 588. 
- - primare II 610. 



Pyramidenbahn; Degenera­
tion, sekundare II 632, 
708. 

Pyramidenseitenstrang, 
Sklerose des II 587. 

Pyrosis I 643, 699. 
Pyurie II 102. 

Quadratschadel II 359. 
Quartanfieber I 143. 
Queckenstedtsches Sym-

ptom II 529. 
Quecksilbernephrose II 29. 
Quecksilbervergiftung II 

896. 
Querschnittsmyelitis II 

534, 536, 539, 632. 
Quincke, Hangelage I 302. 
- Kapillarpuls I 484. 
- Lumbalpunktion I 181. 
- Odem II 809. 
- Versuch I 299. 
Quintusneuralgie s. Trige. 

minus. 
Quotient, respiratorischer, 

bei Zuckerkranken II 
300. 

Rabies I 218. 
Rachenbraune I 102. 
Rachendiphtherie I 102. 
Rachenhusten I 614. 
Rachenkatarrh, chronischer 

I 612. 
- trockener I 614. 
Rachenreflex bei Hysterie 

II 849. 
Rachitis II 355. 
- akute II 354. 
- adolescentium II 361. 
- fotale II 356. 
- und Laryngospasmus I 

267. 
- tarda II 356, 861. 
- und Tetanie II 256. 
- Zwergwuchs II 361. 
Radialislahmung II 470, 

478. 
Radiergummiphanomen I 

45. 
Rash bei Pocken I 84. 
Rasselgerausche, feuchte I 

274, 377. 
Rasseln, groBblasiges, me-

tallisches I 379. 
- kleinblasiges I 274. 
- mittelblasiges I 274. 
Rauchen, iibermaBiges und 

Herzschwache I 550. 
- und Arteriosklerose I 

569. 
- und chron. Gastritis I 

642. 
RauchfuBsches Dreieck I 

445. 

Sachverzeichnis. 

Raynaudsche Krankheit II 
807. 

Rechtsneurose II 887,890. 
Recklinghausensche Krank­

heit II 141, 508. 
Reflexe, Verhalten und 

PrUfung II 441. 
- Segmentdiagnose II 515. 
- bei Tabes II 563, 564. 
Reflexepilepsie II 675. 
Reflexkrampfe II 433. 
Reflexlahmung II 430. 
Reflexneuralgie II 404. 
Reflexneurosen der N ase 

I 249. 
Reflexverspatung II 442. 
Regurgitation bei Magen­

krebs I 677. 
- bei Osophagusstenose I 

623, 677. 
Reiben, extraperikardiales 

I 555. 
- perihepatitisches I 794. 
- perikarditisches I 553, 

554, 558, II 115. 
- peritonitisches I 794, 803. 
- pleuritisches I 343. 
- pleuroperikardiales I 

555. 
Reichmannscher Sympto­

menkomplex I 697,698. 
Reiswasserahnliche Durch­

faIle bei Cholera I 134. 
- - bei Paratyphus I 39. 
Reitbahnbewegung bei 

Kleinhirnerkrankung 
II 697. 

Reizerscheinungen B. a. 
Krampfe. 

- motorische II 433, 563, 
676. 

- bei Myelitis II 535. 
- posthemip1egische II 

690. 
- sensible I 184, II 885, 

529, 535, 558, 627. 
- bei Uramie II 17. 
Reizhusten I 303. 
Reizkorpertherapie I 669. 
Rekonvaleszentenserum bei 

Encephalitis I 197. 
- bei Masern I 79. 
- bei Icterus infectiosus 

I 235. 
- bei Poliomyelitis I 190. 
- bei Scharlach I 72. 
Rekrudeszenz I 27. 
Rektum, Syphilis des I 

742. 
Rekurrenslahmung I 264, 

265. 
- bei Aneurysma I 581. 
- bei Mediastinaltumoren 

I 463. 
- bei Mitralstenose I 478. 
- bei Perikarditis I 555. 
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Relapse bei Riickfallfieber 
I 51. 

Relapsing-fever I 49. 
Ren mobilis II 79. 
Renale Krisen -bei Tabes 

II. 571. 
Rentenneurosen II 886. 
Reprise bei Keuchhusten 

I 292. 
Resistenz, osmotische, der 

Erythrozyten beihamo­
lyt.lkterus II 191, 193. 

Resistenzbestimmung des 
Blutes II 191. 

RespirationskrampfeII 486. 
- bei Hysterie II 853. 
Respiratorischer Quotient 

bei Diabetes II 300. 
- SchaIlwechsel I 379. 
- Verschiebbarkeit bei 

Lungenemphysem I 318. 
- - bei Pleuritis I 444. 
- - bei Pneumothorax 

I 458. 
Reststickstoff, ErhOhung 

bei Uramie II 15. 
- - bei Schrumpfniere 

II 55. 
Retentio urinae II 527,538, 

707. 
Retentionsuramie II 16. 
Retikulozyten II 156. 
- bei pernizioser Anamie 

II 182, 186. 
- - bei Bleivergiftung II 

896. 
Retinablutung bei Leuk­

amie II 204. 
- bei chronischen Nieren­

krankheiten II 47. 
- bei Endokarditis I 468, 

469. 
Retinitis albuminurica bei 

Nierenleiden II 36, 47. 
- - bei Schrumpfniere 

II 59. 
- diabetica II 293. 
- leukamische II 204, 210. 
Retrograde Amnesie bei 

Eklampsie II 36. 
- - bei Epilepsie II 830. 
Retronasalkatarrh I 613. 
RetropharyngealabszeB I 

615. 
Retropulsion II 775. 
Revakzination bei Pocken 

I 92. 
Rheumatismus s. a. Ge­

lenkrheumatismus II 
110. 

- fibrosis (Jaccoud) II 
130. 

- Kniitchen II 113, 147. 
- der Muskeln II 146, 149. 
- nodosus II 117. 
- Pleuritis I 448, II 115. 
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Rheumatismus, Poncet-
scher II 127. 

- bei Ruhr I 125. 
- scarlatinosus I 68. 
- Schwiele II 147. 
Rhinitis acuta I 247. 
- anaphylactica I 249. 
- chronica hyperplastica 

I 250. 
- - atrophica 1250. 251. 
- atrophica foetida I 251, 

614. 
Rhomboideilahmung II 466. 
Rhonchi sibilantes I 274. 
- sonori I 274. 
Rickettsia Prowazeki I 42. 
- Quintana I 241. 
Riedelscher Lappen I 846. 
Riederzellen II 213. 
Riesenwuchs cler Glied-

maBen II 267. 
- einfacher II 269. 
- eunuchoider II 274. 
- infantiler II 269. 
Riesenzellen, Sternbergsche 

II 220. 
Rigor s. Muskelstarre. 
Rindenepilepsie II 675, 835. 
Ringelroteln I 81. 
Rippenfellentziindung s. a. 

Pleuritis I 438. 
- eitrige I 450. 
Risus sardonicus I 213. 
Riva-Rocci, Blutdruck-

messer I 566. 
Rivaltasche Probe I 807. 
Roborantien II 922. 
Rombergsches Phanomen 

II 441, 547. 
- - bei Tabes dorsalis 

II 559. 
Rose s. a. Erysipel I 95. 
Rosenbachsche Harnreak­

tion I 759, 813. 
Rosenkranz, rachitischer II 

359, 361. 
Roseola vaccinata I 91. 
- varicellosa I 92. 
Roseolen bei Fleckfieber 

I 44. 
- bei Paratyphus I 39. 
- bei Typhus abdominalis 

I 6, 22. 
Rosinsche Jodprobe I 813. 
Rossolimo-Phanomen II 

445, 547. 
Roteln I 79. 
Rotlauf I 95. 
Rotlichtbehandlung der 

Pocken I 90. 
Rotz I 221. 
Rotz- Bazillen I 222. 
- Geschwtir I 222. 
Rubeola scarlatinosa I 80. 
Rubeolae I 79. 
Ructus I 643. 

Sachverzeichnis. 

Riickenmark, AbszeB II 
532. 

- Blutungen ins II 516. 
- Drucklahmung II 522. 
- Entziindung des s. u. 

Myelitis II 531 if. 
- Gliom II 623. 
- Halbseitenlahmung II 

518, 634. 
- Kompression II 509. 

522. 
- metasyphilitisches II 

620. 
- Neubildungen II 620, 

623. 
- SchuBverletzungen II 

519. 
- Segmente und Reflexe 

II 510, 516. 
- - motorische II 511. 
- - sensible II 514. 
- sekundare Degenera-

tionen des II 525, 632. 
- Syphilis II 531, 620. 
- traumatische Lasion II 

516, 518, 628, 634. 
- Zirkulationsstiirungen 

II 516. 
Riickenmarkshaute, Ent­

ziindung der II 506. 
- Blutung in den II 510. 
- Neubildungen II 620, 

623. 
Riickenmarkskrankheiten, 

Segmentdiagnose II 510. 
- Jodipinfiillung bei II 

625. 
- nach plOtzl. Luftdruck­

erniedrigung II 519. 
- Systemerkrankungen 

II 510. 
Riickenmarkschwindsucht 

s. Tabes dorsalis II 
553ff. 

Riickenmarkstumoren II 
623. 

Riickenmuskellahmung II 
468. 

Riickensteifigkeit II 507, 
525, 529. 

Riickfallfieber I 49. 
- chronisches II 218. 
Ruhr I 122. 
- Amoben I 127. 
- Bazillen I 123. 
- Nachweis I 126, 129. 
- chronische I 125. 
- . katarrhalische I 124. 
- Leberabszesse bei Amo-

benruhr I 128. 
- Nephritis I 125. 
- Rheumatismus I 125. 
- ulzerose I 124. 
Rumpel-Leedesches Sym­

ptom I 70, II 230, 
352. 

Rumpfataxie, Gehirnlokali­
sation II 713. 

- bei multipler Sklerose 
II 547. 

- bei Vierhiigelerkrankung 
II 693, 743. 

- zerebellare II 744. 
Rumpfmuskulatur, Lah-

mung der II 468, 709. 
- Funktion und Inner-

vation der II 453. 
Ruptur der Aorta I 584. 
- des Osophagus I 627. 

Sabelbeine II 360, 361. 
Sabelscheidentrachea I 302. 
Sackniere II 97. 
Sahlische Desmoidkapsel-

probe I 632. 
- Glutoidprobe I 872. 
Salaamkrampfe II 485. 
Salbengesicht I 196, II 691. 
Salizyldyspnoe II 122. 
Salizylrausch II 122. 
Salmonella-Gruppe I 37. 
Salpetersaurevergiftung II 

894. 
Salvarsandermatitis II 899. 
Salvarsannephrose II 29. 
Salvarsanprovokation II 

620, 752, 756. 
Salzsaure im Magensaft, 

Nachweis I 631ff., 675. 
Salzsaurevergiftung II 894. 
Salzstoffwechselstorung, 

Storung bei Nieren­
kranken II 12. 

Sandmiicken II 238. 
Sanduhrmagen I 652, 656, 

662, 676. 
Sangerknotchen I 269. 
Sarkom des Darmes I 749. 
- des Gehirns II 736. 
- des Kehlkopfes I 270. 
- der Leber I 858. 
- der Lunge I 432. 
- Mediastinal- II 463. 
- der N erven II 505. 
- der Nieren II 72. 
- der Pleura I 462. 
- des Riickenmarks II 624_ 
Sarzinepilze I 629. 
Sattelnase, angeborene I 

251. 
Sauerstoffbader I 505. 
Sauglingsspasmophilie II 

840. 
Saurevergiftung II 894. 
Scarlatina s. Scharlach I 57. 
- miliaris I 64. 
- papulosa I 64. 
- variegata I 65. 
Schachtelton I 307, 318. 
Schadelbasistumoren 11744. 
Schadelperkussion bei Hirn-

abszeB II 726. 



Schadelperkussion bei Hirn­
tumor II 737, 745. 

Schadelpunktion bei Dura­
hamatom II 655. 

Schadeltrauma II 702. 
Schallwechsel, Biermer-

scher I 458. 
- Friedreichscher I 379. 
- Gel'hardtscher I 379. 
- Wintrichscher I 379. 
- perkussorischer I 379. 
- respiratorischer I 379. 
Scharbock s. Skorbut II 

348. 
Scharlach I 57. 
- Angina I 59, 61, 70. 
- Diphtherie I 62, 69. 
- Friesel I 65. 
- hamorrhagischer I 65, 

69. 
- Nephritis I 61, 65, 70, 

72, II 37. 
- Niere I 67. 
- Otitis media I 64. 
- Rekonvaleszentenserum 

I 71, 72. 
- Rezidive I 65. 
- Rbeumatismus I 68. 
- Sepsis I 62. 
- Serumtherapie I 71. 
- To~ne I 59. 
- typhOse Form I 69. 
- bei Wochnerinnen I 59. 
Scharlachzunge I 63. 
Scheinanamie II 161. 
Schettern I 446. 
- bei Tuberkulose I 377. 
Schicksche Reaktion I 113. 
Schienbeinschmerzen bei 

Fiinftagefieber I 241. 
- bei Skorbut II 350. 
Schierling, Vergiftung mit 

II 911. 
Schilddriisenerkrankung II 

239. 
- und Pseudochlorose II 

173. 
SchilddriisenvergroBerung 

bei Chagaskrankheit 
I 245. 

Schilddriisentherapie bei 
Fettsucht II 340. 

- bei Myxodem II 252. 
Schistosomiasis II 76. 
Schizotrypanum Cruzi I 

245. 
Schizozyten II 155. 
Schizogonie der Malaria­

parasiten I 140. 
Schlafenwindungen II 679. 
Schlaflosigkeit bei Arterio­

sklerose II 723. 
- bei Neurasthenie II 879, 

886. 
Schlafkrankheit (afrika-

nische) I 244. 

Sachverzeichnis. 

Schlafkrankheit (Encepha­
litis epidemical I 192. 

Schlafmittel, Vergiftung 
mit II 909. 

Schlafsucht bei Durhama­
tom II 654. 

- bei Encephalitis I 192, 
193. 

- bei Gehirnanamie II 700. 
- bei Gehirngeschwiilsten 

II 738. 
- bei afrikanischer Sch1af-

krankheit I 245. 
Schlaftick II 485. 
Schlaganfall II 704. 
Schlangengift II 913. 
Schlattersche Krankheit 

II 362. 
Schleifenbahn, sensible II 

395, 649. 
Schleimbildung, vermehrte 

des Magens I 646. 
Schleimpolypen im Kehl­

kopf I 269. 
Schlesinger Reagens I 816. 
Schlingbeschwerden bei 

Aortenaneurysma I 581. 
- bei Diphtherie I 103. 
- bei Laryngitis acuta I 

255. 
- bei Speiserohrenver-

engerung I 623. 
- bei Typhus I 16. 
Schlingkrampfe I 214. 
Schlinglahmung bei Bulbiir-

paralyse II 639. 
- bei Diphtherie I 108. 
- bei Landryscher Lah-

mung II 618. 
- bei Poliomyelitis I 187. 
- bei Ponsherden II 647. 
Schlingstorungen bei Bul-

biirparalyse II 639, 644. 
- bei Hysterie II 853. 
Schluckpneumonie I 329. 
Schlucksen II 486. 
- epidemisches I 197. 
- hysterisches II 487,854. 
Schlundkrampfe bei Toll­

wut I 219. 
Schlundmuskellahmung s. 

Schlinglahmung. 
Schmerzanfalle bei N eur­

algie II 406. 
- bei Tabes II 565. 
Schmerzempfindung II 388, 

391, 677. 
- Abstumpfung bei Tabes 

II 566. 
- bei Hysterie II 849. 
- Steigerung bei Tabes 

II 566. 
- bei Syringomyelie II 

630. 
- Verlangsamung II 391, 

497, 500, 566. 
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Schmerzen im Epiga-
strium I 653, II 343. 

- lanzinierende II 558, 
565. 

Schmerzkrisen bei Tabes 
dorsalis II 565. 

Schmerzpunkte bei N eur­
algien II 405, 413, 414, 
415, 422. 

Schmerzsinn, Storung des, 
bei Halbseitenlasion II 
636. 

- bei Syringomyelie II 
630. 

Schmerztick II 409, 411. 
Schmidtsche Kernprobe I 

872. 
- Sublimatprobe I 715. 
Schmidt-StraBburgersche 

Kost I 711. 
Schmierinfektion bei Tu­

berkulose I 361, 367. 
Schneeberger Lungenkrebs 

I 427. 
Schneiderkrampf II 490. 
Schnellende Hiifte II 486. 
Schnellender Puls bei 

Aorteninsuffizienz I 
484. 

Schnupfen I 247. 
- bei Grippe I 116. 
- Heuschnupfen I 249. 
- idiosynkratischer I 247. 
- beiJoddarreichungI247. 
- bei Masern I 73. 
- bei Rotz I 222. 
- symptomatischer I 247. 
Schnupfenfieber I 248. 
Schniirlebf'r I 839, 866. 
Schoenlein-Henohsche Pur-

pura II 225. 
Schrecklahmung II 430. 
Schrei, epileptischer II 

829. 
Schreibkrampf II 487. 
Schreiblahmung II 851, 853. 
Schreibzentrum II 688. 
Schreikrampf II 436. 
Schriftamnesie II 685. 
Schriftblindheit II 685. 
Schriftveranderung bei 

progressiver Paralyse 
II 760. 

Schrothsche Kur I 453. 
Schrumpfleber, sekundare 

I 499, 863. 
Schrumpfniere II 51ff. 
- amyloide II 53. 
- und Alkoholismus II 

52. 
- arteriosklerotische I 

572, II 52. 
- Bleiintoxikation II 52, 

317, 896. 
- einseitige II 52. 
- embolische II 52, 71. 
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Schrumpfniere, Formen II 
60. 

- genuine II 52. 
- bei Gicht II 317, 322. 
- und Herzinsuffizienz 

II 56. 
- hydronephrotische II 98. 
- kleine, weiBe II 53. 
- - rote II 53. 
- pyelitische II 53, 83. 
- sekundare II 52, 53, 54. 
- nach Scharlach I 67. 
- Stauungs- I 500, II 71. 
- nach Syphilis II 52. 
- vaskulare II 52, 53, 54, 

55. 
Schrumpfungstuberkulose 

I 366, 370, 378, 379. 
Schiittelfrost bei Erysipel 

I 97. 
- bei Fleckfieber I 43. 
- bei Pneumonie I 337. 
- bei Pocken I 83. 
- bei Sepsis I 201, 210. 
- bei Typhus I 6. 
Schiittelkrampfe II 434. 
Schiittellahmung II 773. 
Schiittler II 435. 
Schuhform des Herzens I 

487. 
Schiiffnertiipfelung I 151. 
Schulterblatter, lose ab­

stehende II 608. 
-- bei Serratuslahmung II 

467. 
Schultermuskeln, Atrophie 

II 118, 603, 607. 
- Funktion und Inner­

vation II 454. 
Schultermuskelkrampfe II 

485. 
Schultermuskellahmung II 

466. 
Schultern, lose II 608. 
Schulterrheumatismus II 

148. 
Schultzesches Komma II 

633. 
Schutzimpfung bei Cholera 

I 138. 
- bei Diphtherie I 114. 
- bei Fleckfieber I 49. 
- bei Lyssa I 220. 
- negative Phase I 37. 
- bei Pest I 169. 
-- bei Pocken I 91. 
- bei Ruhr I 127. 
- bei Typhus I 36. 
Schwammchen I 594. 
Schwamme, giftige II 912. 
Schwangerschaftsanamie II 

174, 177, 183. 
Schwangerschaftsnephrose 

II 35. 
- und Eklampsie II 36. 
- Sehstorungen bei II 36. 

Sachverzeichnis. 

Schwarten, pleuritische I 
441. 

Schwarzwasserfieber I 159. 
Schwefelkohlenstoffver­

giftung II 904. 
Schwefelsaurevergiftung 

II 894. 
Schwefelwasserstoffver-

giftung II 903. 
Schweinefinne I 774. 
Schweinepestbazillus I 37. 
SchweiBbildung, Behand-

lung I 402. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus II 112, 117. 
- bei Hysterie II 859. 
- hei Lymphogranulo-

matose II 219. 
- hei M. Basedowi II 244. 
- hei Rachitis II 358. 
- bei Tuberkulose I 368. 
SchweiBsekretion, abnorm 

vermehrte II 715, 814. 
- - - einseitige II 802. 
- - - hei epidem. Kin-

derlahmung I 184, 189. 
- - - bei Polymyositis 

II 152. 
- - - bei Polyarthritis 

II 112, 117. 
- - - bei Trichinosis I 

230. 
- AufhOren der II 814. 
- bei Tetanus I 214. 
SchwerhOrigkeit II 771. 
- nach Scharlach I 64. 
- bei Typhus I 16. 
- nach uramischem Anfall 

II 18. 
Schwermetallvergiftung II 

896. 
Schwindel bei Anamie 

II 163, 177. 
- bei Apoplexie 707. 
- bei Augenmuskellah-

mung II 457. 
- bei HirnabszeB II 726. 
- bei Hirndruck II 738. 
- hei Menierescher II 771. 
- bei Schrumpfniere II 57. 
- bei multipler Sklerose 

II 549. 
- zerebellarer II 694, 744. 
Schwindsucht s. a. Tuber­

kulose I 358 ff. 
- galoppierende I 370, 

382. 
Schwirren, diastolisches, hei 

Aortenaneurysma I 578. 
- - bei Aorteninsuffi­

zienz I 483. 
- - bei Mitralstenose I 

478. 
- prasystolisches I 480. 
- systolisches, bei Pulmo-

nalstenose I 492. 

Schwirren, systolisches, bei 
Mitralinsuffizienz I 476. 

Scirrhus des Magens I 673. 
- des Oesophagus I 626. 
Sclerodermie en plaques II 

811. 
Sclerose en plaques II 54,4. 
Scodascher Schall I 445. 
Scoliosis ischiadica II 418. 
- rachitica II 360, 362. 
Secale cornutum, Vergif-

tung mit II 913. 
Seelenblindheit II 678, 685. 
Seelentastlahmung II 394. 
Seelentaubheit II 679, 684. 
Seeskorhut II 349. 
Segmentdiagnose II 510, 

626. 
Segmente, motorische II 

511. 
- sensible II 512. 
Sehnenhiipfen I 19. 
- bei Uramie II 21. 
Sehnenreflexe II 432, 441, 

443, 537, 541, 54,7, 616, 
618, 629, 710, 761. 

- Fehlen bei Diphtherie 
1108. 

- - hei Friedreichscher 
Krankheit II 583. 

- - bei epidemischer 
Kinderlahillung I 186. 

- - hei pernizioser An­
amie II 180. 

- - bei progressiver Mus­
kelatrophie II 597, 600. 

- - bei Tabes II 559, 563. 
- Steigerung hei amyo-

trophischer Lateralskle­
rose II 590. 

- - bei spastischer Spi­
nalparalyse II 610. 

- - bei Tetanus I 214. 
- - bei Tuberkulose I 

385. 
Sehnenscheidenentziin­

dung, polyneuritische II 
113. 

Sehstorungen bei Hirn­
druck II 739. 

- bei Meningitis epidemica 
I 177. 

- bei Nierenerkrankung II 
36, 47, 54. 

- bei Tumor cerebri II 
743. 

Seitenstechen I 442. 
- bei Lungenentziindung 

I 337, 338, 343. 
Seitenstrangerkrankung II 

535. 
- hei primarer Sklerose II 

610. 
Seitenstrangsymptome bei 

perniziOser Anamie II 
180. 



Sekretorische Storungen bei 
Chlorose II 170. 

- bei Hysterie II 859. 
- idiopathische II 814. 
Sekundenherztod I 520, 526, 

531. 
SenkungsabszeB I 727. 
Senkungsgeschwindigkeit 

der roten Blutzellen bel 
Tuberkulose I 391. 

Sensibilitat, elektrokutane 
II 391. 

- elektromuskulare II 391. 
- Priifung der II 391. 
Sensibilitatsstorungen I 

178, II 386. 
- bei Anamie II 180. 
- bei Beriberi II 371. 
- bei Gehirnblutung II 

711. 
- bei Halbseitenlahmung 

II 635. 
- bei Hysterie II 849. 
- bei Lepra I 173. 
- bei Myelitis II 535, 

541. 
- bei Rindenlasion II 676. 
- b. Syringomyelie II 629. 
- bei Tabes dors. IT 559, 

566. 
Sensible Leitungsbahnen II 

394:. 
- Nerven, Segmentanord­

nung II 512. 
- Reizerscheinungenl184, 

II 385, 529, 535, 558, 
627, 690. 

Sepsis I 198. 
- agranulocytotica I 203, 

607, IT 200, 214. 
- chronische I 208. 
- Coli- I 206. 
- Gonokokken- I 199, 207. 
- kologene I 722. 
- kryptogenetische I 198. 
-- lentissima I 208. 
- der Neugeborenen I 207. 
- Pneumokokken- I 206. 
- puerperale I 207. 
- Pyozyaneus- I 207. 
- Staphylokokken- I 205. 
- Streptokokken- I 204. 
Septisch-pyamische Er-

krankungen I 199. 
Septumdefekt I 492. 
Seropneumothorax I 456. 
Serotest II 189. 
Serratuslahmung II 467. 
Serumdiagnose bei Abdomi-

naltyphus I 28. 
- bei Echinokokkus I 435. 
- bei Fleckfieber I 48. 
- von Gruber-Widal I 28. 
Serumexantheme I 69, 78, 

112. 
Serumkrankheit I 112. 

Sachverzeichnis. 

Serumprophylaxe bei Ma­
sern I 79. 

Sexualerkrankungen und 
Hysterie II 861. 

Shaking palsy II 773. 
Shiga-Kruse-Bazillus I 122. 
Sichelzellenanattlie II 194. 
Siderosis pulmonum I 425. 
Siebentagefieber I 239. 
Sigmoiditis I 716, 720. 
- ulcerosa I 722. 
SHbenstolpern bei pro-

gressiv. Paralyse IT 760. 
Simmondssche KrankheitIT 

272. 
Simulation II 890. 
Singultus I 758, 795, II 

163, 486. 
- bei Aniimie II 163. 
- epidemicus I 194, 196. 
- hysterischer II 487,854. 
- bei LeberabszessenI 853. 
- bei Uramie II 19. 
Sinusarhythmie I 539. 
Sinusthrombose II 668, 729. 
Sippy-Kur I 666. 
Skandierende Sprache II 

548. 
- bei hereditarer juveniler 

Ataxie II 583. 
Sklerodermie II 131, 810. 
Sklerose der Arterien s. Ar-

teriosklerose I 362. 
- der Bauchaorta I 568. 
- der Beinarterien I 568. 
- der Brustaorta I 568, 

676. 
- der GefaBe I 562. 
- des Gehime II 733. 
- der Koronararterien I 

518, 567. 
- - und Alkoholismus I 

518. 
- - und Syphilis I 518. 
- multiple II 544, 746. 
- tuberose II 733. 
Skoliose, bei Ischias II 

418. 
- rachitische II 360, 362. 
Skorbut II 347, 348. 
- der Kinder (Barlow) II 

354. 
Skrotalreflex II 443. 
Smegmabazillen II 95. 
Sodbrennen I 643, 656, 699. 
Solaninvergiftung II 912. 
SommerdiarrhOe I 711. 
Somnambulismus, hysteri-

scher II 859. 
Soor I 694, 622. 
Spannungspneumothorax I 

459. 
Spasmophilie I 267, II 256, 

361. 
Spasmophile Diathese 1267, 

II 266, 840. 
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Spasmus glottidis I 267. 
- - bei Rachitis II 361. 
- nictitans II 482. 
- nutans s. rotatorius II 

361, 485. 
Spastische Erscheinungen 

bei Halbseitenlasion II 
635. 

-- - bei Lateralsklerose II 
590. 

- Pseudoparalyse II 611. 
Spastisch-ataktischer Gang 

II 547. 
- -paretischer Gang II 

547. 
- - bei spastischer Spi­

nalparalyse II 611. 
- - bei spastischer Spi­

nallahmung II 611. 
- - bei multipler Skle­

rose II 547. 
- - syphilitischer Menin­

gomyelitis II 621. 
- - bei amyotrophischer 

Lateralsklerose II 591. 
Spatapoplexie, traumati-

sche II 702. 
Spateunuchoidismus II 277. 
Spatkastraten II 274. 
Spatparkinsonismus I 196. 
Spatrachitis II 356, 361. 
Spatschmerz I 654, 736. 
Spattetanus I 212. 
Speckleber I 387, 860. 
Speckniere II 64. 
SpeichelfluB, reflektorischer 

1689. 
Speichelsekretion, vermehr­

te I 196, II 641. 
- bei Diabetes insipidus 

II 314. 
- bei Enzephalitis I 196. 
- bei Fazialislahmung II 

462. 
- bei Lyssa I 219. 
Speiserohrenerkrankung.en 

s. u. Osophagus I 616ff. 
Sphinkterkrampf bei Cysti­

tis II 103. 
Spinalapoplexie II 517. 
Spinallahmung,atrophische, 

der Erwachsenen II 616. 
- akute, der Kinder I 183. 
- chronische, subakute II 

616. 
- Brown-Sequardsche II 

634. 
Spinalmeningitis II 507. 
Spinalparalyse, akute, auf­

steigende II 617. 
- hereditar-familiare II 

613. 
- bei Lathyrusvergiftung 

und Pellagra II 614. 
- spastische II 610. 
- syphilitische II 621. 
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Spinalwurzeln, Durch­
schneidung der II 735. 

Spiralen im Auswurf I 280, 
289, 339. 

- bei Bronchialasthma I 
308. 

- bei Pneumonie I 339. 
Spirillen und fusiforme Ba­

zillen I 597, 608. 
Spirochaeta Duttoni I 50. 
- icterohaemorrhagica I 

232. 
- Obermeieri I 49, 50. 
- Novyi I 50. 
Spirochaten bei Angina 

Plaut-Vincenti I 607. 
- bei Gelbfieber I 241. 
- bei multipler Sklerose II 

545. 
- bei Pappatacifieber I 

238. 
- bei progr. Paralyse II 

758, 764. 
- bei Riickfallfieber I 49, 

50. 
- bei Tabes dorsalis II 554. 
Spitzenkatarrh I 277. 
- bei Tuberkulose I 378. 
Spitzenstol3, hebender I 

476, II 56. 
- stark verlagerter I 482. 
- Verstarkung bei Nieren-

leiden II 24, 47, 56. 
Spitzpocken I 92. 
Splanchnomikrie II 272. 
Splenomegalie II 223. 
- (Gaucher) II 224. 
- tropische I 244. 
Spondylitis II 136, 522. 
- chronisch-ankylosieren-

de II 136. 
- typhosa I 23. 
Spondylarthritis ankylo­

poetica II 136. 
Spondylarthrosis deformans 

. II 137, 139. 
Spondylose rhizomeIique II 

136. 
Spondylosis .deformans II 

137, 139. 
Spontanfrakturen bei mul-

tiplen Myelomen II 223. 
-- bei Ostitis II 142. 
- bei Tabes dors. II 573. 
Spontangan"aran I 586. 
Sprache, anginose I 604, 

606. 
- kloJ3ige I 611. 
- nasale II 639. 
SprachsWrungen II 547, 

583, 639, 779. 
Sprachverstandnis, SWrung 

II 679, 684, 738. 
Sprachzentrum, motori­

sches II 680-682, 687. 
- sensorisches II 680,687. 

Sachverzeichnis. 

Springwiirmer I 783. 
Spru I 594, II 379. 
Spulwiirmer I 780. 
Sputum, blutiges s. hiimor-

rhagisches I 372, 373. 
- braunrotliches I 373. 
- Bronchlalgerinnsel fiih-

rendes I 289, 339. 
- bei Bronchitis foetida I 

285. 
- Cholesterintafeln im I 

418. 
- coctum I 274. 
- crudum I 274. 
- Dittrichsche Pfropfe im 

I 286, 299. 
- Echinokokkenblasen im 

I 434. 
- eitriges I 274, 340, 373. 
- elastische Fasern im I 

374, 417, 421. 
- eosinophile Zellen im I 

308. 
- faulig - stinkendes I 421. 
- Fettkornchenkugeln im 

1429. 
- Fettsaurenadeln im I 

286, II 418, 421. 
- fibringerinnselhaltiges I 

289. 
- geballtes I 372, 379. 
- geschichtetes I 285, 

421. 
- griinliches I 339, 421. 
- Hamatoidinkristalle im 

I 339, 418. 
- hiimorrhagisches I 372, 

373, 414, 435. 
- bei Herzfehler I 412. 
- himbeergeleeartiges I 

300. 429. 
- Leptothrixfaden im I 

286. 
- bei Lungenentziindung 

I 339 . 
- miinzenformiges I 372, 

379. 
- ockergelbes I 435, 863. 
- olivengriines I 429. 
- pflaumenbriihartiges I 

339. 
- pneumonisches I 334, 

339. 
- rostbraunes I 339. 
- schleimiges I 274. 
- schmierig-braunes 1339. 
- schokoladenfarbenes I 

373. 
- seros - schleimig - eitri­

ges I 274. 
- spiralenhaltiges I 308, 

339. 
- bei Tuberkulose I 371. 
- ziegelrotes I 339. 
Stabchenperkussion I 458. 
Stabkranzfasern II 680. 

Stammzellenleukamie II 
213. 

Staphylokokken I 198, 205. 
Staphylokokkensepsis I 205. 
Star, grauer, bei Zucker-

kranken II 293. 
Starre, kataleptische II 437. 
- mimische II 437, 773. 
- tetanische II 437. 
Starrkrampf I 2Il. 
- hysterischer II 855. 
Status epilepticus II 753. 

832, 840. 
- lymphaticus II 274. 
- paralyticus II 763. 
- subfebrilis I 383. 
- thymico-Iymphaticus 

II 274. 
- thymicus II 274. 
- typhosus I 45, II 227. 
Staubinhalationskrankhei­

ten I 424. 
- und Bronchitis I 272, 

426. 
- und Lungenkrebs I 427. 
Stauchungsschmerz der 

Wirbel II 525, 529. 
Stauungsbronchitis I 282. 
Stauungsdilatation des Her­

zens I 474, 528. 
Stauungserbrechen I 762. 
Stauungserscheinungen bei 

Herzkranken I 498. 
Stauungsharn I 500, II 62. 

516. 
Stauungsikterus I 8Il, 844. 
Stauungskatarrh der Bron­

chien I 279. 
- des Magens I 642. 
Stauungsleber I 320, 499. 

863. 
Stauungslunge I 282, 411. 
Stauungsmeteorismus I 

756. 
Stauungsmilz I 320, 499. 
Stauungsmilztumor I 828. 

858. 
Stauungsniere I 499, II 71. 
Stauungsiidem der Lunge 

I 325. 
- bei Schrumpfniere II 

57. 
Stauungspapille bei Him­

abszel3 II 727, 728. 
- bei Hirndruck II 739, 

746. 
- bei Kleinhirntumor II 

743. 
- bei eitriger Meningitis II 

658. 
Stauungsschrumpfleber I 

863. 
Stauungsschrumpfniere I 

500, II 71. 
Stauungszirrhose I 499, 557. 
SteatorrhOe I 872, 876, 879. 



Stechapfelvergiftung II 911, 
912. 

Stegomyia fasciata I 239, 
242. 

Steifigkeit des Nackens II 
507. 

- des Riickens II 507. 
- der Wirbelsaule bei 

Spondylitis II 135. 
- und Verkiirzung der 

Muskeln bei Paralysis 
agitans II 775. 

Steinbildung im Pankreas I 
877. 

- in den Gallenwegen I 
838. 

- in der Niere II 87. 
Steineinklemmung (Nieren­

stein) II 89. 
Steinhauerlunge I 425. 
Stellwagsches Symptom II 

242. 
Stenokardie s. a. Angina 

pr.ctoris I 523. 
Stenokardische Anfalle I 

496, 523, 525, 532, II 
414. 

Stenose der Aorta I 487, 
504. 

- - - angeborene I 492. 
- der Bronchien I 302. 
- des Darmes I 746, 7;)2. 
- der Mitralis I 477, 504. 
- des Osophagus I 622. 
- der Pulmonalis I 490. 
- - - angeborene I 490. 
- des Rektums I 742. 
- der Trachea I 302. 
- der Trikuspidalis I 490. 
Stenosis intestini 1·756. 
Stenosegerausche der Arte-

rien bei Aorteninsuffi­
zienz I 486. 

Steppergang II 477. 
Sterkobilin I 814, 830. 
Stereoanasthesie II 394. 
Stereognostischer Sinn II 

393, 676. 
- - Storung des, bei Rin­

denlasion II 676. 
Sterilisierung bei schwerem 

Alkoholismus II 908. 
- bei erblicher Epilepsie 

II 836, 837. 
- bei Huntingtonscher 

Chorea II 791. 
Sterkobilin I 814, 830, II 

192. 
Sternbergsche Riesenzellen 

II 220. 
Sternocleidomastoideuslah­

mung II 466. 
Sternutatio convulsiva IT 

487. 
Sternumpunktion I 155, 

244. 

Sachverzeichnis. 

Stertoroses Atmen bei Apo­
plexie II 705. 

Stichreaktion auf Tuber-
kulose I 391. 

Stichreflex II 441. 
Stickhusten I 291. 
Stierhornform des Magens 

I 636. 
Stigmata, hysterische II 

848. 
Stillsche Krankheit IT 127. 
Stimmbandlahmung I 105, 

255, 266. 
- bei Aortenaneurysma I 

581. 
- bei Bronchialkarzinom 

I 431. 
- bei Diphtherie I 108. 
- hysterische II 852. 
- bei Oesophaguskrebs I 

627. 
Stimmfremitus I 342. 
Stimmritzenkrampf I 267, 

II 361. 
Stirnhirn, Atrophie bei pro­

gress. Paralyse II 
677, 764. 

StirnhOhlenkatarrh I 248. 
Stockschnupfen I 250. 
Stoffwechselkrankheiten II 

280ff. 
Stomakake I 591. 
Stomachika I 640, 649, II 

923. 
Stomatitis aphthosa I 593. 
- catarrhalis I 589. 
- chronische I 590. 
- gangraenosa I 597. 
- bei Infektionskrank-

heiten I 589. 
- bei Leukamie IT 212. 
- maeulo-fibrinosa I 593. 
- mercurialis I 589, 591, 

II 896. 
- Plaut-Vincenti I 591. 
- bei Polymyositis II 152. 
- bei Scharlach I 62, 63. 
- und Soor I 595. 
- skorbutische II 352. 
- ulcerosa I 591. 
Stottern, hysterisches II 

852. 
Strabismus II 243,457,458. 
- convergens, divergens II 

457. 
Strahlenpilz I 435. 
Strangdegeneration, spina­

le, bei Myelitis II 540. 
Strangsymptome bei Myeli­

tis II 540. 
Strangulatio interna I 754. 
Strangulationsileus I 753, 

758, 760, 762. 
- oder Okklusionsileus? I 

762. 
StrauBsche Reaktion I 223. 
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Streckkrampfe der Beine 
bei Myelitis II 535. 

Streifenpneumonie I 332. 
Streptococcus haemolyticus 

I 204. 
- mucosus I 334. 
- putridus I 207. 
- pyogenes I 95, 204, 450. 
- bei Erysipel I 95, 98. 
- viridans I 199, 205. 
Streptokokkensepsis I 204, 

II 213. 
Streptokokkenserum 1210. 
Streptothrix actinomyces I 

436. 
Striare (amyostatische) Er­

krankungen II 428, 592, 
691, 773. 

Striatumsyndrom II 691. 
Strichreflex II 441. 
Stridor, exspiratorischer I 

306. 
- inspiratorischer I 302. 
- laryngis I 256, 260. 
Stridorose Atmung I 463. 
Strong-Bazillen I 123. 
Struma II 267. 
Struma bei M. Basedawi II 

240, 241. 
Striimpellsche Krankheit 

(erbliche, familiare spa­
stische Spinal paralyse) 
II 613. 

Striimpellsches Tibialispha­
nomen II 437,526,591, 
610, 635. 

Striimpell-Mari'ilScheKrank­
heit II 135. 

Strychninvergiftung oder 
Tetanus I 216, II 911. 

Stuhlverstopfung, habituel­
Ie I 645, 697, 76r;. 

Stummheit, hysterische II 
852. 

Subaquales Darmbad II 93. 
Subduraler AbszeB II 728. 
Subleukamische, chronische 

Lymphadenose II 210. 
Sublimatniere II 29, 896. 
Sublimatprobe von Schmidt 

I 715. 
Sublimatvergiftung II 896. 
Subphrenischer AbszeB I 

653, 659, 731, 791, 797. 
Substantia granulo-filamen-

tosa II 156. 
Subsultus tendinum I 19. 
SuccussioHippocratis I 458. 
Sucht, fallende s. Epilepsie 

II 826. 
Suggestibilitat Hysterischer 

II 843, 857. 
Suggestion II 857, 870. 
Sulfonalvergiftung II 343, 

909. 
Sulfosalizylsaureprobe II 6. 
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Summation der Reize II 
391, 392, 442. 

Sumpffieber s. Malaria I 
139. 

Superaziditat des Magen­
saftes I 632, 694. 

- bei Anamie II 163. 
- bei Magengeschwtir I 

655. 
Supersekretion von Magen-

saft I 644, 655, 694. 
- intermittierende I 698. 
- nervose I 696. 
- symptomatische I 697. 
- bei Tabes dors. II 570. 
Suppurationsfieber bei Pok­

ken I 85, 86. 
Suprarenal - genitales Syn­

drom II 265. 
Surra I 246. 
Symmetrische Gangran II 

807. 
Sympathikotonie II 799. 
Sympathikuslahmung II 

799, 801. 
- bei Aortenaneurysma I 

581. 
Sympathikuslasionen II 

808. 
Sympathikusreizung II 799. 
Sympathikussymptome I 

I 581, II 474, 776. 
Symptomenkomplex, amyo­

statischer I 195, II 428, 
592, 691. 

- dystonischer II. 691. 
- endokrin-pluriglandu-

larer II 265. 
- extrapyramidaler II 428, 

592, 691, 773. 
- Hornerscher II 631, 801. 
- striiirer I 195, II. 428, 

592, 773. 
Synechia pericardii. I 556. 
.8yukope . II 699 .. - -
.synovitis chronica II -127. 
- hyperplastica II 127. 
- multiplex (rheumatica) 

II 112. 
- scarlatinosa I 68. 
- serosa II 113, 127. 
- sicca II 138. 
Syphilis und Anamie II 

174. 
- und Aortensklerose I 

574. 
- del' Aorta I 574. 
- und Arterienverkalkung 

I 471, 563. 
- und Chlorose II 173. 
- und Diabetes II 284, 

312. 
- Epilepsie II 827. 
---,. Friihformen II 752. 
- des Gehirns II 750. 
- der Gelenke II 125. 

Sachverzeichnis. 

Syphilis und Hamoglobin­
urie II 236. 

- und Herzkrankheiten 
I 471. 

- des Kehlkopfs I 262. 
- der Leber I 854. 
- der Lunge I 432. 
- des Magens I 684. 
- des Mastdarms I 742. 
- der Meningen II 751. 
- del' Nase I 251. 
- Nephrose II 35. 
- des N ervensvstems II 

750, 754. • 
- Neurorezidiv der II 620, 

752. 
- des Oesophagus I 622. 
- des Pankreas I 876, II 

299. 
- des Rektums I 742. 
- des Rtickenmarks II 531, 

620. 
- Salvarsanprovokation 

II 620, 752. 
- und Schrumpfniere II 

52. 
- und Tabes dorsalis II 

553, 558, 572. 
- der Trachea I 302, 

433. 
Syphilome des Gehirns II 

736, 751. 
- der Leber I 854. 
Syringomyelie I 264, II 

627. 
Systemerkrankung II 510. 
- des lymphadenoiden Ge­

webes. II 221. 
Bystemerkrankung, kom­

biniertebei hered. A taxie 
. II. 585. 

.- - spastischer Spinal­
para!Ylle II 610. 

- kombinierte bei Tabes 
. dorsalis II 555 . 

Systolische Einziehung der 
Herzgegend I 556. 

Systolisches Gerausch tiber 
dem Sternum (Aorta) 
1488. 

-.- - bei Isthmusstenose 
1493. 

- - tiber der Pulmonalis 
I 492. 

- - tiber der Valvula 
tricuspidalis I 490. 

- Schwirren an der Herz­
spitze I 476. 

- - tiber dem Sternum 
I 492. 

Tabakvergiftung s. Nikotin· 
vergiftung II 911. 

Tabes dorsal spasmodique 
II 610. 

- dorsalis II 553. 

Tabes und Hemiplegie II 
575. 

- mesaraica I 741, 804. 
- motorische II 610. 
- und progressive Para-

lyse II 574. 
- rudimentare II 576. 
- und Syphilis II 553, 

558, 572, 754. 
- traumatische II 555. 
Tabische Krisen II 570. 
- Symptome bei Aorten-

syphilis I 576. 
- Symptome bei Paralyse 

II 764. 
Taboparalyse II 578, 764. 
- und Neurolues II 754. 
Taches bleuatres I 23. 
Tachykardie I 496, 544. 
- bei Akromegalie II 268. 
- paroxysmale I 520, 545. 
- bei M. Basedowi II 241. 
- bei Scharlach I 68. 
Taenia cucumerina I 776. 
- echinococcus I 859. 
- mediocanellata I 775. 
- nana I 776. 
- saginata I 773. 
- solium I 773. 
Talalgie II 422. 
Talmas Operation I 835. 
Tamponade des Herzbeutels 

I 561. 
Tarsalgie II 422. 
Tastlahmung II 677. 
Tastsinn II 393, 397. 
Taubheit s. a. Nervus acu-

sticus und Acusticus. 
- hysterische II 849. 
-. bef Parotitis I 600. 
- uramische II 18. 
-Taubsein der Fingerspitzen 

bei Tabes dors.II 559. 
Taubstutnmheit bei Kreti­

ilismus II 253. 
- bei Meningitis epidemica 

1178. 
- bei Scharlach I 64. 
Taumelnder Gang s. Ataxie. 
Teerartiges Erbrechen I 

657. 
Teersttihle bei Typhus I 13. 
Teichmannsche Hamin­

kristalle I 636. 
Telegraphistenkrampf II 

490. 
Temperaturempfindung. 

perverse II 387, 649. 
Temperatursenkung bei 

Brustmarkverletzung 
II 520. 

- bei Fleckfieber I 45. 
- bei Typhus I 9. 
Temperatursinn II 387. 
- bei Syringomyelie II 

630. 



Temperatursteigerung bei 
Halsmarkverletzung II 
520. 

- bei Sklerodermie II 8U. 
- bei Uramie II 20. 
Temporalwindungen II 679. 
Tenazitat des Pockenerre-

gers I 83. 
- des Scharlachkonta­

giums I 58. 
Tenesmus bei Dickdarm­

Rektumkatarrh I 713. 
- bei Mastdarmkrebs I 

745. 
- bei Ruhr I 124. 
Teratom des Gehirns II 

737. 
Terpentinpfeife I 283. 
Tertianfieber I 143. 
Tetanie I 267, II 204. 
- idiopathische II 255. 
- bei Magenulkus I 662. 
- bei Rachitis II 256. 
- symptomatische II 255. 
Tetanolysin I 212. 
Tetanospasmin I 212. 
Tetanus I 2U. 
- Antitoxin I 217. 
- Bazillen I 211. 
- chronischer I 215. 
- hydrophobicus I 215. 
- und Hysterie I 216, 

855. 
- lokaler I 215. 
- und Lyssa I 216. 
- bei Myotonia congenita 

II 815. 
- neonatorum I 212. 
-;- puerperalis I 212. 
- Serum I 216. 
-und Strychninvergif-

tung I .216. 
Thalamus·opticus II 691. 
Thalamussyndrom II 691. 
Thalliumvergiftung II 898. 
Thermii.sthesie II 386. 
Thomsensche Krankheit II 

815. 
Thomsens Methode der 

Blutplattchenzahlung 
II 229. 

Thorakoplastik I 403. 
Thorax, faBfOrmiger I 318. 
- paralytischer I 376. 
- phthisischer I 376. 
Thormalensche Probe I 

859. 
Thrombasthenie, heredit., 

hiimorrhagische II 231. 
Thromben, marantische I 

587, 869. 
- septische 1 587. 
Thrombenbildung bei Chlo­

rose II 172. 
Thrombangiitis obliterans 

I 586. 

Sachverzeichnis. 

Thrombopathien, erbliche 
II 231. 

Thrombophlebitis I 587, 
750. 

- nach Angina I 608. 
- infektiose I 414. 
- bei Sepsis I 201, 207. 
- der Sinus II 668. 
Thrombopenie II 225, 228. 
- essentielle II 225. 
- symptomatische II 225, 

229. 
Thrombose der Basilar­

arterien II 649. 
- der Gehirnarterien II 

719. 
- der Hirnsinus I 206, 

II 668. 
- marantische 1587, 869, 

II 668. 
- der Pfortader I 869. 
- phlebitische I 587. 
- der Venen bei Typhus 

I 22. 
- der Uterinvenen I 207. 
Thromboseneigung bei Po­

lyzythiimie II 198. 
Thrombosezeit des Biutes 

II 230. 
Thrombozyten II 159. 
Thymusdriise II 273. 
Thymushyperplasie II 262, 

274. 
Thymus persistens II 274. 
- Tod II 274. 
Thyreoaplasie II 252. 
Thyreohypoplasie II 252. 
Thyreotoxikose I 549, II 

240, 246, 800, 
Thyroxin II 240.. . 
Tibialislahmung II 478. 
Tibialisphanomen IJ 437, 

526, 591, 610, 635, 714. 
Tic (Tick) II ~5. 
- convulsif II 411, 792. 
- douloureux II 411. 
- facialis II 464, 481. 
- rotatoire II 484 .. 
- de sommeil II 485. 
Tickkrankheit II 792. 
Tiefdruck I 574. 
Tiefenreflexe II 443. 
Tiefensensibilitat II 389, 

399. 
Tigerherz I 534, II 176. 
Tollkirsche, Vergiftung mit 

II 911, 912. 
Tollwut s. a. Lyssa I 218. 
- Schutzimpfung I 220. 
TonsillarabszeB I 603, 606, 

610. 
- bei Scharlach I 62. 
Tonsillen, Hypertrophie I 

611. 
Tonsillitis, chronische I 608, 

611. 
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Tonsillitis, eitrige parenchy-
matose I 603. 

- lacunaris I 605. 
- parenchymatosa I 606. 
Tonsillotyphus I 16. 
Tophi arthritici II 321. 
Topische Diagnose am 

Riickenmark II 510. 
Torpor recti I 767. 
Torsionsdystonie II 483, 

780, 783. 
Torsiusneurose II 783. 
Torticollis rheum. II 148. 
Toxin-Antitoxin I 114. 
Toxineinheit I Ill. 
Toxische Lahmungen II 

429,478. 
Trachea, Krankheiten der 

1271. 
Trachealstenosen I 302. 
Trachealsyphilis I 302, 

433. 
Trachealton I 446. 
Tracheitis I 271. 
- bei Grippe I 120, 272. 
Tracheo-Bronchitis acuta I 

271. 
Tracheotomie bei Kehlkopf­

stenose I 112. 
Tractus anterolateralis II 

633. 
- rubrospinalis II 428. 
- tectospinalis II 428. 
- vestibulospinalis II 428. 
Traktionsdivertikel I 620. 
Tranendriisenschwellung, 

chronische II 214. 
Tranengas II 904. 
Tranensekretion, Abnahme 

der II 463. 
:fransfusionshamoglobin­

urie II 236. 
Transsudate s.· a. Aszites 

I 805. . . 
- Differentialdiagnose zu 

Pleuraexsudat I 452, 
806, 833. 

Transversusparese I 267. 
Trapeziuslahmung II 466. 
Traubes Doppelton I 486. 
- Raum I 446. 
- Uramie, Theorie II 17. 
Trauma u. Hysterie II 887. 
- und multiple Sklerose 

II 545. 
Tremor II 434. 
- alcoholicus II 434. 
- bei M. Basedowi II 243. 
- essentialis II 435. 
- erblicher II 435. 
- mercurialis II 435. 
- oszillatorischer II 434, 

548. 
- bei Paralysis agitans II 

774. 
- seniIis II 434. 
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Treitzsche Hernie I 754. 
Treponema pertenue I 242. 
Trichinosis I 228. 
- und Polymyositis 1232, 

II 152. 
Trichocephalus trichiurus 

(dispar) I 787. 
Trigeminusanasthesie II 

400. 
Trigeminuskrampfe II 480. 
Trigeminuslahmung, moto· 

rische II 460. 
Trigeminusneuralgie II 293, 

409. 
Trikuspidalinsuffizienz I 

489. 
Trikuspidalstenose I 490. 
Trinkerpneumonie I 335, 

346, 350, 355. 
Trionalverciftung II 343. 
Tripper, gichtischer II 321. 
Tri pperfaden im Harn bei 

Cystitis II 104. 
Tripperrheumatismus I 207, 

II 125. 
Trismus I 177, 213, 821, II 

437, 480, 666. 
Trizepsatrophie II 590. 
Trizepslahmung II 470. 
Trochlearislahmung II 458. 
Trockentag II 25. 
- bei Pyelitis II 86. 
Trommelschlagelfinger bei 

Bronchiektasie I 300. 
- bei Bronchitis fotida I 

287. 
- bei Lungenschrumpfung 

1380. 
- bei Mediastinaltumor I 

463. 
- bei Pulmonalstenose I 

491. 
Trommersche Probe II 286, 

342. 
Tropenfieber I 146. 
Tropenkoller I 150. 
Tropenkrankheiten I 236ff. 
Tropfenherz I 537, 538. 
Tropfcheninfektion bei 

Grippe I 115. 
- bei Pest I 164. 
- bei Poliomyelitis acuta 

I 184. 
- bei Tuberkulose I 360. 
Tropische Splenomegalie I 

244. 
Trophische Storungen II 

399, 804. 
- bei Neuralgien II 405, 

410, 415. 
- bei Syringomyelie II 

630. 
- bei Tabes dors. II 

572. 
Trousseausches Phanomen 

II 258. 

Sachverzeichnis. 

Trousseausche Flecken II 
667. 

- Streifen II 664. 
Trunksucht II 908. 
- der Eltern und EpiIepsie 

II 826. 
Trypanosen I 244. 
Trypanosoma gambiense I 

244. 
- rhodesiense I 244. 
Trypsin. Nachweis I 871, 

872. 
Trypsinprobe, Muller­

Schlecht I 872. 
Tschermakscher Druckver­

such II 800. 
Tsetsekrankheit I 246. 
Tubenkatarrh bei Angina 

I 608. 
Tubercula dolorosa II 416, 

000. 
Tuberkel I 358, 365. 
- Bazillen I 359 ff. 
- - Nachweis im Aus-

wurf I 374. 
- - - im Harn II 95. 
- - - im Lumbalpunk-

tat II 667. 
- solitare des Gehirns II 

662, 736, 747. 
Tuberkulin I 396. 
'- diagnostische Verwen­

dung I 391. 
- und Pirquet I 77, 392. 
- therapeutische Verwen-

dung I 396. 
- - - bei Bauchfell-

tuberkulose I 805. 
Tuberkulose I 358f£. 
- und Addison II 265. 
- und Alkoholismus I 363, 

367. 
- des Bauchlells I 387, 

740, 801. 
- des Blinddarms I 386. 
- der Bronchialdriisen I 

362, 888. 
- des Darms I 367, 386, 

739. 
- und Diabetes II 291. 
- Disposition I 362, 368. 
- disseminierte I 381. 
- des Ductus thoracicus I 

404. 
- floride I 368. 
-- des Gehirns I 367. 
- der Haut I 361, 389. 
- HeiIserum I 396. 
- der serosen Haute I 367, 

449, 558, 801. 
- der weich en Hirnhaute 

I 389, 406, 410, 449, 
II 662. 

- ileocoecale I 740. 
- des Kehlkopfes I 260, 

367, 386. 

Tuberkulose und Keuch-
husten I 294. 

- im Kindesalter I 364. 
- der Lungen I 358 ff. 
- der Lymphdriisen I 361, 

367, 388. 
-- des Magens I 386. 
- und Masern I 76. 
- des Mastdarmes I 740. 
- der Mesenteriallymph-

drusen I 362, 740. 
- Miliar- I 404. 
- der MundhOhle I 386. 
- der Nase I 367. 
- der Nebenniere II 261. 
- der Nieren II 94. 
- des Perikardium I 551, 

008. 
- des Peritoneum I 740, 

802. 
- des Pharynx I 386. 
- pneumonische Form I 

369, 381. 
- Pneumothorax bei I 386, 

403. 
- des Rippenfelles I 387. 
- und Skrofulose I 363. 
- Therapie I 395ff. 
- der Tiere I 359. 
- des Urogenitalsystems I 

362, 367, 387, II 94. 
- der Venen I 404. 
- Vererbung I 363. 
- der Wirbel II 522. 
- der Zunge I 386. 
Tuberkuloser Habitus I 362. 
Tuberkulose Meningitis I 

406, 449, II 662. 
- - der Kinder II 662, 

666. 
- Pleuritis I 385, 449. 
Tiibinger Herz I 528. 
Tularamie I 237. 
Tumor, Grawitzscher II 72. 
- periostaler, bei Chlorom 

II 214. 
Tupfelung, basophile 11156. 
Turmschadel und hamolyt. 

Ikterus II 190, 192. 
Tussis convulsiva I 291. 
Tympanites bei Hysterie II 

861. 
Typhlitis s. Appendizitis. 
Typhus abdominalis I Iff. 
- - Bazillen I 1. 
- - - im Blut I 4, 29. 
- - - im Harn I 4, 24, 

30. 
- - - im Stuhl I 4, 12, 

30. 
- - oder Meningitis II 

660, 668. 
- - oder Miliartuberku­

lose I 410. 
- - Schutzimpfung I 36. 
- - oder Sepsis I 209. 



Typhus abortivus I 9, 25. 
- ambulatorius I 2, 25. 
- Diagnostikum I 29. 
- exanthematicus I 42. 
- ImmUIritat I 5. 
- bei Kindem I 25. 
- levissimus I 24. 
- pellagrosus II 377. 
- Psychosen I 20. 
- Rezidiv I 10, 26. 
- Roseolen I 6, 22. 
- Septikamie I 4. 
Tyrosin im Ham I 822. 

'Oberanstrengung des Her· 
zens I 518, 527, 536. 

tJberempfindlichkeit I 92, 
II 111, 798. 

tl"berleitungsstorungen am 
Herzen I 543. 

tl"berventilationstetanie II 
255. 

Uffelmannsches Reagens I 
633. 

Uhlenhuths .Antiforminver· 
fahren I 375. 

Ulcus acutum I 657. 
- callosum I 652, 661, 

662. 
- carcinomatosum I 671, 

672. 
- duodeni I 735. 
- Nische I 656, 737. 
- oesophagi I 616. 
- penetrans I 652, 659. 
- pepticum I 650. 
- - cardiae I 622. 
- - jejUIri I 672. 
- perforans I 658. 
- rotundum I 650. 
- simplex I 650, 652. 
- syphiliticum ventriculi 

1684. 
- ventriculi I 650. 
Ulcuskarzinom I 672. 
Ulnarislahmung II 471. 
Ulnarisphanomen II 567. 
Unfallhysterie II 844, 886ff. 
Unfallneurose II 886ff. 
Unfruchtbarmachung bei 

schwerem Alkoholismus 
II 908. 

- bei Epilepsie II 836, 
837. 

- bei Huntingtonscher 
Chorea II 791. 

Unterleibstyphus I 1. 
Untersalpetersaure, Ver· 

giftung mit II 903. 
Unterschenkellahmung bei 

Alkoholneuritis II 500. 
- bei progressiver Muskel. 

atrophie II 599. 
Uramie II 14. 
- akute II 18, 21. 
- azothamische II 21. 

Sachverzeichnis. 

Uramie bei Choleratyphoid 
I 135. 

- chronische II 17, 20, 21, 
58. 

- - bei Schrumpfniere II 
58. 

- und Eklampsie II 36. 
- bei Glomerulonephritis 

II 38. 
- Krampf. II 21. 
- Krampfanfall II 18, 58. 
- bei Kriegsnephritis II 

39. 
- bei N ephrose II 36. 
- bei Periarteriitis nodosa 

I 585. 
- bei Scharlach I 67. 
- Traubesche II 17. 
Uratsteine II 87, 322. 
Ureterentuberkulose II 94. 
Ureterenverschlull II 98. 
Urethralkrisen II 571. 
Urikamie, endogene II 324. 
Urin s. Ham. 
Urina spastica I 523, 545, 

II 823. 
Urobilin, Nachweis I 816. 
Urobilinogen, Nachweis I 

816. 
Urobilinogenurie I 68. 
- bei pernizioser .Anamie 

II 178, 180. 
- bei hamolyt. Ikterus II 

192. 
- bei Malaria I 154. 
- beiPolyzythamieil 198. 
- nach Schla,ganfall II 717. 
Urobilinurie I 68, 75. 
- bei Apoplexie II 717. 
- bei Duodenalgeschwiir I 

737. 
- bei Ikterus I 814. 
- bei hamolyt. Ikterus II 

190, 192. 
- bei Leberzirrhose I 830. 
- bei Lungenentziindung 

1346. 
- bei Malaria I 154. 
- beiMeningitis epidemica 

I 179. 
- bei pernizioser .Anamie 

II 178, 180. 
- bei Polyzythamie II 198. 
- bei Scharlach I 68. 
- bei Skorbut II 353. 
- bei Stauungsleber 1864. 
Urogenitaltuberkulose I 

362, II 94. 
Urotoxine II 15. 
Urticaria bei Echino· 

kokkus I 435. 
- bei Erysipel I 100. 
- bei Gelenkrheumatis· 

mus II 117. 
- bei Hamoglobinurie II 

237. 
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Urticaria bei Neuralgien II 
405. 

- bei Punktion I 862. 
- bei Quinckeschem Odem 

II 809. 
- bei Stauungsikterus I 

812. 
Uterinneuralgie II 421. 
Uterusmyom und Herz· 

beschwerden I 549. 
Uterustuberkulose II 94. 

Vagotonie I 304, 547, II 
570, 799. 

Vaguslahmung I 618. 
Vagusneurose I 304. 
Vakzination I 91. 
Vakzineausschlage I 91. 
Vakzinekorperchen (Guar. 

neri) I 82. 
van Deensche Probe I 635, 

II 11. 
Varikozele bei Nieren· 

tumor II 73. 
Variola confluens I 89. 
- hamorrhagica I 89. 
- pustulosa I 89. 
- vaccina I 91. 
- Varizella I 94. 
- vera I 82, 84. 
Variolation I 91. 
Variolois I 82, 86. 
- miliaris I 86. 
- verrucosa I 86. 
Varizellen I 92. 
- Enzephalitis nach II 

731. 
Vasomotorenlahmung, Bild 

der I 22. 
- bei Apoplexie II 715. 
- bei Diphtherie I 104, 

106. 
- bei Morbus Basedowi II 

244. 
- bei Typhus I 22. 
Vasomotorenzentrum II 

803. 
Vasomotorische Krampf. 

erscheinungen II 803. 
- Lahmungserscheinun. 

gen II 803. 
- - bei Neuralgien II 405. 
- Storungen II 802. 
- bei Hysterie II 859. 
Vasopressin II 266. 
Vegetativ Stigmatisierte I 

651, II 799, 880. 
Vegetatives N ervensystem 

II 794. 
Veitstanz s. Chorea minor 

II 783. 
Venenkollaps, diastoli. 

scher I 556. 
Venenpuls bei Trikuspidal. 

insuffizienz I 489. 
Venenthrombose I 587. 
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Venenthrombose bei Gicht 
II 322. 

- bei Typhus I 22. 
- s. a. Phlebitis, Pyelo-

phlebitis. 
Ventilpneumothorax I 459. 
Ventrikel, Blutung in den 

II 703. 
- Geschwiilste am II 743. 
Ventrikelhydrops II 737. 
Ventrikelpunktion II 745, 

748, 770. 
Veratzung der Speiserohre 

I 617. 
Verblodung bei progressiver 

Paralyse II 762. 
Verdauungsorgane, Krank­

heiten der I 589. 
Verdrangungserscheinun -

gen bei Pleuritis exsu­
dativa I 343, 440, 
446. 

- Pneumothorax I 459. 
Verengerungen s. Stenose. 
Verfarbung der Haut s. 

Hautfarbe. 
Vererbung bei Achylia 

gastric a I 687. 
- bei pernicioser Anamie 

II 175. 
- bei Arthritis deformans 

II 138. 
- bei Ataxie, hereditarer 

II 582. 
- bei Ataxie, hereditarer 

zerebellarer II 586. 
- bei Basedow II 240. 
- bei Bulbarparalyse II 

638. 
- bei Diabetes II 283. 
- bei Diabetes insipidus 

II 312. 
- bei Dystrophia muscu­

lorum II 602. 
- bei Dystrophia myo­

tonica II 817. 
- bei Epilepsie II 826. 
- bei Friedreichscher 

Krankheit II 582. 
- bei Gastroptose I 701. 
- bei Gallensteine I 839. 
- bei Gehirnblutungen II 

702. 
- bei Hamorrhoiden 1751. 
- bei Hamophilie II 231. 
- bei Huntingtonscher 

Chorea II 790. 
- bei Ikterus hamolyti­

scher II 189. 
- bei Kopfschmerz, habi­

tuellem II 819. 
- bei Laryngospasmus I 

268. 
- bei Lepra I 170. 
- bei Lungenemphysem I 

313. 

Sachverzeichnis. 

Vererbung beiLungentuber­
kulose, Anlage zur I 363. 

- bei Magengeschwiir I 
651. 

- bei Magenkrebs I 672. 
- bei Migrane II 819. 
- bei multipler Sklerose II 

545. 
- bei Muskelatrophie II 

599. 
- bei Myodegeneratio cor­

dis I 518. 
- bei Myotonia congenita 

II 815. 
- bei Nasenbluten I 253. 
- bei Neuralgien II 403. 
- bei Neurasthenie II 874. 
- bei Neuromen, multiplen 

II 503. 
- bei Paralysis agitans II 

773. 
- bei Pseudohypertrophifl 

II 604, 607. 
- bei Rachitis II 141, 503. 
- bei Raynaudscher 

Krankheit II 808. 
- bei Recklinghauscnscher 

Krankheit II 141, 503. 
- bei Spinalparalyse, spa­

stischer II 613. 
- bei Tabes II 553. 
- bei Thrombopathie II 

225, 231. 
Vergiftungen, die wichtig­

sten, s. a. die einzelnen 
Gifte II 894ff. 

Verlagerung des Herzens 
bei Lungenschrumpfung 
I 380. 

- bei Pleuritis I 440. 
- bei Pneumothorax I 

458, 459. 
Verlangsamte Empfin-

dungsleitung II 391, 
566, 618. 

Vernichtungsgefiihl I 523. 
Veronalvergiftung II 909. 
Verschluckungspneumonie 

I 108, 329, II 641. 
VerschluB des Darmes I 

731, 748, 752. 
Versteifung, ankylosieren­

de, der Wirbelsaule II 
135. 

Verstopfung, habituelle I 
764. 

Vestibularapparat, Erkran­
kung des II 694, 771. 

Vestibulariskerne II 428. 
694. 

Vestibulo-spinale Bahnen II 
694. 

Vibrationsempfindung II 
391. 

Vierhiigelerkrankungen II 
692. 

Vierhiigelgeschwiilste II 
743. 

Vierte Krankheit I 80. 
Vikariierendes Emphysem 

I 303, 315. 448. 
Vikariierende Menstrua-

tion I 253. 
Violinspielerkrampf II 490. 
Virchowsche Driise I 679. 
Viridanssepsis I 205. 
Virilismus II 266. 
Virus fixe I 220. 
Vitalgranulierte Erythrozy-

ten II 156. 
- bei Malaria I 152. 
- bei perniziOser Anamie 

II 182. 
- bei Polyzythamie II 199. 
Vitamine II 344ff. 
Vitiligo II 244, 804. 
Vitriolvergiftung II 894. 
Volvulus I 755. 
- flexurae sigmoideae I 

762. 
Volumen pulmonum auc­

tum I 313, 315. 
Vomitus matutinus I 613, 

643. 
Vorderhorner, Bedeutung 

der II 511 ff. 
- bei amyotrophischer 

Lateralsklerose II 588. 
- bei Poliomyelitis acuta 

I 188. 
- Atrophie der I 189. 
Vorhofflattern I 541. 
Vorhofflimmern I 541. 
Vox cholerica I 134. 
- rauca bei Lepra I 172. 

Wachsniere II 64. 
Wachstumsherz I 537. 
Wachszylinder II 9, 65. 
Wadenkrampfe I 39, 134, 

II 486. 
v. Wahlsches Symptom I 

762. 
Wanderleber I 866. 
Wanderniere II 79. 
Wanderpneumonie I 342. 
Wandnervensystem II 797. 
Wangenbrand I 597. 
Warmeanasthesie, par-

tielle II 387. 
Warmepunkte II 387. 
Warmeregulation, Zentrum 

fiir die II 691, 798. 
Warmesinn II 387. 
- Anasthesie bei Tabes 

dors. II 567. 
Wasserkopf II 767. 
Wasserkrebs I 597. 
Wassermannsche Reaktion 

bei Paralyse II 758, 762. 
- bei Frambosie I 243. 
- bei Lepra I 173. 



Wassermannsche Reaktion 
bei Malaria I 155. 

- bei Scharlach I 70. 
- bei Tabes dors. II 554, 

575. 
- - im Liquor II 575. 
Wasserpfeifengerausch bei 

Pneumothorax I 459. 
Wasserpocken I 92. 
WasserstoB bei Nieren-

erkrankungen II 41. 
Wassersucht s. Hydrops. 
Wassertag II 25. 
Wasserversuch bei Nieren-

leiden II 24. 
Watschelnder Gang II 

360, 604, 607 608. 
Webersche Probe I 635. 
Wechselfieber s. Malaria I 

139. 
Weil-Felixsche Reaktion I 

47. 
Weilsche Krankheit I 

54, 232. 
Weinkrampfe II 487. 
Werlhofsche Krankheit 

II 225. 
Wernickesche Windung II 

687. 
- Tastlahmung II 394. 
Westphalsches FuBpha-

nomen II 444. 
- Kniephiinomen II 444. 
- Zeichen bei Tabes dor-

salis II 559, 563. 
Westphal-Edingerscher 

Kern II 692. 
Westphal-Strumpellsche 

Pseudosklerose II 778. 
Widal-Grubersche Reaktion 

bei Paratyphus I 40. 
- bei Typhus I 28. 
- bei Weilscher Krank-

heit I 235. 
Willenslahmung II 851. 
Williamsscher Trachealton I 

446. 
Williamssches Symptom I 

390. 
Wilsonsche Krankheit I 

826, II 778, 780. 
Windpocken I 92. 
Wintrichscher Schallwech­

sel I 379,459. 
Wirbelkaries, Lahmungen 

bei II 522, 525. 
Wirbelkrebs II 522, 528. 
Wirbelsaule, Druckschmerz­

haftigkeit der I 177. 
- Steifigkeit der II 525, 

529. 
- Verkriimmung der II 

366, 418, 573, 605, 607. 
Wirbelsaulenfraktur II 5U1, 

651. 
- -luxation II 519, 651. 

Sachverzeichnis. 

Wirbelsaulenversteifung, 
Bechterewsche II 136. 

- Strumpell-Mariesche II 
135. 

Wismutprobe II 286. 
Wismutsaum I 589. 
Wismutvergiftung II 897. 
Witzelsucht II 677, 738,· 

741. 
Wolhynisches Fieber I 240. 
Wortblindheit II 679, 688. 
Wortgedachtnis, aktuelles 

II 680, 684. 
- Verlust des II 680, 683. 
Worttaubheit II 679, 680, 

684. 
Wunderysipel I 95. 
Wundscharlach I 59. 
Wunschhysterie II 844. 
Wurm s. Rotz I 221. 
Wurmabszesse I 782. 
Wurmanamie 1777,11 174. 

177, 183, 195. 
Wurmeier I 778. 
- Anreicherung f. I 782. 
Wurmfortsatzentzundunl! I 

725ff. 
Wurzelsymptome II 514. 
Wurgreflex bei Hysterie II 

849. 
Wurstvergiftung II 914. 
Wutkrankheit s. Lyssa I 

218. 

Xanthinsteine II 87. 
Xanthochromie des Liquor 

II 529. 
Xanthopsie I 812. 
Xanthoproteinreaktion II 

26, 894. 
Xanthosis diabetica II 292. 
Xerophthalmie II 345. 
Xerosis conjunctivae II 

345. 

Y-Bazillen I 123. 

Zahnausfall bei Tabes dor­
salis II 572. 

- bei Diabetes II 290. 
Zahneknirschen bei Typhus 

I 19. 
- bei Meningitis I 177, II 

666. 
Zahnen, UnregelmaBigkei­

ten des I 601. 
Zahnentwicklung bei Ra­

chitis I 602, II 359. 
Zahnfieber I 602. 
Zahnfleisch bei Skorbut II 

351. 
Zahnfleischblutungen bei 

Hamophilie U 233. 
Zahnfriesel I 602. 
Zahnkrampfe I 602. 

979 

Zehengangran bei Arterio­
sklerose I 568. 

- bei Diabetes II 293. 
Zehenphanomen bei Apo­

plexie II 710, 714. 
- s. Babinski-Reflex. 
Zentralganglien II 672, 703, 

731. 
Zentralwindungen II 671. 
Zerebrale Herdsymptome I 

21, 179, 203, 737. 
Zerebralparalyse II 672. 
- spastische der Kinder II 

734. 
Zerebrospinalmeningitis I 

174, 347. 
Zervico-Brachialneuralgie 

II 413. 
Ziegenmilchanamie II 195. 
Ziegenpeter I 598. 
Ziehl- Neelsensche Farbung 

I 375. 
Zinkvergiftung II 898. 
Zirbeldruse II 273. 
Zirkumorale Blasse I 60. 
Zirrhose der Leber I 824, 

825. 
- der Pankreas I 876. 
Zitteranfalle, epileptische II 

826. 
Zitterbewegung II 434. 
- bei M. Basedowi II 243, 

434. 
- groBschlagige bei Pseu­

dosklerose II 778. 
- - bei Wilsonscher 

Krankheit II 780. 
- Intentions- II 434, 546, 

548. 
- nervose II 435. 
- osziUatorische II 434, 

546. 
- bei Paralysis agitans II 

434, 773. 
Zitterer II 435, 854, 889, 

892. 
Zone epileptogene II 828. 
- Headache II 798. 
- reflexogene II 443, 445. 
Zona terminalis II 395. 
Zoster frontalis II 410. 
- Herpes zoster II 405, 

410, 415, 565. 
Zottengeschwulst der Blase 

II 108. 
Zucker, Gehalt des Blutes 

an II 280, 288. 
- - bei Diabetes II 286, 

288, 299. 
- Nachweis im Harn II 

286. 
- AUSBcheidung, intermit­

tierende I 878. 
ZuckerguBleber I 557. 
Zuckerharnruhr s. Zucker­

krankheit II 280ff. 

62* 
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Zuckerkrankheit s. a. Dia­
betes mellitus II 280ff. 

Zuckungen, Einzel- II '435. 
- faszikulare, fibrillare II 

435, 590, 596, 600, 616, 
629. 

- rhythmische II 434. 
Zuckungsgesetz II 448. 
Zunge, Atrophie bei Bul-

barparalyse II 639. 
- - bei Syringomyelie II 

629, 631. 
- Krankheiten der I 596. 
- schwarze Haarzunge I 

597. 
- Symptome bei Spru II 

381. 
Zungenbandgeschwiir I 

293. 
Zungenbi.6 bei Epilepsie II 

829. 
Zungenbrennen II 177. 
Zungengeschwiire bei perni-

zioser Anamie II 179. 
Zungenkrampf II 483. 
Zungenkrebs I 596. 
Zungenlahmung bei Bulbar-

paralyse II 639. 
- einseitige, bei Apoplexie 

II 709. 
- gekreuzte bei Ponsherd 

II 647. 
Zustande, dyspeptische I 

704. 
- epileptoide II 831. 
- lethargische II 859. 
- pseudospastische 893. 

Sachverzeichnis. 

Zwangsbewegungen II 436, 
775. 

- bei Kleinhirnerkrankun­
gen II 696. 

Zwangslachen II 612, 692. 
- bei Lateralsklerose II 

591. 
- bei multipler Sklerose II 

549. 
- bei Pseudosklerose II 

779. 
- bei Wilsonscher Krank­

heit II 780. 
Zwangslagen II 436, 696. 
- bei Kleinhirnerkrankun­

gen II 696. 
Zwangsvorstellungen II 

877. 
Zwangsweinen II 612, 692, 

716. 
- bei Lateralsklerose II 

591. 
- bei multipler Sklerose II 

549. 
Zweckhysterie II 843. 
Zweifelsucht II 877. 
Zwerchfellatrophie II 608. 
Zwerchfelleinziehung bei 

Rachitis II 360. 
Zwerchfellhochstand I 380. 
- bei Aszites I 805. 
- bei Peritonitis I 793. 
Zwerchfellkrampfe II 486. 
Zwechfelllahmung II 475. 
Zwerchfelltiefstand bei 

Pleuritis exsudativa I 
446. 

Zwerchfelltiefstand bei 
Pneumothorax I 458. 

Zwergwuchs II 252. 
- hypophysarer II 270. 
- infantilistischer II 271. 
- rachitischer II 361, 

362. 
- thyreogener II 271. 
Zwiewuchs II 355, 360. 
Zwischenhirn und Harn-

ruhr II 313. 
- - Warmeregulation II 

798. 
Zwolffingerdarm s. Duode­

num I 735ff. 
Zyanose, angeborene 1491. 
- bei Herzfehler I 475, 

498. 
- bei Polyglobulie II 198. 
- regionare II 715. 
Zylinder im Harn II 8. 
- bei Amyloidniere II 65. 
- beim Coma diabet. II 

295. 
- Epithel- II 9. 
- granulierte II 9. 
- hyaline II 8, 55. 
- bei Scharlach I 66. 
- Wachszylinder 119, 65. 
Zylindroide II 9. 
Zylindrurie II 295. 
Zystenniere II 73. 
Zystitis s. Cystitis II 101 ff. 
Zystizerken des Gehirns I 

774, 777, II 749. 
Zytodiagnostik I 452, II 

101. 
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